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Aviso legal

Importante

La practica cotidiana del arte medico experimenta una evolucion constante,
particularmente en lo que respecta a los métodos de diagnodstico vy
tratamiento. Es imperativo senalar que la aplicacion de técnicas diagnosticas
y la administracion de diversos farmacos pueden verse modificadas a medida
que se presentan nuevos estudios y descubrimientos. Instamos a realizar
una revision exhaustiva de las caracteristicas farmacologicas de cualquier
medicamento en cuestion, incluyendo pero no limitandose al mecanismo
de accidn, indicaciones, dosificacion, interacciones, contraindicaciones, y
otros aspectos relevantes, previo a su administracion en la practica clinica.
Este aviso legal tiene como objetivo recordar la responsabilidad etica y
profesional de los usuarios de esta informacion en el ambito médico. La
toma de decisiones clinicas debe basarse en la informacion mas reciente y
en elanalisis individualizado de cada caso. Se recomienda encarecidamente
la consulta de fuentes actualizadas y la participacion en programas de
educacion meédica continua para mantenerse al tanto de los avances y
cambios en la practica meédica. La utilizacion de esta informacion queda bajo
la responsabilidad del lector, y se sugiere encarecidamente la consulta con
profesionales de la salud calificados para obtener orientacion especifica ante
situaciones clinicas particulares. La constante evolucion de la ciencia medica
exige una diligencia continua en la actualizacion de conocimientosy practicas
clinicas. Agradecemos su atencion y compromiso con los estandares éticos
y profesionales en el gjercicio de la medicina.

Atentamente,

Los autores



Prologo

La Neurologia es una disciplina médica que abarca el estudio y tratamiento de
los trastornos del sistema nervioso. Este libro busca proporcionar una guia com-
pleta y actualizada sobre diversos temas de neurologia que son de vital impor-

tancia tanto en la practica clinica como en situaciones de guardia.

Cada capitulo ha sido meticulosamente preparado por estudiantes comprome-
tidos con la excelencia académica y el avance del conocimiento médico, bajo la
supervision de sus docentes tutores. Este esfuerzo conjunto asegura que el con-
tenido sea no solo cientificamente riguroso, sino también relevante y accesible
para profesionales y estudiantes de la salud.

El libro se organiza en los siguientes 11 capitulos de patologias neuroldgicas fre-
cuentes en la atencién diaria de la practica médica.

El trabajo con la editorial REDLIC (Red Editorial Latinoamericana de Investiga-
cion Contemporanea) ha permitido que este libro sea de acceso gratuito (Open
Access), lo que facilita su difusion y el acceso a informacién cientifica actualiza-
da. Las fuentes utilizadas para la elaboracién de los capitulos incluyen Uptoda-
te, libros de neurologia y articulos cientificos recientes, asegurando la calidad y
relevancia del contenido.

Ademas, este libro ha pasado por varios filtros en el proceso editorial, incluyen-
do un riguroso proceso de revision por pares. Esto garantiza que el contenido no
solo cumple con altos estandares académicos, sino que también ha sido evalua-
do y validado por expertos en la materia, asegurando su precisioén y pertinencia.

Dirigido especialmente a profesionales de la salud y estudiantes de medicina,
esperamos que este libro sea una herramienta valiosa, proporcionando informa-
cién clave que pueda ser utilizada en la practica clinica diaria y en situaciones
de guardia, contribuyendo asi al mejor manejo de los pacientes neurologicos.

Dra. Gina Heredia

[9]
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Capitulo1

Absceso cerebraly
empiema subdural

Brain abscess and subdural empyema

Introduccion

Un absceso cerebral (AC) y un empiema subdural son dos trastornos neurolo-
gicos graves que involucran la acumulacién de pus en el cerebro o en el espacio
subdural que lo rodea. Ambas condiciones pueden tener graves consecuencias si
no se diagnostican y tratan a tiempo. A continuacion, proporcionaré una breve
introduccién a cada una de estas afecciones (1).



Un absceso cerebral es una infeccion localizada en el cerebro que resulta en la
formacién de una bolsa de pus en una regién especifica del tejido cerebral. Esto
suele ser causado por la invasion de microorganismos, como bacterias o hongos,
a través de una lesion, una infeccién previa o incluso después de una cirugia
craneal. Los sintomas incluyen cefalea intensa, fiebre, confusién, problemas
neuroldgicos y, en casos graves, convulsiones. El diagnostico temprano y el tra-
tamiento con antibidticos, asi como en algunos casos, cirugia, son esenciales

para prevenir dafos cerebrales permanentes y complicaciones graves (1).

Por otro lado, el empiema subdural es una acumulacién de pus en el espacio
subdural, que es el espacio entre la membrana aracnoidea y la membrana dural
que recubre el cerebro. Esta afeccién generalmente se desarrolla como resultado
de una infeccién, como una sinusitis o una otitis, que puede extenderse hacia la
cavidad subdural a través de venas o tejido conectivo. Los sintomas del empie-
ma subdural pueden incluir dolor de cabeza, fiebre, confusion, vomitos y déficits
neurolégicos. El tratamiento generalmente implica drenaje del pus y la admi-
nistracién de antibiéticos para eliminar la infeccién subyacente (1).

Tanto el absceso cerebral como el empiema subdural son afecciones que requie-
ren atencion meédica inmediata y especializada en neurologia y neurocirugia
para prevenir complicaciones graves y proteger la salud del paciente (1).

Marco tedrico

Absceso cerebral

Definiciéon

El AC se caracteriza por un proceso purulento focal en el tejido cerebral, que co-
mienza en un area de encefalitis localizada, que luego se convierte en una colec-
cién de pus en una capsula bien drenada (2). [13]
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Imagen 1. TC con contraste. Observdndose el gran absceso con paredes alzada en el 16bulo frontal
izquierdo, que causa un desplazamiento del cerebro a la derecha.
Fuente: DrXmed. (2020). Absceso cerebral. UDocz.
https://www.udocz.com/apuntes/533279/absceso-cerebral-1

Epidemiologia

En las naciones occidentales, se registra una incidencia de aproximadamente
1500-2500 casos de absceso cerebral (AC) anualmente, aunque es mas alta en
los paises en desarrollo. Existe un sesgo masculino con una proporcién que pue-
de variar de 1,3:1 a 3:1. La mayoria de los casos de CA ocurren durante las dos
primeras décadas de la vida. Sorprendentemente, en cualquier entorno estudia-
do, los pacientes afectados son predominantemente hombres, abarcando tanto
a nifios como a adultos mayores (3).

Dada su naturaleza infecciosa, se anticipa que esta condicién sea mas prevalente
en entornos con bajos estandares de higiene, acceso limitado a servicios médicos
y niveles significativos de analfabetismo. La mayoria de los estudios se funda-
mentan en observaciones realizadas en épocas en las que las complicaciones

derivadas de infecciones en el sistema patdgeno y paranasal eran mas notables(4).


https://www.udocz.com/apuntes/533279/absceso-cerebral-1

Etiologia

El origen de un absceso cerebral varia segiin la edad del paciente y se presenta
con mayor frecuencia en nifnios y personas mayores de 40 afios. Por el contrario,
el absceso que son sinusales es mas frecuente en la mediana edad. El otro tipo
causados por procesos meningeos representan menos del 10% de los casos. La
incidencia de abscesos cerebrales con cultivo negativo varia entre 5% y 43%, en
relaciéon con el inicio mas temprano de los medicamentos o la presencia de mi-
croorganismos atipicos que no pueden cultivarse (5).

En funcién del estado inmunolégico del paciente, los microorganismos respon-
sables varian:

« En individuos inmunocompetentes hay prevalencia de estreptococos
con un 40%, estafilococos alrededor del 30%, las enterobacterias 20% y por
ultimo los anaerobios en el 10%, infecciones mixtas con un 30% de posibi-
lidades de (6).

« Los microorganismos implicados en pacientes inmunocomprometi-
dos incluyen especies tales como Nocardia, Listeria, Toxoplasma Gondii,
Aspergillus y Mycobacteria (6).

Tabla 1. Factores Causales de Abscesos Cerebrales

, Todos los
Categoria .
pacientes
Microorganismos cultivados 5894 724
Especies de estreptococos 2000 (34) 260 (36)

Estreptococos viridans 755 (13) 58 (6)

[15]
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S.neumonia
Enterococo
Otro/no especificado
Especies de estafilococos
S.aureus
S. epidermidis
No especificado
Entérico gramnegativo
Especies de proteus
Klebsiella pneumoniae
Escherichia coli
Enterobacterias
Pseudomonas spp.
Actinomicetos
Nocardia
Corinebacteria

Actinomices

Tuberculosis micobacteriana

Especies de Haemophilus
Peptostreptococcus spp.
Especies de bacteroides

Especies de fusobacterias

139(2)

49(0,8)

1057 (18)

1076 (18)

782(13)
148 (3)
146 (2)
861 (15)
417 (7)
135(2)
126 (2)
101 (2)
122 (2)
148 (3)
57(1)
49(0,8)
48 (0,8)
41(0,7)
124 (2)
165 (3)
370 (6)

119 (2)

27 (4)
2(0,3)
173 (24)
128 (18)
80 (11)
31(4)
16 (2)
114 (16)
60 (8)
11(2)
18 (2)
9(1)
13(2)
16 (2)
0
7(1)
8(1)
1(0,2)
41(6)
45 (6)
33 (5)

17 (2)



Parasitos 5(0,1) 0
Hongos 83(1) 8(1)
Otro 821 (13) 49 (7)
Fuente: Brouwer MC, Coutinho JM, van de Beek D. Caracteristicas clinicas y re-

sultado del absceso cerebral: revision sistemdtica y metandlisis. Neurologia 2019;
82:806. https://www-uptodate-com.vpn.ucacue.edu.ec/contents/pathogenesis-cli-

nical-manifestations-and-diagnosis-of-brain-abscess?search=absces0%20

cerebral&source=search_result&selectedTitle=2~150&usage_type=default&display_rank=2#H6

Manifestaciones clinicas

Existen variaciones en las manifestaciones clinicas del absceso cerebral, que es-
tan influenciadas, por la ubicacién supra e infratentorial; desarrollo, patdégeno,
tamaifio del absceso, namero de abscesos y estado inmunolégico del paciente.
Los bloques mas afectados son, en orden descendente:

1. Fronto-temporal.
2. Fronto-parietal.
3. Cerebeloso.
4. Occipital (7).

La triada incluye fiebre, déficit focal y cefalea; aunque sélo es el 60% de los casos.
Los pacientes pueden estar asintomaticos, tener una alteracién de la conciencia
o sindrome de hernia cerebral que es en casos mayores (7). La caracteristica de
focalizacion se observa en aproximadamente el 60% de los casos y se asocia con
el area afectada del sistema nervioso central. El punto dafiado se va observar
con el foco primario de una infeccién. En los casos de origen hematogeno, es
probable que se formen multiples abscesos, generalmente en posicion lejana a
la corteza y un paso a la transicién de sustancia gris a blanca (7).

[17]
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Sefiales como nistagmo y ataxia son indicativas de afectacién cerebelosa, sien-
do detectadas en alrededor del 25% de los casos originados en los 16bulos 6pti-
cos. La afasia destaca como el sintoma mas comtin en los abscesos cerebrales,
constituyendo un marcador clinico valioso para la enfermedad (7).

Diagnéstico

Es posible llevar a cabo diversos estudios que nos acercaran progresivamente al

diagnostico y la comprensién de 1a causa subyacente, permitiéndonos asi esta-

blecer una estrategia terapéutica adecuada (8).

Paciente con clinica relacionada con probable absceso cerebral

PACIENTE IMAGENOLOGICO QUE CONFIRMA EL DIAGNOSTICO

Absceso cerebral < 2 Edema vasogenico, efecto Absceso cerrebral >2
cm, menos de 2 de masa y un aumento de cm, mas 2 semanas
semanas (cerebritis) la presion (HTEC) (capsular)
Antibiotico por 4 DEXAMETASONA (V) Antibidtico por 4
=® semanas segun sitio —® dosis de carga 10 mg, =® semanas segun sitio de
de infeccion 1° continuar 4 mg cada 6 infeccion 1° + cirugia
horas
__e IMmagen de contro de o Mejorfa clinica o __e Imagen de contro en
4 semanas de imagen 4 semanas
e Deterioro clinico o de l _e Deterioroclinico o
imagenologia imagenoldgico.
Terminar tratamiento
Evacuacion quirtirgica SOERS SNz Continuar manejo
=® el absceso — médico y valorar

quirurgico

Imagen 2. Algoritmo de diagndstico y manejo de los abscesos cerebrales en pacientes con clinica presente
Fuente: Ledmar Jovanny Vargas Rodriguezl, Maria Teresa Alvarado2, Alvaro F. Sudrez Chaparro3.(2018).
Absceso cerebral: diagnéstico, manejo, complicaciones y prondstico. Revista Chilena de Neurocirugia.
https://www.neurocirugiachile.org/pdfrevista/v44_nl_2018/vargas_p60_v44nl_2018.pdf
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Se debe sospechar un absceso cerebral en pacientes que presentan cefalea uni-
lateral, fiebre y déficits neurolégicos focales. Sin embargo, dado que la minoria
de pacientes con absceso cerebral presenta esta triada clasica, el absceso cere-
bral debe incluirse en el diagnéstico diferencial de cualquier paciente con sos-
pecha de tener una lesién cerebral basada en signos neurolégicos focales. Estos
pacientes deben someterse rapidamente a un diagnoéstico por imagenes, prefe-
rentemente con imagenes por resonancia magnética (MRI). El hallazgo de una
lesion hiperintensa con realce en anillo en la resonancia magnética ponderada
por difusiéon (DWI) es compatible con un absceso cerebral (8).

Un diagnostico definitivo de absceso cerebral se basa en los hallazgos de 1a as-
piracion o drenaje de la lesion cerebral guiados por estereotactica. Sin embargo,
en determinadas situaciones, una biopsia puede no ser factible (p. ej., debido a
la ubicacion de la lesién), o existe un diagnodstico probable basado en los hallaz-
gos clinicos y de laboratorio (p. ej., toxoplasmosis o cisticercosis) y se realiza un
diagnostico presuntivo (8).

- Tomografia computarizada (TC)

Esto ha comprobado ser de gran utilidad en el diagndstico, puesto que
permite emparejar el estadio clinico y aplicar el tratamiento acorde a ese
estadio. La encefalitis de fase temprana se define como un area irregular
de baja densidad que puede contrastar o no con el medio utilizado (8).

[19]
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Imagen 3.(A) TC sin contraste en corte axial, que evidencia comunicacion de lesion con ventriculo late-

ral e incremento de densidad del LCR en el ventriculo lateral derecho. (B) Imagen de resonancia magné-
tica en protocolo FLAIR corte axial, que muestra material hiperintenso en ventriculo lateral derecho. (C)
TC sin contraste en corte axial de control que evidencia disminucion de volumen de lesion y ausencia de
compromiso intraventricular.
Fuente: Quifiones, J. A. R, & Mosquera, M. E. N. (2013). Absceso cerebral complicado con ruptura intra-
ventricular: reporte de dos casos y revision de la literatura. Scielo Peril. http://www.scielo.org.pe/scielo.
php?script=sci_arttext&pid=S1025-55832014000200011

Antes de la administracion del contraste, la cerebritis en una fase avan-
zada presenta una region de baja densidad en el ntucleo de la lesion (in-
dicando la presencia de material pi6égeno), acompanada de un anillo pe-
riférico uniforme, rodeado a su vez por una zona de edema cerebral con
densidad variable (8).

La tomografia también resulta ser una herramienta eficaz para monito-
rear el progreso del absceso después de iniciar el tratamiento (8).

+ Resonancia magnética (RM)

La eleccion principal en la imagenologia para diagnosticar el absceso ce-
rebral es este estudio (9).


http://www.scielo.org.pe/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1025-55832014000200011
http://www.scielo.org.pe/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1025-55832014000200011

Imagen 4.Imdgenes por resonancia magnética del paciente con un absceso en el 16bulo frontal con
edema perilesional en imdgenes ponderadas en T2 (A) sefial hiperintensa en imdgenes ponderadas
por difusién (DWI: B) Imdgenes T1 axial, sagital con realce de contraste de la pared del absceso (C-D)
Fuente: Jorge Yepez-Carol, Christian Pérez-Calvo2, Indira Lambertinez-Alvarez2, Nehomar Pdja-
ro-Galvis3, Daniela Arrieta-Segura. (2021). Absceso Cerebral: Una Revision de la Literatura. iMedPub
Journals. https://www.archivosdemedicina.com/medicina-de-familia/absceso-cerebral-una-revisioa-

cuten-de-la-literatura.pdf

Ofrece importantes ventajas en la deteccién precoz de la encefalitis por
su mayor sensibilidad que la TC, el edema y un mayor contraste entre los
sitios que van a estar inflamadas, el espacio subaracnoideo y los ventricu-
los. Ademas, es mas eficaz para detectar lesiones secundarias y controlar

su desarrollo (9).

[21]
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Tratamiento

Cirugia

La mayoria de los pacientes con absceso cerebral requieren drenaje quirtirgico,
ademas de antibidticos, tanto con fines diagndsticos como terapéuticos. El enfo-
que de la terapia antimicrobiana se analiza a continuacién (10).

Aspiracion:

- Preferible a la escisidn quirtairgica para reducir secuelas neurologicas, es-
pecialmente en areas criticas.

« Realizada con aguja estereotaxica, con posible necesidad de terapia anti-
bibtica prolongada y recuperacion neurolégica mas extensa.

« Procedimiento guiado por tomografia computarizada o ecografia.

« Repetir aspiracion si el absceso no cambia de tamafio, especialmente con
proteina C reactiva elevada (10).

Escision quirargica:

« Enfoque radical con mayores riesgos de déficits neuroldgicos; se realiza
con poca frecuencia.

- Indicaciones iniciales incluyen abscesos traumaticos, fingicos encapsu-
lados y multilobulados.

« Indicaciones posteriores a aspiracién: falta de mejora clinica en una se-
mana, sensorio deprimido, signos de aumento de la presion intracraneal o
aumento progresivo del didAmetro del absceso.



« Pacientes con lesiones multiloculadas pueden requerir un segundo proce-
dimiento operativo para la curacién (10).

El tratamiento incluye una terapia de drenaje quirtrgico y con antibiéticos, que
se recomienda para la mayoria de estos casos. La eleccion del antibi6tico depen-
de del patogeno sospechoso y de su capacidad para penetrar tanto en el tejido
cerebral como en la cavidad del absceso (10).

Terapia antimicrobiana

Tabla 2. Tratamiento del absceso cerebral dependiendo del origen probable del absce-
soy los probables patdgenos involucrados.

Dosificacion/Via de

Antibiético .. .. Indicacién/Comentario
administracion

No se utiliza rutinariamente en

. 5mg/kg cada 8 ho- abscesos cerebrales, se considera
Amikacina ) ) .
ras L.V en infecciones por gram negativos
multirresistentes.
Ampicilina 2gcada4horas 1.V
2gcada6a8horas  Alternativa en pacientes con aler-
Aztreonam . L
LV gias graves a betalactamicos.
Cefepima 2gcada 8 horas L.V
. 2gcada4 a6 horas
Cefotaxima .

[23]
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Alternativa en casos de MRSA que

. 600 mg cada 8 ho- o
Ceftarolina v no responden a vancomicina o
ras L.
linezolid.
Ceftazidima 2 gcada 8 horas L.V
Ceftriaxona 2gcada 12 horas L.V
. . 400 mg cada 8-12 Alternativa en alergias graves a
Ciprofloxacina e
horas V.O betalactamicos.
Alternativa para S. aureus (0
.. 6-10 mg/kgcada24  MRSA) en pacientes intolerantes a
Daptomicina . .
horas L.V vancomicina; poca penetracién en
el sistema nervioso central.
No rutinario; considerar en in-
. 1.7 mg/kg cada 8 ) .
Gentamicina fecciones por gramnegativos
horas V.O .
multirresistentes.
Alternativa para S. aureus (0
] ) 600 mg cada 12 ] )
Linezolid MRSA) en pacientes intolerantes a
horas V.O .
vancomicina.
Meropenem 2gcada 8 horas L.V
. 7.5m, (500 mg)
Metronidazol g/ke g Dosis maxima: 4 g/dia.
cada 6-8 horas V.O
. . 400 mg cada 24 Alternativa en alergias graves a
Moxifloxacina ..
horas V.O betalactamicos.
Nafcilina 2gcada4horas L.V
Oxacilina 2 gcada4 horas IL.V




4 millones de uni-

Penicilina G
L. dades cada 4 horas
potasica
LV
. .. 600 mg cada 24 No usar como monoterapia; com-
Rifampicina )
horas V.O binar con otros agentes.
No rutinario; considerar en in-
. 1.7 mg/kg cada 8 ] .
Tobramicina fecciones por gramnegativos
horas L.V o
multirresistentes.
Trimeto-
prim-sulfa- 5 mg/kg cada 8-12
metoxazol horas V.O
(cotrimoxazol)
. 15-20 mg/kg cada
Vancomicina

8-12 horas L.V

Fuente: Rybak MJ, Le J, Lodise TP, et al. Monitoreo terapéutico de vancomicina para infecciones

graves por Staphylococcus aureus resistente a la meticilina: guia de consenso revisada y revision de

la Sociedad Estadounidense de Farmacéuticos del Sistema de Salud, la Sociedad Estadounidense de

Enfermedades Infecciosas, la Sociedad de Enfermedades Infecciosas Pedidtricas y la Sociedad de Far-

macéuticos de Enfermedades Infecciosas. Soy J Health Syst Pharm 2020 https://www-uptodate-com.

vpn.ucacue.edu.ec/contents/treatment-and-prognosis-of-bacterial-brain-abscess?search=abces0%20

cerebral&source=search_result&selectedTitle=1~150&usage_type=default&display_rank=1

El tratamiento exitoso de un absceso cerebral requiere antibioticos ademas del

drenaje quirtrgico. Esta seccién revisara el enfoque de la terapia antimicrobiana.

Agentes de uso comun: se pueden usar varios medicamentos para el tratamien-

to del absceso cerebral dependiendo del origen probable del absceso y los proba-

bles patégenos involucrados.

[25]
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« Vancomicina mas cefalosporinas de tercera generaciéon y metronidazol
pueden ser una buena combinacién durante 6-8 semanas y cirugia de eva-
cuacion. La toxoplasmosis se trata con sulfadiazina y pirimetamina (10).

La cirugia de evacuacion se recomienda para lesiones aisladas y de facil acceso
con sintomas de hipertensién intracraneal (HIC), efecto de masa o edema signi-
ficativo. En general, las lesiones mayores a 3 centimetros de diAmetro se consi-
deran inicialmente candidatas a intervencién quirtargica. La mortalidad es del
10% y las secuelas neuroldgicas como hemiparesia y convulsiones persistentes
son comunes (10).

Empiema subdural

Definicion

El empiema subdural es una coleccién infectada entre la duramadre y la arac-
noides, componen del 15 al 20 por ciento de infecciones intracraneales locales;
puede asociarse con morbilidad y mortalidad grave por lo tanto diagnostico rapi-
do, inicio rapido terapia antibi6tica dirigida y la extirpacién quirtrgica es esen-
cial para determinar su prondéstico paciente (11).

N N A\

Imagen 5.- Imdgenes de TC realizadas en el diagnostico, la onda es visible en un empiema subdural

heterogénea en la convexidad frontoparietal izquierda con extension interhemisférica anterior, des-
gaste de la linea media y hernia uncal.
Fuente: Boto, Leonor. Acta Med Port. 2019. file:///C:/Users/Usuario-CT/Downloads/amp,+475-80.pdf



Epidemiologia

El empiema subdural es una emergencia neurologica que puede desarrollarse
rapidamente y agregar presion intracraneal que produce coma y muerte dentro
de 24 a 48 horas (12).

Desde la introduccién de los antibioticos, la tasa de mortalidad de esta infeccién
es significativamente reducida actualmente entre el 14y el 28 por ciento. Cuan-
do esta se presentaba en la era preantibidtica, 1a mortalidad era casi el 100%;
todavia podria ser en el caso de paises desarrollados. En el mundo desarrollado
la mortalidad ha mejorado enorme y es de aproximadamente de 6% a 35% (12).

Etiologia

Principalmente estas infecciones son causadas por disposicién, propagacion
especialmente persistente de sinusitis, que causa generalmente entre el 53 y el
80% de los casos. El seno frontal o etmoidal son los que provocan comuinmente
esta patologia o el oido medio, se extiende hematégeno de una fuente distante o
debido a complicaciones postoperatorias cirugia de craneo o traumatismo (frac-
tura con depresién del craneo) hematoma subdural infectado y tromboflebitis
séptica (13)(14).

Las causas comunes incluyen anaerobios, estreptococos aerdbicos, estafiloco-
cos, H. influenzae, S. pneumoniae y otros bacilos gramnegativos (13)(14).

[27]
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Tabla 3. Agentes Etiologicos y Tratamientos Empiricos segiin edad y enfermedades
concomitantes.

TRATAMIENTO
EMPIRICO

AGENTES ETIOLOGICOS

Streptococcus ssp. (grupo B)

Bacilos gramnegativos

(E. coli) o i
Neonatos Ampicilina + cefotaxima

L. monocytogenes

N. meningitidis

S. pneumoniae

N. meningitidis

Menores de 6 . Cefotaxima +

- S. pneumoniae .
anos ) ) vancomicina

H.influenzae tipob

Mayores de 6 N. meningitidis )

- ) Cefalosporina 3ra + van-
afnos yadultos S. pneumoniae o ) )
.. ) ) comicina o linezolid
jovenes H. influenzae tipo b
Mayores de 50 N. meningitidis Cefalosporina 3ra + van-
ainos S. pneumoniae comicina o linezolid

Fuente: Published online 2018. https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6159365/

Manifestaciones Clinicas

Los sintomas mas frecuentes de los empiemas subdurales son fiebre, cefalea,
convulsiones y edema periorbitario unilateral, y los sintomas mas habituales
son meningitis y foco neurolégico (el mas tipico es la hemiparesia); en el 40% de
los casos no se presentan sintomas especificos (15).


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6159365/

Empiema de la convexidad

Hemiplejia contralateral-afasia, en el hemisferio dominante, crisis focales o ge-
neralizadas, déficits sensitivos, ligeros signos meningeos y papiledema, edema
orbitario. El estado de conciencia se afecta con rapidez y puede desarrollar un
estado de coma profundo (16).

Empiemas interhemisféricos

Paralisis de predominio en la extremidad inferior y distal. La conciencia es me-
nos afectada y el curso clinico es lento (16).

Diagnadstico

Para diagnosticar un empiema subdural, se suelen realizar varias pruebas y eva-
luaciones clinicas:

« Historial clinico y examen fisico: El médico comienza recopilando ante-
cedentes médicos, sintomas actuales y realiza un examen fisico detallado,
prestando atencién a los signos neurolégicos que pueden indicar la pre-
sencia de una afeccion en el cerebro (17).

«  Analisis de sangre: Se pueden realizar analisis de sangre para detectar si
existen signos de infeccién, ademas de recuento elevado de glébulos blan-
cos y niveles altos de proteina C reactiva (PCR) (17).

«  Pruebas de imagen:

+ Tomografia computarizada (TC) o resonancia magnética (RM)
craneal: Son las pruebas mas tutiles para confirmar la presencia de
un empiema subdural. Estas pruebas pueden revelar la acumula-
cién de liquido o pus entre las capas del cerebro (18).

[29]
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«  Puncion lumbar: Es muy importante realizar una puncién lumbar
para determinar el liquido cefalorraquideo y buscar signos de infec-
cién o inflamacion (18).

«  Cultivos: Si se realiza una puncién o se drena el empiema, el liquido
0 pus obtenido puede enviarse para cultivo para identificar el tipo

especifico de bacteria o microorganismo responsable de la infeccion
(18).

« Biopsia o cirugia: En algunos casos, puede ser necesario realizar
una biopsia o una cirugia para obtener una muestra del tejido infec-
tado para su analisis mas detallado (18).

Figura 6. Empiema subdural. Existe un refuerzo intenso de la duramadre y las leptomeninges (A y B,

flechas rectas)en toda la cara interna del hemisferio izquierdo. El pus es hipointenso en las imdge-
nes con reforzamiento en T1 (A,B), pero muy hipertenso en la imagen con reforzamiento en densidad
proténica (C, flecha curva)
Fuente:Joseph Lurito, MD.2022. https://www.piper.espacio-seram.com/indexphp/seram/article/
view/9344/7810



https://www.piper.espacio-seram.com/index.php/seram/article/view/9344/7810
https://www.piper.espacio-seram.com/index.php/seram/article/view/9344/7810

Tratamiento

El tratamiento del empiema subdural, que es una acumulacion de pus entre las
membranas que cubren el cerebro, generalmente implica un enfoque multidis-
ciplinario y puede incluir lo siguiente:

- Antibiéticos: El tratamiento con antibiéticos es fundamental para tratar
la infeccién. Se seleccionan antibioticos especificos basados en los resul-
tados del cultivo del liquido o pus extraido del empiema subdural. A me-
nudo, se utilizan antibi6ticos de amplio espectro inicialmente hasta que
los resultados de los cultivos puedan ser determinados y se pueda ajustar
el tratamiento (19).

- El manejo con antibidticos se basa actualmente en la administracién de
ceftriaxona, metronidazol o vancomicina, meropenem para personas que
han sido intervenidas quirtirgicamente, en un periodo de 4 a 6 semanas
(19).

« Drenaje: En muchos casos, puede ser necesario drenar el empiema subdu-
ral. Esto puede realizarse a través de una cirugia llamada drenaje quirtar-
gico o neurocirugia, donde se elimina el pusy se coloca un tubo de drenaje
para permitir la evacuacion continua del liquido infectado (20).

« Cirugia: En situaciones mas graves o cuando hay complicaciones, puede
ser necesaria una cirugia para limpiar completamente el area afectada y
drenar el pus. Esto se realiza para prevenir la propagacion de la infeccién
y reducir la presion en el cerebro (20).

« Apoyo médico: Es posible que se requiera atencién médica adicional para
controlar los sintomas, monitorear la presion intracraneal y brindar cui-
dados de soporte al paciente (20).

[31]
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Es importante tener en cuenta que el tratamiento especifico variara segin la

gravedad del empiema, la condicién general del paciente y la presencia de com-

plicaciones. El tratamiento debe ser individualizado y supervisado por un equi-

po médico especializado, como neur6logos y neurocirujanos, para garantizar la

mejor atencién posible y reducir el riesgo de complicaciones graves (20).

ESCALA DE OXFORD PARA NIVEL DE EVIDENCIA Y RECOMENDACION

IA

La resonancia magnética emerge como el método de imagenolbgico
de eleccién para el diagnostico del absceso cerebral (AC) con un ni-
vel de evidencia robusto (Nivel 1A). La afirmacion de que la resonan-
cia magnética es significativamente mas sensible que la tomografia
computarizada (TC) se respalda con datos cuantificables y compara-
tivos. La técnica ofrece una deteccién excepcionalmente temprana
de la cerebritis, edema cerebral y una diferenciacion precisa entre las
zonas de inflamacién, los ventriculos y el espacio subaracnoideo. La
utilizacion del contraste con gadolinio no solo proporciona una clara
diferencia al aumentar la visualizacién del margen del absceso en
la secuencia T1, sino que también mejora la observacién de la zona
de edema que rodea el absceso en la secuencia T2. Estos detalles ex-
haustivos respaldan la solidez de la evidencia, colocando a la reso-
nancia magnética en el nivel de recomendacién mas alto (Grado A)
para el diagnoéstico de abscesos cerebrales.

ITIA

En cuanto al Empiema subdural las pruebas imagenologicas como
La tomografia computarizada (TC) y la resonancia magnética (RM)
cerebral son los estudios de eleccién y tienen un grado de recomen-
dacién IIA seg(n las guias de practica clinica. Ambas permiten
identificar colecciones subdurales, asi como otras complicaciones
asociadas.




El analisis del liquido cefalorraquideo, mediante puncién lumbar se
IIB puede demostrar pleocitosis, hiperproteinorraquia e hipoglucorra-
quia. Tiene una recomendacion de grado IIB.

Los hemocultivos utilizados como diagnoéstico permiten identificar

II1
el agente causal en algunos casos. Su recomendacién es de grado III.
Los antibi6ticos de amplio espectro son la piedra angular del trata-
IA miento para el empiema subdural. Tienen un grado de recomenda-

cion IA

El drenaje del empiema mediante craniectomia o por trepanacién
ITIA tiene una recomendacién grado ITA. Permite disminuir la presién in-

tracraneal y mejorar la penetracién de antibioticos.

Conclusiones

- El absceso cerebral constituye una condicién médica critica, con el poten-
cial de ser fatal, caracterizada por la acumulacién de material infectado y
pus en el cerebro. Su origen comunmente esta vinculado a infecciones bac-
terianas, si bien hongos o parasitos también pueden desencadenarlo. Este
tipo de absceso suele desarrollarse como consecuencia de la propagacién
de infecciones locales, como sinusitis, otitis media o problemas dentales.
Las manifestaciones incluyen fiebre, dolor de cabeza intenso, modificacio-
nes en la personalidad, convulsiones y déficits neurolégicos localizados.
El diagnoéstico involucra pruebas de imagen, como resonancia magnética,
y analisis de liquido cefalorraquideo para identificar el agente infeccioso.

- El tratamiento es urgente, implicando cirugia para drenar la pus y el uso
de antibiéticos intravenosos. La prontitud de la intervencién es crucial
para prevenir complicaciones graves, como dafio cerebral irreversible o

pérdida de vida. Dada la gravedad de esta afeccion, la colaboracién entre -
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especialistas como neurdlogos, neurocirujanos e infectélogos resulta esen-
cial. El pronostico depende de factores como la velocidad de diagnéstico, el
tipo de microorganismo responsable y la eficacia del tratamiento.

El empiema subdural es una complicacién grave caracterizada por la acu-
mulacion de pus en el espacio subdural, generalmente causado por infec-
ciones bacterianas.

Las infecciones bacterianas, particularmente estreptococos y estafiloco-
cos, son las causas mas comunes de empiema subdural. Sin embargo, pue-
den ser polimicrobianas y estan asociadas con antecedentes de sinusitis,
otitis media, traumatismo craneal o procedimientos neuroquirtargicos.

El diagnostico requiere una alta sospecha clinica respaldada por estudios
de neuroimagen como la tomografia computarizada o resonancia magné-
tica. El tratamiento generalmente incluye el drenaje quirargico del empie-
ma subdural para eliminar el pus y el uso de antibioticos especificos para
combatir la infeccion.
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Capitulo 2

Cefaleas

Headaches

Introduccion

La cefalea, un término médico, que se utiliza para describir el dolor o la molestia
que se experimenta en la cabeza o en la regién del craneo, puede presentarse
en diversas intensidades, duraciones y manifestaciones. Representa un desafio
significativo tanto para muchas personasy asi mismeo para los métodos de aten-
cién médica. De acuerdo a la Organizacién Mundial de 1a Salud (OMYS), las cefa-
leas tensionales y migrafias ocupan el segundo y tercer lugar, respectivamente,
en cuanto a frecuencia, entre las enfermedades humanas que mas limitan la
calidad de vida (1).



La determinacion de las cifras epidemioldgicas precisas es un desafio, ya que los
resultados de las encuestas varian seglin si se realizan en entornos hospitala-
rios, clinicas especializadas, atencién primaria o poblacién general. No obstan-
te, los datos se han vuelto mas coherentes desde la adopcién de los criterios de
la Sociedad Internacional de Cefaleas. Las cefaleas imponen una carga signifi-
cativa tanto en términos sociales como econdémicos, ya que mas del 50% de la
poblacién experimenta episodios ocasionales de cefalea, y alrededor del 25% la
padece de manera recurrente o intensa, lo que requiere atencién médica, el uso
regular de medicamentos y, en ocasiones, la interrupcion de actividades labora-
les y familiares (1,2) .

El impacto de las cefaleas va mas alla del simple dolor fisico, ya que también
afectan el bienestar emocional y psicologico de quienes las padecen. Las cefa-
leas cronicas pueden llevar a un deterioro en la calidad de vida, causando proble-
mas de sueiio, ansiedad, depresién y dificultades en la concentracién. Ademas,
el manejo de las cefaleas representa un desafio para los sistemas de salud, que
deben proporcionar tratamientos efectivos y accesibles para una amplia pobla-
cién de pacientes. Es crucial que tanto los profesionales de la salud como los
pacientes estén bien informados sobre las opciones de tratamiento y estrategias
de prevencién disponibles, para mejorar la calidad de vida y reducir la carga aso-
ciada con esta condicién prevalente (1,2).

La investigacién en el campo de las cefaleas contintia avanzando, con nuevos
enfoques y tratamientos que se estan desarrollando para abordar mejor esta
condicién compleja. Desde terapias farmacol6gicas hasta técnicas de manejo
del estrés y cambios en el estilo de vida, la comprension de las cefaleas esta evo-
lucionando constantemente. La colaboracién entre investigadores, clinicos y
pacientes es esencial para descubrir soluciones innovadoras que puedan aliviar
el sufrimiento y mejorar la salud general de las personas afectadas por las cefa-
leas (3).
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Cefaleas

Molestia craneana con sensacion de pesadez, en muchos casos la cefalea es sub-
jetiva, de gran frecuencia y amplia presentacién. Es el motivo de consulta neuro-
l6gica mas frecuente (1).

Fisiopatologia de cefaleas

La cefalea es un intenso y violento dolor que tienen una fisiopatologia igual que
en cualquier parte del cuerpo donde la transmisién empieza en los receptores
nociceptivos y llegan hacia el sistema nervioso central, generalmente son cau-
sadas por mecanismos de traccién y dilatacién de vasos intracraneales y ex-
tracraneales, ademas de compresion de nervios y espasmos musculares a nivel
cervical (1).

En la fisiopatologia de las cefaleas tensionales encontramos que esta implica la
tension y contraccién excesiva de los muisculos del cuello, el cuero cabelludoy la
region pericraneal, esto generalmente puede deberse a factores como el estrés, la
ansiedad, la postura inadecuada, el bruxismo. En situaciones créonicas la tension
muscular que se esta provocando genera una disminucién del flujo sanguineoy
desencadena el dolor (2).

La fisiopatologia de las cefaleas en racimos se asocia con una activaciéon anor-
mal del sistema trigémino-autonoémico, lo que resulta en ataques intensos de
dolor en un lado de la cabeza, la estimulacion del nervio trigémino desencade-
na una serie de eventos, incluida la constriccién de las arterias intracraneales,
seguida de una rapida vasodilatacién y la liberacion de histamina y serotonina,
que contribuyen al dolor intenso y los sintomas autonoémicos (1,3).

En la fisiopatologia de la migraiia hay una activacién anormal de las neuronas
en el cerebro, particularmente en areas como el tronco y la corteza cerebrales,
estas areas afectadas se encuentran en el locus ceruleus y los nticleos del rafe, y



esto puede desencadenar una liberacién de sustancias quimicas como las cate-

colaminasy serotoninas (1,3).

Fisiopatologia de 1o prodromos

Corresponde a un determinado tiempo antes o durante la crisis que se presenta
con cambios emocionales como irritabilidad, enojos repentinos, cambios en la
dieta alimenticia y en el horario de suefio que pueden relacionarse con altera-
ciones dopaminérgicas, estas alteraciones sugieren una disfuncion a nivel hipo-
talamico lo que conlleva también a que se presenten cambios hormonales (4),(5).

Fisiopatologia de los sintomas neurolégicos focales o aura

La causa de que se genere la aura migrafiosa es la disfuncion neuronal generada
por la corteza cerebral en donde una onda despolarizada viaja a una velocidad
de 3 mm/m desde el 16bulo occipital ha esto también conocida como spreading
depression de Leao, esta genera un aumento en la liberacién de glutamato re-
lacionandose indirectamente con la causas genética MHF que también genera
un aumento de glutamato (5).

Otra de las causas observables en un crisis migrafiosa por medio de una prueba
de imagen esla tomografia en el cual se observan el aumento de metabolito
focal conocida como hot spot, que se encuentran en las areas de rafe yla area de
cerelues que son los nticleos encargadas de la serotoninérgica y noradrenérgica
por esta razon se utilizan medicamentos antagonistas serotoninérgicos, adre-
neérgicos (B-bloqueantes) para la prevencion de crisis migranosas (5).

Fisiopatologia del dolor

En la fisiopatologia del dolor intervienen tres importantes elementos: 1) los
nucleos rafe y locus coeruleus del tronco cerebral, 2) la corteza cerebral y 3) El
nervio trigémino y los vasos meningeos, el hipotdlamo también en un punto

[41]
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importante en este sistema ya que junto con la corteza cerebral dan inicio a la
crisis, pero no interviene en el dolor (5).

Trigémino-vascular y sensibilizacién central: En muchas cefaleas, el nervio tri-
gémino, que es el quinto nervio craneal, desempefia un papel importante. La
activacién anormal del sistema trigémino-vascular conduce a la liberaciéon de
sustancias quimicas, como el péptido relacionado con el gen de la calcitonina
(CGRP), que causa la dilatacién de los vasos sanguineos en la cabeza. Esto pue-
de provocar inflamacién y presién en las terminaciones nerviosas, generando
dolor. Ademas, se ha observado que las personas con cefaleas pueden experi-
mentar una sensibilizacién central, 1o que significa que el cerebro se vuelve mas
sensible al dolor, 1o que contribuye a la percepcién del dolor incluso en ausencia
de estimulos dolorosos evidentes (5).

Etiologia-Clasificacion

Cefaleas primarias

Las cefaleas primarias son trastornos del dolor de cabeza que no tienen una cau-
sa subyacente identificable, como una lesién, una enfermedad o una condicién
meédica (3).

Migraiia sin aura

La migraia sin aura, también conocida como migraila comun, es un tipo de cefa-
lea primaria caracterizada por episodios recurrentes de dolor de cabeza intenso
y pulsatil, generalmente en un solo lado de la cabeza. A diferencia de la migrafia
con aura, los pacientes que experimentan migrafia sin aura no presentan sinto-
mas neurologicos o visuales antes del dolor de cabeza. Los episodios de migrafia
sin aura a menudo se acompaian de niuseas, vomitos, sensibilidad a la luz y al
ruido, y pueden durar varias horas o incluso dias. El tratamiento de la migrafna



sin aura suele implicar analgésicos, medicamentos preventivos y cambios en el
estilo de vida para controlar los sintomas y reducir la frecuencia de los ataques
(6,7).

Migraiia con aura

La migrafia con aura es un tipo de cefalea primaria caracterizada por episodios
de dolor de cabeza intenso acompaiados de sintomas neurolégicos o visuales
temporales que actian como una sefial de advertencia antes del dolor de cabeza.
Estos sintomas, conocidos como “aura’, pueden incluir destellos de luz, lineas
en zigzag, puntos ciegos, dificultades en el habla y entumecimiento en una parte
del cuerpo. Después de la fase del aura, sigue el dolor de cabeza, que es pulsatil y
a menudo unilateral. Estos episodios de migrafia con aura van acompaiiados de
nauseas, vomitos, sensibilidad a la luz y al ruido (6,7).

Cefaleas secundarias

Las cefaleas secundarias son un tipo de dolor de cabeza que se desarrolla como
resultado de una causa subyacente, como una lesién, una enfermedad, una in-
feccion o una afeccién médica. A diferencia de las cefaleas primarias, donde el
dolor de cabeza es el problema en si mismo, en las cefaleas secundarias, el dolor
de cabeza es un sintoma de otra afeccion médica.

Tenemos cefaleas de origen cervical (3).

Tenemos algunas neuralgias craneales como las idiopaticas del trigémino, la del
glosofaringeo, las occipital, cefaleas causadas por hipertension, traumatismos,y
alteraciones temporomandibulares (3).

[43]



Factores que modifican l1a cefalea

Una crisis de migraiia puede ser desencadenada por varios factores, siendo los
mas comunes el estrés, los cambios hormonales en las mujeres (particularmen-
te durante la menstruacién), ciertos alimentos y los trastornos en el patrén de
suenio. La forma en que un paciente enfrenta la crisis puede brindar pistas para
el diagnéstico, por ejemplo, la mayoria de los pacientes con migraia tienden a
buscar alivio en la oscuridad y el silencio, permaneciendo en cama. En contraste,
aquellos que padecen cefalea en racimos tienden a levantarse, moverse y buscan
confort en el aire fresco (8,9) .

Factores de riesgos

Se modifican dependiendo del tipo de cefalea que experimente el individuo.
Cefalea por tension

«  Estrés cronico

« Tension muscular en cuello y hombros

+ Ansiedad y depresion

« Mala postura

- Falta de sueno (8,9).
Migraiia

« Antecedentes familiares de migrafia

Temas de guardia en neurologia | Cefaleas |

+ Sexo femenino (las mujeres son mas propensas)

[44]



« Cambios hormonales,como la menstruacién, el embarazoyla menopausia

« Consumo de ciertos alimentos o bebidas desencadenantes, como el alco-
hol, el chocolate, el queso y la cafeina

« Exposicién a luces brillantes, ruido fuerte o cambios en los patrones de

suenio (8,9).

: e Predisposicion de Y
Cambios atmosféricos «caracter familiar» Estrés

Figura 1. Factores desencadenantes de migrafia Fuente. Chabusa Martinez, K. L, Carbo Baculima, S.
E., Guerrero Ramirez, J. R, & Perez Mendoza, K K. (2020). Manejo de cefalea migrafiosa. RECIMUNDO,
4(1(Esp), 122-132. https://doi.org/10.26820/recimundo/4 (1)esp.marzo.2020.122-132

Cefalea en racimos

Sexo masculino

Consumo de cigarrillos o contacto con el humo.

Ingerir bebidas alcoholicas, especialmente durante los episodios.

[45]

Cambios estacionales (8,9).
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Cefalea sinusal

- Infecciones sinusales o alergias cronicas.

«  Bloqueo o inflamaci6n de los senos paranasales (8,9).

Cefaleas secundarias

« Lesiones en la cabeza o traumatismos craneoencefalicos

- Enfermedades vasculares, como la arteritis de células gigantes

« Enfermedades neurolbgicas, como tumores cerebrales

« Infecciones cerebrales o meningitis

» Abusode medicamentos analgésicos (puede provocar cefaleas de rebote) (8,9).

Cuadro clinico

Las manifestaciones clinicas de una crisis de migrafia pueden ser constantes o
mostrar variaciones significativas de un episodio a otro en el mismo paciente. El
dolor de cabeza puede surgir en cualquier momento del dia, pero es comin que
empiece por la mafiana o incluso durante la noche, 1o que provoca que el pacien-
te se despierte con la cefalea ya presente (5).

Sintomas prodrémicos

Mas del 80% de los pacientes experimentan sintomas de aviso previos a una
crisis de migraiia, conocidos como prédromos. Entre los mas comunes se in-
cluyen fatiga, ansiedad, irritabilidad, hipersensibilidad a la luz, bostezos, entre
otros. Ademas, existen otros signos como antojo de dulces, vomitos, diarreas, pa-
lidez, descenso de la tension arterial, alteraciones en el humor, problemas para



enfocarse y sensacion de falta de agudeza mental, asi como depresién. Algunos
de estos prédromos persisten durante la fase de dolor, como las niuseas, l1a irri-
tabilidad o la dificultad de concentracion (5).

Tabla 1. Signos y Sintomas de alarma en una cefalea

Signos y Sintomas de alarma

Se manifiesta después de los 50 afios.

Inicio stbito de dolor de cabeza intenso (primer episodio).

Dolor de cabeza de intensidad creciente con el tiempo.

Comienzo reciente de cefaleas en personas con cancer, trastornos de la coagu-
lacién o bajo tratamiento con anticoagulantes.

Sintomas de alteraciones sistémicas, como migrafia con signos oculares

Cefalea cronica.

Episodios intensos de dolor de cabeza desencadenados por esfuerzos, activi-
dad sexual, tos o posturas especificas.

Episodios de convulsiones.

Cambios en la personalidad o deterioro cognitivo.

Resultados anormales en la exploraciéon neurologica (4).

Fuente: Neurocirugia: Manual CTO de Medicina y Cirugia. 10a ediciéon. Madrid. Espafia: CTO Edito-
rial; 2018. 78-81(1).

[47]



Tabla 2. Sintomas asociados no neurologicos

Tipo tensional Migraiia Racimos
Ansiedad Malestar estomacal. Secrecion nasal
. Expulsion del conteni-  Enrojecimiento de un
Depresion R )
do gastrico. 0jo
Aversion alaluzyal .
Mareo . Lagrimas (4)
ruido.

Fuente: Neurocirugia: Manual CTO de Medicina y Cirugia. 10a edicién. Madrid. Espafia: CTO Edito-
rial; 2018. 78-81(1).

Tabla 3. Sintomas asociados neuroldgicos

Migraiia con aura

Alteraciones visuales

Sensacion anormal en la piel

Trastornos del lenguaje e incluso debilidad muscular

Fuente: Neurocirugia: Manual CTO de Medicina y Cirugia. 10a edicién. Madrid. Espafia: CTO Edito-
rial; 2018. 78-81 (1),

Diagnostico

Cefalea tensional

La identificacién de cada tipo de cefalea esta vinculada a los sintomas que se
manifiestan en cada caso, su duracion, nimero de crisis al dia, caracteristicas,
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y su etiologia, de esta manera cada cefalea tiene sus propios criterios para el

. diagnostico. En la cefalea de tipo tensional encontramos que el ntimero de crisis



indica los intervalos en que se presenta: Observamos cefalea en menos de 1 dia
al mes o menos de 12 dias al afo. Se considera frecuente si ocurre mas de 1 dia
al mes, pero menos de 15 dias al mes, o mas de 12 dias al aiio, pero menos de 180
dias al afio (10).

Persistente durante mas de 15 dias al mes o superando los 180 dias al afio. La
duracion de esta cefalea puede ser Episddica Horas o dias Crénica Mas de tres
meses, la caracteristica que mas se menciona en los pacientes con cefalea ten-
sional es un dolor opresivo Bilateral que no acefa a la actividades diarias, en los
sintomas que pueden estar asociados encontraremos Fotofobia, Sonofobia, pero
no las dos juntas, encontramos Nauseas, vomitos, sensibilidad pericraneal (10).

Tratamiento con nivel de evidencia A

El tratamiento integro para la cefalea tensional se centra en tres fundamentos:
Tratamientos no farmacolégico, tratamientos farmacologicos en dolor agudo, y
tratamiento farmacol6gico preventivo. En el tratamiento no farmacol6gico tene-
mos tres técnicas que van a disminuir el dolor agudo: 1) Terapia de biorretroali-
mentaciéon con electromiografia: Se realiza con el uso de electrodos ubicados en
los musculos que se tensionan, disminuyen los intervalos de dolor. 2) Fisiotera-
pia manual: Fisioterapeutas estimulan los puntos gatillo mendicantes masajes.
3) Ejercicio fisico: se recomienda la realizacion de ejercicios anaerdbicos para
estimular la musculatura de hombros y cabeza (1,5).

Tabla 4. Tratamiento farmacoldgico con nivel de evidencia A

Farmaco Dosisrecomendada  Viade administraciéon
Ibuprofeno 400-600 mg Via Oral (VO)
Naproxeno 500-1000 mg Via Oral (VO)

Acido acetil salicilico 1g Via Oral (VO)

[49]
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Paracetamol 1g Via Oral (VO)

Dexketoprofeno 25-50 mg Via Oral (VO)

Indometacina 25-50 mg Via Oral (VO)

Fuente: Rodriguez-Castro E, Castillo J. Cefalea tensional. Medicine - Programa de Formacion Médica
Continuada Acreditado. 2019 Feb;12(71):4154—62 (2).

Tabla 5. Tratamiento farmacoldgico preventivo con nivel de evidencia A

Grupo de farmaco Farmaco Dosis  Viade administraciéon
Antidepresivos L .

L Amitriptilina 10-75mg Via Oral (VO)
triciclicos

Fuentes: Rodriguez-Castro E, Castillo J. Cefalea tensional. Medicine - Programa de Formacién Médi-

ca Continuada Acreditado. 2019 Feb;12(71):4154—62. (2)

Tabla 6. Tratamiento farmacoldgico con nivel de evidencia B

Grupode : Viade
’ Farmaco L. ..
farmaco administracion
Antidepresivos o 25-75 )
L Nortriptilina . Via Oral (VO)
triciclicos miligramos
Antidepresivos de ) ) 30-45 )
) e Mirtazapina . Via Oral (VO)
tipo tetraciclicos miligramos
, 75-225 )
ISRSN Venlafaxina . Via Oral (VO)
miligramos

Fuente: Rodriguez-Castro E, Castillo J. Cefalea tensional. Medicine - Programa de Formacion Médi-
ca Continuada Acreditado. 2019 Feb;12(71):4154—62 (2)



Migraiia
Criterios de migraiia sin aura, segiin el manual CTO

Se requiere experimentar por lo menos 5 episodios que satisfagan los siguientes
criterios:

Eltiempodel episodiooscilaentre4y72horas,sinintervencion terapéutica.

Se deben presentar al menos 2 de las siguientes caracteristicas:
« Afecta aun sololado (en el 30-40% de los casos puede ser bilateral).

« Posee una calidad pulsatil (en el 50% de los casos no tiene esta
caracteristica).

« Intensidad de moderada a grave.

« Se intensifica con el movimiento, como caminar cortas distancias o
subir escaleras.

Debe haber al menos un sintoma presente, ya sea nauseas o vomitos.

Fotofobia, fonofobia u osmofobia.

El dolor no puede ser atribuido a otra condicion patolégica (4).

Los criterios para diagnosticar la migraiia con aura, de acuerdo con el ma-
nual CTO, incluyen los siguientes aspectos adicionales:

- La presencia de uno o mas sintomas neurolégicos antes o durante el epi-
sodio de dolor de cabeza.

« Laduracién del aura es aproximadamente de 5 a 60 minutos.
« Lacefalea se presenta junto con el aura en un lapso de 60 minutos.

« El dolor de cabeza no puede ser atribuido a otra patologia (4). [51]
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Criterios modificados por la Sociedad Internacional de Cefalea IHS cuenta

con un nivel de evidencia III-IV para diagnosticar migraiia con aura tipica

son los siguiente:

A. Presenta dos episodios que cumplan los criterios By C.

B El aura implica sintomas visuales, sensitivos o del lenguaje que son tem-
porales y pueden revertirse.

C. Por lo menos 2 de las 4 caracteristicas:

« Por lo menos 1 sintoma del aura que se manifiesta en un lapso de 5

minutos o mas
« Con una duraciéon de cada sintoma entre 5y 60 min.
«  Porlo menos presenta un sintoma de manera unilateral.

« La cefalea se presenta en un plazo de 60 minutos tras el inicio del
aura (4).

Criterios ajustados por la Sociedad Internacional de Cefalea, cuenta con un

nivel de evidencia ITI-IV para diagnosticar migraiia tipica son los siguientes:

A.

Deben existir por lo menos 2 episodios que satisfagan con los criterios B
y C.

Aura engloba sintomas como son: visuales, sensitivos o del lenguaje que
pueden revertirse.

Se deben cumplir por lo menos 2 de las siguientes 4 caracteristicas:

« Porlo menos se presenta 1 sintoma del aura se manifiesta en un lap-

so de 5 minutos o mas.

« Laduracién de cada sintoma es entre 5y 60 minutos.



« Al menos un sintoma del aura afecta un solo lado.

« El aura esta acompaiiada de dolor de cabeza antes de transcurrir 60
minutos (4).

Tratamiento

Tabla 7. Episodios de intensidad leve a moderada, segtin las directrices oficiales de
prdctica clinica en el manejo de cefaleas.

Farmaco Evidencia Recomendacion

«  Metoclopramida

« Domperidona

« Acetilsalicilico I A
« Naproxeno sédico
» Ibuprofeno

« Diclofenaco

«  Dexketoprofeno II B

Siexisteunafaltaderespuestaoesintoleran- IToIII C
te al AINES deben administrarse Triptanes.

Fuente: Pascual Gomez J. Cefalea y migrafia. Medicine: Programa de Formacién Médica Continuada
Acreditado. 2019;12(71):4145-53 (3)

[53]
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Tabla 8. Episodios de intensidad moderada a grave, de acuerdo con las directrices ofi-
ciales de prdctica clinica.

Nivel de Gradode
evidencia recomendacion

Farmaco

Farmacos de tipo triptanes como:

Almotriptan

Eletriptan

Frovatiptan I A
Rizatriptan

Sumatriptan

Zolmitriptan

Fuente: Pascual Gomez J. Cefalea y migrafia. Medicine: Programa de Formacion Médica Continuada
Acreditado. 2019;12(71):4145-53 (3)

Tabla 9. Episodio de migrafia persistente, segiin las directrices oficiales de prdctica

clinica

Evidencia Recomendacion
Sumatriptan 6 mg I A
Ketorolaco 60 mg via intramuscular II B
Diclofenaco 75 mg II-111 C
Acetilsalicilato de lisina I-11 A
Metoclopramida 10-20 mg 11 B




Clorpromazina 10-12.5 mg II B

Valproato 400-1.000 mg I A

Fuente: Pascual Gémez J. Cefalea y migrafia. Medicine: Programa de Formacién Médica Continuada
Acreditado. 2019;12(71):4145-53 (3)

Tabla 10. Medicamentos destinados a prevenir la aparicion de episodios de migrafia

intermitente.

: . Nivel de evidencia . )
Nivel de eviden- . Nivel de eviden- .
.. tipo B Clase I/I1 .. Medicamentos
ciatipo A Clasel cia tipo C Clases .
(Probablemente ineficaces
(Eficaces) I (Poco eficaces)
eficaces)

Antiepilépticos Antidepresivos IECA Ineficaz
Valproato Amitriptilina Lisinopril Lamotrigina
Topiramato Venlafaxina ARA-II Posiblemente
B-bloqueantes  B-blogqueantes Candesartan ineficaces
Propranolol Atenolol Antiepilépticos Acebutolol
Metoprolol Nadolol Carbamazepina Telmisartan
Timolol Triptanes B-bloqueantes ~ OXcarbazepina
Triptanes Naratriptan Nebivolol Clonazepam
Frovatriptan Zolmitriptan Pindolol

Antihistaminicos

Ciproheptadina

Fuente: Pascual Gomez J. Cefalea y migrafia. Medicine: Programa de Formacion Médica Continuada
Acreditado. 2019;12(71)4145-53 (3). [55]
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Tratamiento farmacol6gico en nifios y adolescentes:

Tabla 11. Farmacos administrados en nifios y adolescentes con episodios de migrafnia

aguda.

Grupo

farmacologico

Ibuprofeno 10mg/kg dosis 4-6 h Via de administra-
cién: Via oral (VO)
Paracetamol Via de administracion: Via oral (VO) <
10 anos. 15 mg-7 kg cada 6 horas> 10
anos. 500-650 mg cada 4 o 6 horas
Naproxeno Via de administracién: Via oral (VO) <2
Analgésicos anos. 5-7 mg/kg cada 8 o 12 horas >12
afios 200 a 400 mg primera dosis se-
guido de 200 mg cada 8 horas
Metamizol Via de administracién: Via oral (VO) 10
a 20 mg/kg
Ketorolaco Via de administracion: Via Intravenosa
(VI) 0.5mg/kg
Sumatriptan Aerosol nasal. 10 a 20 mg
. Zolmitriptan Aerosol nasal 2.5-5mg
Triptanes
Rizatriptan Via de administracion: Via oral (VO)

6.25-12.5 mg



Clorpromazina

Metoclopramida

Ondansetron

Antieméticos

Domperidona

Dexametasona

Valproato sbédico

Via de administracién: Via oral (VO)
0.55mg/kg

Via de administracién: Via oral (VO) 0.1
a 0.15mg/kg tres dosis al dia

Via de administracién: Via oral (VO) 2
mg en nifios con un peso de 8 a 15 kg

Via de administracion: Via oral (VO) 10
mg tres dosis al dia

Via de administracion: Via Intravenosa
(VI) 0.3-0.6mg/kh/dia

No refiere

Fuente: Alvarez N, Gonzdlez A, Mdlaga Diéguez I. Cefalea en el nifio y el adolescente. https://www.
aeped.es/sites/default/files/documentos/12.pdf (4).

Tabla 13. Tratamiento farmacoldgico preventivo en nifios y adolescentes

Grupo :
Farmaco

farmacologico

Propranolol

Antihipertensivos Flunarizina

Verapamilo

Via de administracién: Via oral (VO) 0.6
mg/kg dividido cada 8 horas

Via de administracioén: Via oral (VO)
2.5-5mg/kg dia

Via de administracién: Via oral (VO) 4-8
mg/kg dia

[57]
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Comienza con una dosis inicial de 0.5-1
miligramos/kilogramo dia dividida en

Topiramato una o dos dosis. Via de administracion:
Via oral (VO) Dosis de mantenimiento
250 a 1000 mg dia, via oral.

Antiepilépticos

Dosis: 250 mg dia via oral (VO) Mante-

Acido Valproico | . . )
nimiento: 250-1000 miligramos dia

Dosis de 0.25-0.5 miligramos/kilogra-
Antidepresivos Amitriptilina  mo al dia, via oral. Mantenimiento: 10-
75 mg/dia via oral tomar en la noche.

Fuente: Alvarez N, Gonzdlez A, Mdlaga Diéguez I. Cefalea en el nifio y el adolescente. https://www.
aeped.es/sites/default/files/documentos/12.pdf (4).

Tratamiento de migraiia en embarazadas

Tabla 14. Tratamiento en crisis de Leve-Moderada

Primera linea: Debido a que es la sustancia mas se- Paracetamol
gura tanto durante el periodo de gestacion como en la
etapa de lactancia.

Segunda linea: Solo se recomienda su uso en el se- AINE (ibuprofeno, na-
gundo trimestre, ya que existe un riesgo de posibles proxeno, diclofenaco)
malformaciones durante el primer trimestre y un

riesgo de cierre prematuro del ductus arterioso a par-

tir de la semana 30.
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Fuente: Chaves Loaiza E, Silva Diaz RF, Solis Solis JB. Actualizacién en cefaleas durante el embara-

Z0. Revista Médica Sinergia. 2020 Jan 1;5(1)e337. Disponible en: https://revistamedicasinergia.com/
[58] indexphp/rms/article/view/337/703 (5).
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Tabla 15. Tratamiento en crisis de Moderada-Grave

Primera linea: Antieméticos Metoclopramida
2da opcién: Ondansetron

Domperidona: Es recomendable evitarlo debi-
do al riesgo de prolongacion del intervalo QT.

Triptanes Sumatriptan

Fuente: Chaves Loaiza E, Silva Diaz RF, Solis Solis JB. Actualizacion en cefaleas durante el embara-
Z0. Revista Médica Sinergia. 2020 Jan 1;5(1) e337.Disponible en: https://revistamedicasinergia.com/
indexphp/rms/article/view/337/703 (5).

Cefalea del trigémino

Figura 2. Ramas del trigémino y dermatomas de cada una de ellas. Fuente Latorre G, Gonzdlez-Gar-

cia N, Garcia-UllJ, Gonzdlez-Oria C, Porta-Etessam J, Molina EJ, et al. Diagnéstico y tratamiento de

la neuralgia del trigémino: documento de consenso del Grupo de Estudio de Cefaleas de la Sociedad
Espariola de Neurologia. 2023, http://dx.doi.org/10.1016/i.n11.2021.09.015 (2).
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Criterios para diagnosticar

Criterios para diagnosticar cefalea en racimos, cuenta con un nivel de evidencia
clasificado como nivel II y grado de recomendacién B, son los siguientes:

Se requieren por lo menos 5 episodios que satisfagan con los criterios By
D (2,11,12).

Dolor es de intensidad intensa o demasiada intensa, un predominio unila-
teral, localizado en la regién supraorbitaria o temporal, con una duracién
aproximada de quince a ciento ochenta minutos y sin necesidad de trata-
miento farmacologico (2,11,12).

Debe cumplirse con uno o ambos de los siguientes puntos:

Se requiere la presencia de 1 de los siguientes signos o sintomas: lagrimeo,
rinorrea, edema palpebral, sudoracion frontal, taponamiento en los oidos,
y miosis (2,11,12).

La reiteracion de los episodios debe situarse entre uno cada 2 dias hasta
un maximo de 8 al dia (2,11,12).

Tratamiento

Tabla 16. Tratamiento sintomdtico

FARMACO EVIDENCIA RECOMENDACION
Sumatriptan I A
Oxigeno normobAarico I A
Zolmitriptan IT B

Fuente Alcantara Montero A, Sdnchez Carnerero CI. Actualizacién en el manejo de la neuralgia
del trigémino. Medicina de Familia SEMERGEN [Internet]. 2016 May 1;42(4):244-53. Available from:
https://www.elsevier.es/es-revista-medicina-familia-semergen-40-articulo-actualizacion-el-mane-

jo-neuralgia-del-S1138359315003159 (6)
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Tabla 17. Tratamiento preventivo

FARMACO EVIDENCIA RECOMENDACION

Prednisona IV C
Metilprednisona IV C

Ergotamina IV C

Fuente: Alcdantara Montero A, Sanchez Carnerero CI. Actualizacion en el manejo de la neuralgia
del trigémino. Medicina de Familia SEMERGEN [Internet]. 2016 May 1;42(4):244-53. Available from:
https.//www.elsevier.es/es-revista-medicina-familia-semergen-40-articulo-actualizacion-el-mane-

jo-neuralgia-del-S1138359315003159 (6)

Tabla 18. Tratamiento sintomdtico

FARMACO EVIDENCIA RECOMENDACION
Verapamilo I A
Carbonato de litio II B
Acido valproico IV C
Melatonina Iv C

Fuente: Alcdntara Montero A, Sanchez Carnerero CI. Actualizacién en el manejo de la neuralgia
del trigémino. Medicina de Familia SEMERGEN [Internet]. 2016 May 1;42(4):244-53. Available from:
https.//www.elsevier.es/es-revista-medicina-familia-semergen-40-articulo-actualizacion-el-mane-

jo-neuralgia-del-S1138359315003159 (6).

Hemicranea paroxistica

Los criterios para el diagndstico de cefalea hemicranea paroxistica necesita-
mos alrededor de 20 episodios de ataque, que deben tener una duracion entre
los dos minutos y 30 minutos con una caracteristica de dolor de tipo inten-
so predominio unilateral orbitaria, supraorbitario o temporal, en este tipo de
cefalea encontramos sintomas asociados: epifora, rinorrea, edemas palpebra-

les, exceso de sudoracion en region frontal, facial, Ptosis palpebral, sordera, la [61]
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frecuencia en que estos sintomas se presentan al dia es mayor de cinco, de igual
manera un criterio de diagnostico es utilizar tratamiento con indometacina al
cual respondera con una mejoria, cabe recalcar que siempre se debe descartar los
otros tipos de cefalea (13).

Tratamiento

El tratamiento preferido para la cefalea hemicranea paroxistica, respaldado por
evidencia de grado 4 y una recomendacién de nivel C, consiste en la administra-
ci6én de indometacina a una dosis inicial de 75 mg repartidos en tres tomas dia-
rias. En caso de ausencia de mejoria, se contempla la posibilidad de aumentar la
dosis a 150 mg, dividiéndola en intervalos de cuatro horas (13).

Hemicranea continua

Los criterios que se requieren para el diagndstico de una cefalea de tipo hemicra-
nea continua, tenemos una caracteristica de tipo unilateral que tiene una dura-
ci6én de mas de 3 meses lo cual en cualquier dia puede presentar exacerbaciones,
ademas de esto encontraremos sintomas asociados igual que en las cefaleas de
tipo hemicranea paroxistica, a diferencia de que en esta cefalea se encuentra
una sensacioén de inquietud o agitacién, y los sintomas presentados van a exa-
cerbar con el movimiento, y de igual manera va a responder favorablemente al
tratamiento con indometacina (13).

Tratamiento

Con un nivel de evidencia grado 4 y una recomendacién C el tratamiento de elec-
ci6n para la cefalea continua es la administracién de indometacina 25 a 300 mg
cada 24 horas (13).



Complicaciones

Las cefaleas son mencionadas como el peor dolor de cabeza de su vida, alcan-
zando una intensidad grave en menos de 5 minutos, una cefalea que se presenta
de manera muy rapida suele derivar de patologias con mortalidades muy altas
como hemorragias intracraneales, hemorragias subaracnoideas, meningitis,
Trombos venosos cerebrales, aneurisma o diseccién de aorta, SVCR, apoplejias
pituitarias (14).

En la migrafia encontramos complicaciones ya clasificada segin el IHS: Migra-
fla crénica caracterizada por presentar cefaleas en mas de 15 dias en un mesy
que esta perdure al menos 3 meses, que generalmente se asocia con una dosifi-
cacion excesiva de farmacos , Estado de mal migrafioso caracterizado principal-
mente por presentan una crisis migraiiosa de mas de 72 horas que incapacita
totalmente al paciente, Aura persistente sin infarto: se caracteriza por presentan
una crisis de migrafia con una sintoma de aura por mas de una semana, gene-
ralmente ni tiene tratamiento, Infarto migrafoso: crisis migrafiosa con uno o
mas sintomas de aura que generalmente duran alrededor de 1 minuto, Crisis
comiciales desencadenadas por migrafa: es un tipo de estado epileptico que se
caracteriza por tener sintomas de aura o es desencadenado por una crisis migra-
nosa con aura (14).

Pronostico

El pronéstico de las cefaleas puede variar segin la causa y la respuesta indivi-
dualizada de cada tratamiento. En la cefalea tensional, se presenta un pronos-
tico positivo con medidas de manejo del estrés, realizar cambios en el estilo de
vida y el uso de medicamentos especificos. No obstante, en casos créonicos como
la migraia, el prondstico tiende a ser mas complejo y esta vinculado a la eficacia
de los tratamientos preventivos. La obtencién de un diagnoéstico preciso resulta
esencial para determinar el enfoque terapéutico mas apropiado para cada uno
de los pacientes (15).
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Aquellas personas que padecen cefaleas recurrentes deben buscar la asesoria de
profesionales de la salud para disefiar un plan de tratamiento personalizado que
atienda tanto los sintomas agudos como las estrategias a largo plazo para evitar
episodios futuros. La dedicacion del paciente a seguir las recomendaciones mé-
dicas y adoptar un enfoque integral son aspectos fundamentales que impactan
en el pronoéstico a largo plazo de las cefaleas (15).
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Capitulo 3

Coma y muerte encefalica

Coma and brain death

Introduccion

Las personas normalmente tienen registro de si mismo y de su entorno, a esto
se le llama conciencia. El coma y la muerte encefalica son patologias graves, que
alteran el estado de conciencia y que ponen en peligro la vida del paciente, su-
ponen un desafio para la toma de decisiones médicas y la practica clinica. Estas
condiciones son el extremo mas critico de los trastornos neurolégicos, represen-
tando la profunda interrupcion de la funcién cerebral normal. Estas dos enfer-
medades tienen distintas etiologias que van desde lesiones de tipo traumatico
y trastornos cerebrovasculares, hasta patologias neurodegenerativas y condicio-

nes médicas criticas (1).



El coma es caracterizado por la pérdida prolongada y profunda del nivel de con-
ciencia. Las caracteristicas que determinan su prondstico y manejo se basan en
la identificacion de las causas del coma, evaluacion constante del nivel de con-
ciencia, esta patologia presenta una variedad de manifestaciones que pueden
complicar su identificacion y analisis (1).

La muerte encefalica, por otro lado, es definido como el estado de pérdida irre-
versible de las funciones cerebrales, representando un desafio no sélo médico, si
no también ético. La determinacién de la muerte encefalica existe la examina-
cién de criterios clinicos establecidos y supone distintas cuestiones éticas re-
lacionadas con el mantenimiento del soporte vital y la donacién de 6rganos. La
adecuada gestion y diagnostico de 1a muerte encefalica es clave para garantizar
la toma de decisiones informadas y éticamente solidas (2).

Por todo lo anteriormente mencionado es necesario una vision integral y actua-
lizada de la evaluacién de estos estados para comprender la fisiopatologia y los
criterios diagnoésticos que guien el manejo clinico adecuado. Por medio de este
trabajo se pretende abordar estos parametros desde una perspectiva clinica nos
ayuda a contribuir al avance de la practica médica en estas situaciones y mejo-
rar la comprensién global de estas complejas patologias neurologicas (2).

Marco tedrico

El coma; como se mencion6 anteriormente, produce una alteracién de la con-
ciencia, que provoca una incapacidad de respuesta a estimulos externos con
grados variables de reflejos y funciones vegetativas. El coma representa una
emergencia aguda que puede poner en riesgo la vida de una persona y requiere
una intervencion inmediata para preservar la funcién del cerebro y la vida del
paciente (3).
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Fisiopatologia

La vigilia se denomina como el estado de conciencia plena de la persona en la
que es capaz de tener percepcion completa de si mismo y del ambiente que lo
rodea, estd comandado principalmente por estructuras especificas del sistema
nervioso, como la corteza, el tallo cerebral, el tdlamo e hipotalamo, y es proce-
sado por el sistema reticular activador ascendente (SARA). El sistema Reticu-
lar Activador Ascendente es una red de neuronas agrupadas en fasciculos, que
cumple un papel fundamental en el estado de conciencia y vigilia produciendo
excitacion de los hemisferios cerebrales en respuesta a estimulos del exterior, se
extiende por el tronco cerebral, en especifico en la formacién reticular (3).

El mecanismo de accién del SARA involucra la liberacién de neurotransmisores
como la acetilcolina y el glutamato, que funcionan excitando las fibras postsi-
napticas. Estas sefiales de excitacion producen potenciales de acciéon e incre-
mentan la actividad neuronal a niveles necesarios para mantener un estado de
alerta y vigilia. Ademas de los neurotransmisores excitatorios, el SARA también
involucra neurotransmisores moduladores tales como la norepinefrina, seroto-
nina y dopamina, contribuyendo a la adaptabilidad de la red. El balance entre
la excitacién e inhibicién es crucial para la funcién adecuada del SARA, ya que
cualquier injuria en esta red puede afectar de forma negativa el estado de con-
ciencia. Presenta un gran ntimero de interacciones con otras areas del cerebro,
en particular con el tdlamo, que actia como puerta de entrada para la mayor
parte de sefnales sensoriales que son dirigidas hacia la corteza cerebral. El SARA
influye en el tadlamo e hipotalamo permitiendo esta transmision de sefiales y
manteniendo el estado tanto de sueno, como el de vigilia. Ademas, el sistema de
orexinas, que son péptidos producidos en el hipotalamo, actan como modula-
dores que promueven la vigilia y atencién, su déficit esta relacionado a trastor-
nos del suefio. A su vez, la corteza estd modulada por el SARA logrando obtener
informacion necesaria para la ejecucién de procesos mentales complejos aso-
ciados alavigilia (4).



La desconexion entre el SARA y la corteza del cerebro se manifiesta con una al-
teracién del estado de vigilia de la persona, pudiendo llegar al coma. Esta des-
conexidn, puede atribuirse a diferentes condiciones, como lesiones en el tronco
cerebral, interferencias en las sefiales nerviosas o alteraciones en la liberacion
de neurotransmisores, como resultado se da una pérdida de la capacidad de re-
accion a estimulos del exterior (4).

Clasificacion fisiopatologica

Existen distintas causas que pueden alterar el nivel de conciencia de la persona,
y puede llegar a clasificarse de acuerdo al tipo de injuria, fisiopatolégicamente
encontramos tres tipos de injurias (4).

El primer tipo de coma esta asociado con disfunciones difusas en la corteza ce-
rebral. En esta condicion, no se observa rigidez de decorticacion. Los pacientes
tienden a exhibir movimientos espontaneos con hipotonia, pero mantienen los
reflejos y funciones del tronco cerebral de manera normal. Caracteristicamen-
te, muestran un patron respiratorio variable conocido como Cheyne-Stokes, que
puede estar acompaiiado de hipoventilacion en casos de intoxicacién por farma-
cos depresores o de hiperventilacién en presencia de acidosis (5).

Otro tipo de coma ocurre debido a lesiones expansivas en los hemisferios ce-
rebrales que provocan herniacion y compresién secundaria del tronco cerebral.
Estas lesiones, de considerable tamaiio, afectan al hemisferio en el que se en-
cuentran, manifestandose con hemiparesia, respuestas motoras asimétricas e
hipotonia en las extremidades afectadas. Ademas, pueden causar una desvia-
cién conjugada de los ojos y la cabeza hacia el lado opuesto de la hemiplejia.
Al agrandarse, estas lesiones pueden generar herniaciones, siendo una de las
mas comunes la que comprime el hipocampo y afecta al mesencéfaloy al III par
craneal. Inicialmente, se observa una reaccion de descerebracion en las extremi-
dades paréticas, acompaiiada de dilatacién pupilar del lado afectado y falta de
respuesta alaluz (5).
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El tercer tipo de coma resulta de lesiones directas en el tronco cerebral y el ta-
lamo. La pérdida de conciencia es el sintoma principal en estos casos, general-
mente causados por hemorragias e infartos extensos en el tronco cerebral, y
suelen ir acompanados de alteraciones o disminucién de los reflejos a nivel del
tronco, anomalias pupilares y reaccion de descerebracion. Las lesiones expansi-
vas también pueden ejercer presion sobre el tronco cerebral (5).

Etiopatogenia

La causa mas comuin del estado de coma es por traumatismos, por lo que al mo-
mento de examinar a una persona en coma se debe buscar signos de trauma-
tismos o de violencia que hayan producido alguna afeccion a nivel craneal (6).
Para clasificar la etiologia de esta enfermedad se divide segiin su localizacién
topografica en dos:

1 Supratentoriales: esta se divide en a) patologias difusas; b) multifocales; o
c) focales tinicas expansivas. Las difusas son las encefalopatias téxicas o
metabdlicas ylas meningitis. Las lesiones difusas y multifocales producen
una disfuncion cerebral global. Las lesiones focales son de tipo expansivo
como por ejemplo causadas por tumores o infartos cerebrales con edema,
esto produce una herniacién hemisférica e hipertension intracraneal que
comprime el diencéfalo y el tronco cerebral (6).

2. Infratentoriales producen coma por afectacién del SARA de dos formas:
directa por medio de lesiones en el tronco cerebral o indirecta por compre-
sion del tronco cerebral (6).

3.  Laprincipal causa metabodlica del coma es la disminucién de sustratos ba-
sicos del metabolismo neuronal; el oxigeno y la glucosa. Por lo tanto, la
hipoxia produce una disminucién de la inconsciencia de unos pocos se-
gundos y lesiones irreparables en cuestién de minutos. Por otro lado, la
hipoglucemia produce una inconsciencia de forma gradual, dependiente
de la velocidad de instauracién de 1a misma (6).



Esquematicamente, estas etiologias pueden dividirse en tres grandes grupos,
plasmados en la siguiente tabla:

Tabla 1. Etiopatogenia del coma

Lesiones supraten- . Disfuncion cerebral
. Lesiones . .
toriales con efecto . . metabdlica (difusao
. infratentoriales .
expansivo multifocal)

Hemorragia parenquima- Hemorragia cerebelosa Meningoencefalitis
tosa Hemorragia subdural o Hemorragia subaracnoidea
Hemorragia epidural y epidural Encefalopatia hepatica, urémica
subdural Infarto cerebeloso o dialitica.
Apoplejia pituitaria Tumor de la fosa posterior Hiperamoniemia
Infarto cerebral extenso  Absceso cerebeloso Trastornos iénicos y del equi-
Tumores primarios o Hemorragia del puente Infar- librio 4cido- base (mielinélisis
metastasicos to del tronco del encéfalo osmoética) Encefalopatia respi-
Abscesos intraparenqui-  Mielinoélisis central del ratoria Trastornos endocrinos
matosos o subdurales puente (descompensacion diabética,

hipotiroidismo o hipertiroidis-
mo, insuficiencia suprarrenal,
panhipopituitarismo)
Encefalopatia carencial (Wer-
nicke, pelagra) Intoxicaciones
exogenas

Estado epiléptico o coma poscri-
tico Infartos cerebrales mul-
tiples (vasculitis, cardiopatia
emboligena, CADASIL)

Colapso cardiocirculatorio Ence-
falopatia hipertensiva

Hiper- o hipotermia Pseudoco-

ma o inconsciencia psicégena

Nota: Etiopatogenia del coma dividida segtin su localizacién topogrdfica. Fuente: L. The ascending [75]
reticular activating system (1).
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Diagnoéstico

En el momento que se presenta un paciente en coma su causa es evidente en la
mayor parte de los casos, lo mas frecuente es debido a traumatismos, intoxica-
ciones por farmacos, sin embargo esto no sucede en todos los casos, por lo que
es Util primero conocer cudles fueron las circunstancias en la que se produjo el
coma y la rapidez con la que evolucionaron los sintomas, si tuvo sintomas pre-
vios como fiebre, debilidad, cefaleas, y si usa medicamentos o ingiere sustancias
psicotrépicas o alcohol, ademas es necesario tener conocimiento de los antece-
dentes de la persona como enfermedades crénicas del rifién, pulmoén, higado,
corazén u otro 6rgano (7).

Exploracion fisica general

La fiebre puede guiar al diagnéstico de alguna enfermedad infecciosa como en-
cefalitis, sindrome neuroléptico benigno, hipertermia maligna por analgésicos o
meningitis bacteriana. Es muy raro que la fiebre se deba a lesiones que lleguen a
afectar el centro hipotaldmico que regula la temperatura. Las convulsiones pue-
den llegar a producir una fiebre leve (7).

Por otro lado, la presencia de hipotermia, puede ser por la exposicion al entorno,
por hipoglucemia, por intoxicaciones con sedantes, barbitiiricos, bebidas alco-
holicas o fenotiazina, también puede ser por insuficiencia circulatoria periférica
o hipotiroidismo extremo, de hecho, inicamente la hipotermia puede ser la cau-
sa directa del coma cuando esta por debajo de los 31°C (7).

La hipertension puede tener como causa una encefalopatia hipertensiva, trau-
ma craneoencefalico o hemorragias cerebrales. La hipotensién es caracteristica
del coma por hemorragia interna, infarto de miocardio, intoxicacién con barbi-
taricos o alcohol, septicemia (7).



Por medio de la exploracién del fondo de ojo se puede descartar otras causas
como el hallazgo de hemorragias subhialoidea debido a hemorragias subarac-
noideas, papiledema por encefalopatia hipertensiva o por incremento de la pre-
si6n intracraneal (7).

Exploracion neurologica

En primer lugar, es importante la inspeccién del paciente, observar las postu-
ras y movimientos que presenta es determinante para conocer la posible causa.
El término de rigidez de decorticacion o de descerebracion se usa para la des-
cripcion de movimientos espontaneos de los miembros superiores e inferiores.
La decorticacién esta dada por una supinacion del brazo y flexiéon de codos y
las muiiecas puede deberse a un dafo bilateral del mesencéfalo, en tanto que
la descerebracion se caracteriza por una extension de los codos y muiecas y la
pronacion que significa lesién en fasciculos motores del diencéfalo caudal y el
mesencéfalo. Existe otra combinacion que es infrecuente en la que se produce
una extension de miembro superior con flexién o flacidez de los inferiores que
son producto de lesiones a nivel de la protuberancia (8).

Nivel de vigilia

Es necesario evaluar el nivel de vigilia y 1a respuesta motora del cuerpo. Los re-
sultados de estas exploraciones pueden cambiar de un minuto al otro por lo que
es mas eficaz las evaluaciones constantes cada cierto tiempo. Se han postulado
diferentes métodos para cuantificar el nivel y gravedad del estado de vigilia de
una persona, el mas utilizado es la Escala de Coma de Glasgow (ECG), que usa
tres parametros: la apertura ocular, la respuesta verbal y 1a respuesta motora, la
escala tiene un total de 15 puntos en donde 15 es el estado de vigilia completo
sin signos de gravedad, mientras que una puntuacién menor sugiere signos de
alteracion del estado de vigilia (9).
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Tabla 2. Escala de coma de Glasgow

Escala de Glasgow
Apertura ocular
Espontanea 4
Al hablarle 3
Al dolor 2
No responde 1
Respuesta verbal
Orientada S
Desorientada 4
Palabras inapropiadas 3
Sonidos incomprensibles 2
_g No responde 1
g Respuesta motora
% Obedece 6rdenes 6
é Localiza el dolor 5
;E‘: Flexion-retirada ante el dolor 4
é Flexién an6mala ante el dolor (decorticacion) 3
é Extension en respuesta al dolor (descerebracién) 2
ot
E No responde 1
=
=
% Fuente: Barea-Mendoza JA, Llompart-Pou JA, Pérez-Bdrcena J, Quintana-Diaz M, Servid-Goixart L,
?é Guerrero-Lopez F, et al. External validation of the Glasgow Coma Scale-Pupils in patients with severe
§ head injury (9).
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Reflejos del tronco encefalico

La valoracién de esta estructura es ttil para identificar anatébmicamente la loca-

lizacioén de la lesion que produjo el coma. Los reflejos que pueden analizarse son

los signos pupilares, los movimientos oculares y las caracteristicas de la respira-

ci6én. la mayor parte de los casos el coma se debe a afectacién de ambos hemisfe-

rios cerebrales cuando se conservan las respuestas pupilares y movimientos de

los ojos (8). Los principales hallazgos que ayudan a la localizacién de la lesion se

agrupan en la tabla 3.

Tabla 3. Hallazgos clinicos relacionados a la localizacién de la lesién

Resumen de hallazgos clinicos relacionados con la localizacién de la

lesion

Nivel Nivelde @ Actividad Patrénres- Globos Punil
. 2 o o o ] pl aS
lesibn | conciencia motora | piratorio @ Oculares
Cortex ) ) Chey- ROV +ROC
Letargia Agitado Normales
cerebral ne-Stokes +
ROV + o
Obnu- ) Miosis
L, L Decortiza- ROC + )
Diencéfalo | bilacion » . .. | mediapoco
cion Desviacion .
Estupor ) reactiva
conjugada
. Corneal- o
Mesencé- Descere- Midriasis
Coma » Kussmaul | ROVyROC L.
falo bracién L media fija
asimetricos
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Extensiéon Corneal — Miosis
Protube- ) .
. Coma EESS, fle- Apneica | ROC-ROV intensa
rancia » .
xion EEII — arreactiva
. Corneal Midriasis
) Atéxica, de . ) )
Bulbo Coma Flaccidez Biot —Cilioespi- | intensa
io
nal — arreactiva

Fuente Castro DJR, Martinez DAM, Camblor DLM, Ayala PAS, Liébana DMES, Sudrez DIMP, et al.

Signos pupilare

Se realiza la exploracion por medio del uso de un haz de luz brillante. Los signos
normales en cuanto al tamano pupilar de entre 2,5y 5 m de didmetro, reactivas
y redondas, ayudan a descartar daiio por compresion del III par o en el mesencé-
falo. Una pupila con un didmetro mayor a 6 mm se relaciona con compresion o
distensién del tercer par craneal, ademas una forma anormal de la pupila como
oval o excéntrica es un signo de compresion inicial en el III par y en el mesen-
céfalo. Un dafio grave en el mesencéfalo puede observarse con una dilataciony
falta de reactividad en ambas pupilas o por compresién debida a un tumor su-
pratentorial Nivel de evidencia 1, Grado de recomendacion A (10).

En el estado de coma, la miosis unilateral tiene escasa utilidad para la locali-
zacion de la lesion ya que se produce por la disfuncién de las fibras eferentes
simpaticas originadas en el hipotalamo posterior, las mismas que descienden
por el tronco encefalico hasta la médula, sin embargo es un signo que puede
presentarse en pacientes que presentan hemorragia cerebral con afectaciéon di-
recta al hipotalamo.Cuando se presenta miosis en ambas pupilas puede ser por
hemorragia talamica, lesiones en ambos hemisferios o hidrocefalia. Nivel de
evidencia 1, Grado de recomendacioén A Por otro lado, 1a presencia de un dia-
metro pupilar incluso mas pequefio menos a un milimetro es caracteristico de
sobredosis de narcético (10).



Movimientos pupilares

Es necesario la exploracion de los ojos elevando los parpados y poner atencion a
la posicion en reposo, asi como la presencia de movimientos espontaneos de los
globos oculares. Al momento de la elevacién de los parpados se puede observar el
tono de los mismos, la rapidez con la que se cierran y la resistencia a maniobras
de apertura. Estas son caracteristicas que van disminuyendo cuando disminuye
la reactividad, cuando se va profundizando el coma pasa en una horizontalidad
de los ojos que se presenta en el paciente adormilado, a un paralelismo de los
ejes oculares (10).

Los movimientos espontaneos que se presentan en los ojos de un paciente en
coma se dan en forma de giros horizontales. La desviacion conjugada horizontal
del ojo hacia un lado sefiala un posible dafio a nivel de la protuberancia del lado
contrario o hacia el 16bulo frontal del mismo lado. Los ojos pueden dirigirse ha-
cia abajoy adentro en el caso de lesiones en el tdlamo y el mesencéfalo superior.
Existen movimientos caracteristicos como el desplazamiento stbito y rapido
de los 0jos y el movimiento lento ascendente acompanado de ausencia de movi-
mientos horizontales se denomina “Bobbing” y confirma la lesién en ambas par-
tes de la protuberancia. El desplazamiento ascendente mas rapido con mirada
horizontal se denomina “Dipping” y se debe a dafio de la corteza cerebral Nivel de
evidencia 1, Grado de recomendaci6n A (10).

Caracteristicas respiratorias

Tienen menor utilidad para localizar el sitio de la lesién en comparacién con los
anteriormente descritos. Una respiracion superficial lenta, regular puede ser por
una depresién metabodlica debido a farmacos. La respiracién de Cheyne- Stokes
es significativo de dafio de ambos hemisferios que casi siempre se acompaina de
coma superficial. Por otro lado, 1a respiracién de Kussmaul es caracteristico de
la presencia de acidosis metabdlica y puede aparecer por daiio en el pontome-
sencefalico (11).
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Examenes complementarios

Es de suma importancia realizar una serie de exdmenes complementarios para
abordar la presentacién clinica del paciente. Entre estos incluyen un hemogra-
ma completo, glucemia y creatinina, para descartar causas metabdlicas se pue-
de realizar la medicién de niveles séricos de sodio, potasio y calcio, ademas de
una gasometria arterial, analisis de orina, electrocardiograma y Rx de térax. Es
importante que se realice un analisis de los niveles de farmacos y sustancias
toxicas. En caso de que el paciente presente fiebre, se recomiendan las tomas de
sangrey orina para cultivo y se debe plantear la posibilidad de realizar un cultivo
de liquido cefalorraquideo (LCR) por medio de una puncién lumbar (11).

Con los datos recogidos en estas pruebas es posible llegar al diagnostico de la
mayor parte de patologias relacionadas con problemas metabdlicos o lesiones
cerebrales difusas. En casos de que se sospeche de una lesion primaria en el cere-
bro se pueden realizar exdmenes adicionales (11). Cada una de las pruebas men-
cionadas con anterioridad, son utiles para descartar las causas del coma, entre
las principales estan:

- Tomografia computarizada (TAC): es indicada en situaciones de sospecha
de procesos expansivos, abscesos, traumatismos, hemorragias o infartos
cerebrales. Nivel de evidencia 1, Grado de recomendacién A (12).

« Elelectroencefalograma (EEG) tiene una relativa utilidad en casos de sos-
pecha de estado de intoxicacién, coma metabdlico o encefalitis herpética.
Es de suma utilidad en el diagnéstico de estados de coma con manifesta-
ciones clinicas minimas Nivel de evidencia 1, Grado de recomendacion
A(12).

« Larealizacién de una puncién lumbar es 1til ante la mas minima sospe-
cha de una posible infeccién del sistema nervioso central o por una he-
morragia subaracnoidea, en especial si no se mostraron alteraciones en la
TAC (11) Nivel de evidencia 1, Grado de recomendacion A (12).



Una vez planteado el diagnoéstico el tratamiento es especifico para la causa sub-
yacente, pudiendo ser esta de forma médica o quirtirgica (12).

Tratamiento

Siempre que se pueda se deberia tratar la causa inicial del coma. El principal
objetivo es evitar que se continiie agravando el estado neurolégico. Se debe co-
Iregir primero problemas como hipotensién, hipoxia, hipertermia, hipercapnia.
Por medio de una sonda se puede ayudar a que la faringe quede permeable. La
intubacion se indica en el caso de persistencia de apnea, vomito que puede lle-
var a broncoaspiracién, hipoventilacion u obstruccion de las vias respiratorias
altas. Si es necesario disminuir la ICP, hipoventilacion o 1a hipocapnia, se puede

usar ventilacion mecanica (13).

Existen situaciones especificas en las que se puede administrar distintos
medicamentos:

« Se administra naloxona y soluciones de dextrosa en caso de sobredosis o
hipoglucemia. Otros comas por intoxicaciones tienen tratamientos espe-
cificos por ejemplo la administracién de fomepizol en caso de haber inge-
rido etilenglicol (13).

« Paraevitar la enfermedad de Wernicke en sujetos con desnutricién se uti-
liza tiamina junto con glucosa (13).

. Se puede usar heparina por via IV o un trombolitico en el caso de sospe-
cha de isquemia del tronco encefalico o trombosis del tronco basilar, luego
de descartar hemorragia por medio de estudios Complementarios (13).

« Lafiebreylos meningismos hace necesario el estudio del LCR para descar-
tar una posible meningitis, en el caso de confirmarse es itil administrar
tratamiento profilactico antibiotico como una cefalosporina de tercera ge-
neracion (13).
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Es de suma importancia vigilar la administraciéon de soluciones hipoténicas de-
bido a la posibilidad de agravar el edema cerebral (13).

Muerte encefalica

Es la supresion irreversible de las funciones del cerebro que Gnicamente con-
serva la actividad del corazén, pulmones y funciones somaticas por medios
artificiales. Es el tinico dafio cerebral que es equivalente a muerte (14). Para el
diagnostico de este estado se han descrito algunos criterios, que contienen tres
elementos principales:

«  Destruccién cortical expresado como un estado de coma profundo con au-
sencia de respuesta a cualquier estimulo externo (14).

- Dano del tallo reflejado en ausencia de reacciones pupilares y ausencia de
reflejos oculovestibulares y corneales (14).

«  Destruccion del bulbo, con presencia de apnea completa e irreversible (14).

Es necesario utilizar un electrocardiograma para confirmar la existencia de daifio
cerebral total con una linea isoeléctrica, ademas es importante descartar una
posible depresion por farmacos o hipotermia profunda, por lo que es necesario
contar con un periodo de observacién que puede ser de 6 a 24 h, tiempo en el que
deben persistir los signos de muerte cerebral (14).



Conclusiones

En conclusidn, el analisis del estado de coma y muerte encefalica nos ayuda pro-
porcionando herramientas clave para su identificaciéon y manejo. La escala de
coma de Glasgow es una herramienta fundamental para evaluar de forma pe-
riddica el estado de conciencia y gravedad del coma facilitando la toma de deci-
siones médicas, un correcto desarrollo de la anamnesis y exploracion de signos
caracteristicos como reflejos del tronco encefalico permiten conocer las causas
e identificar el lugar de la lesién en el cerebro, ademas de permitir el descarte de
otras patologias y todo esto permite que se identifique de manera oportuna la
etiologia causante del cuadro comatoso, logrando un tratamiento eficaz, permi-
tiendo incluso salvar la vida del paciente, ya que el coma es un estado en el que
el tiempo de evolucién del paciente es fundamental para evitar posibles compli-
caciones. Ademas, el tratamiento del estado de coma, esta centrado en tratar las
causas subyacentes de este estado destacando la importancia de una atencion
médica integral y personalizada.

La muerte encefalica por otro lado esta marcada por la ausencia completa de las
funciones cerebrales de forma irreversible, este es el tinico estado equivalente
a la muerte de la persona, por lo que supone cuestiones éticas significativas en
términos de la determinacion exacta del estado de una persona con muerte en-
cefalica, por lo cual se han planteado criterios que ayudan con la identificacion
de este estado, que debe acompaiiarse de una observacién constante del pacien-
te en busca de cambios que sugieran otra causa de su estado.

En Gltima instancia, el abordaje de estas dos patologias debe centrarse en las
consideraciones clinicas, el uso de exdmenes complementarios, revisiones pe-
riddicas del estado del paciente, tomando en cuenta que son personas que se
encuentran en estados criticos y que requieren un analisis exhaustivo, Las in-
vestigaciones continuas en este campo y el desarrollo de criterios actualizados
son fundamentales para mejorar la gestién y comprensién de estas patologias
tan complejas y desafiantes.
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Capitulo 4

Demencias

Dementias

Introduccion

Las demencias engloban un conjunto de trastornos neurol6gicos progresivos
que afectan a la funcién cognitiva y, en tltima instancia, la habilidad para llevar
a cabo las actividades diarias. Estos problemas de salud plantean un significa-
tivo desafio a nivel mundial, evidencidndose mediante la gradual disminucién
del razonamiento, la capacidad de aprendizaje y de 1a memoria, lo que tiene un
impacto considerable en la calidad de vida de aquellos que experimentan estos
trastornos (1).



Con el aumento de la edad de la poblacién a nivel global, 1a incidencia de las de-
mencias ha registrado un marcado aumento, convirtiéndose en una fuente cada
vez mas preocupante en la sociedad actual. Los efectos emocionales, sociales y
econdmicos de las demencias trascienden a los individuos afectados, alcanzan-
do a sus familias, cuidadores y comunidades (2).

De acuerdo con la informacién proporcionada por la Organizacion Mundial de
la Salud (OMS), se estima que alrededor de 50 millones de individuos en el mun-
do experimentan demencia. La incidencia de esta condicion se incrementa con
la edad, con un aumento de riesgo cada 5 aflos después de los 65 aifios. La enfer-
medad de Alzheimer constituye la causa mas comtn de demencia, representan-
do entre el 60% y el 70% de todos los casos. A la edad de 80 anos, la demencia
afecta al 30% de la poblacion, pudiendo alcanzar hasta el 50% en personas de
90 afios. En el contexto de Ecuador, se estima que entre 80,000 y 100,000 habi-
tantes padecen demencia. Un estudio realizado en Cuenca, Ecuador, reveld una
prevalencia de demencia del 2,4%, con 24 casos por cada 1,000 adultos mayores
atendidos en una clinica hospitalaria (2).

En lo que respecta a la clasificaciéon de las demencias, se agrupan en dos ca-
tegorias principales segiin su ubicacién anatémica: corticales y subcorticales.
La enfermedad de Alzheimer, que constituye aproximadamente del 60% al 70%
de todos los casos de demencia, es la variante mas prevalente dentro de las de-
mencias corticales. A esta le siguen la demencia frontotemporal y las demen-
cias subcorticales, que abarcan condiciones como demencias extrapiramidales
como el Parkinson, demencias vasculares, cuerpos de Lewy, demencia por VIH,
hidrocefalia normotensiva, y otras enfermedades desmielinizantes (3).

Entre los signos mas notables de 1a demencia se evidencia el declive progresivo
de la memoria, que va desde olvidar acontecimientos recientes hasta experimen-
tar desorientacién en entornos familiares. Asimismo, se aprecia un deterioro en
la capacidad de razonamiento y la habilidad para asimilar nueva informacion,
afectando la toma de decisiones yla resolucion de problemas en la vida diaria (4).
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A pesar de las diferencias en sintomas, desarrollo y factores de riesgo, compar-
ten la caracteristica central de experimentar un declive cognitivo considerable.
En este analisis, nos esforzamos por entender la esencia de las demencias, sus
causas, sintomas y sus efectos en las personas, asi como las estrategias de diag-
noésticoy tratamiento.

Marco tedrico

Conceptoy clasificacion

La demencia se refiere a un trastorno en el que se experimenta una disminucion
en el nivel de funcionamiento cognitivo fundamental, 1o que lleva a interferen-
cias en la capacidad de llevar a cabo trabajos ocupacionales, domésticos o socia-
les. Este sindrome puede ser adquirido y puede ser causado por una variedad de
razones médicas y neurolégicas, independientemente de la causa subyacente
que subyace en la fisiopatologia (5).

Lareferencia mas antigua y ambigua al concepto de demencia se halla en el poe-
ma “De rerum natura” de Tito Lucrecio. En este poema, se sugeria que el dafio
de la memoria en la vejez no solo era una condicion cerebral relacionada con
el envejecimiento, sino que también llevaba consigo la connotacion de “locura”.
Por ende, el término demencia se empleaba para describir cualquier condicién
de deterioro cognitivo y comportamiento anormal e incomprensible (6).

La Organizacion Mundial de la Salud considera la demencia como un problema
de salud publica y establece metas para el alo 2025, que incluye que el 75% de
los paises cuenten con politicas especificas sobre esta enfermedad y que el 50%
tenga una sistematizacion del conocimiento basico. Se estima que cada tres se-
gundos se registra un nuevo caso de demencia a nivel global (7).

La demencia representa la principal causa de discapacidad a largo plazo en

las personas de la tercera edad. Se observa en aproximadamente el 2% de la



poblacién que tiene entre 65y 70 anos, y afecta a un impresionante 20% de los
adultos mayores. Esta condicién se caracteriza por un desgaste permanente en
las funciones cognitivas superiores, es de naturaleza adquirida (a diferencia del
retraso mental), y se manifiesta con un nivel de conciencia y atencién normal,
en contraste con el delirio (5).

Entre las causas de demencia progresiva podemos encontrar las siguientes:

Tabla 1. Causas de demencia progresiva

Trastorno de Alzheimer, con una prevalencia que oscila entre el 50% y el 90%.

Episodios de dafio cerebral isquémico recurrente, con una incidencia que va-
ria entre el 5%y el 10%.

Consumo de bebidas alcohoélicas, con una frecuencia que oscila entre el 5% y
el 10%.

Condiciones endocrinas y metabélicas que incluyen:

Funcionamiento deficiente de la glandula tiroides (hipotiroidismo).

Carencia de vitamina B12.

Crecimientos anémalos dentro del craneo.

Acumulacién de sangre de forma prolongada debajo de la duramadre.

Agrandamiento anormal de los ventriculos cerebrales con presioén dentro del

rango normal.
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Otros trastornos degenerativos incluyen:

« Trastorno de Pick.

« Parkinson.

Huntington.

«  Paralisis supranuclear progresiva.

Infecciones que afectan el sistema nervioso central incluyen:

« Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH).
-  Sifilis.

« Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob.

Nota. La demencia progresiva se caracteriza por la gradual disminucion de funciones cognitivas y

destrezas cotidianas. Las razones subyacentes pueden variar e involucrar trastornos neurodegene-

rativos descritos en la tabla. Fuente: Valero C, Sdnchez R. Medicine-programa de formacién médica
2023. https://shorturl.at/dEKTZ (7)

Diagnoéstico de las demencias

Lavaloracién del trastorno se basa principalmente en evaluacién clinica, siendo
esencial una historia clinica detallada. El enfoque inicial debe centrarse en la
identificacién de demencias que puedan tratarse. Por lo tanto, se debe realizar
una serie de examenes que incluyan un analisis completo de sangre, que abar-
que analitica, ionograma, estudio bioquimico, funcionamiento renal, hepaticoy
tiroideo (TSH), niveles de vitamina B, una tomografia computarizada de la cabe-
za y pruebas serologicas para VIH y sifilis, al menos (5).

En cuanto a las evaluaciones neuropsicolégicas, el test minimo es el mas uti-
lizado. Esta prueba permite una rapida evaluacion del recuerdo, la orientacion
temporal y espacial, el habla, 1a redaccién, 1a lectura, el cOmputo y las habilida-
des visuales y motoras. Los puntajes varian de O a 30 puntos, tomando en cuenta


https://shorturl.at/dEKTZ

normal un puntaje de 27 a 30, desgaste cognitivo leve entre 24 y 27, y demencia

inferior a 24 puntos (5).

En los afios anteriores, se han utilizado técnicas de imagen radiologica en el
diagnostico de las demencias, principalmente mediante resonancia magnética
y SPECT/PET. En la etapa inicial de la enfermedad de Alzheimer, es caracteris-
tica el debilitamiento en la regién temporal y disfunciones temporoparietales,
mientras que en la demencia frontotemporal se observa atrofia y disfuncion

frontal (5).

Tabla 2. Mini mental test

Test Puntuacién maxima

Orientacion

¢En qué ano, temporada, fecha, dia de
la semana y mes nos encontramos?
¢Cual es su pais, area geografica, ciu-
dad, centro médico y nivel del edificio?

Rememoracion

Enumera tres elementos, uno por cada
uno, y luego plantea preguntas al pa-
ciente acerca de ellos. Repite los nom-
bres de los objetos varias veces hasta
que el paciente los memorice.

Atencion y calculo

Debera escribir al revés una palabra
de cinco letras, por ejemplo, “lapiz”, o
enunciar los siete primeros nimeros,

deteniéndose en el quinto.
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Repeticion

Indaga acerca de los tres objetos men- 3
cionados previamente.

Lenguaje

Indique un lapiz y pida al paciente que 2
lo nombre.

Instruya al paciente a repetir términos 1

simples como “no’, “siempre”, ‘cuando”
0 “pero”.

Proporcione al paciente las siguientes
directrices (dar tres instrucciones). 3

“Agarre un papel utilizando la mano
derecha”.

“Doble el papel por la mitad”. 1
“Coloque el papel en el suelo”.

Soliciteal paciente queredacte una fra-
se de su eleccion (que sea coherente).

_ 1

B Pida al paciente que reproduzca, in-

=1

g cluyendo angulos y puntos de inter-

[+]

A seccion, dos pentagonos que han sido 1
previamente dibujados.
Total 30

Nota. El Mini Mental Test, ampliamente empleado, es una herramienta concisa disefiada para eva-
luar el funcionamiento cognitivo de un individuo. Por lo que, ofrece un puntaje global que se emplea
para evaluar el grado de deterioro. Fuente: Valero C, Sdnchez R. Medicine-programa de formacion
médica 2023. https://shorturl.at/dEKTZ (7).
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Tabla 3. E]l Test Cognitivo de Montreal (MoCA)

1.Habilidad lingiiistica: Repeticién de palabrasy frases para evaluar la capaci-
dad de retencién de la memoria.

2. Recuerdo: Repeticion de las palabras al inicio y al final de la evaluacion.

3. Orientacion: Solicitando al paciente que indique la fecha, el afo, el lugar, la
ciudad y el dia.

4. Atencién: Reproducir secuencias numeéricas en orden ascendente y
descendente.

5. Habilidades ejecutivas y visoespaciales: Se evalian mediante una prueba
denominada Trails B.

6. Abstraccion: Se requiere que el paciente realice una comparacion entre dos
objetos, empleando el pensamiento abstracto.

7.1dentificacién de animales: Se solicita al paciente que indique qué animales
se le presentan.

8. Implica la realizacién de la prueba del reloj de arena: En la cual la persona
debe dibujar un reloj y sefialar una hora especifica.

Nota. El Montreal Cognitive Assessment (MoCA) es una evaluacioén cognitiva concisa que examina el
desemperio, e identifica posibles sefiales de demencia, lo que permite al profesional iniciar una eva-
luacién mads exhaustiva. Fuente: Spdsito P, Llorens M. Montevideo 2022. https://shorturl.at/iyBO1 (5).

Enfermedad de Alzheimer

Indudablemente, esta patologia es ampliamente reconocida entre todas las
afecciones que pueden manifestarse como un deterioro cognitivo. Su sintoma-
tologia ha tenido un impacto significativo en las clasificaciones internacionales
que definen lo que se considera “deterioro cognitivo nivel” o “demencia”. El tras-
torno de la memoria, su sintoma mas destacado, ha sido el ntcleo de las clasifi-
caciones actuales, 1o que ha dado lugar a algunas confusiones conceptuales, in-
cluyendo implicaciones médico legales (pues no es lo mismo “no recordar” que
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“no razonar”). Esto ha llevado a la consideracién del trastorno amnésico como
un requisito casi ineludible para el diagnoéstico de “demencia’, aunque esta pers-
pectiva ha evolucionado en la clasificaciéon actual del DSM-V, 1o cual es positivo
en mi opinioén (8).

La EA es una afeccion neurodegenerativa que afecta principalmente las areas
asociativas del cerebro, tanto las especificas (secundarias) como las no especi-
ficas (heteromodales terciarias y cuaternarias). El inicio de los sintomas es gra-
dual, y la progresién es invariablemente constante hasta la fecha, 1o que origina
sintomas cognitivos y comportamentales con una cronologia predecible en ca-
sos tipicos. Sin embargo, también existen presentaciones atipicas, siendo mas
comunes en personas de edad tempranay con antecedentes familiares (8).

La identificaciéon de la enfermedad sigue siendo un desafio significativo en
todo el mundo, ya que las personas que buscan un diagnoéstico enfrentan fre-
cuentemente extensos periodos de espera, en caso de que logren obtener uno.
La dificultad del proceso se ve agravada por el estigma social, el autoestigma y
la estigmatizacion por parte de los profesionales médicos, afiadiendo una capa
adicional de complejidad a un camino ya complicado (9).

La enfermedad se manifiesta con sintomas tanto cognitivos como no cognitivos,
y la aparicién de los primeros puede preverse en la mayoria de los casos, aun-
que cada paciente tiene una presentacién Gnica. Por otro lado, los sintomas no
cognitivos varian y algunos pueden no estar presentes durante la enfermedad,
como delirios, alucinaciones, alteraciones del estado de &nimo, agresividad, con-
fusién mental, trastornos del suefio, conducta alimentaria y comportamiento
sexual (8).

Estos sintomas reflejan la afectacion de diferentes areas cerebrales, que tienden
a manifestarse en un patrén cronoldgico caracteristico en la mayoria de los ca-
S0s, a menos que sea un inicio atipico. Los sintomas son el resultado de 1a desco-
nexion de multiples redes cerebrales a gran escala que conectan diferentes areas
de la corteza cerebral y 1a subcorteza. La EA se considera una enfermedad en la



que los sintomas surgen debido a esta desconexion. Inicialmente, afecta areas
heteromodales terciarias y cuaternarias, asi como areas limbicas. Con el tiempo,
se extiende a areas secundarias, progresando desde las regiones temporales y
mesiales (hipocampos) hacia las regiones posteriores del cerebro, antes de llegar
alas areas prefrontales anteriores. Por lo tanto, los trastornos conductuales mas
significativos suelen aparecer hacia el final del curso de la enfermedad, a dife-
rencia de lo que ocurre en la enfermedad frontotemporal, donde los trastornos
conductuales son los primeros en manifestarse, incluso antes de los trastornos
de la memoria (8).

Figura 1. Atrofia principalmente en la region temporal medial de un paciente con enfermedad de

Alzheimer. Se detectan pocas lesiones en la sustancia blanca, lo que descarta la presencia simultd-
nea de demencia vascular conocida como “demencia mixta”. Fuente: Alvarez J, Prado L, Jiménez A.
Radiologia. 2019 (8).

En la actualidad, se busca un enfoque integral para gestionar la enfermedad de
Alzheimer, que incluye una comunicacién abierta entre el médico, el cuidadory
el paciente para lograr una identificaciéon temprana de los sintomas, una evalua-
cién y diagnostico precisos (10).
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Ademas, se destaca la importancia de proporcionar orientacién adecuada, cen-
trandose en aspectos conductuales, asi como la planificacién anticipada de de-
cisiones y necesidades legales y médicas. Se incorpora la terapia cognitivo-con-
ductual y se presta apoyo a los cuidadores familiares, al mismo tiempo que se
promueve el desarrollo de redes de apoyo para estos cuidadores (10).

Los posibles objetivos del tratamiento farmacolégico incluye: 1) mejora de la
funcidn cognitiva; 2) ralentizacién de la progresion de la enfermedad; y 3) retraso
en el inicio de la enfermedad (8).

« Los inhibidores de la acetilcolinesterasa se recomiendan para las etapas
leves y moderadas de la enfermedad de Alzheimer. Aunque no alteran la
progresion a largo plazo de la enfermedad, se ha observado una mejora en
las funciones cognitivas durante los primeros meses de tratamiento. Nivel
de evidencia clase I (8).

- Lamemantina, que actila como un antagonista no competitivo de los re-
ceptores de N-metil-D-aspartato (NMDA) del glutamato, se prescribe en
las fases moderadas y avanzadas de la enfermedad de Alzheimer. Nivel de
evidencia clase I (8).

Demencia Frontotemporal (Enfermedad de Pick)

La Degeneracién Frontotemporal (DFT) implica el deterioro de areas en los 16bu-
los frontales y temporales, 1o que conlleva una amplia variedad de manifestacio-
nes clinicas (11).

Afecta a individuos de mediana edad y es una de las formas mas comunes de
demencia en personas de 45 a 65 anos. Se presenta como una demencia de
progresién gradual en la que los cambios en la personalidad son los sintomas
mas notables. Estos cambios se reflejan en dificultades en las relaciones so-
ciales, emocionales y en la percepcién de uno mismo, ademas de la pérdida de



habilidades ejecutivas. Con el avance de la afeccion, la apatia y la falta de mo-
tivacion prevalecen en el cuadro clinico. Ademas, se observan problemas en la
memoria reciente y la disposicién de ensefianza. Desde las etapas iniciales, el
lenguaje se ve afectado, a veces presentandose como el signo fundamental (co-
nocido como afasias basicas progresivas). A diferencia de la enfermedad de Al-
zheimer, no suelen aparecer problemas de reconocimiento (agnosia) ni de ejecu-
cién de movimientos (apraxia) (12).

La demencia frontotemporal (DFT) es relativamente poco comun en la practica
clinica, a pesar de ser la segunda razén mas comun de demencia en individuos
menores de 65 afios. Su variabilidad en términos de sintomas conductuales y
cognitivos a menudo lleva a diagnoésticos erréneos, como trastornos psiquiatri-
cos o enfermedades neurologicas distintas. Su sintomatologia es complicada e
involucra modificaciones en el lenguaje, disfuncion ejecutiva, problemas de in-
terés y memoria (que se ven afectados en etapas posteriores), con una relativa-
mente buena preservacion de las habilidades para reconocer objetos (praxias),
conceptos (gnosias), habilidades visuoespaciales y orientacién temporal y espa-
cial (12).

El perfil neuropsicologico de la Degeneracién Frontotemporal (DFT) parece estar
claramente definido y se relaciona con los hallazgos patologicos. No obstante, es
importante destacar que la disfuncion ejecutiva distintiva y los trastornos del
lenguaje tienden a manifestarse en etapas moderadas de la enfermedad. Es re-
levante sefialar que, en un pequeno porcentaje de casos, la disfuncién ejecutiva
puede presentarse en fases iniciales, cuando los cambios en el comportamiento
y la personalidad atin no son pronunciados, y pueden asemejarse a situaciones
de trastorno por déficit de atencién con inicio tardio (13).

La DFT se subdivide en dos sindromes claramente definidos segtn los sinto-
mas clinicos ylaregién cerebral afectada. El primero se caracteriza por sintomas
conductuales predominantes y se llama ‘demencia frontotemporal, variante
conductual”. El segundo se caracteriza por problemas predominantemente en
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el lenguaje y se conoce como “afasia progresiva primaria”, que implica la afasia
progresiva no fluida, el trastorno semantico y el lenguaje con velocidad dismi-
nuida. E1 DSM-5incorpora el trastorno neurocognitivo frontotemporal, que pue-
de manifestarse en distintos niveles de gravedad y abarca diversas variantes sin-
dromicas. Entre estas variantes se incluyen la variante de comportamiento, asi
como tres variantes de lenguaje: semantica, agramatical/no fluida y logopénica.
Ademas, la DFT puede tener asociaciones con otros trastornos clinicos, como la
degeneracion corticobasal, 1a esclerosis lateral amiotrofica y la paralisis supra-
nuclear progresiva (12).

Comunmente, la atrofia afecta la regién anterior de los 16bulos frontal y tem-
poral, sin afectar el margen posterior del giro temporal superior y el cortex pe-
ri-Rolandico. Otros resultados observados en la resonancia magnética incluyen
las circunvoluciones conocidas como “hoja de cuchillo”. Los 16bulos parietal y
occipital permanecen sin afectar segiin estos hallazgos (14).

Figura 2. Resonancia magnética del cerebro en secuencia T2 de un paciente de 69 afios con notable

irritabilidad y alteraciones del comportamiento. A. Imagen en corte coronal que muestra una pronun-
ciada atrofia temporal derecha, con aspecto de ‘hoja de cuchillo’. B. Imagen. Fuente: Labos E, Bavec
C, Cristalli D. Vertex Rev Arg Psiquiatr. (2023)(14).
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La presentacion clinica de la enfermedad puede variar ampliamente en térmi-
nos de funciones cognitivas y, en varios casos, las caracteristicas clinicas de las
variantes establecidas se superponen, lo que plantea cuestionamientos sobre
las clasificaciones actuales. Es esencial investigar casos que sean complejos o
que muestren caracteristicas mixtas, Por lo que, brinda a la comunidad cientifi-
ca explorar posibles correlaciones neuronales entre las distintas formas clinicas
de la DFT, asi como factores pronosticos y terapéuticos (15).

Demencias Vasculares

La demencia vascular se caracteriza por la disminucién del flujo sanguineo ha-
cia el cerebro, siendo desencadenada principalmente por la presencia de coa-
gulos sanguineos que bloquean los vasos cerebrales, resultando en dafio en las
areas afectadas. Se posiciona como la segunda causa mas comun de demencia,
después del mal de Alzheimer, y afecta aproximadamente al 10-20% de los casos
de demencia en adultos mayores. Esta condicion surge debido a la reduccién
del suministro de sangre al cerebro, causada por problemas en el sistema vas-
cular, donde los vasos sanguineos deteriorados pueden afectar negativamente
el adecuado suministro de oxigeno, glucosa y otros nutrientes esenciales para
el funcionamiento neuronal. Cuando los vasos sanguineos estan debilitados
u obstruidos, se produce un inadecuado suministro sanguineo, resultando en
daiio o muerte de las células y tejidos cerebrales (16).

Causas

La demencia vascular surge a raiz del deterioro gradual de las arterias que su-
ministran sangre al cerebro. Este dafio vascular generalmente resulta de la pre-
sencia de varios factores de riesgo cardiovascular, entre los cuales se incluyen
el género masculino, la edad avanzada, la hipertensién arterial, el tabaquismo,
la hipercolesterolemia y/o la diabetes. Como consecuencia de estos factores, es
comun que estos pacientes desarrollen enfermedades coronarias (17).
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Sintomas

Algunos signos pueden asemejarse a los de otros tipos de demencia. No obstan-

te, los individuos con demencia vascular se distinguen por:

Una progresiéon escalonada, con un curso fluctuante y deterioros
repentinos.

Manifestaciones neurologicas, como debilidad muscular o paralisis.
Dificultades en la memoria.

Problemas de concentracion.

Presencia de depresién relacionada con la demencia.

Episodios de crisis epilépticas.

Momentos de confusién aguda (17).

Clasificacion

Demencia Multiinfarto: Se refiere a un estado en el que se desarrolla
como consecuencia varias areas de infarto a nivel cerebral. Se debe pensar
en la posibilidad de este tipo de demencia cuando su comienzo es subito,
principalmente si hay antecedentes de que ha padecido alguna forma de
enfermedad vascular a nivel cerebral y se presenta junto con signos de ori-
gen neurologico. El motivo mas comun suele ser la recurrencia de embo-
lias cerebrales bilaterales (18).

Demencia por infartos estratégicos: Esta forma de demencia se carac-
teriza por infartos en areas especificas de la corteza o subcorteza, asocia-
das con las funciones ejecutivas y el comportamiento. Su inicio puede
ser repentino o con un deterioro progresivo de las funciones ejecutivas.
Dado que en muchas ocasiones se trata de infartos iinicos, los signos mo-
tores pueden ser indicativos para orientar tanto el diagnéstico del infarto



estratégico como de la demencia posterior al infarto. Estos infartos por lo
general suelen situarse, en su mayoria, a nivel del tdlamo de manera bila-
teral (18).

+ Enfermedad de Binswanger: También conocida como encefalopatia sub-
cortical arteriosclerética, esta variante de demencia vascular esta relacio-
nada con la hipertension arterial y 1a aterosclerosis, siendo secundaria ala
afectacion de las pequeinas arterias perforantes. Se caracteriza por una pér-
dida difusa de la mielina en la sustancia blanca subcortical, acompafiada
por un aumento en el tamafio de los ventriculos subyacentes. Se presenta
como una forma de demencia subcortical, manifestando una marcha dis-
tintiva con pasos pequeiios y una amplia base de sustentacién, ademas de
signos corticoespinales y paralisis pseudobulbar (18).

Figura 3. RM cerebral. Paciente con enfermedad de Binswanger. Se aprecia hiperintensidad difusa
periventricular correspondiente al concepto de leucoaraiosis. Fuente: Delgado MA, Otero FD, Azorin
DG, Rodriguez JH, Garcia JVH. CTO EDITORIAL. 2018 (1)
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Diagndstico

El diagnostico de las demencias vasculares comprende una evaluacién médica
minuciosa que tiene como objetivo identificar los sintomas y las causas subya-
centes de la condicién. A continuacion, se presenta un resumen de los pasos co-

munmente seguidos en el proceso de diagndstico de las demencias vasculares:

Evaluacion Clinica: El profesional de la salud llevara a cabo una entrevista de-
tallada con el paciente y sus familiares o cuidadores con el fin de recopilar infor-
macion sobre los sintomas y la historia médica del paciente. Se prestara especial
atencion a los cambios cognitivos, emocionales y conductuales del paciente, asi
como a cualquier factor de riesgo vascular previo, como hipertension, diabetes o

enfermedad cardiaca (19).

Examen Fisico: Se llevara a cabo un examen fisico completo para evaluar la sa-
lud general del paciente, incluyendo la medicién de la presion arterial, el pulsoy
la auscultacion de los ruidos cardiacos (19).

Pruebas Neuropsicolégicas: Pueden realizarse pruebas neuropsicolégicas para
evaluar las funciones cognitivas, como la atencién, la memoria, el lenguaje, y las
habilidades ejecutivas. Estas pruebas son ttiles para identificar déficits cogniti-
vos especificos y diferenciar las demencias vasculares de otros tipos de demen-
cia (19).

Imagenes del Cerebro: Las pruebas de imagen cerebral, como la resonancia
magnética (RM) o la tomografia computarizada (TC), son esenciales para detec-
tar evidencia de dafio vascular en el cerebro. Estas pruebas pueden mostrar in-
fartos, lesiones cerebrales, areas de isquemia y otros cambios caracteristicos de
las demencias vasculares (19).

Analisis de Laboratorio: Se pueden realizar analisis de sangre para evaluar los
factores de riesgo vascular, como el perfil lipidico, el nivel de glucosa en sangrey



otros marcadores. Estas pruebas ayudan a identificar condiciones médicas sub-
yacentes que podrian contribuir a la demencia vascular (19).

Evaluacion de 1a Funcién Vascular: En algunos casos, se pueden llevar a cabo
pruebas de funcion vascular, como la ecocardiografia o la monitorizacién de la
presion arterial a lo largo del tiempo, para evaluar la salud del sistema vascular
(19).

Historial Clinico Detallado: El médico puede explorar en la historia clinica del
paciente en busca de eventos cardiovasculares anteriores, como accidentes ce-
rebrovasculares o enfermedades cardiacas, que puedan estar relacionados con la
demencia vascular (19).

Tratamiento

El enfoque farmacologico para tratar las demencias vasculares se centra en ali-
viar los sintomas y controlar los factores de riesgo cardiovascular con el fin de
mejorar la calidad de vida de los pacientes. Es crucial destacar que no existe
un tratamiento especifico que pueda revertir o detener el progreso continuo de
las demencias vasculares. El manejo terapéutico se concentra generalmente en
estrategias para gestionar los sintomas cognitivos y conductuales, ademas de
abordar los factores de riesgo vascular. A continuaciéon, se mencionan algunas
opciones farmacoldgicas comtnmente contempladas en este contexto (20).

Inhibidores de la Colinesterasa

Farmacos como, rivastigmina, donepezilo y galantamina, ampliamente emplea-
dos en el tratamiento de la enfermedad de Alzheimer, pueden ser evaluados tam-
bién en el contexto de demencias vasculares con el objetivo de mejorar los sinto-
mas cognitivos y funcionales. Nivel de evidencia clase I, recomendacién A (20).
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Memantina

La memantina, aprobada para tratar la enfermedad de Alzheimer, también ha
sido empleada en situaciones de demencia vascular para tratar sintomas cogni-
tivos y conductuales. Su uso puede ser independiente o combinado con inhibi-
dores de la colinesterasa. Nivel de evidencia clase I, recomendacién A (20).

Acido acetilsalicilico

La aspirina, un medicamento antiinflamatorio no esteroideo mas conocido por
su nombre genérico acido acetilsalicilico, posee propiedades antiagregantes pla-
quetarias. En el ambito de las demencias vasculares, se podria contemplar la
administracién de acido acetilsalicilico con el propésito de prevenir accidentes
cerebrovasculares y eventos tromboembdlicos. Nivel de evidencia clase I, reco-
mendacién C (20).

Control de Factores de Riesgo Cardiovascular:

Es fundamental gestionar y controlar los factores de riesgo cardiovascular, tales
como la diabetes, la hipertension arterial, y 1a hipercolesterolemia, como parte
integral del tratamiento de las demencias vasculares. La utilizaciéon de medi-
camentos como antihipertensivos, hipoglucemiantes y estatinas puede formar
parte de esta estrategia (20).



Tabla 4. Tratamiento para las demencias vasculares

Farmaco

Dosis Recomendada

Presentacion

Memantina

Seinicia con5mgal dia, se
incrementa 5 mg cadalo
2 semanas. Mantenimien-
to 10 mg cada 12 horas,
maximo 20 mg al dia.

Tabletas de 10 mg y 20
mg

Donepezilo

Se inicia con 5 mg por dia
y se incrementa en 4 -6 se-
manas si es tolerado. Do-
sis recomendada 5- 10 mg.

Tabletas de 5mgy 10 mg

Galantamina

Iniciar con 4 mg e incre-
mentar dosis cada 4 sema-
nas hasta las dosis maxi-
mas de 24 mg cada 24 h,

Tabletas de 4y 8 mg.

Rivastigmina

La dosis inicial es de par-
che de 5 cm cada 24 horas
por 4 semanas e incre-
mentar a partir de la quin-

ta semana.

Parche de 5cm con 9 mg

Acido acetilsalicilico

Inicial y mantenimiento:
75,100 y 150 mg/ dia

Tabletas de 75, 100, 150,
300, 350 y 500 mg.

Nota. Farmacos empleados para aliviar los sintomas y controlar los factores de riesgo cardiovascu-

lar. Fuente: Rodriguez Espinosa. 2020.https://n9.cl/psc81g (21).
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Demencia Por Cuerpos de Lewy

Se posiciona como la tercera causa de demencia en individuos de edad avanza-
da, siguiendo a la enfermedad de Alzheimer y la demencia vascular. La evalua-
cién anatomopatoldgica indica una presencia frecuente de cuerpos de Lewy en
la neocorteza. Los afectados experimentan un deterioro cognitivo gradual con
caracteristicas frontosubcorticales (22).

Las fluctuaciones en la funcién cognitiva son frecuentes, evidenciando notables
cambios en la atencién y el nivel de alerta. Caracteristicas distintivas incluyen
alucinaciones visuales o presenciales, asi como alteraciones en el suefio. La con-
dicién suele estar asociada con parkinsonismo, que, a pesar de mostrar predomi-
nantemente sintomas acinéticos, rigidos, una respuesta limitada a la L-dopa y
con poco temblor, puede ser dificil de diferenciar de 1a enfermedad de Parkinson.
Ademas, estos pacientes suelen ser altamente susceptibles a los neurolépticos,
lo que puede resultar en un deterioro tanto motor como cognitivo con su uso.
Para controlar la agitacién en estos casos, se recurre cominmente a antipsicoti-
cos atipicos como la clozapina, los cuales suelen ser mejor tolerados (22).

Nucleo

.‘/:'

Cuerpo de Lewy @
—_£

\-"

Figura 4. Cuerpos de Lewy (acumulaciones de proteinas dentro de las neuronas) Fuente: Manuel
Martin Carrasco.2022. https://n9.cl/navgg (23).
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Causas

La demencia por cuerpos de Lewy es un trastorno neurodegenerativo que se ca-
racteriza por la presencia generalizada de cuerpos de Lewy, acumulaciones de
proteinas en el interior de las neuronas, en toda la corteza cerebral. Segin Félix
Vinuela, neur6logo y miembro del Grupo de Estudio de Conducta y Demencias
de la Sociedad Espaiiola de Neurologia, 1a causa fundamental de esta enferme-
dad reside en la formacién de estos depositos patologicos de proteinas en las
neuronas. A pesar de este conocimiento, las razones detras de la acumulacién, el
plegamiento y el depésito de la proteina alfa-sinucleina en las neuronas todavia
son desconocidas (23).

Sintomas

Las personas con demencia por cuerpos de Lewy pueden experimentar:

« Problemas de memoria reciente.

« Desorientacién en el espacio.

« Variaciones en el nivel de alerta: es comiin que experimenten episodios
transitorios de confusiéon que pueden cambiar a lo largo del dia o de un dia
a otro.

« Alucinaciones visuales: observar animales, personas u objetos que en rea-
lidad no estan presentes.

- Sintomas parkinsonianos: movimientos lentos, rigidez, temblores y/o difi-
cultad para caminar, con arrastre de los pies.

« Trastornos del suefio: hablar, gritar o realizar movimientos con los brazos
como si estuvieran “viviendo” el suefo (24).

[109]
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Diagndstico

Las evaluaciones cognitivas son fundamentales para detectar el deterioro cog-
nitivo y conductual, como en situaciones anteriores. Dado que estos sintomas
pueden no presentarse simultineamente o de manera clara en las etapas ini-
ciales, existen pruebas especificas que permiten un diagnéstico mas preciso de
la demencia por cuerpos de Lewy o que descartan otros tipos de demencia con
perfiles similares (24).

Examen de sangre: Aunque no existen indicadores sanguineos especificos de
este trastorno, es crucial examinar las hormonas tiroideas, realizar pruebas se-
rologicas para sifilis, niveles de vitamina B12 y VIH, entre otros. La normalidad
en estos analisis contribuye a descartar enfermedades que podrian afectarlosy
provocar deterioro cognitivo (24).

Tomografia computarizada (TAC) y resonancia magnética (RM): De manera
similar a otras circunstancias, estos estudios indican la ausencia de tumores u
otras irregularidades. También pueden evidenciar una mayor atrofia de la sus-
tancia gris en comparacion con otras formas de demencia. En casos de afeccio-
nes cerebrovasculares, como accidentes cerebrovasculares o enfermedad de pe-
queno vaso cerebral, que pueden presentarse junto con la demencia por cuerpos
de Lewy, es crucial evaluar si los signos y sintomas indican mas la presencia de
una forma de demencia sobre la otra. Se podria establecer el diagndéstico de de-
mencia mixta si se observan datos indicativos de ambas condiciones (24).

Tomografia por emision de positrones (PET) y tomografia por emision de
foton tnico (SPECT) cerebral: Estos exdmenes pueden detectar un menor me-
tabolismo y una circulacién sanguinea cerebral deficiente, especialmente en
la region occipital, indicando la posible presencia de demencia por cuerpos de
Lewy. La eficacia de estos procedimientos aumenta considerablemente cuando
se emplean sustancias con afinidad por los niicleos dopaminérgicos cerebrales,
revelando una actividad disminuida en estas areas cerebrales (24).



Tabla 5: Criterios diagnésticos de la demencia con cuerpos de Lewy.

Criterio Central

Demencia

Criterios nucleares

Fluctuaciones cognitivas

Alucinaciones visuales recurrentes

Manifestaciones motoras parkinsonianas

Manifestaciones Sugestivas

Caidas repetidas

Sincope

Incontinencia urinaria

Pérdida transitoria de conciencia

Sensibilidad a neurolépticos

Ideas delirantes sistematizadas

Alucinaciones no visuales

Nota. Estos criterios estdn destinados a ayudar en el diagndstico clinico de la demencia con cuerpos
de Lewy. Fuente: Angel Golimstok. 2019. https://n9.cl/g07qw (26)
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Tratamiento

Aunque no existe un tratamiento especifico que cure la demencia por cuerpos
de Lewy, al igual que en otras formas de demencia, hay un conjunto de farmacos
que, al utilizarse en conjunto, pueden ayudar a gestionar los sintomas asociados
a esta condicion.

Inhibidores de colinesterasa para tratar el deterioro cognitivo: Se enfatiza
la importancia de la rivastigmina, que demuestra un impacto beneficioso sig-
nificativo en las alucinaciones, la ansiedad, y, en general, en todos los sintomas
cognitivos. Estos farmacos pueden ser administrados mediante parches o por
via oral. A pesar de que pueden ocasionar efectos secundarios como lagrimeo o
aumento de la salivacién, por lo general, son bien tolerados. Nivel de evidencia 1
y grado de recomendacion B (25).

Farmacos antiparkinsonianos: Estos medicamentos, comiinmente emplea-
dos en el tratamiento de la enfermedad de Parkinson, son eficaces para controlar
los sintomas asociados a este tipo de parkinsonismo. Se sugiere la administra-
ciéon de levodopa en dosis reducidas para prevenir posibles efectos secundarios.
Nivel de evidencia 1y grado de recomendacién C (25).

Antipsicéticos: Se recomienda el uso de risperidona, quetiapina, o aripiprazol
seglin sea necesario para gestionar comportamientos de agitacién psicomotriz,
delirios, entre otros. Es esencial evitar el uso de neurolépticos convencionales,
ya que pueden agravar los sintomas de esta demencia, empeorar el parkinso-
nismo y potencialmente desencadenar un sindrome neuroléptico maligno que
represente un riesgo para la vida del paciente. Nivel de evidencia 1y grado de
recomendacion A (25).

Clonazepam para abordar trastornos del sueiio: Este medicamento se emplea
de manera especifica con el fin de tratar problemas del sueiio, aunque también
se pueden contemplar alternativas como la melatonina o, en dosis reducidas, la



quetiapina y la risperidona. Se aconseja evitar el uso de benzodiacepinas, ya que
podrian agravar la condicién. Nivel de evidencia clase I, recomendacién B (25).

Tabla 6: Tratamiento farmacologico de la demencia con cuerpos de Lewy

Tratamiento farmacolégico en ECL

Sintomas blancos Farmacos Dosis
. o Anticolinesterasicos 5mg/d por 8 semanasy
Deterioro cognitivo .
Donepezilo luego 10 mg/d
) o 4,6 mg por 24 horas por 8
Rivastigmina
semanas y luego 9,5 mg
Transdermal
por 24 horas
25 mg/100 mg 3 veces
Parkinsonismoy lenti- ) por dia (desayuno, al-
] Carbidopa/levodopa i
tud psicomotora muerzo, merienda)y
luego subir a 25/250 mg
12,5 mg 1 hora antes del
Psicosis (alucinaciones horario habitual de apa-
y delirios o modifica- o ricion de sintomas hasta
. Quetiapina .
cién conductual y/o un maximo de 300 mg
ansiedad) diarios repartido en has-
ta 3 veces

12,5mg 1 hora antes
del horario habitual de
) apariciéon de sintomas
Clozapina o
hasta un maximo de 150
mg diarios repartido en

hasta 3 veces.

Nota. No hay cura para la DCL, y el tratamiento se enfoca en aliviar los sintomas y minimizar las

complicaciones. Fuente: Angel Golimstok. 2019. https://n9.cl/g07gw (26).
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Conclusiones

En conclusion, las demencias comprenden un grupo de trastornos neu-
rologicos progresivos que afectan la funcién cognitiva y la capacidad para
realizar actividades diarias. Desde la enfermedad de Alzheimer hasta las
demencias vasculares y frontotemporales, estas condiciones ejercen un
impacto significativo en la calidad de vida de quienes las experimentan.

Los sintomas asociados con las demencias abarcan un conjunto diversoy
complejo de manifestaciones que afectan tanto la funcién cognitiva como
el bienestar emocional. Desde 1a pérdida gradual de 1a memoria hasta al-
teraciones en el lenguaje, el comportamiento y las habilidades motoras,
comprender detalladamente estos sintomas es fundamental para lograr
un diagnostico temprano y un manejo integral de las demencias.

Estos trastornos complejos tienen causas diversas, que van desde facto-
res genéticos y neurodegenerativos hasta condiciones de salud vascular
y habitos de vida. La multiplicidad de factores contribuyentes destaca la
complejidad en la comprension de estas enfermedades. Aunque identifi-
car temprana y precisamente las causas especificas de las demencias pre-
senta desafios, resulta esencial para proporcionar tratamientos personali-
zados y estrategias preventivas efectivas.

El proceso de diagnostico de las demencias implica una evaluaciéon com-
pleta de los sintomas cognitivos, médicos y neuropsicolégicos. El uso de
pruebas especificas, imagenes cerebrales y biomarcadores contribuye a
una evaluacién mas precisa. No obstante, los desafios en el diagnéstico
diferencial entre los distintos tipos de demencia subrayan la necesidad de
un enfoque multidisciplinario y de la investigacién contintia para avanzar
en la precisioén diagnostica.
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Capitulo5

Enfermedades por alteracion
delamielina

Diseases due to myelin alteration

Introduccion

Las enfermedades desmielinizantes son un grupo de trastornos que dafian o
destruyen la mielina, la sustancia que recubre las fibras nerviosas en el sistema
nervioso central y periférico. Estas enfermedades pueden afectar la capacidad de
los nervios para transmitir sefiales eléctricas de manera eficiente, lo que puede
provocar una amplia gama de sintomatologia de tipo neurolégica. Una de las
patologias que son consideradas de tipo desmielinizantes de mayor frecuencia
esta la Esclerosis multiple o por sus siglas EM. Se trata de una afeccién de nivel



crénico y de tipo autoinmune en donde se nota que el sistema inmunologico va
a ser el responsable de atacar y de igual forma dafnar la mielina que se halla den-
tro del cerebro y de igual forma dentro de la medula espinal. Esto puede causar
una variedad de sintomas, como problemas de movilidad, fatiga, problemas de
vision y dificultades cognitivas (1).

Las diferentes causas por las que se genera las patologias desmielinizantes atin
Nno se conocen por completo, pero se ha creido que existe una serie de combina-
ciones entre factores ambientales y de igual forma factores genéticos que pue-
den generar un papel en base a su generacion. Algunos factores de riesgo que
se han asociado con estas enfermedades incluyen antecedentes familiares de
enfermedades desmielinizantes, infecciones virales, exposicién a toxinas y de-
ficiencias nutricionales. El diagnoéstico de las enfermedades desmielinizantes
generalmente se basa en una combinacion de sintomas clinicos, pruebas de tipo
imagenoldgicas, como, la RM y diferentes pruebas de funcién nerviosa (2).

La Esclerosis Multiple (EM) es una enfermedad crénica del sistema nervioso
central que afecta principalmente a la mielina, la sustancia que recubre las fi-
bras nerviosas. La fisiopatologia de la esclerosis multiple se caracteriza por el
ataque del sistema inmunolégico del cuerpo a la mielina, provocando la forma-
cién de placas o lesiones inflamatorias en diferentes areas del cerebro y la mé-
dula espinal. Este proceso desencadena una cascada de eventos que incluyen
la activacién de células inflamatorias, como linfocitos y macroéfagos, asi como
la liberacién de citocinas proinflamatorias. La inflamacién resultante dana la
mielina y las células nerviosas subyacentes, afectando la conduccién normal de
los impulsos nerviosos (3,4).

Con el tiempo, las lesiones pueden evolucionar hacia una fase crénica, con for-
macion de tejido cicatricial (esclerosis) que interfiere ain mas con la transmision
nerviosa. La variabilidad en la ubicacién y extension de estas lesiones contribu-
ye a la diversidad de sintomas en los pacientes con esclerosis multiple, que pue-
den incluir problemas de movilidad, fatiga, problemas cognitivos y sensoriales.
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Es de utilidad distinguir la fase de Esclerosis Multiple que presenta el paciente
debido que con ello se podria crear un plan terapéutico en donde la prescripcién
de farmacos y terapia de rehabilitacién para mejor la sintomatologia (3,4).

El diagnéstico de la esclerosis multiple (EM) implica una evaluacién integral
que combina la historia clinica del paciente, exdmenes neurolégicos, pruebas de
imagen y analisis de liquido cefalorraquideo. La resonancia magnética (RM) des-
empena un papel crucial al revelar lesiones caracteristicas en el sistema nervio-
so central; ademas se pueden emplear otros tipos de estudios como el analisis
de liquido cefalorraquideo que pueden evidenciar la presencia de ciertos marca-
dores inflamatorios. La velocidad de diagnéstico es fundamental, ya que el inicio
temprano del tratamiento puede ayudar a frenar la progresion de la enfermedad
y minimizar el dafio neurolégico irreversible (5,6).

El tratamiento de la esclerosis multiple se centra en dos objetivos principales:
manejar los brotes agudos de sintomas y proporcionar terapias modificadoras
de la enfermedad (TME) para reducir la frecuencia y gravedad de las recaidas. Los
corticosteroides suelen utilizarse durante los brotes para reducir la inflamacion,
mientras que las TME, que pueden incluir medicamentos inmunomoduladores
o inmunosupresores. Este tipo de fArmacos buscan modular la respuesta inmu-
nolégicay prevenir la progresion de la enfermedad. Ademas, se emplean terapias
de soporte y rehabilitacion para abordar los sintomas especificos y mejorar la
calidad de vida de los pacientes con esclerosis multiple. Dada la complejidad de
la enfermedad, el enfoque terapéutico se adapta individualmente, siendo crucial
la colaboracién entre el paciente y el equipo médico para optimizar la gestion de
la EM alo largo del tiempo (5,6).



Marco tedrico

Enfermedades por alteracion de 1a mielina

La ausencia de la mielina, es decir 1a materia grasa que se encarga de cubrir a las
células del sistema nervioso, es considerada como la causa de padecer afectacio-
nes como es el caso de la esclerosis multiple, las diferentes encefalomielitis y de
igual forma es la encargada de ocasionar leucodistrofias. Las enfermedades de
caracter desmielinizante son caracteristicas por la presencia de destruccién de
la mielina ya medida de avanza la enfermedad (7,8).

La mielina que es el principal factor afectado puede estar ubicada de forma pre-
dominante o a su vez exclusiva que se da en cuanto al nivel del sistema perifé-
rico o de igual forma ubicarse en el sistema nervioso central. La alteracién que
suele darse puede ser de orden primario, esto se debe a que existe la presencia
de un defecto basado en la codificacion genética en base a las enzimas que se
encuentran encargadas de formacion y de igual forma son las encargadas de su
mantenimiento (7,8).

Por otro lado, tenemos las alteraciones de orden secundario o a su vez también
definidas como alteraciones de orden toxico, infeccioso, vascular o a su vez ser
consideradas como alteraciones inflamatorias. El problema de la desmieliniza-
cién se puede considerar como una sintomatologia en cuanto a la enfermedad o
su vez poder constituida como un signo mas (8),(9).

En base a la funcién de la gravedad pueden ser caracterizadas como:

« Desmielinizantes, esto suele darse cuando la mielina que es formada pue-
de considerarse de calidad o su vez cantidad anormal (9).
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« Desmielinizantes, esto suele ser un indicativo de que la mielina puede ser
considerada supuestamente normal pero luego esta va a destruirse con el
tiempo (9).

Es de gran relevancia tener en cuenta que las enfermedades ocasionadas por
medio de la desmielinizacién son aquellos grupos de patologias que va a estar
encargados de la destruccion de la mielina y de igual forma el axén en diferen-
tes grados, en donde va a lesionarse la sustancia blanca y, de forma menor la
sustancia gris. La causa por la cual puede presentarse esta afecciéon puede ser
considerada vascular, toxica, infecciosa o a su vez puede ser inmunomediada.
Las enfermedades que van a afectar a la mielina, que esto resulta ser anormal
por medio de un trastorno que no ha sido adquirido (10,11).

En si, se puede mencionar que las enfermedades desmielinizantes se conside-
ran como un grupo de afecciones neurologicas que mayoritariamente tienden
afectar a los adultos jévenes. Son patologias que se caracterizan por la presencia
de inflamacién y de igual forma lo mas caracteristicos de este tipo de patologias
que es la que ocasiona que se presente una destruccion de tipo selectiva en base
ala mielina hallada dentro del SNC (10,11).

Diversas enfermedades ligadas a la alteracion de la mielina

Tablal: Enfermedades ocasionadas por la alteracion de la mielina

Enfermedades desmielinizantes Enfermedades desmielinizantes

que son adquiridas que son heredadas

Esclerosis Miltiple EM. Leucodistrofia metacromatica

Sindrome de Devic 0 mas comun-
mente conocido como neuromielitis Leucodistrofia sudanoéfila
optica.




i Adrenoleucodistrofia que se halla liga-
Patologia de Balo.
da al cromosoma X

Patologia de Marchifava. Patologia de Pelizaeus

e e e s , . Herencia recesiva que se halla ligada
Mielindlisis de tipo central pontina.
al cromosoma X

Encefalomielitis de tipo desiminada Deficiencia que se encuentra ligado
aguda. galactocerebrosidasa

Encefalomielitis hemorragica de tipo
necrotizante agudo.

Fuente: Manual CTO de Medicina y Cirugia (1).

Esclerosis multiple

Definicién

La esclerosis multiple se considera como afeccién de tipo inflamatoria que acata
al sistema nervioso central, esto es producto de la presencia de una disfuncion
a nivel del sistema inmunitario. Es una patologia de tipo desmielinizante, in-
flamatoria y como ya se ha mencionado de indole autoinmune. Fue descrita por
primera vez gracia a Charcot en el afio de 1868. Se menciona que su etapa clinica
suele presentarse a la edad de entre los 20 y los 40 afos por esto es que esta en-
fermedad afecta mayormente a los adultos jovenes (12,13).

La esclerosis multiple puede llegar a evolucionar de diversas formas. Entre la
mas comun, es decir la mas frecuente podemos encontrar aquella en donde va-
mos a tener brotes y de igual forma periodos de estabilidad, sin dejar de lado que
esta patologia puede llegar a desarrollarse en una forma de tipo progresiva y de
igual manera continua. Sin embargo, se menciona que no es muy frecuente que
desde sus inicios esta afeccién se desarrolle progresivamente (12,13).
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La esclerosis multiple es una patologia de tipo neurodegenerativa, por ende, esto
ocasionaria dafos de tipo psiquicos, sensoriales y fisicos es por esto que provoca
en las personas varias discapacidades. Los tratamientos en la actualidad para
esta afeccion son paliativos. Segiin estudios los mas adecuado es el diagnoéstico
y de igual forma un tratamiento precoz. Alrededor del 80 % de los gastos que se
generan por esta enfermedad estan ligados a la discapacidad mas no a las tera-
pias (12,13).

La discapacidad presente en la esclerosis miltiple es cuantificada por medio
de actividades basicas en el dia a dia de la vida diaria (ABVD), y de igual forma
también puede ser medida por medio de actividades instrumentadas de la vida
diaria (AIVD). Las actividades basicas de la vida diaria pueden estar compuestas
por medio de alimentaciéon, autocuidado basado con el bafio, desplazamiento
y de igual forma el aseo. Las diferentes actividades de tipo instrumentadas de
la vida a diario por su parte pueden ser comprendidas como la toma de los me-
dicamentos, economia de la casa, deambular fuera del hogar. Las personas que
padecen esclerosis multiple padecen un deterioro de forma paulatina funcional
ligado alas actividades mencionadas con anterioridad. Alrededor de un tercio de
estos pacientes dependen de ayudas para poder realizar sus actividades basicas
diarias y por otra parte 8/10 cuidados, estos realizados por familiares (12,13).

Epidemiologia

Se estima que hay 2.8 millones de personas con esclerosis multiple en el mundo.
La prevalencia global promedio es de 33 casos por cada 100,000 habitantes. Las
regiones con mayor prevalencia son Europa (80 por 100,000), Canada (265), Es-
tados Unidos (140) y el sur de Australia (>100). Las tasas mas bajas se registran
en areas ecuatoriales como America Central y Ecuador (<5 casos), asi como en
Asia y Africa (<5). La incidencia anual global es de 2.5 casos nuevos por 100,000
habitantes. La esclerosis multiple afecta con mayor frecuencia a adultos jévenes
de 20 a 40 anos. Las mujeres tienen el doble de riesgo de desarrollarla en compa-
raciéon con los hombres. Se estima que mas de 200,000 fallecimientos ocurren



anualmente debido a esta enfermedad. Su prevalencia ha ido en aumento en las
ultimas décadas (14).

Anatomia patolégica

En el estudio microscépico del tejido cerebral se visualizar diversas lesiones fo-
cales en la sustancia de tipo blanca llamadas placas, donde 1o mas caracteristico
es considerado como la pérdida de la vaina de mielina que recubre los axones
(esto se denomina desmielinizacion), con un cierto grado variable de destruccion
del axo6n. Estas lesiones se podrian decir que suelen ser multiples, distribuidas
por todo el sistema nervioso central y tipicamente localizadas en la sustancia de
tipo blanca que rodea los ventriculos cerebrales. Generalmente miden menos de
alrededor de 1,5 cm de diametro, con tendencia a unirse formando placas mayo-
res (15).

En el &mbito histoldgico se va a detectar un tipo de infiltrado inflamatorio alre-
dedor de los vasos sanguineos compuesto por linfocitos T CD4+, macréfagos y
astrocitos. También existe activacion de las células B (15).

Genética

Segln diversas investigaciones se ha logrado conocer que en la EM existen has-
ta un total de 200 genes que se hallan asociados a la misma. Cada uno de los ge-
nes implicados contribuyen en una minima cantidad en el desarrollo de la EM.
Gran parte de estos genes se encuentran ligados a lo que se denomina complejo
mayor relacionado con la histocompatibilidad (15).

En base a varios estudios se ha logrado identificar que una variante en si del
HLA-DRBI conocida como HLA-DRB1*15:01 se considera como uno de los fac-
tores ligados a la genética que con gran frecuencia esta asociado con la EM. Los
seres humanos que son los portadores de esta variante genética son propensos
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a presentar mayor riesgo de padecer esta patologia, presentan hasta 3 veces mas
probabilidad de padecerla (15).

Fisiopatologia

La fisiopatologia ligada a la EM se encuentra relacionado con la inmunidad ce-
lular, la cuales formada por medio de las células tipo T. Este modela se halla
costando de 3 fases (15).

Activacion de las células tipo T lo cual ocurre a nivel periférico

Este apartado se va a dividir en dos puntos importantes:

1.  Presencia de antigenos que llegan a ser extranos en los diversos te-
jidos del organismo del individuo como es el caso estos pueden ha-
llarse en los pulmones la piel o de igual forma en el intestino. Esto va
a generar que se desencadene una la activacion de las denominadas
células CPAS o por su nombre células presentadoras ligadas hacia los
antigenos (15).

2. Lascélulas presentadoras de los antigenos van a ser las encargadas de
migrar hacia los ganglios de tipo linfatico y las CPAS van a encargarse
de la activacion de las células tipo B y de igual forma de las células
tipo T por medio de un mecanismo denominado mecanica de los tran-
setntes (15).

| Temasdeguardiaenneurologia | Enfermedadesporalteraciondelamielina |

[128]



Laprosenca de  amigencs
exvafios on Gferentes tepdos
del  cmganismo  (puimones,
ntesting o piel) Cesencadena

s sttivacidn de las ctlulas
presertaderas  de astigencs

(CPAs).

CPA

Las CPAs migran & los i :
b0 CHulaT - oo %B

Ganglio linfatico

Figura 1: Activacion periférica de células T en donde se aprecia la presencia de antigenos
Fuente: Neurodegeneration in multiple sclerosis. 10.1002/WSBM.1583 (3).

Migracion a nivel de las células tipo T, infiltracién a nivel del Sistema Ner-
vioso Central yla reactivacion de tipo linfocitaria.

Luego de que sucediera la activacion de tipo periférica, basado en las células tipo
T auto regulativas estas van a migrar por medio de la barrera hematoencefalica
para asi poder ingresar al sistema nervioso central. Sin embargo, los mecanis-
mos por lo que suceden estos procesos no se conocen con mera exactitud, segin
investigaciones se menciona que la activacion periférica ligada con las células
tipo T son las causantes de desencadenar la expresién que se da en las molécu-
las de adhesién endotelial que sucede en las células tipo T ya que se dice que
sus diferentes ligandos son los encargados de facilitar la penetracion hacia en
sistema nervioso central (15).
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SNC

CPA

Las células tipo T encargadas de la autorregulacién van a ser las en-
cargadas de unirse a la pared endotelial por medio de la interaccién
que se da gracias al antigeno asociado a la funcién linfocitica y el anti-
geno de tipo muy tardio, con las moléculas encargadas de la adhesion
endotelial ICAM-1y VCAM-1. Este proceso es el encargado de permitir
la migracion de tipo transendotelial de linfocitos activados por medio
de la barrera hematoencefalica (15).

Cuando las células tipo T se llegan a infiltrar dentro del sistema ner-
vioso centrar son reactivas gracias a las células del sistema nervioso
central las células dendriticas y las células de la microglia (15).

A mas de las células tipo C activadas también va a existir la secrecién
de metaloproteasa las cual es la causante de que se genera la ruptura
de la barrera hematoencefalica, lo que va a facilitar que las células tipo
T ingresen por medio de esta (15).

del SN /'\ Célula T Las células T activadas
VLA-4 autoreactiv periféricamente penetran en
W= By - el SNC a través de moléculas

' de adhesién endotelial,
FA-1
4 - VCAM-1 ICAM-1
|

Q
Metaloproteasas @ @ @ Y

(MMPs) [©)
’ ‘ o) ‘ Las células T son
reactivadas por

Reactivacion CPAs, se diferencian
B 2 y secretan MMPs.

e o e Th17 Estas alteran |a BHE
,-: CD4+ > \& ) y facilitan la entrada

en el SNC de otras

moléculas

Figura 2: Migracion de células T, infiltracion en el SNC y reactivacion linfocitaria, en donde se obser-

va la migracion de las células tipo T autoregulativas
Fuente: Neurodegeneration in multiple sclerosis. 10.1002/WSBM.1583 (3)



Daiio tisular y desmielinizacion

Es de gran importancia mencionar que las células de tipo Thl y de igual forma
las células Thl7 son aquellas encargadas de la secrecion de citoquinas proinfla-
matorias como es el caso de IFN-y, TNF-alfa, IL-17y de igual forma se encuentra
el factor estimulante de las colonias de los granulocitos y de igual forma por los
macrofagos, estos son los encargados de la activacion de células de tipo dendri-
ticas, de igual forma activan a los macréfagos y también la microglia. A mas de
esto también vamos a encontrar a células TCF8 células tipo B y de igual forma
encontramos a los mastocitos, estos aumentan la patologia a nivel del sistema

nervioso central (15).

Esto genera que exista la presencia de un dafio axonal y a su vez la presencia
de la desmielinizacién, esto es debido por medio de diferentes mecanismos. Se
menciona que ocurre por un factor principal, el cual es generado por medio de
la infiltracién que ocurre por medio de las células infiltradas y de igual forma
esto se da por medio de las células que residen en el cerebro, que estas son las
causantes de secretar mediadores de tipo solubles tanto oligot6xicos como neu-
rotéxicos. Habiendo mencionado lo anterior podemos decir que el sistema in-
munitario en la esclerosis multiple genera especies reactivas de nitrégeno como
el 6xido nitrico, a través de la enzyme 6xido nitrico sintasa, asi como glutamato,

perforina, granzima, metaloproteasas, y citoquinas proinflamatorias (10).

Este ambiente inflamatorio interfiere con la capacidad de las células de sostén
del sistema nervioso central, los astrocitos y oligodendrocitos, para satisfacer
las necesidades metabdlicas de las neuronas. Por ejemplo, se afecta la recapta-
cién del neurotransmisor excitatorio glutamato. Como resultado, se amplifica el
dano neuronal mediado por el sistema inmunitario en la esclerosis multiple. La
inflamacion crénicalleva ala desmielinizacién progresiva, degeneracién axonal,
gliosis, y finalmente la muerte neuronal y el consecuente deterioro progresivo e
irreversible de la funcion del sistema nervioso central (10).
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Las células B activadas en la esclerosis multiple secretan autoanticuerpos que
se unen y dafan la mielina, contribuyendo a la desmielinizacién. Ademas, li-
beran moléculas téxicas para las neuronas y células de la glia. La combinaciéon
de estos autoanticuerpos y toxinas, junto con la inflamacién mediada por otras
células inmunes como los linfocitos T, conduce al dafio de la mielina y los oligo-
dendrocitos que la producen. Esta destruccién de la vaina de mielina y las célu-
las productoras promueve la neurodegeneracion, ya que las neuronas pierden el
apoyo tréfico y metabodlico, quedando mas expuestas a los ataques del sistema
inmunitario. El resultado neto es la pérdida progresiva de axones y neuronas,
que causa la disfuncién neuroldgica y los sintomas clinicos observados en la
esclerosis multiple (15).

SNC
Las células T reactivadas
secretan  sustancias que e
activan astrocitos, microglia, Las células B
macréfagos y células B, secretan

anticuerpos que
producen

desmielinizacién
neuronal,

Astrocito

Mlcroglla . acrﬂfago

ROS MMPs ; "'Wﬁ' ‘

RNS TNFG /(\ / o
e ot /

Mielina Los astrocitos, microglia vy
macréfagos secretan sustancias
que producen la
desmielinizacién nevronal,

Figura 3: Dario tisulary desmielinizacion, en donde se puede apreciar que las células T reactivadas
secretan sustancias que activan a los astrocitos.
Fuente: Neurodegeneration in multiple sclerosis. 10.1002/WSBM.1583 (3).



Factores de mal pronoéstico

« Paciente del sexo masculino

« Presentacion en una edad avanzada

« Presencia de una enfermedad desde que se inician los sintomas

« Presencia de signos de tipo motores y de igual forma cerebelosos en el
debut

- Pocarecuperacién en cuanto a un brote

« Corto intervalo que se da entre los 2 primeros brotes

e Presencia de diversas lesiones en la RM en el debut (15).

Cuadro clinico

Los signos y sintomas que se manifiestan en la esclerosis multiple son muy va-
riados y van a depender de la fase en la que se encuentre (16).

Tabla 2: Caracteristicas sugestivas y atipicas de la esclerosis multiple (EM)

Caracteristicas sugestivas EM Caracteristicas atipicas EM

Recaidas y remisiones Progresion constante

. . Inicio antes de los 10 afios o después
Inicio entre los 15y los 50 aifios _
de los 50 afios

L Déficits corticales como afasia, apra-
Neuritis Optica . . . .
Xia, alexia o negligencia
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Letrero de Lhermitte Rigidez o distonia sostenida

Oftalmoplejia intranuclear Convulsiones

Fatiga Demencia precoz

Sensibilidad al calor (fenémeno de El déficit se desarrolla en cuestién de
Uhthoff) minutos

Demencia precoz

El déficit se desarrolla en cuestion de
minutos

Fuente: Fuente: Clinical presentation, course, and prognosis of multiple selenosis in adults. ht-
tps: //www-uptodate-com.vpn.ucacue.edu.ec/contents/clinical-presentation-course-and-progno-

sis-of-multiple-sclerosis-in-adults?search=esclerosis multiple&source= search_ result&selectedTitle
=2~150&usage_ type=default&display_rank=2(16)

Sindrome clinicamente aislado

El Sindrome Clinicamente Aislado engloba el primer episodio clinico que sugie-
re la aparicién de esclerosis multiple (EM). Es un episodio tinico, con una evo-
lucién aguda o subaguda y es caracterizado por sintomas neurolégicos y datos
que evidencien un cuadro desmielinizante inflamatorio en el sistema nervioso
central. Tiene una duracién de 24 horas, y puede o no estar seguido de una recu-
peracion (16,17).


http://www-uptodate-com.vpn.ucacue.edu.ec/contents/clinical-presentation-course-and-prognosis-of-multiple-sclerosis-in-adults?search=esclerosis
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Tabla 3: Manifestaciones clinicas de la EM

Clinica Caracteristica

Se manifiesta con una pérdida visual
Neuritis 6ptica unilateral monocular dolorosa que consiste en
visién borrosa o escotoma.

Producida por oftalmoplejia intra-
Diplopia nuclear (bilateral) y en algunos casos
por paralisis del VI nervio.

Ataxia, nistagmo, entumecimien- ) ) )
. .. , . Estaasociado al sindrome de tronco
to facial o los episodios paroxisti- .
] . e encefalico o cerebeloso
cos de disartria o vértigo

Es una inflamacién de la médula es-
Mielitis transversa parcial pinal que puede afectar secciones es-
pecificas de la misma.

Fuente: Clinical presentation, course, and prognosis of multiple selenosis in adults. https: //
www-uptodate-com.vpn.ucacue.edu.ec/contents/clinical-presentation-course-and-progno-

sis-of-multiple-sclerosis-in-adults?search=esclerosismultiple&source= search_ result&selectedTitle
=2~150&usage _type=default&display_rank=2(16).

Es importante destacar que la sintomatologia que acompaila a estos pacientes
se desarrolla a lo largo de horas e incluso puede durar hasta dias enteros, pos-
terior a estos eventos la sintomatologia va reduciéndose durante las semanas o
meses siguientes (16,17).

EM remitente-recurrente

Es el tipo mas comtn de EM al inicio de la enfermedad, se presenta principal-

mente en jovenes. Se caracteriza por ataques claramente definidos, conocidos [135]
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como recaidas o exacerbaciones con recuperacién total o incompleta. La progre-
sion de la enfermedad entre las recaidas de la enfermedad es minima, al menos
como se entiende tradicionalmente, aunque las recaidas en si mismas pueden
dejar una discapacidad residual, que puede ser grave en ocasiones.

Las manifestaciones clinicas que presentan estos pacientes son similares a los
de la CIS. Se pueden presentar neuritis 6ptica unilateral, diplopia, ataxia, nis-
tagmo, vértigo, mielitis transversal parcial entre otros. EL fenémeno de Uhtho-
ff presenta ligeros aumentos en la temperatura corporal que pueden empeorar
temporalmente los signos y sintomas de las personas con EM, se produce una
disminucioén la funcién fisica y cognitiva de estos pacientes e impiden las acti-
vidades de la vida diaria y otras capacidades funcionales (16,17).

Los sintomas y signos asociados con una recaida generalmente alcanzan un
pico en dias o semanas, seguido de una remision durante la cual los sintomasy
signos se resuelven en un grado variable. La duraciéon minima de una recaida se
ha establecido arbitrariamente en 24 horas, aunque la mayoria son mucho mas
largas. Las recaidas devastadoras que conducen a una discapacidad permanente
son raras. Solo siete pacientes tuvieron recaidas que los llevaron a necesitar un
baston, muleta o aparato ortopédico para caminar 100 metros con o sin reposo
(16,17).

EM secundaria progresiva

Se distingue por un inicio en el desarrollo de la EM en su forma remitente-re-
currente, seguido de una progresion gradual con o sin episodios periodicos de
empeoramiento, asi como periodos de mejoria leves y fases estables. La transi-
ciéon de la esclerosis multiple remitente-recurrente a la esclerosis multiple se-
cundaria progresiva suele producirse entre 10 y 20 afios después de la aparicion
de la enfermedad. Las manifestaciones clinicas especificas pueden variar entre
los individuos, las caracteristicas mas comunes son: presencia de fatiga persis-
tente, debilidad muscular, pérdida de coordinacién que afectar la marcha y la



movilidad, rigidez muscular, espasticidad, problemas cognitivos como proble-
mas de memoria, concentracion y procesamiento de la informacién, también se
presentan disfuncion de la vejiga, problemas intestinales, vision borrosa y pér-
dida de vision (16,18).

EM primaria progresiva

Se caracteriza por el acopio progresivo de discapacidad desde el inicio de la en-
fermedad, con periodos intercalados de estabilidad, mejorias temporales leves o
recaidas agudas que atin se ajustan a la definiciéon. La esclerosis multiple (EM)
primaria progresiva constituye aproximadamente el 10 % de los casos de EM en
adultos al principio de la enfermedad. La edad promedio de inicio es alrededor
de los 40 anos, siendo aproximadamente 10 afios mayor que la edad promedio
de los pacientes con EM remitente-recurrente. A diferencia de la esclerosis mul-
tiple remitente-recurrente, la esclerosis multiple primaria progresiva afecta por
igual a hombres y mujeres (16,18).

La presentacion clinica mas comuin es un sindrome de la médula espinal que
empeora con el paso de meses 0 ailos con paraparesia espastica asimétricay sin
un nivel sensorial claro. Con menos frecuencia, la esclerosis multiple primaria
progresiva se desarrolla como una ataxia cerebelosa progresiva y, en raras oca-
siones, con sintomas cognitivos, del tronco encefalico o visuales (16,18).

Diagndstico
Resonancia magnética (RM)

La RM es la prueba principal que orienta el diagnostico de la EM, esta prueba
de imagen debe ser apoyada por los criterios diagnésticos de McDonald. La es-
pecificad de 1a RM oscila entre el 85 %, detecta mas casos de lesiones de EM en
comparacién con la técnica de tomografia computarizada (TC); ademas, es 1til
para la deteccion de placas desmielinizantes de EM en regiones anormales en
la técnica de imagen tomografica como la medula espinal, cerebro y la tallo (19).

[137]



Tabla 4: Algoritmo de criterios de diagnéstico McDonald 2017

Nivel Ataquesclinicos LesionesenIRM Datos adicionales

1 Dos o mas ataques Dos 0 mas lesiones No se requiere datos
en IRM adicionales

2 Dosomaésataques Una lesion en ERAI No se requiere datos
e historia de ataque adicionales
previo con lesi6n
anatémica diferente

3 Dos o mas ataques Una lesién en ERAI Diseminacién en espacio
e historia de ataque demostrada por clinica o
previo con lesién por IRM
anatOmica diferente

4  Unataqueclinico Dosomaslesiones Diseminacion en tiempo
por clinica o por IRM de-
mostrada o bandas oligoclo-
nales (+)

5 Unataqueclinico Unalesion Diseminacion en tiempo y
espacio demostrada por cli-
nica o por IRM o bandas oli-
goclonales (+)

IRM: Imagen por resonancia magnética

Fuente: Clinical presentation, course, and prognosis of multiple selenosis in adults. https: //
www-uptodate-com.vpn.ucacue.edu.ec/contents/clinical-presentation-course-and-progno-

sis-of-multiple-sclerosis-in-adults?search=esclerosismultiple&source= search_ result&selectedTitle
=2~150&usage_type=default&display_rank=2 (16).
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Figura 4: Imagen de Resonancia Magnética de Esclerosis Mtlltiple. En la imagen A, se muestra un

corte axial FLAIR que revela una extensa lesion desmielinizante en el puente de Varolio izquierdo. En
la imagen B, se observa un corte axial ponderado en T1 con una lesién de realce periférico.
Fuente: Clinical presentation, course, and prognosis of multiple selenosis in adults. https: //
www-uptodate-com.vpn.ucacue.edu.ec/contents/clinical-presentation-course-and-progno-

sis-of-multiple-sclerosis-in-adults?search=esclerosismultiple&source= search_ result&selectedTitle

=2~150&usage_type=default&display_rank=2 (16).
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Figura 5: Imdgenes sagitales ponderadas en T2. En la imagen A, se muestra un corte sagital, mien-
tras que en la imagen B, se observa un corte axial, ambos ponderados en T2, destacando un foco de
hiperintensidad en las columnas posteriores de la médula espinal cervical a la altura de C2. Las
imdgenes Cy D, tanto sagital como axial respectivamente, estan ponderadas en T1 con posgadolinio,
y presentan un realce compatible con una placa activa.

Fuente: Clinical presentation, course, and prognosis of multiple selenosis in adults. https: //
www-uptodate-com.vpn.ucacue.edu.ec/contents/clinical-presentation-course-and-progno-

sis-of-multiple-sclerosis-in-adults?search=esclerosis multiple&source= search_ result&selectedTitle
=2~1508&usage_type=default&display_rank=2 (16).
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LCRybandas oligoclonales

El estudio de liquido cefalorraquidea al realizar una puncién lumbar no es un
requisito para el diagnostico de EM en pacientes con sintomas clasicos de EM
y apariencia de resonancia magnética cerebral, pero se puede usar para ayudar
a aumentar la confianza diagnostica en los siguientes entornos. La evaluacién
cualitativa del LCR para las bandas oligoclonales de IgG mediante enfoque
isoeléctrico es importante para el diagnéstico de EM. Es importante repetir la
prueba de estudio de LCR si la sospecha de presentar EM es alta, pero los resul-
tados de estudios de LCR dieron un valor negativo (20),(21).

Las bandas oligoclonales se detectan en hasta el 95 % de los pacientes con es-
clerosis multiple clinicamente definida. Estas bandas oligoclonales representan
categorias limitadas de anticuerpos, visualizadas como bandas distintas en el
gel de agarosa. Un resultado positivo en el liquido cefalorraquideo (LCR) se de-
termina por la presencia de bandas oligoclonales diferentes a las presentes en
el suero, o por un aumento en el indice de IgG. El nivel de IgG puede expresarse
como un porcentaje de la proteina total (normalmente <11 por ciento), en rela-
cién con el porcentaje de albimina (normal <27 por ciento), mediante el calculo
del indice de IgG (valor normal <0,66 a <0,9, dependiendo del laboratorio), o a
través de una férmula que considera la sintesis de I1gG en el liquido intratecal
(20,21).

Tomografia de coherencia dptica (OCT)

Utiliza ondas de luz infrarroja que se reflejan en la microestructura interna de
los tejidos biologicos, generando imagenes mediante la diferencial reflectividad
6ptica. La Tomografia de Coherencia Optica (OCT) emplea este principio para
obtener visualizaciones detalladas de los tejidos biolégicos. La Tomografia de
Coherencia Optica (OCT) ofrece una manera no invasiva de capturar imagenes
de alta resolucion de la retina. Se utiliza para medir el grosor de la capa de fibras
nerviosas de la retina, la cual tiende a disminuir en aproximadamente el 85 %
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de los pacientes con neuritis 6ptica. La falta de mielina en el nervio 6ptico o en
el tracto 6ptico ocasiona la degeneracién retroactiva de los axones presentes en
la capa de fibras nerviosas de la retina que carece de mielina. La pérdida de esta
capa se detecta mediante la OCT alrededor de tres meses después de padecer
neuritis 6ptica (19,22).

La Tomografia de Coherencia Optica (OCT) no est4 claramente definida en cuan-
to a su funcién en la deteccioén de la esclerosis multiple (EM). La OCT solo pro-
porciona informacién en casos donde hay evidencia de pérdida de la capa de
fibras nerviosas de la retina en pacientes con historial coherente con neuritis
optica, pero que por lo demas presentan un examen normal y estudios cerebra-
les sin anomalias. Ademas, algunos datos indican que el adelgazamiento de la
capa de fibras nerviosas de la retina y de la capa de células ganglionares es mas
pronunciado en el trastorno del espectro de la neuromielitis 6ptica en compa-
racion con la EM, lo cual podria ser til para distinguir entre ambos trastornos
(19,22).

Pruebas de autoanticuerpos

Las pruebas de autoanticuerpos séricos, especificamente la IgG de acuaporina-4
(AQP4) vy la IgG de glicoproteina de oligodendrocitos de mielina (MOG-IgQG), son
recomendadas para pacientes que experimentan desmielinizaciéon aguda del
sistema nervioso central cuando las caracteristicas clinicas, radiologicas o de
laboratorio son inusuales en el contexto de la esclerosis multiple (EM) (19).

« Anticuerpo AQP4: Este anticuerpo es un biomarcador especifico para el
trastorno del espectro de la neuromielitis 6ptica (NMOSD). En consecuen-
cia, se recomienda realizar pruebas de deteccién de anticuerpos séricos
AQP4 IgG en pacientes con sospecha de NMOSD (19).

« Anticuerpo MOG-IgG: Este anticuerpo sirve como marcador de la enferme-
dad asociada a anticuerpos MOG (MOGAD), un trastorno desmielinizante



relativamente poco comiin que se caracteriza por diversas manifestacio-

nes, como neuritis 6ptica recurrente y bilateral, mielitis transversa, ence-

falitis del tronco encefalico y encefalomielitis diseminada aguda (19).

Diagnosticos diferenciales

Tabla 5: Diagnosticos diferenciales

Enfermedades inflamatorias

Encefalomielitis aguda diseminada

Enfermedad de Behcet

Trastorno del espectro de la neuro-

mielitis 6ptica

Encefalomielopatia paraneoplasicos

Poliartritis nodosa

Angitis primaria del sistema nervioso
central

Sindrome de Sjogren

Lupus eritematoso sistémico

Enfermedades infecciosas

Virus de la inmunodeficiencia

humana

Neuroborreliosis de Lyme

Neuro-sifilis

Leucoencefalopatia multifocal
progresiva

Enfermedad genética

Arteriopatia cerebral autosémica
dominante con infartos subcorticales
y leucoencefalopatia
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Granulomatosis linfomatoide

Enfermedades granulomatosas Sarcoidosis

Granulomatosis con poliangeitis (de

Wegener)
Adrenoleucodistrofia

Enfermedad de la mielina Leucodistrofia metacromatica del
adulto

Malformacién de Arnold-Chiari

Lesiones compresivas de la médula
espinal

tros )
0 Malformaciones vasculares

Deficiencia de vitamina B1 2

Trastornos espinocerebelosos

Fuente: Evaluation and diagnosis of multiple selenosis in adults. https://www-uptodate-com.vpn.

ucacue.edu.ec/contents/evaluation-and diagnosis-of-multiple-sclerosis-in-adults?search = esclerosis

multiple&source=search_result&selecte dTitle=1~150&usag e_type=def ault&d isplay_rank=1(19).

Tratamiento

En la actualidad, el enfoque del tratamiento para la Esclerosis Multiple (EM) se
dirige a controlar los ataques agudos, aliviar los sintomas del paciente y reducir
la actividad biologica mediante terapias modificadoras de la enfermedad. Estas
terapias se centran en la modulacién o supresiéon de la funcién inmunitaria, con
el objetivo de ejercer una accién antiinflamatoria, especialmente durante las fa-
ses recurrentes de la EM. Ademas de disminuir la tasa de recaidas, estas terapias
también demoran la progresion de la enfermedad y, en algunos casos, contribu-
yen a mejorar la discapacidad que suele desarrollarse en los pacientes afectados
por esta condicién (23-25).
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Tabla 6: Terapia modificadora de la enfermedad aprobada para la esclerosis

multiple

Mecanismo

Farmaco ..
de accion

Indicativo

Via de administracion

Efectos
adversos

Altamente efectivo

Infusién IV cada 6 meses.
Dosis inicial de 600

mg se administra en 2

Infeccién del
tracto respira-

) . RMSyPPMS . torio superior
Ocrelizumab Anti-CD20 . perfusiones IV separa-
(Ira linea) . ) Dolor de cabeza
das. Dosis posteriores: 1 By
. Infeccién del
perfusion tinica de 600 L.
tracto urinario
mg cada 6 meses
Via subcutdnea con dosis L
Nasofaringitis
recomendadas de 20
. Dolor de cabe-
mg. Dosis inicial en las .
RMS (Ira ] za Infecciones
Ofatumumab Anto-CD20 i semanas 0, 1y 2. Dosis . .
linea) . respiratorias
mensuales posteriores, L
Infeccion del
comenzando en la sema- L
tracto urinario
na4.
Administracién IV de
300 mg 1vez/4 sem du-
. Inhibidorde RRMS (2da rante aprox. 1h (diluido = Fatiga Reaccién
Natalizumab . . . B L.
laintegrina  linea) en 100 ml de solucién de alérgica
ClNa a una velocidad de 2
mi min)
Administracion intrave-
nosa, dosis recomendada
12mg/dia.en 2 ciclosde  Dolor de cabeza
. RMS (lra . . . .
Alemtuzumab Anti-CD52 linea) tratamiento inicial,con  Sarpullido Nau-
inea
hasta 2 ciclos adicionales seasy pirexia

de tratamiento, si fuera
necesario.
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Dosis recomendada: 12

mg/m 2 en perfusion IV
RMS, SPMS corta (5 a 15 min) que Miocardiopa-
. Intercalador . . .
Mitoxantrona de ADN (2dao3ra puede repetirse cada1-3  tia Leucemia
e
linea) meses. Dosis maxima promielocitica

acumulada no superar
los 72 mg/2.

ARR: tasa de recaida amaizada: CDP: progresién confirmada de la discapacidad: CIS: sin-
drome clinicamente aislado: IFX B-la, interfer6n beta la: IM: intramuscular: IV. intravenosa:
mADb: anticuerpo monoclonal: EMPP: esclerosis miltiple mimaria progresiva: RMS: formas
recurrentes de esclerosis multiple; SC: subcutanea: EMSP: esclerosis miltiple secundaria
progresiva.

Fuente: Evaluation and diagnosis of multiple selenosis in adults. https://www-uptodate-com.vpn.

ucacue.edu.ec/contents/evaluation-and diagnosis-of-multiple-sclerosis-in-adults?search=esclerosis

multiple&source=search_result&selecte dTitle=1~150&usag e_type=def ault&d isplay_rank=1(19).

Tabla 7: Terapia modificadora de la enfermedad aprobada para la esclerosis

multiple

5 Mecanismo .. Viade Efectos
Farmaco > Indicativo _ .,
de accion administracion adversos
Moderadamente eficaz
. . L Bradicardia Blo-
Inhibidor Administracién via oral
] . RMS (2da R queo AV Edema
Fingolimod de la esfinge . 0,5 mg/dia. Nifios de 10 .
. linea) _ Macular Hiper-
sina-1-fosfato afios en adelante .
tension leve

Administracién via oral
inicio del tratamiento:
Modulador CIS.RMS, 0,25mgunavezaldia Dolor de cabeza.
. . del receptor SPMS los dias 1y 2, seguido de Nasofaringitis
Siponimod . . . i B
de esfingosina activo(lra dosisdeO,5mgeldia3, Infeccion del

1-fosfato linea) 0.75mgeldia4,y1,25 tracto urinario
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mg el dia 5 administra-
dos una vez al dia
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Via oral dosis inicial es
de 231 mg dos veces al
dia. Después de 7 dias,

Dimetilfuma- . . . Diarrea Nauseas
L. Inhibidorde = RMS (1ra la dosis se debe incre- .
rato y Diroxi- i i . Dolor abdominal
lavianuclear linea) mentar a la dosis de L
mel Fumarato L Enrojecimiento
mantenimiento reco-
mendada de 462 mg dos

veces al dia

ARR:tasa de recaida amaizada: CDP: progresiéon confirmada de la discapacidad: CIS:
sindrome clinicamente aislado: IFX B-1a, interfer6n beta la: IM: intramuscular: IV.
intravenosa: mAb: anticuerpo monoclonal: EMPP: esclerosis multiple mimaria progre-
siva: RMS: formas recurrentes de esclerosis miltiple; SC: subcutanea: EMSP: esclerosis
multiple secundaria progresiva.

Fuente: Evaluation and diagnosis of multiple selenosis in adults. https://www-uptodate-com.vpn.

ucacue.edu.ec/contents/evaluation-and diagnosis-of-multiple-sclerosis-in-adults?search=esclerosis

multiple&source=search_result&selecte dTitle=1~150&usag e_type=def ault&d isplay_rank=1(19).

Tabla 8: Terapia modificadora de la enfermedad aprobada para la esclerosis

multiple

: Mecanismo de .. Viade Efectos
Farmaco .. Indicativo .. ..
accion administracion adversos
Modestamente eficaz
Via oral 14 mg
Dihydroorotate dia. adminis- L
. . Lo i Nasofaringitis
Teriflunomida inhibidor de RMS (1ralinea) trados todoslos .
. ) . Cefalea Diarrea
deshidrogenase dias ala misma
hora.
Via subcutanea
44 mcg3veces/ Inflamacion del
interferén be- CIS, RMS (1ra semana, sino to- sitio de puncién
No se conoce i . o
ta-1a (Refib) linea) leran esta dosis: Rinitis Sinto-

22.mcg3veces/ mas gripales
semana.
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] . Via intramuscu- Dolores muscu-
interfer6n be- CIS, RMS (Ira .
No se conoce . lar30 mcguna  lares Astenia Es-
ta-1a (Avonex) linea) i .
vez por semana  calofrios Fiebre

ARR:tasa derecaida amaizada: CDP: progresion confirmada de la discapacidad: CIS: sin-
drome clinicamente aislado: IFX B-la, interferon beta la: IM: intramuscular: IV. intra-
venosa: mAb: anticuerpo monoclonal: EMPP: esclerosis multiple mimaria progresiva:
RMS: formas recurrentes de esclerosis multiple; SC: subcutanea: EMSP: esclerosis mul-
tiple secundaria progresiva.

Fuente: Evaluation and diagnosis of multiple selenosis in adults. https://www-uptodate-com.vpn.

ucacue.edu.ec/contents/evaluation-and diagnosis-of-multiple-sclerosis-in-adults?search=esclerosis

multiple&source=search_result&selecte dTitle=1~150&usag e_type=def ault&d isplay_rank=1(19).

Figura 6: Algoritmo terapéutico para el uso de terapias modificadoras de la en-
fermedad en la EM

Algoritmo terapéutico para el uso de terapias
modificadoras de la enfermedad en la EM

OPCION 1
e Fingolimod o fumarato de dimetilo

e  Sindrome clinicamente aislado:
caracteristicas favorables y sin

B discapacidad residual

e -EM recidivante: discapacidad nula o
minima y RM inactiva

OPCION 2
e Acetato de glatiramero o interferon beta o teriflunomida

OPCION 3
e Sin DMT

OPCION 1
e Ocrelizumab solo si VIC negativa

>
>
; . . >
e Sindrome clinicamente aislado:
» caracteristicas desfavorable [T
 —
>

e EM recidivante: al menos una recaida en
los dos afios anteriores y/o una RM activa

OPCION 2
e Fingolimod o dimetil furamato

OPCION 1

e  Siponimod
%{ e EM secundaria progresiva activa

OPCION 2
e Ocrelizumab

%{ e  EM primaria progresiva OPCION 1
e Ocrelizumab

Fuente: Evaluation and diagnosis of multiple selenosis in adults. https://www-uptodate-com.vpn.
ucacue.edu.ec/contents/evaluation-and diagnosis-of-multiple-sclerosis-in-adults?search = esclerosis

multiple&source=search_result&selecte dTitle=1~150&usag e_type=def ault&d isplay_rank=1(19).
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Conclusiones

Las enfermedades desmielinizantes son un grupo de trastornos que se carac-
terizan por la inflamacién y destruccion de la mielina en el sistema nervioso
central. Esto conduce a diversos sintomas neurolégicos y discapacidad progre-
siva que afecta la vida del paciente causandole otros sintomas como depresion
progresiva y dificultad en establecer relaciones sociales. La esclerosis multiple
es una enfermedad desmielinizante grave, progresiva e incurable, que requiere
mayor investigacion para comprender sus mecanismos de accién, su estado pa-
tologico y desarrollar mejores tratamientos. El dafio a 1a mielina juega un papel
central en su fisiopatologia y progresion.

La esclerosis multiple (EM) es una enfermedad inflamatoria autoinmune del
sistema nervioso central, diagnosticada mayormente entre los 20 y 40 aiios.
Con formas de presentacion que incluyen brotesy periodos de estabilidad,la EM
conlleva dafios neurodegenerativos, manifestando discapacidades fisicas, sen-
sorialesy psiquicas. Aunque los tratamientos actuales son paliativos, se destaca
la importancia del diagnoéstico temprano. Epidemiologicamente, se estima que
hay 2.8 millones de personas con EM en el mundo, con tasas de prevalenciayin-
cidencia variables segin la regién. Desde la perspectiva patoldgica, las lesiones
tipicas son placas en la sustancia blanca del sistema nervioso central, con des-
mielinizacién y dafio axonal. Genéticamente, se han asociado hasta 200 genes
a la EM, destacando la variante HLA-DRB1*15:01 como un factor genético rele-
vante. Los diagnosticos son resultado de diferentes pruebas como La resonancia
magnética, pruebas de LCR y anticuerpos.

El tratamiento actual para la Esclerosis Multiple (EM) adopta un enfoque in-
tegral que busca controlar los ataques agudos, aliviar los sintomas y reducir la
actividad biolédgica de la enfermedad a través de terapias modificadoras. Estas
intervenciones, centradas en la modulaciéon o supresion de la funcién inmuni-
taria, no solo buscan mitigar la inflamacién durante las fases recurrentes de la
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EM, sino que también tienen como objetivo fundamental disminuir la tasa de
recaidas. Ademas, estas terapias demuestran efectividad al ralentizar la progre-
sion de la enfermedad y, en ciertos casos, contribuyen a mejorar la discapacidad
que comunmente se desarrolla en los pacientes afectados por esta condicién. El
enfoque integral refleja un compromiso en proporcionar un tratamiento mas
completo y mejorar la calidad de vida de quienes viven con Esclerosis Multiple.
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ESCALA DE OXFORD

Escala de Oxford para el nivel de evidencia

La RM es fundamental para el diagnostico de EM, permite
demostrar diseminacién de lesiones en espacio y tiempo
segn criterios de McDonald. Tiene alta sensibilidad y es-
pecificidad para detectar placas desmielinizantes tipicas
de EM. Las lesiones se localizan en areas especificas de
sustancia blanca, se ven hiperintensas en T2 y algunas hi-

IA pointensas en T1. El realce con gadolinio detecta lesiones
activas con inflamacién. Es un marcador de actividad. La
RM de médula espinal aumenta sensibilidad diagnostica
al mostrar diseminacion espacial. El sindrome radiolégi-
camente aislado son lesiones sugestivas de EM en pacien-
tes asintomaticos. La RM es crucial, pero requiere correla-
cién clinica para el diagnostico.

La esclerosis multiple es una enfermedad con manifes-
taciones clinicas impredecibles y muy variables. Se han
identificado tres subtipos principales: recurrente-remi-
tente, primaria y secundaria progresivas. Diferenciar las
formas progresivas puede ser todo un reto para los médi-

IA cos. Las definiciones diagnésticas de la esclerosis multi-
ple progresiva tienen impacto en la investigacion clinica,
el disefio de ensayos clinicos y las decisiones terapéuticas.
Es crucial caracterizar adecuadamente los subtipos de es-
clerosis multiple para poder avanzar en el conocimiento
de la enfermedad y mejorar su abordaje clinico.
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IA

El diagnoéstico de esclerosis multiple se basa en hallaz-
gos clinicos y radiolégicos que demuestren diseminacién
de la enfermedad en el tiempo y el espacio en el sistema
nervioso. Aunque las crecientes opciones de tratamien-
to modificador de la enfermedad han tenido un impacto
significativo en la discapacidad, también han hecho mas
compleja la seleccién de medicamentos para pacientes
individuales. Los pacientes con esclerosis multiple suelen
recibir atencién compartida entre el neurélogo y el médi-
co de cabecera. Este articulo de revision resume aspectos
clave del diagnostico, tratamientos modificadores de la
enfermedad y prondéstico de la esclerosis multiple que son
relevantes para el médico general.

IA

El tratamiento de la esclerosis multiple se basa en la tera-
pia modificadora de la enfermedad en donde se emplean
diferentes farmacos para determinar resultados que favo-
rezcan en la recuperacion del paciente, En la actualidad,
los TME estan aprobados para el sindrome clinicamente
aislado (CIS), 1a EM remitente-recurrente (EMRR), la EM
secundaria progresiva activa (EMSP) y la EM primaria pro-
gresiva (EMPP). El tratamiento de las formas progresivas
de EM sin actividad es mas dificil, y 1as opciones terapéu-
ticas son actualmente limitadas, 1o que da lugar a una de
las necesidades insatisfechas mas importantes en este
campo. (17)




IA

Elnatalizumab es un anticuerpo monoclonal humanizado
que se utiliza para el tratamiento de la esclerosis multiple
(EM) remitente-recurrente altamente activa. Con mas de
15 afios de experiencia posterior a la comercializacion de
natalizumab en Canad4, varios estudios del mundo real
han demostrado la eficacia y seguridad a largo plazo de
natalizumab. Ademads, las estrategias de estratificacién/
mitigacién del riesgo para la leucoencefalopatia progre-
siva (LMP), un efecto adverso asociado con natalizumab
basado en el indice del virus de John Cunningham (JCV);
duracion del tratamiento superior a 24 meses; y se ha de-
sarrollado una exposicion previa a farmacos inmunosu-
presores. (18)

IA

Se han logrado avances espectaculares en el tratamiento
de la EM. El desarrollo de terapias altamente efectivas ha
producido un control casi completo de la enfermedad re-
currente y la inflamacién cerebral focal. Sin embargo, el
tratamiento eficaz de la progresién sigue siendo una nece-
sidad insatisfecha porque las terapias actuales confieren
solo una proteccion parcial contra el componente neuro-
degenerativo de la EM. (19)

IA

El ocrelizumab (Ocrevus) es un anticuerpo monoclonal
humanizado anti-CD20 administrado por via intravenosa
aprobado para el tratamiento de adultos con formas recu-
rrentes de esclerosis multiple (EMRM) o esclerosis mul-
tiple progresiva primaria (EMPP). La eficacia de ocrelizu-
mab en la reduccion de las tasas de recaida y la actividad
de la enfermedad en pacientes con RMS se demostré en
ensayos pivotales (versus interferén (3-1a) y en estudios de
apoyo de un solo grupo en subpoblaciones especificas. (20)




Capitulo 6

Epilepsia

Epilepsy

Introduccion

La epilepsia es una patologia cerebral crénica y no transmisible que afecta a in-
dividuos de todas las edades. A nivel global, se estima que aproximadamente
70 millones de personas sufren de epilepsia, 1o que la posiciona como uno de
los trastornos neuroldgicos mas prevalentes. En varias regiones, la incidencia
es 40-70 por cada 100 mil personas al afio, no obstante, afecta en mayor medida
a paises de bajos ingresos. La distribucion se divide en dos picos principales en
pacientes pediatricos >1 afio y adultos mayores de >50 afnos (1).



Se calcula que aproximadamente el 80% de los pacientes residen en paises con
ingresos medianos y bajos, dentro de estos, mas del 75% de personas con epi-
lepsia activa no se encuentran tratados (1). Se ha determinado que el 70% de los
pacientes con epilepsia podrian llevar una vida libre de convulsiones si se les
proporcionara un diagnostico y tratamiento adecuados. Cabe destacar que, el
riesgo de muerte temprana en personas diagnosticadas con epilepsia es hasta 3
veces mayor en comparacion con la poblacién general (2).

Los factores de riesgo se modifican segtn el grupo de edad. Antes de la edad
adulta, las malformaciones estructurales y fisioloégicas a nivel cerebral son fac-
tores predisponentes para el desarrollo de la epilepsia. A cualquier edad, 1a aso-
ciacion de traumatismos, infecciones y tumores cerebrales son mas prevalentes.
En adultos mayores, la enfermedad cerebrovascular es la variable mas comun.
Los componentes parasitarios, como malaria falciparum, neurocisticercosis y

oncocercosis, son los factores de riesgos mas frecuente a nivel mundial (1).

Esta enfermedad se caracteriza por originar convulsiones epilépticas de forma
espontanea, ocasionado un gran namero de consecuencias neurologicas, cogni-
tivasy psicosociales (1). Para diagnosticar a un paciente de epilepsia es necesario
diferenciar las crisis de los sintomas transitorios que se puedan llegar a presen-
tar a los que normalmente se les suele confundir con pseudocrisis; por lo que,
el diagnostico de esta patologia se realiza mediante diferentes estudios como,
encefalograma y la resonancia magnética. Sin embargo, no son idéneos, ya que
el diagnoéstico debe basarse principalmente en la evaluacién clinica, la cual es
fundamental para establecer un diagnostico preciso (3-5).

Una vez que se haya diagnosticado de epilepsia es necesario implementar un
tratamiento individualizado para cada paciente, comtinmente el tratamiento
inicia después de que el paciente presente >2 crisis. El objetivo de este es contro-
lar y reducir las crisis convulsivas y mantener la calidad de vida de la persona,
para lograrlo, existen criterios y algoritmos que sirven de guia para seleccionary
suministrar medicamentos (4,6).
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Fundamento teérico

Concepto
Crisis epiléptica

Es definida como la manifestacién temporal de sintomas y/o signos originados
por una excesiva o simultanea actividad anémala a nivel del cerebro (7,8).

-  Crisis provocada: Directamente relacionada y originada por una agresién
aguda a nivel cerebral (traumatismo, ictus. anoxia, trastorno téxico-meta-
bélico agudo, encefalitis) (9).

-  Crisis precipitada: pueden ser ocasionadas por un tipo de factor inespeci-
fico (falta de suefio, estrés, o consumo excesivo de alcohol) en un individuo
con o sin antecedentes de haber experimentado crisis espontaneas ante-
riormente (9).

«  Crisis refleja: Causado por un estimulo especifico, sensorial, sensitivo o
psiquico (9).

Epilepsia

La epilepsia es una enfermedad cerebral, se diagnostica de epilepsia si el pacien-
te cumple con cualquiera de las siguientes condiciones:

1) > 2crisis reflejas o no provocadas que se desarrollan con >24 h de diferen-
cia (1,7).

2) 1crisis refleja o no provocada con una alta probabilidad de recurrencia, es
decir, por 1o menos 60% en los préximos 10 anos (1,7).

3) Diagnoéstico de sindrome epiléptico (1,7).



Dentro del literal 2, se describe que, se incrementa la posibilidad de desarrollar
una nueva crisis en las siguientes situaciones: en casos donde el electroencefa-
lograma (EEG) refleja actividad epileptiforme; o, cuando en un estudio de ima-
gen a nivel cerebral, se observa evidencia de una lesion con alta probabilidad de
ser epileptogénica (8).

Sindrome epiléptico

“Un conjunto caracteristico de rasgos clinicos y EEG, a menudo apoyado por ha-
llazgos etiolbgicos especificos (estructurales, genéticos, metabdlicos, inmunita-
rios e infecciosos) (10).”

Estatutos epilépticos

Un estatus epiléptico es conceptualizado como una crisis que dura menos de 30
minutos, o, en escenarios donde existan crisis de forma repetida y la persona no

recupera la consciencia entre estas (1).
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Clasificacion de la crisis epiléptica

Tabla 1: Clasificacién de Crisis Epilépticas

Crisis parciales

Conciencia Conciencia

.. Crisisde
Crisis ...
. inicio
generalizadas .
desconocido

Motora

Motora L. .
conservada alterada Toénico-clénica
Toénico-clonica.
) Clonica.
Automatismos. L.
. Toénica.
Atonica. .
. Mioclénica. . L.
Clonica. o Tonico-clénica.
. Mioclonica-
MOTOR Espasmos epilépticos. . . Espasmos
) Lo tonico-clénica. .
Hipercinética. o o epilépticos.
o Mioclénica-aténica.
Miocloénica. .
. Atonica.
Tonica.
Espasmos
epilépticos.
Autondmico. .
. . Tipica.
Interrupcion de actividad. | .
NO . Atipica. Interrupcion de
Cognitivo. . .
MOTOR . Miocloénica. actividad.
Emocional. . )
) Mioclonia palpebral.
Sensorial.

Fuente: Sociedad Espafiola de Neurologia. Manual de Prdctica Clinica en Epilepsia. 2019 (8).



A. Crisis parciales o focales

Tiene su origen en redes limitadas a un hemisferio, pueden ser localizadas o
de distribucion mas amplia. En este tipo de crisis el estado de conciencia es un
punto diferenciador, clasificAndose segiin presente conciencia conservada o
alterada durante su inicio, y esta puede modificarse durante el transcurso del
evento, a su vez, se subclasifica en sintomatologia motora y no motora, véase en
la Tabla 1 (7).

B. Crisis generalizadas:

Son crisis que surgen en un punto mas amplio y rApidamente involucran redes
distribuidas bilateralmente. Se clasifica en sintomatologia motora y no motora,
véase en la Tabla 1(7).

C. Crisis de inicio desconocido:

Evidencia insuficiente para caracterizarlas como focales, generalizadas o am-
bas, se clasifica de igual forma que la anterior crisis, véase en la Tabla 1 (7).
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Etiologia

Tabla 2: Causas principales de las epilepsias

Causas principales de las epilepsias

Hereditarias  Epilepsias genéticamente determinadas

Disgenesias o displasias cerebrales.

Ciertos tumores cerebrales.

Lesiones intrattero.

Malformaciones vasculares.

Neurofibromatosis.
Sindromes neurocutaneos:  Enfermedad de Sturge-Weber.
Conge.mta.s Esclerosis tuberosa.
(hereditarias o sind de D - (a9l
adquiridas) indrome de Down (trisomia 21).

, .. Cromosoma 20 en anillo.
Anomalias cromosomicas:

Sindrome de Angelman (deleciones
del cromosoma 15).

Microdeleciones o trisomia de

Trastornos congénitos del OLTOS CIOmMOSOmas.

metabolismo: Aminoacidurias.

Leucodistrofias

Traumatismos.

Lesiones posquirirgicas o postinfecciosas.

Hemorragia e infarto cerebral.

Tumores.

Esclerosis del hipocampo.

Adquiridas Alcohol.

Toxicos:
Drogas.

Enfermedad de Alzheimer.

Enfermedades degenerativas: .
Otras demencias.

Temas de guardia en neurologia | Epilepsia |

Enfermedades metabdlicas adquiridas.

Encefalitis autoinmunes.

[164]
Fuente: Rozman C, Cardellach F. Farreras-Rozman. Medicina Interna. 2020 (9).



Otros sindromes epilépticos especificos

Epilepsias parciales benignas de la infancia

Estos trastornos se distinguen por su relacién directa con la edad, iniciAndose
generalmente después de los 18 meses. Las crisis son tipicamente infrecuentes
y Nno se asocian con deterioro neurolégico, predominantemente se observa du-
rante la noche. Las pruebas complementarias suelen ser normales, a excepcién
EEG, que refleja un foco de puntas ubicado en el centro de la regién temporal,
que puede ser unilateral o bilateral. Se caracteriza por la existencia de crisis fo-
cales sensitivo-motoras orofaciobraquiales, parestesia a nivel oral y bloqueo del
habla. Generalmente, no se recomienda tratamiento a menos que las crisis sean
frecuentes. Se ha observado que, existe la presencia de una epilepsia rolandica
en >50% de los casos con epilepsia parcial benigna de la infancia (2,3,11).

Epilepsia de la infancia con mala respuesta al tratamiento

Sindrome de west

Es una forma de epilepsia que se manifiesta en la infancia. Generalmente, apa-
rece en el transcurso del primer afio de vida, con una alta aparicion entre 4-6
meses. Este sindrome se identifica por la existencia de una triada de sintomas:
discapacidad intelectual, espasmos infantiles y patrén hipsarritmico en EEG.
Los espasmos infantiles son contracturas de duracién corta, bilaterales, simé-
tricas y de intensidad leve o masiva, a nivel de los muisculos de las extremidades,
tronco y cuello; durante la extension, flexién o mixto. Las anomalias en el EEG,
propias de este sindrome, provocan una interrupcion en el proceso de madura-
cién neurolégica del nifio durante las crisis. Comtnmente, su inicio es focal y
dependiente de la edad (2,11).
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Sindrome de lennox-gastaut

Es una encefalopatia epiléptica severa que se desarrolla durante la infancia.
Los afectados experimentan convulsiones frecuentes y de diversos tipos; estas
convulsiones suelen comenzar entre 2-6 afnos, y a menudo, se asocian con dis-
capacidad intelectual. Las crisis ténicas son un componente principal de este
sindrome y se caracterizan por un patrén de punta-onda lenta en EEG. Ademas,
en este sindrome puede presentar varios tipos de crisis, incluyendo mioclonias,
ténico-clénicas, caida de cabeza y ausencias tipicas. Estas tltimas, pasan desa-
percibidas tanto para los padres como para el nifio/a afectado (2,11).

Epilepsia mioclénica juvenil

Esun sindrome genético generalizado que se caracteriza por la presencia de mio-
clonias, las cuales predominan al despertar y no implican pérdida de conciencia;
afectan la musculatura distal de los brazos, pueden extenderse a la musculatura
axial o a los miembros inferiores, lo que puede provocar caidas. Una minoria
de los afectados presenta inicamente mioclonias (8-17%), mientras que, en la
mayoria de los casos, las mioclonias se combinan con convulsiones ténico-clé6-
nicas generalizadas. El patrén caracteristico es la descarga de poli espiga-onda
y espiga-onda generalizadas en EEG, con una frecuencia entre 3.5-6 Hz (2,11,12).

Esclerosis mesial temporal

La esclerosis mesial temporal, se encuentra dentro de las epilepsias del 16bulo tem-
poral, es la forma mas comun de epilepsia sintomatica focal. Su forma parcial se
distingue por ser resistente a los medicamentos. Se ha demostrado una resolucién
completa en un 60-90% de los casos con tratamiento quirargico. Se ha observado,
un incremento en las tasas de incidencia en aquellos pacientes con antecedentes
de convulsiones febriles durante la infancia, predominando en hipoxia perinatal,
crisis atipicas o infecciones del sistema nervioso central (2).



Cuadro clinico

Crisis epilépticas generalizadas

El primer sintoma que se evalda es la pérdida o no de la consciencia (9).

A.Motoras

Las crisis pueden ser de tipo tonicas-clénicas o, con un mayor grado de frecuen-

cia, una combinacién de ambas (9).

« Mioclonias epilépticas: Son contracciones o sacudidas musculares
breves que provocan el lanzamiento de lo que se tiene en las manos. La
electromiografia (EMG) dura entre 20-120 ms. En el EEG, se registran pa-
roxismos de puntas o polipunta-onda generalizados y simétricos. Pueden
ocurrir de forma aislada o en rafagas, de manera espontanea o provocadas
por estimulos sensitivos o sensoriales, como la estimulacién luminosa in-

termitente, y se ven facilitadas (9).

«  Crisis tonicas: Dan lugar a un prolongado espasmo muscular, eventual-
mente, se acentia y extiende en el tronco y las extremidades de forma pro-
gresiva. Se registran ritmos rapidos de bajo voltaje en el EEG, aumentan
progresivamente la amplitud y disminuyen de frecuencia hasta el final de
la crisis (9).

« Crisisténico-clonica: Comienza con una contraccién ténica en extensiéon
o flexién, o en algunos casos, evolucionan de extensién a flexién y vicever-
sa (9).

- Fase tonica: Presenta un espasmo laringeo y mandibula encajada,
por lo que, la persona puede emitir un grito, durante unos 10-30 se-
gundos. Ademas, aparece con cianosis pues la respiracion se inte-
rrumpe (9).
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« Fase clbnica: Inicia con movimientos bastante breves y poco am-
plios, comparado con una especie de temblor. Evoluciona a sacudi-
das mas violentas amplias, espaciadas, sincronosy simétricos en las
extremidades superiores e inferiores. La persona presenta babeo (si
se ha llegado a morder la mejilla o la lengua se observa salivacién
sanguinolenta), sudoracién, respiracion estertorosa, incremento de
la presion arterial y taquicardia; inclusive, puede lastimarse al caer
y miccionar involuntariamente. Al despertar, se encuentra confuso,
con amnesia, cefalea y dolor muscular difuso (9).

B. No motoras

También denominadas “ausencias”. La persona se encuentra en un estado in-
movil, con la mirada fija, no contesta y se encuentra ausente, posteriormente,

recupera la consciencia en unos pocos segundos. Existen 2 tipos (9):

« Ausencias tipicas: Presenta un patrén de punta-onda generalizado, simé-
trico y sincrono en EEG, con una frecuencia de > 3 Hz. Se caracteriza por
repetirse varias veces durante un dia, y son bastante sensibles al presentar
hiperventilacién. Se asocian una variedad de sintomatologia, tales como
desviacion conjugada de ojos y cabeza, retropulsion del tronco, mioclonias
posturales de los miembros superiores, automatismos gestuales o atonia
postural (9).

« Ausencias atipicas: En el EEG, se identifica un patrén de punta-onda lenta
y prolongado, con una frecuencia de unos 2 Hz. Ademas, se observan cri-
sis astatomioclénicas o mioclonias. Se encuentran dentro del sindrome de
Lennox-Gastaut (9).



Crisis epilépticas focales o parciales

En las crisis epilépticas parciales, la persona experimenta una variedad de sin-
tomatologia de la cual es parcialmente o completamente consciente. Los sig-
nosy sintomas vegetativos se presentan como incremento de la presion arterial,
cambios en la coloracion de la piel, piloereccién, peristaltismo, dilatacion pupi-
lar, salivacion, sincope y taquicardia/bradicardia (9).

Tabla 3: Clasificacién de la sintomatologia en crisis focales

Clasificacién de la sintomatologia en crisis focales

Sintomas Caracteristicas

En un area corporal especifica: Hormigueos.
(que puede o no extenderseenel Quemazén.

resto de un hemicuerpo) Dolor.

Sensitivo Otras sensaciones desagradables.
En todo el hemicuerpo: Deformacion.
(origen: areas a nivel parietal Desaparicion.

cercanas al surco central).

Trastornos visuales simples: (en Alucinacién de chispas. Alucinaciones

el hemicampo contralateral) de luces. Alucinaciones de colores.
. Trastornos visuales complejos: Poliopsia.
Visual plel i P )
Palinopsia.
Metamorfopsias.
Alucinaciones diversas.
Foco proximo al area motora Marcha jacksoniana: Clonias de un
primaria: area corporal que puede o no extender-
se en el resto de un hemicuerpo.
Focos frontales: Conducta motora abigarrada repetida.
Motora Area motora suplementaria: Postura: Extensién de una o ambas

piernas + elevacién y semiflexién del
brazo contralateral.

Giro de la cabeza, como si su mirada se
dirigiera a su puio cerrado.
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Foco ubicado en el lado izquier-
do: (mas comun)

Lenguaje

Foco ubicado en ellado derecho:

Area motora suplementaria:

Detencion del lenguaje.
Frases repetitivas sin sentido.
Contestacién inadecuada.

Estereotipia verbal.

Vocalizaciones simples e iterativas.

Psiquico

Sintomatologia variada.

Alteraciones dismnésicas:

Alteraciones cognitivas:

Jamais vu: Sensacion de irrealidad,
como si todo pareciera extrafio y
desconocido.

Déja vu, déja vécu: Sensacién de estar
presenciando un evento muy familiar,
se repite constantemente.

Amnesia transitoria epiléptica: Crisis
de amnesia pura.
Pensamiento «forzado»: Episodios de

bloqueo mental interrumpidos por una
idea recurrente e idéntica cada vez.

Simples:

Olfativas o

auditivas

Complejos:

Olores desagradables.
Zumbido.

Olores elaborados

Audiciones: Musicales, voces o mensa-
jes con experiencias misticas.

Simples:

Complejos:

Automatismo

Periodo confusional
post-critico:

De chupeteo.

Deglucion.

Apertura y cierre de una mano. Cambio
de expresion facial.

Frotar las manos entre si.

Manosear objetos, ropa o genitales.
Intentos de vestirse o desvestirse. In-
tentos de levantarse y salir.

Respuesta violenta: Mordiscos, puile-
tazos o patadas si se intenta sujetar o
calmar.

Cese de la respuesta violenta: Cuando
se le deja tranquilo. Cuando aclara su
sensorio.

Fuente: Rozman C, Cardellach F. Farreras-Rozman. Medicina Interna. 2020 (9).



Diagnoéstico

Se debe diferenciar primero las crisis de sintomas de tipo transitorio; debido a
que se confunde con frecuencia con sincope o pseudocrisis. El diagnostico de
esta patologia es netamente clinico; sin embargo, se emplean estudios comple-
mentarios como el encefalograma y la resonancia magnética, pero ninguno es
adecuado, por lo que se debe realizar una excelente valoracién clinica para su
diagnostico (3,4).

Electroencefalograma (eeg)

No es un examen que se pueda utilizar de forma auténoma para establecer o
descartar un diagnoéstico de epilepsia. Pero si es de utilidad para clasificar el sin-
drome epiléptico de tipo subyacente. No obstante, hay diversas justificaciones
para no depender exclusivamente del EEG en la confirmacién o exclusién de un
diagnostico preciso de epilepsia (5).

Tabla 4: Utilidad clinica del electroencefalograma

UTILIDAD CLINICA

Los patrones de EEG en su mayoria pueden ser causados por una variedad am-

plia de enfermedades neuroldgicas diferentes.

Muchas enfermedades pueden causar mas de un tipo de patrén EEG.

Los cambios intermitentes del EEG, incluidas las descargas epileptiformes in-
terictales (DEI), pueden ser poco frecuentes y es posible que no aparezcan du-
rante el periodo relativamente breve del registro EEG de rutina.

En personas sin evidencia de enfermedad el EEG puede ser anormal.
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No en todos los casos de trastornos cerebrales se detecta una anomalia en el
EEG, particularmente cuando la afeccién es de tamafio pequeno, crénica o se
encuentra en regiones profundas del cerebro.

Fuente: Electroencephalography (EEG)in the diagnosis of seizures and epilepsy. https://www.upto-

date.com/contents/electroencephalography-eeg-in-the-diagnosis-of-seizures-and-epilepsy (5).

Estudios neurorradiologicos

Tomografia computarizada (TC)

Facilitala deteccion de hemorragias, anomalias estructurales notables, tumores
de gran tamaiio y lesiones con calcificaciones que pueden ser responsables de
epilepsias, sin embargo, es fundamental establecer criterios de seleccion o prio-
rizacién al solicitar pruebas de imagen para evitar costos innecesarios (13),(14).

| Epilepsia |

Figura 1. Epilepsia postraumdtica. Lesiones caracteristicas de contusion frontal en TC

Fuente: Neurologia (13).
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Resonancia magnética (RM)

RM es el estudio de imagen que presenta mayor grado se sensibilidad en com-
paraciéon con TC para detectar alteraciones de tipo estructural en el sistema ner-
vioso central (SNC), pero la Liga Internacional Contra la Epilepsia por sus siglas
ILAE ha propuesto una lista para el empleo de la RM (13).

Pero la presencia de lesiones que se pueden evidenciar en este tipo de estudio
no presenta mayor claridad de que el paciente sufra o la lesién vaya a producir
una epilepsia; no obstante, es de gran ayuda para analizar el tipo de lesién y su
localizacién. Las lesiones que se puedan ubicar en el area de la sustancia gris,
como, por ejemplo: malformaciones corticales focales, esclerosis del hipocampo
o heterotopias son causas tipicas de epilepsia (4).

Mientras que las que no se presentan con mayor frecuencia en la sustancia
blanca y pertenecen al grupo de alteraciones inespecificas son: atrofia cerebral
o gliosis subcortical, asimetria ventricular. Este tipo de identificacion es crucial
posterior a la primera crisis epiléptica suscitada, debido a que es un criterio para
el diagnostico de esta patologia y la necesidad de iniciar con tratamiento an-
tiepiléptico (4).

Tabla 5: Criterios para el empleo de resonancia magnética

CRITERIOS PARA ELEMPLEO DE LA RM

Crisis de comienzo focal a cualquier edad.

Crisis generalizadas o no clasificadas de comienzo en el primer aiio de vida o
en la edad adulta.

Epilepsias de dificil control farmacolégico.
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Cambio de patron de las crisis o disminuciéon en su control.

Aparicion de déficit neurolégico o neuropsicolégico.

Fuente: Neurologia (13).

ScS

IR-TSEM
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Figura 2. RM en la epilepsia focal. Astrocitoma (flecha) en el uncu del hipocampo de un paciente con
crisis focales del 16bulo temporal Fuente: Neurologia (13).
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Figura 3. RM en la epilepsia focal. Cavernoma en la circunvolucién roldndica en un paciente con

[(174] crisis motoras de tipo «jacksoniano» Fuente: Neurologia (13).



Tratamiento

Farmacos anticomiciales

Para iniciar con el tratamiento primero es necesario clasificar el tipo de con-
vulsion del paciente. Para iniciar con el tratamiento posterior al diagnostico
de epilepsia es necesario que el paciente haya presentado dos crisis sin causa
aparente identificable y tratable. La eleccién de la terapia con el medicamento
anticonvulsivante (ASM) debe ser individualizada considerando cierto tipo de
criterios (6,15).

Tabla 6: Espectro terapéutico de medicamentos anticonvulsivantes

ESPECTRO TERAPEUTICO DE MEDICAMENTOS ANTICONVULSIVOS

AMPLIO ESPECTRO

Medicamentos utilizados para tratar una amplia gama de tipos de convulsio-
nes (tanto de inicio focal como generalizado)

Brivaracetam Perampanel
Clobazam Rufinamida
Felbamato Topiramato
Lamotrigina*® Valproato

Levetiracetam Zonisamida

ESPECTRO ESTRECHO (FOCAL)

Farmacos utilizados principalmente para las convulsiones de inicio focal (in-
cluidas las focales que evolucionan a convulsiones bilaterales )

Carbamazepina A Fenitoina A
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Cenobamato Pregabalina

Eslicarbazepina ¢ Primidona A
Gabapentina ¢ estiripentol
Lacosamida Tiagabina ¢
Oxcarbazepina ¢ Vigabatrina ¢
Fenobarbital A

ESPECTRO ESTRECHO (AUSENCIA)
Solo crisis de ausencia (un tipo de crisis generalizada)

Etosuximida

Nota: * Puede empeorar o precipitar convulsiones mioclénicas. § Anteriormente denominadas
convulsiones generalizadas secundarias. A Alguna evidencia de eficacia para las convulsiones
ténico-clénicas de inicio generalizado, pero también puede empeorar ciertos tipos de convulsiones
generalizadas. ¢ Potencial de empeorar ciertos tipos de convulsiones generalizadas. Fuente: Overview
of the management of epilepsy in adults. https://n9.cl/3o0ru2 (15).

Tabla 7: Medicamentos anticonvulsivantes con potencial para emplear los tipos de
convulsiones generalizadas

MEDICAMENTOS ANTICONVULSIVOS CON POTENCIAL PARA EMPEO-

RARLOS TIPOS DE CONVULSIONES GENERALIZADAS

Tipo de crisis y poblacion de pacientes Medicamentos con potencial para pre-
cipitar o agravar las convulsiones*®

Convulsiones ténico-clénicas de ini- Carbamazepina, fenitoina
cio generalizado en niflos y adultos



https://n9.cl/3oru2

Crisis de ausencia en nifios Carbamazepina, oxcarbazepina, fe-
nobarbital, fenitoina, tiagabina vy
vigabatrina

Crisis de ausencia, crisis mioclénicas Carbamazepina, gabapentina, lamo-
y, en algunos casos, crisis tonico-cléni- trigina €, oxcarbazepina, fenitoina,
cas de inicio generalizado en pacien- tiagabina, vigabatrina

tes con epilepsia mioclénica juvenil.

Nota: * Evidencia de baja calidad, basada principalmente en informes dispersos. § Convulsiones
mioclénicas tinicamente, también informadas en otros sindromes de epilepsia generalizada. Fuente:
Overview of the management of epilepsy in adults. https://n9.cl/3oru2 (15).

Tabla 8: Tratamiento de la epilepsia

TRATAMIENTO DE LA EPILEPSIA

TIPOS DE CRISIS TRATAMIENTO

Ténico-doénicas generalizadas Fenitoina, carbamazepina, fenobarbi-
tal, valproato, levetiracetam

Parciales Carbamazepina

Miodoénicas Valproato o levetiracetam

Ausencias Valproato o etosuximida

Estatus epiléptico 1. Diazepam/donacepam intravenoso

(IV)., fenitoina IV, valproato IV, feno-
barbital IV.

2. Anestesia con propofol y midazolam

Fuente: Manual de Medicina y Cirugia~NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA (3).
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Tabla 9. Dosificaciéon y caracteristicas farmacologicas bdsicas de los farmacos
antiepilépticos

DOSIFICACION Y CARACTERISTICAS FARMACOLOGICAS BASICAS DE LOS

FARMACOS ANTIEPILEPTICOS

) Vida Unién .
X Dosismg/ Tomas ] X Metabolismo de
Farmaco i .. media proteinas e ..,
dia diarias eliminacién
en horas (%)
Carbamazepina 400-1600 2-3 8-12 75 Hepatica
Fenitoina 100-400 2-3 9-40 90-95 Hepatica
Acidovalproico 20-60 mg/kg  2-3 7-16 80-95 Hepatica
Hepatica 75%
Fenobarbital 50-150 1 7-110 55 o . °
Renal directa 25%
Gabapentina 900-3600 3 5-7 <5 Renal directa
Pregabalina 150-600 2 6 <5 Renal directa
Lamotrigina 100-400 2 12-62 55 Hepatica 90%
) Renal directa >65%
Topiramato 200-400 2 12-24 9-17 L.
Hepatica<30 %
. Hepatica 70%
Oxcarbazepina 900-2400 2 9 40 .
Renal directa 30%
— Renal directa > 65 %
-i Eslicarbazepina  800-1200 1 13-20 <40 Hidroélisis en sangre
2 24 %
&
— Levetiracetam 1000-3000 2 6-8 <10 Hepatica
%5 Brivaracetam 50-200 2 9 <20 Hepatica
% Clonazepam 2-10 1-3 30-40 86 Hepatica
=]
g Clobazam 10-40 1-3 10-30 80-90 Hepatica
o+
= Perampanel 2-12 1 105 95 Hepatica
§° Zonisamida 200-600 2 63 50 Hepatica
é Etosuximida 500-2000 3 40-30 <5 Hepatica
(V)
i Tiagabina 30-40 2-3 7-9 95 Hepética

178 . o .. . .
[178] Fuente: Tratamiento de la epilepsia. Medicine. https://doi.org/10.1016/i.med.2019.02.004 (6).
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Tabla 10. Efectos secundarios comunes de los medicamentos anticonvulsivantes

EFECTOS SECUNDARIOS COMUNES DE LOS MEDICAMENTOS

ANTICONVULSIVOS
Medicamentos Efectos secundarios Efectos secundarios
anticonvulsivos sistémicos neuroldgicos
, . . Cefalea, mareos, somnolen-
. « Nauseas, vomitos, fatiga, . .. .
Brivaracetam — . cia, ataxia, nistagmo, coordi-
estrefiimiento. .,
nacién anormal.
Anemia, diarrea, disminu-
cién del apetito, infeccion, ., .
. P . Depresion del SNC (p. €j.,
erupcion cutanea, eleva- .
. 1 . . letargo, somnolencia, seda-
Cannabidiol cionesrelacionadasconla ., °. . .

. . ci6én), insomnio, alteraciones
dosis de las transaminasas del suefio. malestar
hepaticas (ALT y/o AST), ’ ’
fatiga
Nauseas, vomitos, hipo- Mareos, somnolencia, letar-

Carbamazepina natremia, diarrea, prurito, go, vision borrosa o doble,
erupcién cutanea. cefalea.

. Mareos, somnolencia, cefalea,

Cenobamato Fatiga. . .
diplopia.
Nauseas, vomitos, au- . .
. Agresién, somnolencia, ata-
Clobazam mento de la salivacion, e . .
— . Xia, irritabilidad, insomnio.
estrefiimiento.
Somnolencia, mareos, cefalea,
vértigo, diplopia, alteracion
, , . . de la atencion, visién borro-
Nauseas, vomitos, diarrea, .
. . . . . sa, ataxia, temblor. (NOTA:
Eslicarbazepina hiponatremia, fatiga, erup-

ci6én cutanea.

diplopia, mareos y ataxia
reportados con mayor fre-
cuencia en combinacién con
carbamazepina)
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Somnolencia, alteraciones del

Etosuximida Nauseas, vomitos . ..
sueiio, hiperactividad.
Nauseas, vomitos, pérdida Mareos, insomnio, ataxia,
Felbamato .
de peso, anorexia. cefalea.
Gabapentina Infrecuente Mareos, somnolencia, ataxia.
. . .. , Cefalea, ataxia, diplopia,
Lacosamida Fatiga, vOmitos, nauseas. plop
mareos,
Lamotrigina NAauseas, erupcion. Temblores, mareos, diplopia.
Ansiedad, irritabilidad, agi-
Levetiracetam Infeccion, fatiga, tacién, somnolencia, mareos,
depresion.
. Erupcion cutanea, nau- Cefalea, sedacion, vértigo, ma-
Oxcarbazepina . . . . .
seas, hiponatremia. reos, diplopia, ataxia.
Somnolencia, mareos, altera-
Fatiga, aumento de peso, ciones de la marcha, irritabi-
Perampanel , . . .
nauseas. lidad, caidas, alteracion del
estado de 4nimo, agresividad.
Sedacion, alteracién de los
ciclos del sueno, cambios
Fenobarbital Erupcidén, nauseas. de conducta, letargo, ataxia,
hiperactividad, dependencia,
tolerancia.
. Erupcion, hipertrofia Diplopia, ataxia, dificultad
Fenitoina . . .,
gingival. para hablar, confusion,
. edema periférico, aumento Somnolencia, temblor, ma-
Pregabalina

de peso, sequedad de boca.

reos, ataxia.




Sedacion, alteracién de los
ciclos del sueiio, letargo,

Primidona Erupcién, Nauseas. ataxia, cambios de conducta,
tolerancia, hiperactividad,
dependencia.

. . , . Cefalea, somnolencia,

Rufinamida Fatiga, nauseas, vomitos.
mareos,

.. . . agitacion, somnolencia,
.. Disminucioén del apetito, . . .
Estiripentol . o as temblor, hipotonia, ataxia,
nauseas, pérdida de peso. . . .
insomnio, disartria.
, . Somnolencia, mareos, tem-
. . Nauseas, dolor abdominal, .. .
Tiagabina , blores, nerviosismo, dificultad
falta de energia.
para concentrarse.
Dificultad para concentrarse,
. . Y nerviosismo, depresion, con-
. Parestesia, fatiga, pérdida . . P .
Topiramato fusion, anorexia, ansiedad,
de peso. .
problemas de lenguaje, tem-
blores, problemas de humor.
Nauseas, vomitos, aumen-
to de peso, caida del cabe-
Valproato b . . Mareos, temblores.
llo, aparici6én de moretones
con facilidad

La vigabatrina Fatiga, pérdida de vision. Mareos, somnolencia.
Ataxia, somnolencia, con-

Zonisamida Anorexia, nauseas. fusion, mareos, depresion,

dificultad para concentrarse.

Nota: ALT: alanina aminotransferasa; AST: aspartato aminotransferasa; SNC: sistema nervioso

central. *Basado en la experiencia limitada de ensayos clinicos de aprobacion previa.

Fuente: Overview of the management of epilepsy in adults (15).
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Abordaje del tratamiento del estado epiléptico convulsivo en adultos

Figura 4. Algoritmo del abordaje del tratamiento del estado epiléptico convulsivo en

adultos

ABORDAJE DEL TRATAMIENTO DEL ESTADO EPILEPTICO CONVULSIVO EN ADULTOS

y

Establecer acceso intravenoso
Obtener estudios de laboratori

o e e

Hipoglucemia
Anomalias metabdlicas
Fiebre/infeccion

El manejo inmediato incluye manejo prehospitalario o en el servicio de urgencias:
o Estabilizar y mantener la via respiratoria, suministrar oxigeno al 100%
Colocar monitores: cardiorrespiratorios de manera continuo y pulsioximetro.

toxicologia y niveles de medicamento anticonvulsivo
Identificar y tratar las posibles causas subyacentes

Lesion cerebral traumatica grave
e Aumento de la presion intracraneal

« electrolitos séricos, glucosa, Ca, Mg, pruebas de funcion hepatica, hemograma,

'_l

con los pasos anteriores se administra la primera

‘dosis det

yun

Administrar:
Primera dosis de una benzodiacepina: lorazepam o diazepam

Acceso intravenoso o intradsea, no
logrado en 3 minutos

Administrar
®  Midazolam: intravenoso, bucal o intranasal; o diazepam rectal

®  Primera dosis de un anticonvulsivante: levetiracetam, fosfenitoina
o valproato

o Continuar para establecer el acceso intravenoso u intraosea
o Primera dosis de i fosfenito
o valproato

Reevaluar al paciente ‘

n

—

Si la convulsién continiia a pesar del tratamiento
adecuado dentro de los 10 a 15 minutos

Si la convulsién continta a pesar del tratamiento
Se detiene la convulsién

v

adecuado a los 5 a 10 minutos

Administrar una segunda dosis de

+—l

Convulsién continiia a pesar del
tratamiento adecuado dentro de
los 10 a 15 minutos

Se detiene la

o Consultar a urgencia con neurologia
e Obtener electroencefalograma si el diagnostico incierto

‘—l

Convulsion continiia a pesar del tratamiento
adecuado dentro de los 10 a 15 minutos

1

A 4
o Sise ha dministrado fosfenitoina previamente, se puede administrar 5 a 10 mg
cquivalentes de fenitofna(PE)/un 1o utilizado p
o Prepararel traslado a UCI con la posibilidad de mantener un
clectroencefalograma continuo
o Preparar la posible necesidad de intubacién endotraqueal de secuencia rapida y
ventilacion mecanica

l

Se detiene la

;

Convulsion se prolonga
mis de 30 minutos

—

v

Se detiene la

o Siainno searealizado, realizar intubacién endotraqueal e iniciar ventilacion

mecanica
Iniciar:
*  Monitorizacion continua con el electroencefalograma
o Infusion continua de (preferil  propofol o
o Sies necesario utilizar vasopresores
o Mantenerel nivel terapéutico con anti ! valproato,

fosfenitoina, fenitoina u otro
o Sies necesario ajustarla infusion para suprimir las convulsiones electroclinicas
durante las 24 a 48 horas, luego intentar una retirada lenta.

o Continuar con la monitorizacion cardiorrespiratoria hasta obtener la
recuperacion completa

o Realizar una evaluacion completa neurologica

o Monitorizar conti 1 I y para evaluar
la presencia de estado epiléptico no convulsivo en el caso de que el retorno a la
capacidad de respuesta se retrasa mds de una o dos horas.

o Se debe realizar una evaluacion diagnostica adicional si estd justificado

Fuente: Evaluation and management of the first seizure in adults. https://n9.cl/97ine (16).
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Tabla 11: Medicamentos para el estado epiléptico convulsivo en pacientes adultos

MEDICAMENTOS PARA EL ESTADO EPILEPTICO CONVULSIVO EN PA-

CIENTES ADULTOS

Benzodiacepinas

« IVo0IOaccesodisponible:

+ Lorazepam 0,1 mg/kg IV o0 IO, tasa maxima 2 mg/minuto; dosis fija alternati-
va4mg

« Diazepam 0,15mg/kg IV 010, max.10 mg por dosis; tasa maxima 5 mg/minuto
+ Clonazepam 0,015 mg/kg IV en bolo rapido durante 30 segundos
« Sino se consigue acceso IV/IO en 3 minutos:
« Midazolam para pacientes >40 kg:
+ Midazolam IM 10 mg o 0,2 mg/kg
» Midazolam bucal 10 mg

+ Midazolam intranasal: una pulverizacién (5 mg) en cada fosa nasal
para administrar 10 mg

« Midazolam intranasal: 10 mg
« Gelrectal de diazepam 0,2 mg/kg, maximo 20 mg

« Diazepam intranasal 0,2 mg/kg, max. 20 mg

Medicamentos anticonvulsivos

« Levetracetam 60.mg/kg IV.o I0 (maximo 4500 mg) en 5 a 15 minutos
+ Fosfenitoln 20 mg equivalentes de fenitoina (PE)/kg IV a 100 a 150 mg PE/min
« Valproato 40 mg/kg IV 0 10 (maximo 3000 mg) a 10 mg/kg por minuto

[183]



Temas de guardia en neurologia | Epilepsia |

[184]

Medicacion para el estado epiléptico refractario

Requiere ventilacién mecéanica, monitorizacién cardiovascular y monitorizacién
continua del EEG, se utiliza apoyo vasopresor segiin sea el caso necesario

Infusién de midazolam:

« 0,2mg/kg IV en bolo de carga

« Iniciar infusién a 0,1 mg/kg por hora

« Aumentar la dosis hasta conseguir la ausencia de convulsiones

« Dosis maxima de 3 mg/kg por hora

« Sicesanlasconvulsiones, continuar durante 24 horas antes de reducir la dosis

« Silas convulsiones persisten después de 45 a 60 minutos, cambiar propofol o
Pentobarbital

Infusién de propofol:

» Dosis de cargade 1a2mg/kg en 5 minutos; repetir (0,5 a 2 mg/kg) hasta
que cesen las convulsiones (dosis total maxima 10 mg/kg).

+ Iniciar infusién continua a 20 mcg/kg por minuto y ajustar la dosis
durante los siguientes 20 a 60 minutos hasta conseguir la ausencia de
convulsiones.

« En caso de crisis convulsiva, puede administrarse un bolo de 0,5 a 2
mg/kg cada 3 a 5 minutos y aumentar la velocidad de infusiéon de 5 a
10 mcg/kg por minuto cada 5 minutos hasta que se controlen las crisis
convulsivas

+ Velocidad maxima 200 mcg/kg por minuto; dosis maxima total 5 mg/
kg por hora durante 48 horas

« Si las convulsiones persisten después de 45 a 60 minutos, cambiar a
midazolam o pentobarbital

« Sicesan las convulsiones, continuar durante 24 horas antes de reducir
la dosis O

Infusién de pentobarbital:

« 5mg/kgen bolo IV durante 10 minutos, dosis maxima 50 mg/minuto

« Administrar dosis adicionales de 5 mg/kg si contintian las convulsiones

« Comenzar la infusién con 1 mg/kg por hora; aumentar la dosis hasta que no
haya convulsiones

« Dosis maxima de 5 mg/kg por hora

« Sicesanlas convulsiones, continuar durante 24 horas antes de reducir la dosis

 Si persisten las convulsiones, consulte el tema de UpToDate sobre el estado
epiléptico refractario en adultos para conocer los tratamientos alternativos

Fuente: Evaluation and management of the first seizure in adults https://n9.cl/97ine (16).
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Manejo de la primera convulsion provocada en un adulto

Figura 5. Algoritmo del manejo de la primera convulsion provocada en adultos.

MANEJO DE LA PRIMERA CONVULSION PROVOCADA EN UN ADULTO

v

En el caso de que el paciente presenta alguno de los siguientes sintomas:

e Crisis convulsiva prolongada, con una duracion >3 minutos

e 20 mas convulsiones recurrentes

e Enfermedad subyacente activa o enfermedad critica causante de convulsiones
provocadas

e Lesion cerebral traumatica

e Accidente cerebrovascular isquémico agudo, hemorragia intracraneal

\ 4 A 4
SI NO
e Iniciar tratamiento con medicacion e No
antlcgnvulswa ) i e  Terapia con anticonculsivantes
e  Continuar con anticonvulsivantes

durante la fase activa de la
enfermedad hasta que se estabilice

v

Si existio una causa reversible de la
convulsién provocada

\ 4 A 4
N NO
e  Suspender los anticonvulsivantes si Convulsion causada por
las convulsiones y la causa lesion cerebral aguda

subyacente se han resuelto

e Encaso de convulsiones relacionadas
con el alcohol, las benzodiacepinas
deben ser retiradas lentamente.

Se retira los anticonvulsivantes
individualizadamente

Fuente: Evaluation and management of the first seizure in adults. https://n9.cl/97ine (16).
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Tabla 12. Sintomatologia aguda en convulsiones provocadas

CONVULSION PROVOCADA (SINTOMATICA AGUDA):

Ocurre en el momento de una lesion sistémica o en estrecha asociacién tem-
poral con una lesion cerebral documentada.

Las crisis pueden reaparecer durante la enfermedad indice

Bajo riesgo de epilepsia futura, especialmente con causas reversibles

Ejemplos:

Causas reversibles de crisis epilépticas:

Alteraciones metabdlicas (por ejemplo, hipoglucemia, hiponatremia,
hipomagnesemia).

Abstinencia de drogas o alcohol

Intoxicacién, envenenamiento o sobredosis de drogas

Lesion cerebral aguda causante de convulsiones

Accidente cerebrovascular agudo

Encefalitis, meningitis

Lesioén cerebral traumatica

Fuente: Evaluation and management of the first seizure in adults. https://n9.cl/97ine (16).



https://n9.cl/97jne

Manejo de una primera convulsién no provocada en un adulto

Figura 6. Algoritmo para el manejo de una primera convulsion no provocada en un
adulto

MANEJO DE UNA PRIMERA CONVULSION NO PROVOCADA EN UN ADULTO

v

Presenta alguno de los siguientes factores asociados a un alto riesgo de recurrencia de crisis:

e Anomalias epileptiformes en el electroencefalograma

e Causa sintomatica remota identificada por la historia clinica o las imagenes: tumor cerebral, malformacion
cerebral, ictus remoto, infeccion previa del SNC

e  Exploracion neuroldgica anormal mas alla del periodo postictal, incluyendo hallazgos focales y discapacidad
intelectual

e Primera crisis epiléptica durante el sueflo

e  Probable primera presentacion de un sindrome epiléptico

I
\ 4 \ 4
St NO

a S

Terapia con anticonvulsivantes sugerida
debido al alto riesgo de convulsiones
recurrentes

Terapia con anticonvulsivantes aplazada
en la mayoria de los casos

\ 4 v

. . Segunda convulsion no
No mas convulsiones
provocada
v v
No Iniciar
Se emplea Con
anticonvulsivantes anticonvulsivantes

Fuente: Evaluation and management of the first seizure in adults. https://n9.cl/97ine (16).
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Tabla 13. Sintomatologia a distancia en convulsiones no provocadas

CONVULSION NO PROVOCADA (SINTOMATICA A DISTANCIA)

RELACIONADA CON:

- Etiologia desconocida

« Lesion cerebral preexistente (p. ej., tumor cerebral; infeccién previa del
SNC, ictus remoto) o

« Trastorno progresivo del sistema nervioso (p. ej., enfermedad de Alzheimer,

otros trastornos neurodegenerativos).

Las crisis no provocadas tienen un alto riesgo de epilepsia futura

La epilepsia se define por cualquiera de los siguientes factores:

« Al menos dos crisis no provocadas con un intervalo de méas de 24 horas

« Una crisis no provocada y un alto riesgo de nuevas crisis similar al riesgo
general de recurrencia tras dos crisis no provocadas (>60%) que se produz-
can en los 10 afios siguientes; éste puede ser el caso de lesiones estructu-
rales remotas (p. €j., ictus, infeccién del SNC o lesién cerebral traumatica)

« Diagnostico de un sindrome epiléptico

Fuente: Evaluation and management of the first seizure in adults. https://n9.cl/97ine (16).

Quirargico

Se debe aplicar en aquellos pacientes con tratamientos mal controlados, los que
tengan resistencia a los medicamentos (17). El procedimiento quirtrgico es va-
riable y se puede clasificar en:

| Temas de guardia en neurologia | Epilepsia |
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Tabla 14. Tratamiento quirtrgico de la epilepsia

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA EPILEPSIA

EPILEPSIA LESIONAL

Epilepsia del 16bulo temporal Reseccion estandar del 16bulo
temporal.

Epilepsia extratemporal Reseccion de 1a lesion.

CIRUGIA DE DESCONEXION

Transecciones subpiales multiples (epilepsias parciales cuyo foco se localiza
en areas elocuentes) y callosotomias totales o subtotales (multiples focos irre-
secables, crisis tonico-clénicas secundariamente generalizadas, convulsiones
tonicas y atonicas, con caidas).

ESTIMULACION DEL NERVIO VAGO

Convulsiones parciales intratables.

ESTIMULACION CEREBRAL PROFUNDA

En diversas partes del cerebro

HEMISFERECTOMIA O HEMISFEROTOMIA

Sindromes panhemisféricos con convulsiones intratables.

Fuente: Manual de Medicina y Cirugia~NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA (3).
Epilepsia yembarazo

Histéricamente se consideraba que las mujeres con epilepsia no podian que-
dar embarazadas por los riesgos que podria conllevar en el embarazo, pero en la
actualidad tener epilepsia no es una contraindicacién para que la mujer pueda
quedar embarazada (18).
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Tabla 15. Estrategias de manejo recomendadas para mujeres con epilepsia durante el

pre-embarazo, el embarazo, el parto y el posparto temprano

ESTRATEGIAS DE MANEJO RECOMENDADAS PARA MUJERES CON EPILEPSIA DURAN-

TE EL PRE-EMBARAZO, EL EMBARAZO, EL PARTO Y EL POSPARTO TEMPRANO

LINEA DE PRECONCEPCION WAENE DL ESI\EEUN D(? WA I;K?I\SIIII)XDI'\I;E(I?\II';‘IE‘%
TIEMPO MER TRIMESTRE TRIMESTRE CER TRIMESTRE SEMANAS)
1. Revisar la historia, las 1. Riesgo potencial
imagenes y los hallaz- de empeoramiento
gos del EEG para con- de las convulsiones
firmar el diagnésticoy durante el periparto.
determinar el sindrome 1. Contintie mo- 2. Recomendaciones
de epilepsia. nitoreando los sobre planes de parto
2. Equilibre los riesgos cambios en los desde la perspectiva
de convulsiones con los niveles de FAE al | neurolégica. 1. Revisar el histo-
R . 1. Implementary i .
riesgos de FAE, por tipo s . menos unavezal | 3. Deseo de amaman- | rial de convulsio-
. monitorear de in- «
de FAE y dosis de FAE. X . mes*. tar respaldado por nes y los efectos
. mediato los niveles L. )
3. Evitar el valproa- 2. Realice ajustes | datos que muestran | secundarios de los
. del FAE cuando se X . .
to siempre que sea . . de dosis de FAE que los beneficios medicamentos en
. realizan cambios .
posible. .. R para mantener superan los riesgos el posparto.
. . significativos en su . . o
4. Considerar la posibi- ., los niveles inicia- | teéricos. 2. Evaluar la depre-
. . autorizacion. « . < .
lidad de que el paciente o, Atustar las les*y controlar 4. Estrategias para sién y la ansiedad
pueda estar en monote- ’ ] las convulsiones | amamantar permi- en el periodo
R . . dosis de FAE para X
rapia con dosis bajas. .. | oefectos secun- tiendo que la madre | posparto.
- aumentar o reducir . . .
Visitas 5. Controlar las con- . darios. descanse. 3. Evaluar la higiene
.. . convulsiones o L ‘s - .
clinicas con | vulsiones antes del 3. Revise los 5. Plan de reducciéon | del suefioy, si es
. R . efectos secunda- L
el neurblogo, | embarazo si es posible. . R resultados delas | gradual del FAE necesario, imple-
rios, manteniendo .
con temas de | Dar aconocer a la pa- los niveles iniciales pruebas de detec- | posparto, general- mentar estrategias
discusion. ciente de los riesgos . cién prenatal. mente basadoen los | para mejorarla.
R de FAE en mujeres R R . .
de que se incrementen 4. Realice una niveles de FAE entre | 4. Registrar el his-
. no embarazadas. R X . .
las convulsiones o de .. historia y un exa- | las 34 y 37 semanas torial de alimenta-
3. Administrar nue- Y i o -
su gravedad durante . | men neurolégico | de gestacion. cién, crecimiento y
. vamente los FAE si . . !
el embarazo, especial- L. para detectar sig- | 6. Seguridad del desarrollo del bebé.
. se produce vomito o . )
mente si se suspenden . nos de aumento | recién nacidoy 5. Realizar un
poco después de su . X ! L .
bruscamente los FAE. . de los efectos vigilancia de signos examen neurolégi-
. . ingesta. . . < . .
6. Debido a que existe secundarios de de hidrataciéony co para identificar
e s . 4. Evaluar la pre- X s X
un déficit en la planifi- . .. | losmedicamen- | nutricién adecuadas | signos de efectos
< sencia de depresién . .
cacion de los emba- . tos. durante lalactancia. | secundarios de los
. y ansiedad. . . X X
razos, las mujeres en 5. Realice prue- 7.Historiayexamen | medicamentos.
edad fértil que toman bas de deteccién | neuroldgico para
FAE también deben de depresién 'y detectar signos de
tomar 4cido félico ansiedad. aumento de los efec-
suplementario antes tos secundarios de
del embarazo y conti- los medicamentos.
nuarlo durante todo el 8. Deteccion de de-
embarazo. presién y ansiedad.
Anélisis de
sangre para
determinar
los niveles de . . . Monitoreo mensual
. Determine el nivel . Monitoreo . .
FAE,sitoma |, . . .. . . Monitoreo men- Monitoreo mensual de los niveles de
inicial individualizado . mensual de los . .
un FAE con e sual de los niveles . de los niveles de FAE | FAE en sangre, si
" 6ptimo de FAE antes « | niveles de FAE en p A St
cambios en . de FAE en sangre.*. " en sangre®. estd clinicamente
del embarazo*. sangre®. R p
su acla- indicado*.
ramiento
durante el
embarazo®




. . Ajustel it . . Revise la imple-

Ajustar la dosis de uste la dosis de Ajuste de la dosis de evise .a, ple
. FAE para contro- . mentacién de la

Comuni- FAE para controlar FAE para manejar <

< . lar las convul- . reduccién gradual

cacién con las convulsiones o . convulsiones o .
. siones o efectos . de los FAE después
el paciente los efectos secun- . efectos secundarios j
. secundarios, y del parto y realice
sobre la darios, y mantener . | ypara mantener los . ..

. ‘s . e . mantenga los ni- ; . ajustes adicionales
dosificacion los niveles iniciales veles iniciales de niveles iniciales de Seglin sea necesario
del FAE. de FAE en mujeres X FAE en mujeres no g'u )

FAE en mujeres segln la evaluacién
no embarazadas. embarazadas. P
no embarazadas. clinica.
Coordinacién
entre neur6logos y
1. Obtenga los niveles | obstetras:
&3
1. Verifique los C L
1. Decisién sobre elec- niveles de FAE™ 1. Elaboren un plan
cién/inicio/interrup- 2.Coordine el plan de | de anticoncepcién
cién de la anticoncep- 1. Obtener niveles . atencion hospitalaria | adecuado a cortoy
g o ; o o 2. Revise y comu-
Comunica- cién. 2. Ajuste adicional | de FAE *(la sangre ., X para el parto con el largo plazo.
. P nique al paciente A
ci6n entreel | del régimen de FAE con | se puede extraer obstetra, neurdlogo y
A . . los resultados de X X
neurdlogoy respecto al tipo de FAE | durante las citas las pruebas de paciente, incluyendo
el obstetra. yla dosis de FAE con obstétricas mas de teI!)ccic')n (i al neonatdblogo si 2. Discutan los
menor riesgo fetal sin frecuentes). ultrasonido) g hay preocupaciones | planes futuros de
comprometer el control y ’ clinicas basadas en embarazoy deter-
de las convulsiones. pruebas prenatales. minen el momento
6ptimo para llevar-
los a cabo

Nota: FAE: farmaco antiepiléptico™ En entornos de prdctica clinica con recursos para obtener niveles

de FAE en sangre.

Fuente: Management of epilepsy during preconception, pregnancy, and the postpartum period.
https://n9.cl/8zjOh (18).
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Niveles de evidencia y grados de recomendacion

Escala De Oxford

Tabla 16: Niveles de evidencia y grados de recomendacion segtin Escala de Oxford

Nivel de
evidencia

Caracteristicas principales

ITIA

La cirugia puede tener un costo inicial mas alto, pero a largo
plazo, podria disminuir los gastos médicos si logra controlar las
convulsiones. Un tratamiento quirtargico efectivo no solo puede
reducir los costos directos, sino también los indirectos, como las
pérdidas de productividad asociadas con incapacidad laboral
prolongada, jubilacién anticipada y muerte prematura de los pa-
cientes (19).

IIB

Existen tres dispositivos de neuroestimulacién disponibles para
el tratamiento de la epilepsia generalizada: estimulacién del ner-
vio vago, estimulacion cerebral profunda y neuroestimulacion
receptiva. No obstante, la eleccién entre ellos es controversial
debido a la ausencia de comparaciones directas. En casos de epi-
lepsia generalizada, se sugiere que la estimulacién cerebral pro-
funda podria lograr una mayor disminucién de las convulsiones
en comparacién con la estimulacion del nervio vago. Aunque, los
resultados con la neuroestimulacién receptiva son alentadores,
se precisa mas investigacion (20).

IC

No existe evidencia de que los antecedentes del paciente (trau-
matismo craneoencefalico, existencia de encefalomalacia, pre-
sencia de malformaciones vasculares y descargas postoperato-
rias) actiien como factores pronosticos del resultado (21).




IA

Tres estudios, de bajo riesgo de sesgo, demostraron que las ben-
zodiacepinas fueron efectivas para detener las convulsiones.
En particular, el midazolam intramuscular no fue inferior al
Lorazepam intravenoso. La combinacién de levetiracetam con
clonazepam no mostrd ventajas claras sobre el uso exclusivo de
clonazepam. Un estudio con alto riesgo de sesgo indic6 que el
fenobarbital, con la opcién de afiadir fenitoina, fue mas efectivo
para interrumpir las convulsiones que la combinacion de diaze-
pamy fenitoina. En todos los estudios, las tasas de depresion res-
piratoria en los participantes que recibieron tratamientos acti-
vos fueron generalmente bajas (22).

IA

Fenobarbital y levetiracetam en dosis altas fueron considerable-
mente mas eficaces que la fenitoina para detener las convulsio-
nes en un plazo de 60 minutos. Sin embargo, en comparaciones
directas, se observo que el fenobarbital estaba vinculado a un
mayor riesgo de necesidad de intubacién e inestabilidad cardio-
vascular. Por otro lado, el levetiracetam mostr6 un mejor perfil de
seguridad en comparacion con la fosfenitoina (23).

IA

La evidencia de alta certeza muestra que, para los pacientes con
convulsiones de inicio focal, el tratamiento de primera linea in-
cluye carbamazepina y lamotrigina. En convulsiones ténico-cl6-
nicas generalizadas, el valproato de sodio sigue siendo el trata-
miento de primera linea con el mejor perfil en comparaciéon con
otros tratamientos. Sin embargo, lamotrigina y levetiracetam
serian las alternativas de primera linea mas adecuadas, especial-
mente para aquellos que no pueden usar valproato de sodio (24).
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IA Las probabilidades mas altas de estar libres de convulsiones a los
6 y 12 meses se observaron con lacosamida, lamotrigina y leveti-
racetam. Por otro lado, la carbamazepina de liberacién inmediata
y controlada tuvo las mayores probabilidades de ser las peores en
términos de retencién a los 12 meses. Tanto la carbamazepina de
liberacién inmediata y controlada como la gabapentina presen-
taron las mayores probabilidades de discontinuacion del trata-
miento, mientras que, el acido valproico mostro la mayor proba-
bilidad de ser la opcién mejor tolerada (25).

Fuente: Cost-effectiveness of epileptic surgery compared with medical treatment in children with
drug-resistant epilepsy, Neurostimulation in generalized epilepsy: A systematic review and meta-
analysis, Surgery for epilepsy, Pre-hospital and emergency department treatment of convulsive status
epilepticus in adults: an evidence synthesis, Treatment of benzodiazepine-resistant status epilep-
ticus: Systematic review and network meta-analyses Antiepileptic drug monotherapy for epilepsy:

a network meta-analysis of individual participant data. Cochrane Database of Systematic Reviews,
y Antiepileptic drug monotherapy for epilepsy in the elderly: A systematic review and network me-
ta-analysis (19-25).

Conclusiones

Para comprender el concepto multifacético de la epilepsia, es esencial establecer
y diferenciar entre las crisis epilépticas (parcial, generalizada y de inicio desco-
nocido), la epilepsia, el sindrome epiléptico y el estatus epiléptico. La etiologia
de las epilepsias puede ser hereditaria, congénita o adquirida. Las causas heredi-
tarias estan determinadas genéticamente, las causas congénitas pueden incluir
displasias o tumores cerebrales, lesiones, malformaciones vasculares y sindro-
mes neurocutineos, mientras que, las causas adquiridas pueden ser traumatis-

mos y lesiones posquirargicas o postinfecciosas.

Enloquerespectaal cuadro clinico,dentrodelas crisis epilépticas generalizadas,
se evaltia la presencia o ausencia de pérdida de consciencia. Pueden presentarse



mioclonias epilépticas, crisis tonicas y crisis tonico-clénicas. Durante estas cri-
sis, el individuo detiene su actividad, adopta una mirada fija, se encuentra au-
sente y no responde, recuperando la consciencia después de unos segundos. Por
otro lado, en las crisis epilépticas parciales, el individuo experimenta una varie-
dad de sintomas de los cuales puede ser total o parcialmente consciente.

Como se puedo evidenciar en el desarrollo del presente trabajo los estudios com-
plementarios no son de gran ayuda para el diagnostico, pero si es fundamental
evaluar la clinica del paciente para poder diagnosticar de epilepsia y suminis-
trarle un tratamiento adecuado, siguiendo los algoritmos recomendados para
tratar esta patologia y que han sido previamente evaluados y se ha evidenciado
que han dado resultados favorables empleado los fairmacos que se recomiendan
y sobre todo dependiendo de la condicién en la que se encuentre el paciente.

[195]



| Temas de guardia en neurologia | Epilepsia |

[196]

Bibliografia

Thijs RD, Surges R, O’Brien TJ, Sander JW. Epilepsy in adults. The Lancet
[Internet]. 2019 Feb 16 [cited 2023 Nov 2];393(10172):689-701. https://www.
thelancet.com/journals/lancet/article/PI11S0140-6736(18)32596-0/fulltext

Benbadis SR. Self-limited focal epilepsies of childhood. In: UpToDate.
Nordli DR, editor. 2024. [Accessed on Dec 18, 2023]. https://www.upto-
date.com/contents/self-limited-focal-epilepsies-of-childhood#:~:text=-
Self-limited%20%28formerly%20benign%29%20focal%20epilepsies%20
0f%20childhood%20are,have%20a%20favorable%20course%2C%20
remitting%20prior%20to%20adulthood.

Grupo CTO. Manual de Medicina y Cirugia - NEUROLOGIA Y NEUROCI-
RUGIA. 10ma ed. Madris: CTO EDITORIAL; 2018. 51-56 p.

Hampel KG, Garcés-Sanchez M, Gémez-Ibafiez A, Palanca-Camara M,
Villanueva V. Desafios diagnoésticos en epilepsia. Rev Neurol [Internet].
2019;68(6):255-63. https://doi.org/10.33588/1n.6806.2018242

Moeller J, Haider HA, Hirsch LJ. Electroencephalography (EEG)
in the diagnosis of seizures and epilepsy [Internet]. UpToDa-
te. 2023 |[cited 2024 Jan O04]. https://www.uptodate.com/contents/
electroencephalography-eeg-in-the-diagnosis-of-seizures-and-epilepsy

Higes Pascual F, Izquierdo AY. Tratamiento de la epilepsia. Medicine [In-
ternet]. 2019 [cited 2023 Nov 3];12(72):4232-74. https://doi.org/10.1016/].
med.2019.02.004

Reséndiz-Aparicio JC, Pérez-Garcia JC, Olivas-Pefia E, Garcia-Cuevas E, Ro-
que-Villavicencio YL, Hernandez-Hernandez M, et al. Clinical guideline:
definition and classification of epilepsy. Revista Mexicana de Neurociencia
[Internet]. 2019 Jan 7 [cited 2023 Nov 2];20(2):63-8. https://www.revimex-
neurociencia.com/frame_esp.php?id=29

Sociedad Espaifiola de Neurologia. Manual de Practica Clinica en Epilepsia.
Recomendaciones diagnoéstico-terapéuticas de la SEN 2019. 1st ed. Lopez


https://www.thelancet.com/journals/lancet/article/PIIS0140-6736(18)32596-0/fulltext
https://www.thelancet.com/journals/lancet/article/PIIS0140-6736(18)32596-0/fulltext
https://www.uptodate.com/contents/self-limited-focal-epilepsies-of-childhood#
https://www.uptodate.com/contents/self-limited-focal-epilepsies-of-childhood#
https://doi.org/10.33588/rn.6806.2018242
https://www.uptodate.com/contents/electroencephalography-eeg-in-the-diagnosis-of-seizures-and-epilepsy
https://www.uptodate.com/contents/electroencephalography-eeg-in-the-diagnosis-of-seizures-and-epilepsy
https://doi.org/10.1016/j.med.2019.02.004
https://doi.org/10.1016/j.med.2019.02.004
https://www.revmexneurociencia.com/frame_esp.php?id=29
https://www.revmexneurociencia.com/frame_esp.php?id=29

10

11

12

13
14

15

16

17

18

Gonzalez FJ, Villanueva Haba V, Falip Centelles M, Toledo Argany M, Cam-
pos Blanco D, Serratosa Fernandez J, editors. Madrid: Luzan 5 Health Con-
sulting; 2019.

Rozman C, Cardellach F. Farreras-Rozman. Medicina Interna. 19th ed. Vol.
2. Barcelona: Elsevier; 2020. 1344-1361 p.

Wirrell EC, Nabbout R, Scheffer IE, Alsaadi T, Bogacz A, French JA, et al. Me-
thodology for classification and definition of epilepsy syndromes with list
of syndromes: Report of the ILAE Task Force on Nosology and Definitions.
Epilepsia [Internet]. 2022 Jun 1 [cited 2023 Nov 2];63(6):1333—48. https://doi.
org/10.1111/epi.17237

Benbadis SR. Focal epilepsy: Causes and clinical features. [Internet]. Up-
ToDate. 2024. [cited 2023 Dec 18]. https://www.uptodate.com/contents/
focal-epilepsy-causes-and-clinical-features

Campanille V, Thomson A, Fontela E, Calle A, Acosta P, Thomson A. LOS
DESENCADENANTES REFLEJOS EN LA EPILEPSIA MIOCLONICA JU-
VENIL. Medicina (B Aires). 2023;83:890-9. https://pubmed.ncbinlm.nih.
gov/38117708/

Zarranz JJ. Neurologia. 6ta ed. Espafia: ELSEVIER; 2018. 359-412 p.

Haider HA, Bullinger K. Neuroimaging in the evaluation of seizures and
epilepsy. [Internet]. UpToDate. 2023 [cited 2024 Jan 4]. https://n9.cl/wc4un

Schachter SC. Overview of the management of epilepsy in adults. [Inter-
net]. UpToDate. 2022 [cited 2023 Nov 3]. https://n9.cl/3oru2

Schater S. Evaluation and management of the first seizure in adults. [Inter-
net]. UpToDate. 2023 [cited 2024 Jan 4]. https://n9.cl/97ine

Cascino G. Surgical treatment of epilepsy in adults. [Internet]. UpToDate.
2023 [cited 2024 Jan 4]. https://n9.cl/eszjlu

McElrath T, Gerard EE. Management of epilepsy during preconception,
pregnancy, and the postpartum period. [Internet]. UpToDate. 2023 [cited
2024 Jan 4]. https://n9.cl/8zj0h

[197]


https://doi.org/10.1111/epi.17237
https://doi.org/10.1111/epi.17237
https://www.uptodate.com/contents/focal-epilepsy-causes-and-clinical-features
https://www.uptodate.com/contents/focal-epilepsy-causes-and-clinical-features
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/38117708/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/38117708/
https://n9.cl/wc4un
https://n9.cl/3oru2
https://n9.cl/97jne
https://n9.cl/eszj1u
https://n9.cl/8zj0h

| Temas de guardia en neurologia | Epilepsia |

[198]

19

20

21

22

23

24

25

Catchpool M, Dalziel K, Mahardya RTK, Harvey AS. Cost-effectiveness
of epileptic surgery compared with medical treatment in children with
drug-resistant epilepsy. Epilepsy and Behavior [Internet]. 2019 Aug 1 [cited
2024 Jan 1];97:253-9. https://doi.org/10.1016/i.yebeh.2019.04.004

Haneef Z, Skrehot HC. Neurostimulation in generalized epilepsy: A sys-
tematic review and meta-analysis. Epilepsia [Internet]. 2023 Apr 16 [cited
2024 Jan 1];64(4):811-20. https://doi.org/10.1111/epi.17524

West S, Nevitt SJ, Cotton J, Gandhi S, Weston J, Sudan A, et al. Surgery for
epilepsy. Cochrane Database of Systematic Reviews [Internet]. 2019 Jun
25 [cited 2024 Jan 1];6(6). https://www.ncbinlm.nih.gov/pmc/articles/
PMC6591702/

Cruickshank M, Imamura M, Booth C, Aucott L, Counsell C, Manson P, et
al. Pre-hospital and emergency department treatment of convulsive status

epilepticus in adults: an evidence synthesis. Health Technol Assess (Rockv)
[Internet]. 2022 Mar [cited 2024 Jan 1];26(20):1-76. https://doi.org/10.3310/
RSVK2062

Jain P, Aneja S, Cunningham J, Arya R, Sharma S. Treatment of benzodiaze-
pine-resistant status epilepticus: Systematic review and network me-
ta-analyses [Internet]. Vol. 102, Seizure. W.B. Saunders Ltd; 2022 [cited 2024
Jan 1]. p. 74-82. https://doi.org/10.1016/j.seizure.2022.09.017

Nevitt SJ, Sudell M, Cividini S, Marson AG, Tudur Smith C. Antiepileptic
drug monotherapy for epilepsy: a network meta-analysis of individual

participant data. Cochrane Database of Systematic Reviews [Internet].
2022 Apr 1 [cited 2024 Jan 1];2022(4). https://doi.org/10.1002%2F14651858.
CDO011412.pub4

Lattanzi S, Trinka E, Del Giovane C, Nardone R, Silvestrini M, Brigo F. An-
tiepileptic drug monotherapy for epilepsy in the elderly: A systematic re-
view and network meta-analysis. Epilepsia [Internet]. 2019 Nov 1 [cited
2024 Jan 1];60(11):2245-54. https://doi.org/10.1111/epi.16366



https://doi.org/10.1016/j.yebeh.2019.04.004
https://doi.org/10.1111/epi.17524
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6591702/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6591702/
https://doi.org/10.3310/RSVK2062
https://doi.org/10.3310/RSVK2062
https://doi.org/10.1016/j.seizure.2022.09.017
https://doi.org/10.1002%2F14651858.CD011412.pub4
https://doi.org/10.1002%2F14651858.CD011412.pub4
https://doi.org/10.1111/epi.16366

[199]



Capitulo7

Hidrocefalia

Hydrocephalus

Introduccion

Se define a la hidrocefalia como una patologia neurolégica la cual se genera por
un excesivo aumento en la produccién del liquido cefalorraquideo (LCR), gene-
rando que se incremente la presién intracraneal (PIC), la cual, de acuerdo con
el tiempo de evolucién de la patologia, puede llegar a causar una hipertension
intracraneal (HTIC). Este aumento de presién genera a su vez una presion tanto
sobre el cerebro como del craneo como tal, 1o que genera un dafo generalizado
de las diferentes estructuras neuronales (1).



Dentro de la epidemiologia de esta patologia, se debe mencionar que esta pato-
logia esta mas presente en la infancia, siendo secundaria a diferentes tipos de
malformaciones de caracter congénito. De la misma forma, se presenta cuando
existen hemorragias a nivel intraventricular en recién nacidos prematuros. Otro
repunte de esta patologia se da en los anos finales de la vida, lo cual esta dado
por una hidrocefalia de tipo normotensiva (1).

Existe una prevalencia global de la hidrocefalia donde existe un aproximado de
85 casos por cada 100,000 personas, aunque esta incidencia esta afectada de
acuerdo con los grupos de edad, teniendo una relacion de 88 cada 100,000 en
infantes y una incidencia de 11 cada 100,000 en poblacién adulta (2).

Laincidencia dentro de la poblacién anciana aumenta considerablemente, sien-
do esta de 175 cada 100,000 y se estima que mas de alrededor de 400 personas
cada 100,000 cuando estas ya pasan los 80 anos de edad, debido a la alta inci-
dencia de hidrocefalia normotensiva, y esta suele tener una afectacién por igual
independiente al sexo del paciente (2).

Fisiopatologia y clasificacion

Para entender esta patologia, debemos comprender desde dénde se produce el
liquido cefalorraquideo (LCR). Si bien existe una produccién a varios niveles, los
plexos coroideos, los ventriculos laterales y de la misma manera el cuarto ventri-
culo produce aproximadamente 500 ml por dia (3).

El sistema nervioso central (SNC) carece de un sistema linfatico, y el liquido ce-
falorraquideo (LCR) se renueva constantemente, intercambiandose continua-
mente con el liquido intersticial neuronal. Sus funciones incluyen proporcionar
amortiguacién mecanica y compensacion inmediata ante aumentos bruscos de
presion intracraneal, suministrar nutrientes especificos al tejido nervioso, eli-
minar sustancias de desecho que no pueden retornar al polo venoso del capilar, y
servir como medio de comunicacion entre areas distantes del cerebro mediante
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el transporte de neurotransmisores y hormonas. Por tanto, el LCR debe conside-
rarse una extension del liquido intersticial del SNC, lo que subraya la importan-
ciay complejidad de los trastornos en su circulacion (3).

La produccion de LCR tradicionalmente se ha considerado que los plexos coroi-
deos, ubicados en las cuatro cavidades ventriculares, son responsables del 80%
de la produccién del LCR. Sin embargo, esta vision parece ser solo parcialmen-
te correcta. Estudios han demostrado que, tras una plexectomia, la produccién
de LCR solo disminuye un 40%, lo que sugiere que, en condiciones normales,
los plexos coroideos generan entre el 50% y el 60% del LCR. El resto del LCR se
produciria mayormente por intercambio con el liquido extracelular a través del
epéndimo y los espacios de Virchow-Robin y, en menor medida, por filtracién
desde las leptomeninges (3).

La tasa de produccion del liquido cefalorraquideo (LCR) es de 0.3 a 0.4 ml/min,
lo que resulta en una produccién diaria de 400-500 ml. Esto implica un recam-
bio completo del LCR en el sistema nervioso central cada 6-8 horas, aproxima-
damente 3-4 veces al dia. Aunque tradicionalmente se ha considerado que esta
tasa de produccién es constante e independiente de la presién intracraneal
(PIC), estudios recientes sugieren una ligera reduccién en la produccién de LCR
cuando la PIC aumenta de manera persistente y la autorregulacion cerebral esta
comprometida (3).

Ademas, la produccién de LCR varia a 1o largo del dia, siguiendo un patrén circa-
diano relacionado con la actividad del sistema nervioso vegetativo y la produc-
cién de melatonina. Los plexos coroideos, que tienen una rica inervacién sim-
patica y parasimpatica, reflejan esta influencia. La activacion simpéatica reduce
la produccién de LCR en un 30%, mientras que la activacién parasimpatica la
duplica. Durante el dia, predomina el sistema nervioso simpatico, mientras que
durante el descanso nocturno, el sistema nervioso parasimpatico puede aumen-
tar la tasa de produccién de LCR a mas de 0.60 ml/min debido a la vasodilata-
cién cerebral secundaria a la hipoventilacién. La melatonina, producida en la



oscuridad y mediada por receptores [l-adrenérgicos, podria integrar este ciclo
circadiano (4).

La capacidad de los plexos coroideos para producir LCR también se ve afectada
por la edad. El estrés oxidativo altera las funciones enzimaticas necesarias, re-
duciendo la produccién de LCR en hasta un 40% en individuos ancianos. Esta
disminucién afectala eliminacién de toxinasy el transporte de hormonas y neu-
rotransmisores. Ademas, una menor capacidad de reabsorcién del LCR en los
ancianos reduce su recambio, aumentando la predisposicién a enfermedades
neurodegenerativas (4).

La vasopresina (AVP) es crucial para la homeostasis i6nica y volumeétrica del
encéfalo, con receptores V1 presentes en el plexo coroideo, que es la principal
fuente de AVP en el LCR. En niveles elevados, como durante una hemorragia
masiva, hipoxia cerebral o aumentos mantenidos dela PIC,1a AVP puede reducir
la produccién de LCR. Sin embargo, a niveles fisiologicos, su principal funcion es
regular la concentracién de Cl- en el LCR (4).

En ambos, epéndimo y plexos coroideos, los mecanismos de produccion del LCR
son similares. Este proceso se basa principalmente en el transporte unidirec-
cional de iones: secrecion de Cl-, Na+y HCO3- hacia la cavidad ventricular y re-
absorcién de K+ hacia el capilar coroideo. Esto se logra gracias a la expresion
polarizada de proteinas transportadoras en las membranas basolateral y apical
de las células epiteliales. El gradiente osmotico resultante atrae agua de manera
secundaria, completando asi la secrecién del LCR (4).

La circulacién del liquido cefalorraquideo (LCR) es un proceso pasivo que depen-
de del ciclo cardiaco. Durante la sistole, los capilares cerebrales se llenan de san-
gre, aumentando el volumen sanguineo cerebral y expandiendo el parénquima
encefalico. Este proceso crea un efecto de prensa hidraulica que empuja el LCR
de manera centripeta, generando un gradiente de presién craneo-caudal. En la
diastole, los capilares cerebrales se vacian y el parénquima cerebral se retrae,
permitiendo que una parte del LCR fluya en direccién opuesta (4).
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La mayor parte del LCR se produce en los ventriculos laterales. Durante la sistole
cardiaca, el LCR se desplaza hacia el tercer ventriculo a través de los agujeros de
Monro, y luego al cuarto ventriculo por el acueducto de Silvio. Desde alli, el LCR
pasa ala cisterna magna a través de los agujeros de Luschka y Magendie, descen-
diendo por la regién posterior del espacio subaracnoideo del agujero magno has-
ta la teca espinal. En la regioén lumbar, el LCR rodea el cono medular yla cola de
caballo, y luego accede al espacio subaracnoideo raquideo anterior, desde donde
asciende hasta las cisternas basales y finalmente alcanza la convexidad de los
hemisferios cerebrales (5).

Grafico 1: Circulacion del liquido cefalorraquideo

Duramadre Seno longitudinal pjexo coroideo Espacio
superor ventriculo lateral subaracnoideo

Granulaciones
aracnoideas

Aracnoides

Acueducto
de Silvio

Plexo coroideo
del tercer ventriculo
Cisterna

IV ventriculo magna

Plexo coroideo

del cuarto ventriculo o

de Magendie

Fuente: Hydrocephalus: historical analysis and considerations for treatment.

El liquido cefalorraquideo (LCR) se reabsorbe a través de las granulaciones arac-
noideas situadas en la convexidad cerebral y en las raices nerviosas. Estas gra-
nulaciones son proyecciones del espacio subaracnoideo hacia los senos durales,
donde el LCR se encuentra separado del torrente sanguineo inicamente por el
endotelio venoso, el epitelio plano de la membrana aracnoidea y una minima
cantidad de matriz colagena. En ciertas areas de aproximadamente 300 pm, el
contacto entre el endotelio y el aracnoidocito es muy intimo (5).



La teoria clasica sostiene que el gradiente de presién entre el espacio subarac-
noideo y la circulacién venosa impulsa la reabsorciéon del LCR, actuando las
granulaciones aracnoideas como valvulas unidireccionales. Sin embargo, esta
visidén presenta un inconveniente: las granulaciones de Pacchioni no se desarro-
llan completamente hasta después del nacimiento, lo que sugiere la existencia
de otros mecanismos de reabsorcion (5).

Se ha propuesto que, ademas de las granulaciones aracnoideas, los capilares del
tejido neural y los linfaticos extracraneales, especialmente aquellos en la 1ami-
na cribosa y la submucosa nasal, también contribuyen a la absorcién del LCR.
Estas teorias alternativas plantean que las granulaciones aracnoideas regulan
principalmente la presion del pulso del LCR después del cierre de las fontanelas
y facilitan la evacuacién del LCR en situaciones de aumento de la presion intra-
craneal (5).

Los linfaticos extracraneales, particularmente en la region cérvico-facial, po-
drian ser lugares preferentes para la reabsorcién del LCR. Aqui, el LCR circula
alrededor de los filetes olfatorios a través de las extensiones del espacio subarac-
noideo. El perineuro de estos filetes olfatorios se fusiona en su capa méas externa
con los capilares linfaticos, formando conductos que conectan el espacio suba-
racnoideo con el sistema linfatico cérvico-facial (5).

Durante su recorrido, el liquido cefalorraquideo (LCR) sigue un patrén de flujo
laminar, incluso al pasar por el acueducto de Silvio, que tiene un didmetro de
aproximadamente un milimetro. Sin embargo, cuando hay obstaculos en esta
circulacion, el flujo se vuelve turbulento, fenémeno conocido como hiperdina-
mia. Este tipo de flujo turbulento se puede observar en secuencias de resonancia
magnética (RM) de densidad protoénica como vacios de seiial en el acueducto,
que en algunos casos se extienden hacia el tercer y/o cuarto ventriculo (6).

Dentro de los criterios para lograr un diagnoéstico efectivo, es de suma utilidad
el uso del indice de Evans, el cual se puede calcular por medio de la division del
diametro maximo que existe en las astas frontales, las cuales se deben medir en
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un plano axial desde la asta frontal izquierda a derecha. De la misma manera, se

hace uso del diametro biparietal, este es medido en un plano axial. Si existe un

resultado el cual sea > 0.3, 1o cual nos orienta a que existe un aumento de la talla

ventricular, al igual que un posible diagnostico de hidrocefalia (6).

Dentro de su clasificacién clasicamente podemos encontrar las siguientes:

Hidrocefalia no comunicante u obstructiva. - Cuando se habla de una
hidrocefalia no comunicante u obstructiva hace alusion a que se presenta
un obstaculo el cual se encontrara a nivel ventricular (6).

Hidrocefalia comunicante o no obstructiva. - En la hidrocefalia comu-
nicante debemos comprender que el LCR si alcanza el espacio subaracnoi-
deo, pero existe un problema a este nivel el cual sea por dificultad en su
reabsorcion o en su circulacién (6).

Etiopatogenia

Dentro de la génesis de esta patologia se reconocen los siguientes mecanismos

los cuales pueden ser considerados como factores etiol6gicos para producir hi-

drocefalia, y son los siguientes:

21

2.2

Hipersecrecion de liquido cefalorraquideo: Si bien una hipersecrecién
es un factor etiolégico con una incidencia baja, siendo muy rara, cuando
se sospecha de esta debemos siempre descartar papilomas a nivel de los
plexos coroideos (7).

Trastornos del transito licuoral: Este mecanismo es el que se presenta
con mayor incidencia, siendo dado por una obstruccién que impida la co-
rrecta circulacién del liquido cefalorraquideo, como seria en presencia de
un tumor u hematoma que genere una obstruccion (7).



2.3 Alteraciones del drenaje venoso intracraneal: Este mecanismo se basa
en una dificultad para una correcta reabsorcién del liquido cefalorraqui-
deo que deberia ir hacia el torrente sanguineo. Este mecanismo es el mas
tipico cuando se habla de una hidrocefalia crénica en el adulto (7).

Clinica

Hidrocefalia del lactante

Cuando se habla de hidrocefalia en el lactante, debemos entender que presenta
manifestaciones clinicas evidentes, como seria la macrocefalia, que se mani-
fiesta por un aumento cuantificado del perimetro cefalico. De la misma forma,
se evidencia un aumento de las fontanelas, la presencia del signo de Macewen,
que genera un sonido tipico cuando existe una dilatacién a nivel ventricular.
También se evidencia una transiluminacion positiva y es muy frecuente que el
lactante presente llanto inconsolable asi como irritabilidad y, en la exploracion
fisica, puede llegar a evidenciarse en casos que sean avanzados una alteraciéon
del ritmo respiratorio y ojos en “Sol poniente” (8).

Cuando se habla de una hidrocefalia del lactante o recién nacido, se debe pensar
en una patologia congénita, la cual entre la mas comun es la estenosis congénita
del acueducto de Silvio. Por lo tanto, el diagnoéstico se logra por medio de la medi-
cién del perimetro cefalico asi como el uso de estudios imagenol6gicos como la
resonancia magnética (RM) y ecografia transfontanelar, aunque el uso de radio-
grafia simple de craneo también nos ayuda a evidenciar si existe una diastasis a
nivel de las suturas, las cuales son mas evidentes en casos crénicos (8).

Hidrocefalia en nifios mayores y adultos

Forma aguda: Se define como una forma aguda cuando hay evidencia clinica de
una hipertension intracraneal (HTIC), que tiene una rapida instauracién. En la
clinica es comuin que se presenten nauseas, vomito asi como cefalea, paresia del
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VI par, trastornos en la marcha y edema papilar. La forma aguda debe ser tratada
con eficacia debido a que puede causar una afectacién rapida del estado de cons-
ciencia, que puede llegar a un coma o causar la muerte (9).

Dentro de la forma aguda, es de importancia sefialar que si existe una afectacion
aguda como la de la dilatacién del III ventriculo, que se da mas comtinmente de-
bido a tumores presentes en la region pineal, cuando estas condiciones se cum-
plen, puede llegar a generar el sindrome de Parinaud (9).

Forma crénica: Cuando pensamos en una forma de presentacion crénica, el
paciente presentara una clinica mucho mas insidiosa relacionada a hiperten-
sion intracraneal, con presencia de edema papilar y en algunos casos también
se evidencia una atrofia 6ptica. Cuando los pacientes son crénicos, se aumenta
la posibilidad de afectacién tanto en la marcha, dismetria de miembros, pare-
sia espastica y en algunos casos también pueden llegar a generar alteraciones
endocrinologicas debido a que existe afectacion de la hipofisis o por alteracion
hipotalamica debido a las dilataciones presentes en el I1I ventriculo (9).

Tratamiento

Dentro del tratamiento, existe un amplio abanico de técnicas quirtargicas que
pueden ayudar a la resolucién correcta de la patologia, por lo cual es de suma
importancia individualizar cada caso para poder recomendar la que mejor se
adapte de acuerdo con la etiologia que esté causando esta afectacion. Dentro de
las técnicas quirtirgicas, tenemos las siguientes (10):

4.1. Drenaje ventricular externo: Esta terapia quirirgica pretende dar una
solucién que es de caracter temporal y se utiliza cuando se necesita tratar
casos agudos de hidrocefalia en los que se deben tratar las causas prima-
rias, que generaran una resolucién completa del problema. Por lo tanto,
el uso de una derivacién permanente del liquido cefalorraquideo es des-
aconsejado, aunque de igual manera también se puede usar esta técnica



cuando no se puede colocar un drenaje definitivo por causas infecciosas
(10). Al ser un tratamiento efectivo en el aumento de hipertension intra-
craneal, también resulta Gtil su uso en casos de meningitis o en hemorra-
gias intraventriculares, que suelen ser patologias urgentes para tratar (10).

4.2. Derivaciones (shunt o valvulas): Dentro de esta terapia quirtrgica, se
realizan mediante dispositivos que se instalan de manera permanente a
nivel de los ventriculos cerebrales generando que el liquido cefalorraqui-
deo circule hacia otras cavidades del organismo. La forma mas usada es
la ventriculoperitoneal, aunque no es la Ginica y, de ser necesario, puede
implantarse a nivel ventriculopleural o ventriculoatrial de acuerdo con el
caso del paciente (10).

4.3. Ventriculostomia premamilar endoscopica: Esta forma terapéutica se
basa en la creacién de una comunicacién directa por medio del III ventri-
culo hacia el espacio subaracnoideo, siendo la técnica mas utilizada para
el tratamiento de la estenosis a nivel del acueducto de Silvio (10).

Grafico 2: Derivacién ventriculoperitoneal

Nota: A. Imagen al momento de realizar la derivacién ventriculoperitoneal. B. Px un afio después.

Fuente: Endoscopic third ventriculostomy and ventriculoperitoneal shunt for patients with non-

communicating hydrocephalus: A PRISMA-compliant meta-analysis. [209]



Esquema 1. Diagnostico y tratamiento de hidrocefalia

* Mayor a 60 afios
* Mas de un signo de la triada clasica
* Imcatible con otras enfermedades no- neurologicas o neurologcas

Dilatacion ventricular TAC-RNM ||
Indice de Evans

Puncion lumbar menor de 20 cm H20
Conteo de células en LCR y nivel de proteinas normal

Remocion de 40 ml de LCR (LCR tap test)

Seguimiento
Repetir Tap test
Mejora No Mejora durante
\ seguimiento
s |
4
g Derivacion de LCR
<
st I on .
— 1 Se in dl'ca
Drenaje continuo,
continuo
DVP- DVA monitoreo de LCR
Segun se indique

Fuente: Aetiology and diagnostics of paediatric hydrocephalus across Africa: a systematic review
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and meta-analysis.
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Hidrocefalia cronica del adulto

Cuando se habla de la hidrocefalia crénica en el adulto, debemos entender que
también se la conoce como hidrocefalia normotensiva o hidrocefalia de presién
normal. Desde el punto de vista etiopatogénico, entre el 40-60% de los casos
son formas idiopaticas o secundarias a trastornos a nivel neuroldgico. Entre las
causas encontramos que se puede suscitar tras un traumatismo craneoencefa-
lico, tumores, meningitis 0 en casos de hemorragia subaracnoidea, siendo esta
ultima la causa mas frecuente en este grupo. Definiremos que estamos en pre-
sencia de hidrocefalia idiopatica cuando factores como el sexo masculino y una
edad mayor a 60 aflos son comunes en este tipo de pacientes, en ausencia de una
causa primaria o secundaria (11).

En condiciones fisioldgicas, se mantiene un equilibrio entre las presiones del li-
quido cefalorraquideo (LCR), el parénquima cerebral y el espacio subaracnoideo.
Sin embargo, cuando se presenta un obstaculo que aumenta la resistencia a la
circulacién del LCR, este sigue siendo producido y circulado, lo que eleva la pre-
sion dentro de los ventriculos cerebrales y genera un gradiente de presién hacia
el parénquima cerebral y el espacio subaracnoideo (11).

Este gradiente de presién provoca una fuerza radial que provoca la dilatacion
de los ventriculos cerebrales. El parénquima cerebral, descrito como un mate-
rial viscoelastico, experimenta esfuerzos tangenciales que pueden causar daiio
mecanico, especialmente a medida que envejece y se vuelve mas plastico que
elastico. El espacio subaracnoideo se colapsa y se vacia, llevando la corteza ce-
rebral a estar en contacto directo con estructuras menos complacientes como
la duramadre y el hueso craneal, 1o que resulta en una mayor expansion de la
fuerza radial (11).

A medida que la dilatacién progresa, se alcanzan niveles de presion cada vez
mas altos, 1o que eventualmente puede llevar a la muerte del paciente. Sin em-
bargo, la mayoria de las hidrocefalias no evolucionan hacia una hipertensiéon

[211]



| Hidrocefalia |

Temas de guardia en neurologia

[212]

intracraneal terminal, sino que se vuelven crénicas, con una presiéon aparente-
mente normal y dilatacioén ventricular persistente pero asintomatica (11).

Esta evolucién hacia la cronicidad puede explicarse por diferentes mecanismos,
incluida una posible disminucién en la produccién de LCR y un aumento gra-
dual en las capacidades de absorcién. La distensién ventricular puede provocar
disyunciéon de las células ependimarias, 1o que facilita la reabsorcién del LCR.
Ademas, los espacios perivasculares y los nervios craneales también pueden
contribuir a esta absorcién (12).

Estos mecanismos ayudan a detener la progresion de la hidrocefalia, normali-
zando la presién intracraneal y manteniendo una dilatacion ventricular estable
de grado variable, generalmente sin sintomas aparentes (12).

Se debe entender que la hidrocefalia presenta una clinica que puede ser carac-
teristica de esta patologia, aunque esta muy lejos de ser patognomonica. La po-
demos definir por medio de la triada descripta por Hakim-Adams, la cual cons-
ta de 1. Demencia, 2. Incontinencia urinaria, 3. Trastornos de la marcha, siendo
este tlltimo el signo que tiende a presentarse de manera mas temprana, por lo
que la ausencia de este nos lleva a dudar de un cuadro de hidrocefalia, aunque
debemos tener presente que algunas veces puede acompaiarse de trastornos
extrapiramidales (12).

Diagndstico

Para lograr llegar al diagnoéstico de hidrocefalia debemos comprender que es de
suma utilidad el uso de los datos obtenidos en la historia clinica y los signos
presentes en el paciente. Ademas, siempre debemos realizar pruebas de imagen
cuando exista una clinica compatible con hidrocefalia, aunque no haya eviden-
cia de signos patognomonicos (13).



Al momento de realizar el diagnostico diferencial, se debe tomar en cuenta la
hidrocefalia secundaria a una atrofia, la cual genera un aumento compensatorio
del tamano del sistema ventricular (13).

Actualmente, el uso de técnicas de imagen especializadas como la resonancia
magnética nos permite evidenciar de manera sumamente certera si existe un
aumento del flujo del liquido cefalorraquideo, sobre todo a nivel del acueducto
de Silvio (13).

Finalmente, el diagnéstico debe ser complementado por una monitorizacién ex-
haustiva y continua de los niveles de presién intracraneal del paciente, donde
podemos evidenciar un aumento de la presién o la existencia de ondas patologi-
cas de HTIC. También debemos realizar pruebas como la prueba de infusién, en
la cual introducimos suero en el espacio tecal por medio de una puncién lumbar
y registraremos la presion del espacio subaracnoideo, donde si hay un exceso de
LCR, se evidenciara un aumento de la presién. De igual manera, podemos realizar
una puncion lumbar evacuadora donde consideraremos un exceso de LCR cuando
existe mejoria clinica luego de la extraccién de liquido cefalorraquideo (13).

Prueba de Infusiéon Continua de Katzman

Se administra una infusién a una tasa de 1.65 ml/min (99 ml/h) y se ajusta la ve-
locidad del registrador a 1 cm/min. La prueba contintia hasta alcanzar el estado
de equilibrio, 1o cual generalmente ocurre entre los 15y 20 minutos de iniciada
la infusioén. Si la presion intracraneal (PIC) supera los 50 mm Hg y el paciente
presenta cefalea, nauseas, desorientacion o cualquier otro sintoma que sugiera
una repercusion aguda de la presion sobre el tejido encefalico, el test se conside-
ra positivo y se interrumpe la prueba (14).

La resistencia del flujo cerebroespinal (RCSF) varia con la edad del paciente, por
lo que este parametro debe ser considerado en su evaluacién.
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Siguiendo el criterio mas ampliamente difundido, utilizamos un limite inferior

de 12 mm Hg/ml/min para indicar la cirugia. No obstante, esta prueba también

debe ser interpretada cualitativamente, ya que en algunas ocasiones la RCSF se

encuentra dentro de limites normales, pero durante el estado de equilibrio pue-

den aparecer ondas lentas indicativas de una reserva adaptativa disminuida. En

tales casos, consideramos la prueba patoldgica a pesar de que el resultado de la

RCSF sea normal (14).

Esquema 2. Algoritmo de diagnoéstico de HCA

Clinica + pruebas de imagen
compatibles

Test de infusion

< 18mmHg/ml/h

> 18mmHg/ml/h

HTA
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< 12mmHg/ml/h
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Sin HCA
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-
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Patologico

Normal
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Sin HCA

and meta-analysis.

Fuente: Aetiology and diagnostics of paediatric hydrocephalus across Africa: a systematic review




Tratamiento

El tratamiento de la hidrocefalia crénica en adultos (HCA) se realiza habitual-
mente mediante la colocacién de una derivacién del liquido cefalorraquideo
(LCR). Este procedimiento conlleva incertidumbres respecto a la indicacién qui-
rargica y la eleccion de la valvula adecuada. La filosofia detras de las derivacio-
nes de LCR es evacuar el liquido del sistema ventricular o la teca lumbar a otro
compartimento del cuerpo donde pueda ser reabsorbido eficientemente (15).

Segin datos recientes de la Universidad de Heidelberg, actualmente existen en
el mercado mas de 2200 modelos de valvulas, que se dividen en mas de 140 dise-
fios y mas de 550 rangos de presion. Estas valvulas se clasifican en tres grandes
grupos: valvulas de presion diferencial, valvulas reguladoras de flujo y valvulas
gravitacionales. Ademas, estos sistemas pueden incluir dispositivos para con-
trolar el efecto sifén, ya sea integrados en la valvula o intercalados en el catéter
distal (15).

Los resultados del tratamiento son prometedores, con entre el 70%y el 90% de
los pacientes mostrando una mejoria significativa a largo plazo comparada con
su estado preoperatorio. La incontinencia es el sintoma que mas mejora, segui-
do por la alteracion de la marcha y, finalmente, la demencia. Sin embargo, los
pacientes que presentan solo demencia no suelen responder bien al shunt. La
respuesta al tratamiento es mejor cuando los sintomas han estado presentes
por un corto periodo (15).
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Tabla 1. Tipos de valvulas para el tratamiento de HCA

Tipode . .l . .
) Descripcion Ventajas Desventaja
Valvula
Basadas en el juego de Mayor uso en la ac- Riesgo de hiper-
presiones entre el sistema tualidad. Dispositivos drenaje debido
valvular y la PIC. Se abren antisifén y valvulas al aumento
Valvulas inmediatamente en posicién de presién ajustable  brusco de la pre-
de presiéon vertical, presentando riesgo  (ajuste externo me- sion hidrostati-
diferencial  de hiperdrenaje. diante programador ca en posicién
magnético) para vertical
minimizar el riesgo
de hiperdrenaje
Controlan la resistencia Reproduccion de la Riesgo de hipo-
al flujo, no la presion. Baja hidrodindmica nor- drenaje debido
resistencia a flujos bajos y mal del LCR ala limitaci6n
alta resistencia a flujos altos. estricta de flujo.
Mantienen resistencias al Tendencia a
Valvulas drenaje por encima de lo obstruirse<-
reguladoras  normal. br>No suelen
de flujo manejar bien

los altos flujos
necesarios du-
rante elevacio-
nes nocturnas
dela PIC

Funcionan basandoseenla Disminucién del ries- Complejidad
posicién del paciente y el g0 de sobredrenaje. en el disefioy
efecto gravitacional, condos  pdaptacion alaposi- funcionamiento
posiciones de apertura (bipe- ¢ign del paciente

destaciéon y dectibito). Fun-

cionan como valvulas de baja

presion en posicién horizon-

tal, reduciendo drasticamen-

te el riesgo de sobredrenaje.

Valvulas gra-
vitacionales
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[216] Fuente: Clinical Outcome and Safety of Lumboperitoneal Shunt in the Treatment of Non-Obstructive

Hydrocephalus.



Grafico 3: Sistemas valvulares de HCA

Nota: A. Valvulas de presion diferencial. B. Valvulas reguladoras de flujo. C. Valvulas gravitacionales.
Fuente: Clinical Outcome and Safety of Lumboperitoneal Shunt in the Treatment of Non-Obstructive
Hydrocephalus.

Conclusiones

En conclusion, 1a hidrocefalia, una condicién patolégica compleja y multifacto-
rial del sistema nervioso central, presenta una amplia gama de manifestaciones
clinicas que pueden variar segin la etiologia subyacente, la edad de inicio, la
gravedad y la velocidad de progresion. Su fisiopatologia se fundamenta en un
desequilibrio entre la produccién, circulacién y absorcién del liquido cefalorra-
quideo (LCR), lo que conduce a una acumulacién patolégica del mismo en los
ventriculos cerebrales, elevando la presién intracraneal y comprometiendo la

funcioén cerebral.

La etiologia de 1a hidrocefalia abarca desde anomalias congénitas hasta lesiones
adquiridas, incluyendo obstrucciones en el flujo del LCR, trastornos de la ab-
sorcién, sobreproduccién del liquido, infecciones, hemorragias y neoplasias. La
comprension precisa de la causa subyacente es esencial para guiar el diagnosti-
covy el tratamiento adecuados.
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El diagnostico de 1a hidrocefalia implica una evaluacion clinica exhaustiva jun-
to con pruebas de neuroimagen, como la resonancia magnética, para determinar
la anatomia ventricular, identificar la causa subyacente y evaluar la presencia
de complicaciones asociadas, como la hipertensién intracraneal y el edema ce-
rebral. El tratamiento se centra en aliviar los sintomas, restaurar el equilibrio
del LCR y prevenir el dano cerebral irreversible. Esto puede lograrse mediante
la colocacién de derivaciones ventriculoperitoneales o la realizacién de proce-
dimientos endoscopicos para crear una via de drenaje alternativa. Ademas, en
algunos casos, el abordaje de la causa subyacente, como la reseccién de tumores
ola correccién de malformaciones congénitas, puede ser necesario para mejorar
el prondstico a largo plazo.

En resumen, la hidrocefalia es una enfermedad neurologica compleja que re-
quiere un enfoque multidisciplinario y personalizado para su diagnosticoy tra-
tamiento 6ptimos. La investigacién contintia en su fisiopatologia y enfoques
terapéuticos es fundamental para mejorar la calidad de vida de los pacientes
afectados y para reducir la carga de esta enfermedad en la sociedad.
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Capitulo 8

Patologia Raquimedular

Spinal Cord Pathology

Introduccion

La patologia raquimedular posee una clinica muy basta debido a que compro-
mete la funcioén articular y la funcién de la médula espinal. Para comprender la
patologia raquimedular es necesario hacer un recuento de las estructuras ana-
tomicas y el componente fisioldgico tanto de la médula espinal como de la co-
lumna vertebral (1).

Columna vertebral: esta integrada por 33 cuerpos vertebrales que se suceden des-
de la base craneal al vértice coxigeo, éstos se subdividen en grupos de superior
a inferior: 7 cervicales, 12 toracicas o dorsales, 5 lumbares, 5 sacras y 4 coxigeas.



Cada vértebra posee caracteristicas tinicas, sin embargo, en los grupos encontra-
mos rasgos compartidos (1).

Cervicales: poseen un cuerpo pequeno, pero un foramen vertebral grande en
forma de tridngulo que alberga la médula espinal, lateralmente se originan
los tubérculos transversos anteriores y posteriores que conforman el foramen
transverso, por el cual; pasan arterias vertebrales, plexos venosos y simpaticos
(excepto en C7), en cuanto a las apofisis espinosas son cortas de C3 hasta C5y
bifidas de C3-C6. C7 tiene la apoéfisis espinal mas prominente (1).

Dorsales: poseen un cuerpo en forma de corazon, sus tubérculos transversos son
prominentes, pero van disminuyendo de tamafio de D1-D12 y de D1-D10 poseen
fosas articulares para el tubérculo costal, las apéfisis espinales poseen un orienta-
cién posterior e inferior y su foramen vertebral es de forma circular y pequeiio (1).

Lumbares: sus cuerpos son grandes y poseen forma de riiién, su foramen ver-
tebral es de forma triangular, el tubérculo transverso es delgado y alargado, las
apofisis espinosas son en forma de hacha esta conformada por L1 hasta L5 (1).

Sacras: las 5 vértebras sacras estan fusionadas (después de los 20 afios) y en su
conjunto poseen una forma triangular, su funcioén es de transmitir el peso a la
cintura pelviana (1).

Coxis: conformado por 4 vértebras fusionadas entre si (el niimero puede variar
de una persona a otra) (1).

Médula espinal: se extiende desde la médula oblonga (a nivel del foramen mag-
no), hasta el cono medular (T12-L3), posee una estructura cilindrica con un abul-
tamiento cervical (C4-T1) y otro lumbosacro (T11-S1) que se relacionan con la
inervacién de los nervios (1).

La lesi6on medular no traumatica representa el 58% de los casos, la etiologia se
divide en, causa vascular con el 14%, tumores 12%, complicaciones 10%, degene-
rativas 8%, autoinmunes 7%, infecciones en un 4%y congénitas 3% (2).
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Dolor lumbar

El dolor de espalda como tal es la mayor causa de incapacidad en los pacientes
mayores de 45 afios. Anualmente afecta al 7% de la poblacion mundial, Estados
Unidos, tiene una prevalencia del 10 al 30% (3),(4).

Lumbociatica: Hernia discal lumbar

Se define como un dolor lumbar que se irradia a los miembros inferiores cuenta
con una prevalencia global 5-40%, las afecciones dependientes del disco hernia-
rio inferior corresponden al 85% de los casos, su causa mas comun es la forma-
cion de una hernia a nivel de los discos intervertebrales (4,5).

Cervicobraquialgia: Hernia discal cervical

Es un dolor cervical con irradiaciéon a los miembros superiores, al afio su inci-
dencia es del 12-34% de casos, su causa mas comun es la formacién de una her-
nia a nivel de los discos intervertebrales entre C5-C7 (4,6).

Estenosis del canal lumbar

Se define como una reduccién del diAmetro de anterior a posterior del canal, su
prevalencia es del 6% en los pacientes adultos que manifiestan sintomas de es-
tenosis del canal lumbar. La estenosis congénita afecta aproximadamente al
9% de los pacientes (4,7).

Espondilolistesis

Es el desplazamiento anterior de una vértebra en relacion con la vértebra infe-
rior a la desplazada, en adultos presenta una prevalencia del 3 al 6% (4,8).



Espondilodiscitis

Se debe a una infeccion, tanto del disco intervertebral como de las vértebras ad-
yacentes, su incidencia global es de aproximadamente de 4 a 24 millones por
ano y representa del 2 al 4% de todas las infecciones 6seas y articulares(4,9).

Tumores intrarraquideos

Son tumores que se localizan en las estructuras del canal médulas: los extrame-
dulares se desarrollan en el espacio epidural y/o cuerpo vertebral, los intradura-
les extramedulares se desarrollan en las raices nerviosas y/o meninges, los tu-
mores intrarraquideos corresponden con el 15% de neoplasias craneoesponales,
su incidencia global es de 1 caso por cada 100.000 personas, mientras que en
Estados Unidos afecta a 0.62 por cada 100.000 habitantes (4,10).

Absceso epidural espinal

Esuna coleccion purulenta localizada en el espacio epidural espinal, su inciden-
cia es de 0.2-2/10.000 ingresos hospitalarios y de 1 por cada 506,000 bloqueos
epidurales y de 1/1.000 procesos epidurales. Su indice de mortalidad es del 2 al
20% (4,11).

Siringomielia

Es la presencia de quistes en el canal medular, es una patologia infrecuente,
puesto que, se registran menos de 5 casos por cada 10.000 personas en la Unién
Europea, e incluso menos de 2 casos por cada 10.000 en Jap6n (4,12).
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Hematoma epidural espinal

Se define como una hemorragia a nivel epidural del canal espinal, posee una baja
incidencia de 1 caso por cada millén de habitantes en Espaiia (4,13).

Anomalias de la union craneocervical

Comprende varios tipos de malformaciones como: Luxacion atloaxoidea, Plati-
basia, Enfermedad de Klippel-Feil e impresion basilar, poseen una prevalencia
mundial de 0.24% y 3.6% de la poblacién (4,14).

Fundamento teérico

Dolor lumbar

El dolor lumbar se define como una tensién o rigidez de caracter muscular lo-
calizado en el espacio comprendido entre: el margen costal inferior y el pliegue
glateo, que puede o no; tener una irradiacion a los miembros inferiores. Depen-
diendo de la intensidad del dolor puede comprometer la capacidad del paciente
para realizar sus actividades diarias (15).

Es un motivo de consulta muy frecuente en la practica médica, se encuentra
dentro de las principales noxas de discapacidad en el mundo, con una prevalen-
cia del 7,5%; ademas se estima que el 65% de los casos se abordan por el personal
de atencién primaria (15).

El dolor lumbar requiere un abordaje minucioso en cuanto a anamnesis y exa-
men fisico, dentro de las principales noxas causales, se encuentran: el dolor ra-
dicular (radiculopatia), dolor por trauma (fractura), por infeccion, tumores y do-
lor irradiado por patologias viscerales (4,16).



Tabla 1. Factores de riesgo de dolor lumbar.

Factores de riesgo

Primer episodio en < 20 afos 0 > 55 afios.

Déficit neurologico difuso.

Dolor influido por movimientos o esfuerzos y posturas, sin mejorar con el

reposo.

Dolor exclusivo a nivel dorsal

Deformidad estructural de reciente aparicién

Tratamiento prolongado con farmacos glucocorticoides

Antecedentes de traumatismo recientemente.

Pérdida de peso injustificada.

Mal estado general.

Céancer

Fiebre

Inmunosupresion

Consumo de drogas por via parenteral

Fuente: Amosa M .Manual CTO. 2018 (4).

En el apartado de anamnesis existen apartados con fuerte evidencia para deter-
minar el riesgo a la cronicidad del dolor lumbar como es el caso de los riesgos
psicosociales (Tabla 2): area laboral en donde el paciente se desempeiia. Grado
A de recomendacion. Por otra parte, 1os riesgos psicosociales también se deben
usar para estimar el tiempo de reposo para el retorno al horario laboral. Grado
A de recomendacion. La gravedad del dolor y el deterioro funcional se deben de
considerar para determinar el riesgo de que el cuadro agudo de dolor lumbar

evolucione a crénico (17).
[227]



Tabla 2. Factores psicosociales.

Grado de evidencia Factor de riesgo

Estrés interpersonal en el trabajo.

Insatisfaccion laboral.

Depresion.

Antecedente familiar con dolor lumbar crénico con

discapacidad.

Factores ergonémicos: necesidad del trabajo aga-
charse, girar, levantar y empujar.

Tabaquismo.

Edad avanzada.

Mala calidad del sueiio.

Discapacidad previa de espalda o estado de discapa-
cidad temporal.

Miedo a consecuencias adversas del dolor lumbar
en suvida cotidiana.

Percepcién de falta de control sobre su dolor.

II Mala expectativa de recuperacion.

Antecedente de trastorno de personalidad.

Trastorno de estrés postraumatico.

Ansiedad generalizada.

| Temas de guardia en neurologia | Patologia Raquimedular |

[228]



Signos psicoldgicos (no organicos) no son un predic-
101 tor de resolucion del dolor lumbar.

Miedo a que el dolor se agrave por su trabajo.

Fuente: Lipson A, Lisi A, Reinsel T. North American Spine Society.2020. https://acortar.link/iMcAgo
(18).

En inspeccién se debe valorar la presencia de escoliosis o hipercifosis, y en el
examen fisico se deben valorar las apofisis espinosas de los cuerpos vertebrales
mediante la palpacién y percusion, ya que si hay dolor al aplicar estas técnicas
semiologicas se puede sospechar de infeccion de columna vertebral metastasis
vertebrales y fractura osteoporética, dependiendo del caso, ademas en pacientes
con dolor lumbar pueden presentar una afecciéon neurologica (17).

No obstante, existen patologias que presentan dolor lumbar en pacientes psi-
quiatricos, esta afeccién comprende un conjunto de signos conocidos como sig-
nos de Waddell entro los cuales tenemos:

« Reacci6n exagerada en el examen fisico.

« Pérdida sensorial no dermatomal.

« Dolor al extender la pierna que mejora cuando el paciente esta distraido

7).
En la evaluacién del riesgo del dolor de espalda subagudo

Al existir una sospecha de etiologia grave (infeccién o neoplasia maligna) es ne-
cesario utilizar: velocidad de sedimentacion globular (VSG), y proteina C reactiva
(PCR) y radiografia simple. El resultado de estas pruebas puede llevar a realizar
al paciente y considerar estudios mas avanzados (17).

[229]



| Patologia Raquimedular |

Temas de guardia en neurologia

[230]

Se ha demostrado que el uso estandarizado de herramientas de imagen para el
estudio del dolor lumbar en pacientes de atencién primaria sélo ha elevado los
costos del manejo, sin aportar al manejo o pronostico del dolor lumbar. Bajo esta
premisa el colegio americano recomienda:

Radiografia: se recomienda para pacientes con dolor lumbar agudo con
fuerte sospecha de cancer o en pacientes de sospecha baja con persisten-
cia del cuadro sintomatico 4 a 6 semanas, pérdida de peso inexplicable o
edad mayor a 50 afios. Ademas, se debe realizar en pacientes con: rigidez
matutina que mejora con actividad fisica, dolor de gltteos, despertar a
causa del dolor de espalda (pensar en espondilitis anquilosante), antece-
dentes de osteoporosis, traumatismo avanzado, edad mayor de 65 afnos
en hombres o 75 afios en mujeres y antecedente de uso de glucocorticoi-
des son factores que direccionan al diagnoéstico de osteoporosis (17).

Resonancia magnética: se recomienda para pacientes con dolor irra-
diado a piernas, pseudo claudicacion y edad avanzada. La presencia de
sintomas radiculopatia (dolor que sigue la inervacion de las raices L4, L5
o Sl direccionan el diagnoéstico de radiculopatia), o déficits neurolégicos
progresivos, son indicaciones para una resonancia magnética, asi como:
retencién urinaria, incontinencia urinaria por desbordamiento de vejiga,
nueva incontinencia fecal, anestesia en silla de montar (17).

También la sospecha clinica de infeccién espinal es un indicador de reso-
nancia magnética, es decir, pacientes con: dolor lumbar con fiebre, uso de
drogas intravenosas o un antecedente de infeccion, ademas de pacientes
con prueba de Laségue positiva, los factores de riesgo son: inmunosupre-
sion, hemodialisis, consumo de drogas inyectables, procedimiento inva-
sivo a nivel de columna-médula recientes, endocarditis y bacteriemia (17).

Los pacientes con un moderado o alto riesgo de cancer son candidatos
para una resonancia magnética, moderado y alto riesgo corresponden a
los siguientes factores de riesgo: tabaquismo, antecedentes familiares,



examen fisico alterado que sean indicadores de un proceso neoplasico
como la pérdida de peso reciente (17).

Otras consideraciones a tomar en cuenta de examenes complementarios en ca-
sos de sospecha de cancer, se debe realizar una VSG o PCR, por tanto; si la radio-
grafia en primeras instancias se encuentre normal, pero VSG y PCR elevadas se
debe realizar la resonancia magnética (17).

En cuanto al hecho de repetir el estudio imagenologico, se debe de considerar
cuando exista un cambio en la sintomatologia inicial, l1a aparicién de nuevos
sintomas o la complicacién de los sintomas anteriores, son motivos para reali-
zar un nuevo estudio diagnoéstico o realizarlo por primera vez si es el caso. Repe-
tir el estudio también es recomendado para pacientes con riesgo de cancer que
no cumplieron los criterios para la radiografia inicial junto con un estudio de
VSGy PCR, por otra parte; los estudios de imagen estan indicados ante el fracaso

de las medidas terapéuticas iniciales (17).

En cuanto al manejo es fundamental una estrecha relacién con el paciente, dar-
le informacién acerca de su padecimiento e instrucciones, como:

- Elreposo en cama esta relacionado con empeorar el cuadro.

« Nodebe suspender sus actividades diarias.

« Serecomienda ejercicio después de la primera semana de tratamiento (4).

En cuanto al apartado farmacolégico, el tratamiento:

« Farmaco de primera linea: paracetamol.

- Farmaco de segunda linea: AINES con tratamiento de 3 meses. Grado B de
recomendacion. El etoricoxib es un AINESs que se ha obtenido en los ensa-

yos clinicos aleatorizados. Grado II de evidencia.
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« Serecomienda el uso de capsaicina topica (Hansaplast-parche térmi-
co) para el manejo del dolor lumbar agudo a corto plazo (< 3 meses de
duracién). Grado A de recomendacion.

- Farmaco de tercera linea: miorrelajantes, tratamiento durante 1 semana
(4,18).

Otras consideraciones en el tratamiento farmacolégico del dolor lumbar:

Los esteroides orales o IV no son efectivos para el dolor lumbar. Grado de
recomendacion B.

« Sesugiere usar los opioides de manera limitada, con precaucién y durante
el menor tiempo posible para el tratamiento del dolor lumbar. Grado B de
recomendacion.

« Se recomienda tratar el miedo (tratamiento psicolégico) combinado con
fisioterapia en contraste de fisioterapia sola. Grado A de recomendacion.

« Serecomienda incitar a empezar programas de “back-school” para el plan
terapéutico del dolor lumbar crénico. Grado A de recomendacion.

« Serecomiendan ejercicios aerébicos para pacientes con dolor lumbar ines-
pecifico en el seguimiento a corto plazo. Grado A de evidencia.

| Patologia Raquimedular |

« Elusodel calorlocal para el dolor lumbar agudo resulta en mejoras a corto
plazo. Grado A de recomendacion.

« En pacientes con dolor lumbar crénico un tratamiento alternativo es la
adicion de acupuncultura. Grado de recomendacion A (18).

Temas de guardia en neurologia

Si el dolor es refractario a los 3 meses de tratamiento se requiere un abordaje

multidisciplinario, que manejen el dolor (antidepresivos triciclicos, opioides o
[232]



parches de capsaicina), ejercicios junto con programas educativos y tratamiento
psicolégico (4,18).

Hernia discal

Lumbociatica- Hernia discal lumbar.

Se define como dolor lumbar irradiado en miembros inferiores, su etiologia mas
comun en la poblacién es la hernia discal lumbar. Puede estar en toda la ex-
tensién de la columna vertebral, pero la afeccién es diferente dependiendo del
nivel de la columna afectado, siendo la directa al foramen el caso de las hernias
discales cervicales, afectando la raiz nerviosa correspondiente, a nivel lumbar
las hernias son posterolateral, por tanto, la raiz afectada transcurre al foramen
inferior en relacién al disco afectado (4).

Dentro dela clinica, es caracteristico el dolor irradiado, aumenta con maniobras
de Valsalva o en el caso de la tos o defecacién y puede reproducirse con las si-
guientes maniobras que estiran principalmente las raices nerviosas L5-S1:

- Lasegue: el paciente en dectibito supino reproduce una elevacién pasiva
con la pierna extendida, provoca dolor cuando se alcanza una angulacién
menor a 60 grados.

« Bragard: igual que Lasegue pero con una dorsiflexion del pie sumada a la
elevacion pasiva de la pierna (4).

La clinica se relaciona con el nivel de afeccién como se muestra en la siguiente
tabla:
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Tabla 3. Manifestaciones clinicas segtin el nivel de la hernia lumbar

L1

Sintomas

Dolor, pérdida sensorial en la regién inguinal y debilidad
ala flexion.

[2-13-14

Dolor de espalda, se irradia en la parte anterior del muslo
e inferior-medial, pérdida sensorial en la regi6n inguinal,
debilidad a la flexién de la cadera, disminuye el reflejo
rotuliano.

L5

Dolor de espalda, se irradia al glateo, parte lateral del
muslo y pantorrilla, pie y dedo gordo del pie y espacio en-
tre el primero y segundo, pérdida sensorial de la parte la-
teral de pantorrilla, drosera del pie, debilidad a la abduc-
cién, de la cadera, disminuye el reflejo rotuliano, flexién
de la rodilla y dorsiflexion del pie.

S1

Dolor de espalda, se irradia al glateo, parte lateral del
muslo y posterior de la pantorrilla, cara plantar, lateral
del pie, pérdida sensorial de la parte posterior de panto-
rrilla, caralateral o plantar del pie, debilidad puede acom-
panarse de: incontinencia urinaria, fecal y disfuncién
sexual.

S2-S4

Dolor de sacro o glateos, se irradia a cara posterior de la
pierna o el perineo, pérdida sensorial en regién medial
del gltiteo, perineal y perianal, ausencia de bulbocaverno-
so y reflejo de guinio anal.

Alexander M, ET AL. Disc Herniation. https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK441822/ 2023 (19).

En cuanto al diagnoéstico netamente es abordado por las pruebas de imagen, en-

tre las cuales la resonancia magnética es mencionada en la literatura como la



prueba mas sensible para este tipo de patologias por encima de la tomografia
pues permite visualizar con mayor detalle las estructuras blandas, para la inter-
pretacion del estudio los cirujanos de columna utilizan diversas escalas, dentro
de las cuales podemos destacar la clasificaciéon de Pfirrmannque (20),(21), que se

explica a continuacion:

Esquema 1 Escala Pimmannque para clasificar hernias lumbares

-
La estructura del disco es homogénea, con una sefal de intensidad brillante
Grado | > )
hiperintensa de color blanco y una altura normal del disco.
La estructura del disco es no homogénea, con una sefial blanca hiperintensa. La
Grado »| distincion entre el nucleo y el anillo es clara, y la altura del disco es normal, con o
sin bandas horizontales grises.
. . ¥
. i o . . . o’
Grad La estructura del disco es no homogénea, con una sefial de intensidad gris >
rado »| intermedia. La distincién entre el ntcleo y el anillo es poco clara, y la altura del
n disco es normal o ligeramente disminuida. 'y
La estructura del disco es no homogénea, con una sefial de intensidad gris oscuro
Grado hipointensa. La distincién entre el nucleo y el anillo se pierde, y la altura del disco -3
v »| es normal o moderadamente disminuida. e

Grad La estructura del disco es no homogénea, con una sefial de intensidad negra l
rado hipointensa. La distincion entre el nucleoy el anillo se pierde, y el espacio del disco
Y,

esta colapsado.

Pfimmannque C, ET AL. Magnetic resonance classification of lumbar intervertebral disc degeneration.

2001. https://europepmc.org/article/med/11568697 (22).

El tratamiento es conservador en el 90% de los casos, pero en el caso de lesion de
raiz con pérdida aguda o progresiva de la fuerza es un indicativo quirtrgico, asi
como: disfuncién de esfinteres, anestesia en silla de montar (sindrome de cola
de caballo). El fracaso del tratamiento conservador es un criterio para evaluar
la intervencién quirtrgica cuando el paciente no ha respondido por mas de 4

semanas (20).

El tratamiento conservador, suele iniciarse con fairmacos antiinflamatorios, si el
dolor no sede se suele escalar en el manejo terapéutico con la administracion de
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opioides, a los que puede agregarse medicamentos antiespasmodicos, relajantes
musculares y neuromoduladores. Grado de evidencia D nivel V (20).

Las pruebas de imagen solo deben solicitarse en el caso de fracaso del tratamien-
to. El reposo en cama no mejora el dolor o la incapacidad funcional (4).

Cervicobraquialgia- Hernia discal cervical.

Se define como dolor cervical irradiado a miembro superior, su afeccién se da
mas prevalentemente a nivel de C5-C7. La patologia reproduce signos clinicos
como el signo de Spurling que es la presencia de dolor al ejercer presion en el
vértex craneal con la cabeza en extension y rotacion en direccién al lado sinto-
matico (4).

Sin embargo, la clinica varia en funcién del disco afectado para ello se debe to-
mar en cuenta el siguiente cuadro:

Tabla 4 Sintomas de hernia cervical

Nivel Sintomas

C2 Dolor ocular y en oidos, cabeza e inestabilidad atlantoaxial
C3-C4 Sensibilidad trapecial y espasmos musculares

o Dolor en cuello, hombro y escapula, puede existir parestesia la-
teral braquial y disminucion del reflejo del biceps
Dolor en cuello, hombro y escapula, puede existir parestesia la-

Cé6 teral braquial incluyendo mano y dedos y disminucién del refle-
jo del braquiorradial

. Dolor de cuello y hombros, parestesia de antebrazo posterior y

tercer dedo




Dolor de cuello y hombros, parestesia de antebrazo medial y
parte medial de la mano junto a los dos dedos mediales.

Tl Dolor de cuello y hombros parestesia del antebrazo medial

Elaborado por: los autores (20).

En cuanto a patologia de disco la prueba mas sensible para el diagnostico de una
hernia discal es la resonancia magnética, también se usa para nivel cervical in-
cluso la escala de Pfirrmannque que se aclar6 anteriormente (4,20), un ejemplo
de hernia discal cervical es la siguiente resonancia magnética:

Ilustracion 1 Resonancia magnética de hernia discal cervical

Figura: Estudio de resonancia magnética simple corte sagital, en el cual se aprecia compresion
medular en relacion hernia discal extruida 1. Figueredo Acosta H, Torres de los Rios DM, Figueredo

Acosta H, Torres de los Rios DM. Sindrome de Brown-Séquard por hernia discal cervical (23).
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El tratamiento de igual manera que la hernia lumbar es conservador, aunque;
en el caso de sintomas remanentes al tratamiento médico, mielopatia cervical
(hiperreflexia y Babinski), déficit motor puede ser indicativo de una cirugia, para
la cirugia una de las técnicas quirtargicas mas empleadas es la discectomia cer-
vical anterior con fusion (20).

En cuanto al manejo conservador, se puede emplear el uso de collarin para el
periodo inflamatorio agudo, en la hernia discal se debe tener en cuenta que no
existe suficiente evidencia para el uso de antiinflamatorios no esteroideos, de-
bido a esto, para la medicacion se debe considerar los antiinflamatorios esteroi-
deos, dentro del mas dosificado se encuentra la prednisona con una dosis entre
60 a 80 mg dia durante 5 dias, los opioides se evitan por no contar con evidencia
suficiente y sus efectos secundarios. En el caso de existir espasmos musculares
se debe agregar a la dosificaciéon un antiespasmodico como: ciclobenzaprina en
una dosis de 5 mg via oral 3 veces al dia. Grado de evidencia D y repotenciacion
5(20).

Estenosis del canal lumbar

Se define como una reduccién en el diAmetro del canal vertebral, 1a clinica de
esta patologia se da por una compresiéon o compromiso en la irrigaciéon de las
raices nerviosas; su etiologia puede ser de caracter congénito o adquirido en di-
ferentes enfermedades como: espondilosis, espondilolistesis, Paget, acromega-
lia o postraumatica (4).

No obstante, la causa mas prevalente es la estenosis congénita previa que afecta
a L4-1L5 prevalentemente, la clinica como tal de la estenosis del canal es dolor
lumbar, lumbociaticas bilaterales (mas frecuentemente) y compromiso funcio-
nal de los miembros inferiores, el dolor aumenta con la hiperextensién de la
columna y disminuye al sentarse. Para su diagnoéstico es necesario un estudio
de imagen (4).



Paraello,seemplea el siguiente métodode clasificacién deresonancia magnética:

Esquema 2 Clasificacién de estenosis del canal lumbar

— Normal sin estenosis

Grado |—»| Estenosis menor con separacion clara de cada raiz nerviosa de la cola de caballo

Estenosis moderada con alguna combinacidn de raices nerviosas de cola de
Grado | —p caballo

Estenosis grave con todas las raices nerviosas de la cola de caballo formando un
Grado3 |—» haz.

Zhi-Hai Su, ET AL. Automatic Grading of Disc Herniation, Central Canal Stenosis and Nerve Roots

Compression in Lumbar Magnetic Resonance Image Diagnosis. https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/

articles/PMC9207332/ (24).

Ilustracién 2 Ejemplo en resonancia magnética de la clasificaciéon de estenosis

del canal lumbar

Figura: Imagen “E” corresponde al grado 0, imagen “F” corresponde al grado 1, imagen “G” corres-

ponde al grado 2, imagen “H” corresponde al grado 3. Zhi-Hai Su, ET AL. Automatic Grading of Disc

Herniation, Central Canal Stenosis and Nerve Roots Compression in Lumbar Magnetic Resonance
Image Diagnosis. https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC9207332/.(24).
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El tratamiento es conservador y la cirugia se requiere cuando existe una paresia
relevante bilateral y sindrome de cola de caballo a pesar del tratamiento con-
servador. Ahora dentro del tratamiento conservador se encuentran medidas ge-
nerales estan la reduccién del peso y consumo bajo en grasas y medicamentos,
bloqueos epidurales y bloqueos de raices nerviosas. Grado de evidencia D. Nivel
5. La intervencion quirargica consiste en descomprimir el canal medular me-
diante una laminectomia y se determina en casos de paresia bilateral (25).

Espondilolistesis

Se define como desplazamiento anterior de la vértebra superior sobre la inferior,
su clinica es variada pues va desde dolor en las extremidades inferiores, debili-
dad hasta claudicacién neurogénica y personas asintomaticas (4). Se clasifica en
relaciéon con su grado de desplazamiento (Tabla 3):

Tabla 5 Tipo de espondilolistesis lumbar.

Gradode

Gravedad Tipo ) Mecanismo patogénico
desplazamiento

Deficiencia congénita de

()

I <27 facetaria

Leve .
Fractura o elongacién de
_ [o)

I 25-50% pars-interarticularis

111 50-70% Degeneracion de columna

vV 75-100% Fractura que no afecta a pars

Grave
) ) Enfermedad 6sea que afecta a
\% Espondiloptosis

pars o pediculo

Elaborado por: los autores (4).



La anterior tabla se encuentra explicada didacticamente en las siguientes ima-
genes de resonancia magnética:

Ilustraciéon 2 Ejemplo

Figura: A) se grafican los grados de desplazamiento en el cuerpo de la primera vértebra sacra B)y C)
se evidencia un desplazamiento grado I (flecha), D) se evidencia un desplazamiento grado II (flecha)
Osorio iria, Tirapu de Sagrario G, Blanco M, Castifieora J. La radiologia de la columna vertebral me-

diante TCy RM (26).
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El mecanismo patolégicono se comprende completamente, sin embargo; existen
factores asociados con la generacién del disco intervertebral dentro de los cuales
se destaca: edad, aumento de la tensidon mecanica, reduccién de la fuerza mus-
cular, laxitud ligamentaria. Existen intenciones quirtrgicas en esta patologia:

« La técnica de descompresion alivi6 los sintomas radiculares y la claudi-
cacioén neurogénica, mientras que la fusion alivia el dolor de espalda al
eliminar la inestabilidad. Grado de recomendacién B, nivel de evidencia
3a (27).

« Se mostr6 mejores resultados clinicos tanto en la descompresién sola y
descompresioén mas fusion. Grado de recomendacion A, nivel de evidencia
1c(27).

Espondilodiscitis

Se define como la infeccién del disco vertebral y estructuras adyacentes mani-
festandose como un dolor localizado en 1a mayoria de los casos, este se exacerba
con los movimientos y cede en reposo, es muy comuin a nivel lumbar y pese a ser
una infeccion la fiebre no es un factor invariable, ademas no se cuenta con otro

sintoma predominante en el examen fisico (4).

El principal patégeno causante de la espondilodiscitis, es el Estafilococo Aureus,
su diagnostico por lo general se realiza con métodos imagenologicos de colum-
na vertebral, en donde se puede apreciar ademas del area comprometida por la
infeccién, estructuras adyacentes afectadas como el edema 6seo producido por
la misma infeccidén, la conducta a tomar es reposo mas antibiotico terapia (4).

El pilar del tratamiento es la terapia antimicrobiana que se expone con un grado
de recomendacién D, nivel de evidencia 5:



Estafilococo aureus
« Sensible a meticilina: Flucloxacilina 2 g cada 6 horas iv o penicilina an-
ti-estafilococica equivalente

« Resistente a meticilina: Vancomicina 15-20 mg/kg cada 12-8 horas iv con
el objetivo de alcanzar niveles previos a la dosis de 15-20 mg/L

Enterobacterias

« Ciprofloxacino 400 mg cada 12 horas ivo 750 mg cada 12 horas por via oral
« Ceftriaxona 2 g diaria iv
« Meropenem 1g cada 8 horas iv

Pseudomona aeruginosa

« Ceftazidima 2 g cada 8 horas iv + aminogluc6sidos
« Meropenem 1 g cada 8 horas iv + aminoglucésidos

« Ciprofloxacino 400 mg cada 12 horas ivo 750 mg cada 12 horas por via oral
(atil como continuacién del tratamiento)

« O combinacién de dos clases diferentes de antibiéticos

Estreptococo

« Bencilpenicilina 2,4 g cada 6 horas iv
« Ceftriaxona 2 g una vez al dia iv
Enterococo
- E. faecalis: Amoxicilina 2 g cada 6 horas iv + gentamicina 1 mg/kg cada
12-8 horas iv

« E.faecium: Vancomicina 15 mg/kg cada 12 horas iv + gentamicina 1 mg/kg
cada 12-8 horas iv
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Anaerobios

« Metronidazol 500 mg cada 8 horas iv
« (Clindamicina 450 mg cada 6 horas por via oral
Brucella
« Doxiciclina 100 mgcada 12 horas por via oral con estreptomicina 15 mg/kg
al dia im durante las primeras 2-3 semanas

« Odoxiciclina 100 mg cada 12 horas por via oral y rifampicina 600-900 mg
al dia por via oral

Kingella kingae

« Ceftriaxona 2 g diaria iv
« M. tuberculosis

« Isoniazida y rifampicina, con pirazinamida y etambutol durante los pri-
meros 2 meses

CAndida spp.

« Fluconazol 400 mg (6 mg/kg) diarios iv
« Anfotericina B liposomal 3-5 mg/kg al dia iv
 Ounaequinocandina
Aspergillus
«  Voriconazol 6 mg/kg cada 12 horas iv como dosis de carga durante dos do-
sis, seguido de 4 mg/kg cada 12 horas iv

« O anfotericina B liposomal 3-5 mg/kg al dia iv (28).



Tumores intrarraquideos

Son lesiones ocupativas y expansivas que se originan a nivel del canal medu-
lar. Aunque son un proceso infrecuente, presentan una morbilidad y mortalidad
significativas. Su origen se encuentra en el tejido neural medular, filum termi-
nal, membranas y raices nerviosas, vasos intramedulares, nervios simpaticos e
incluso en las vértebras. Con respecto a su topografia en relacién con la dura-
madre, los tumores intrarraquideos se clasifican en extradurales e intradurales.
Dentro de estos Gltimos, se encuentran los intradurales extramedulares e intra-
medulares (4,29).

Tumores extradurales

Son procesos neoplasicos que ocurren fuera del saco dural, es decir, invaden el
tejido epidural o vertebral. Estos son los mas comunes, ya que representan apro-
ximadamente del 55 al 60% de los casos. Los procesos metastasicos y el cordoma
de sacro son las principales causas de estas lesiones. El tratamiento de eleccién
para tumores extradurales, es la radioterapia. La cirugia descompresiva se em-
plea exclusivamente en casos agudos, cuando se desconoce el tumor primarioy
no es posible la administracién de radioterapia (4,29).

Tumores intradurales extramedulares

Surgen en las meninges o en las raices de los nervios, representando del 5 al
10% de los casos registrados. Dependiendo de la estructura de origen del tumor,
puede ser un meningioma (proveniente de las meninges) o un schwannoma (de-
rivado de las células de Schwann). Su etiologia es principalmente un tumor pri-
mario en el 96% de los casos y una formacion metastasica en el 4% de los casos.
El tratamiento de esta patologia es la extirpacion de la masa ocupante (4,29,30).
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Tumores intradurales intramedulares.

La afeccion se origina en el tejido medular, pudiendo incluso afectar fibras ner-
viosas y sustancia gris. Se presentan dos tipos de tumores representativos: los
astrocitomas (ubicados fuera del filum terminal) frecuentes en nifios y los epen-
dimomas (que se localizan en el cono medulary el filum terminal), frecuentes en
adultos. Estas lesiones son menos comunes, representando tan solo el 5% de los
casos. Su tratamiento principal es la intervenciéon quirtrgica (4,30).

Ilustracion 3 Clasificacién de los tumores intrarraquideos.

Intramedular Intradural extramedular Extradural

Figura: Clasificacion de los tumores intrarraquideos, de acuerdo a su relacién con la médula espinal
y el saco dural. Fuente: Quiles, A. 1 Congreso nacional de la Sociedad Espafiola de Radiologia Médica.

2020. https://n9.cl/iazjy (31).

Manifestaciones clinicas

Los tumores intramedulares se caracterizan por presentar unaevolucién insidio-
sa, dado que, el proceso ocupativo es lento. El principal sintoma que manifiesta
el paciente es el dolor radicular, mismo que suele acompaiiarse de alteraciones


https://n9.cl/iazjy

de la sensibilidad. El cuadro cursa con periodos de mejora de los sintomas, sien-
do este la principal limitante del diagnéstico temprano de estas patologias. No
obstante, cuando el tumor evoluciona significativamente se presentan signos
neuroldgicos claves como: compromiso motor (con alteracion de los reflejos) y
sensitivo, ademas de, trastornos esfinterianos (29).

Tabla 6 Diagnostico y tratamiento de tumores intrarraquideos.

Grado de re- Nivel de
Postulado

comendacion evidencia

Labiopsia es el método mas acertado para
definir la lesion y determinar el curso del D \Y%
tratamiento a emplear

La ocurrencia de tumores intrarraquideos
primeros es significativamente baja y su
manejo se enfoca en alcanzar margenes

D \Y
de Enneking adecuados, dado que, esto
incrementa la supervivencia y reduce el
grado de recurrencia local.
Los tumores intrarraquideos metastasi-
cos son muy frecuentes y su tratamiento h .

se direcciona a impedir los déficits moto-
res y sensitivos.

Fuente: Goodwin ML, Buchowski JM, Schwab JH, Sciubba DM. Spinal Tumors: 2022. https://pubmed.
ncbi.nlm.nih.gov/35984082/ (32).

Absceso epidural espinal

Se trata de la acumulacién de una coleccién piogénica infecciosa asentada en el
canal medular, fuera del saco dural. Puede localizarse alo largo de los segmentos
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medulares, siendo asi que en el 50% de los casos se ubica a nivel dorsal, el 35%
a nivel lumbar y el 15% a nivel cervical. El principal agente etiol6gico es el Sta-
phylococcus aureus, dado que es el causante del 60 al 70% de los casos y se rela-
ciona mayoritariamente con los casos agudos, mientras que las formas cronicas,
en su mayoria, son causadas por el Mycobacterium tuberculosis (4,11,33).

Generalmente, el absceso epidural espinal es la expansion primaria de proce-
sos infecciosos previos, como la osteomielitis, espondilitis, discitis o flemo6n del
musculo psoas. Los factores de riesgo mas prominentes incluyen usuarios de
drogas intravenosas, pacientes obstétricas, diabetes mellitus, nefropatias, he-
patopatias, inmunosupresion, asi como técnicas de acupunturay tatuajes (4,33).

Manifestaciones clinicas

Tipicamente se presenta una triada que incluye dolor radicular, fiebre elevada
y tumefaccién local. El sintoma mas consistente es dolor a la palpacioén, lo cual
revela la presencia de rigidez de espalda. La evolucién del cuadro se acompaia
con signos de compresion medular, como paresias (paraparesia o cuadriparesia)
y trastornos esfinterianos (4,11).

Los abscesos pueden ser clasificados como agudos o cronicos, dependiendo del
momento en que aparezcan los sintomas y de las caracteristicas del material
extraido durante la cirugia. Un absceso se considera agudo si los sintomas se
manifiestan antes de las dos semanas y el hallazgo quirtrgico es pus. Por otro
lado, se cataloga como crénico si los sintomas se presentan después de dos se-
manas y durante la extraccién quirtairgica se encuentra, tejido granular, mismo
que se comporta como una masa ocupativa (11).

En la practica clinica, la complicacién mas preocupante asociada con el absceso
epidural medular es el déficit neurolégico, que resulta de la compresion raqui-
deay puede desencadenar afecciones vasculares como infarto o trombosis (33).



Diagndstico

En un paciente con signos y sintomas neurolégicos, se emplea la siguiente

escala:

Tabla 7 Escala de Medicion de la Discapacidad de la Asociacion. Americana de Lesion
Medular

DESCRIPCION

Grado A Daio neurolégico completo. No funcién sensitiva o motora.

Grado B Dafo neurolégico incompleto. No funcién motora, sensitiva
por debajo de S4-S5.

Grado C Dafo neurolégico incompleto. Funcién motora conservada en
mas de la mitad de los muisculos y fuerza muscular 3/5.

Grado D Dafo neurolégico incompleto. Funciéon motora respetada y
fuerza muscular mayor de 3/5.

Grado E Funcion motora y sensitiva normal. Por debajo del nivel de la
lesién puede haber reflejos anormales.

Fuente: Larios-Camacho S. Absceso epidural. Rev mex anestesiol:2019. https://acortar.link/N4rsSc

1

La prueba de eleccion para visualizar este tipo de lesiones es la resonancia mag-
nética (4).
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Ilustracion 4 Resonancia magnética de columna con absceso nivel lumbar

Ext 3108

Descripcion: resonancia magnética de columna lumbar en secuencia T2, corte sagital, se evidencia
una lesién hiperintensa, sugestiva de un absceso. Fuente: Larios-Camacho Sandra. Rev. Scielo.2021.
https://www.scielo.org.mx/scie (11)

Tratamiento

Es crucial que el manejo de esta patologia sea rapido y agresivo. Inicialmente se
realiza la inmovilizacién del segmento medular comprometido. A continuacién,
se administra una terapia con antibi6ticos de amplio espectro de manera empi-
rica durante un periodo de 6 a 8 semanas. Se recomienda el uso de una Cefalos-
porina de tercera generacion, Vancomicina y Rifampicina. Se indica tratamiento
quirtirgico de descompresion medular ante la presencia de signos de alteracion
neurologicay durante las 6 primeras horas, de 7a 12 horas y 12 horas después del
inicio de la sintomatologia (4,11).

El pronéstico es desfavorable debido a que esta enfermedad presenta elevadas
tasas de mortalidad. Ademas, es comin que perduren secuelas neurolbgicas (4).


https://www.scielo.org.mx/scie

Esquema 3 Tratamiento de absceso epidural

. . tamient — [Descompresion 'y drenaje H
[Una vez realizado el diagnéstico, se debe] ratamiento Quirdrgico Terapia Antibiotica
proceder inmediatamente con tratamiento

[Tratamiento de absceso I [Aplicar en caso de:
lepidural espinal

- Comorbilidades graves
- Deteccion precdz

. S - Paralisis > de 72 h
atamiento no quirQirgico . S
- duirtire [Déficit neurologico

- Lesiones inferiores al conol
medular

Fuente: Urrueta, Julio. Revista Médica Clinica Las Condes. 2020. https://acortar.link/Xh2NoU (28).

Siringomielia

Se define como una dilatacién o cavidad quistica medular, también denominada
siringe, que puede presentar o no comunicacién con el epéndimo; es provocada
por una interrupcién en la circulacién del liquido cefalorraquideo, especifica-
mente en la de la fosa posterior o epéndimo. Puede ser de localizacién cervical
o dorsal, en tanto que cuando se ubica en el bulbo raquideo, recibe el nombre de
siringobulbia (4,12).

La siringomielia se encuentra asociada en un 90% a malformaciones congénitas
Chiari tipo 1, que es un descenso anémalo de las tonsilas cerebelosas en el agu-
jero magno. El otro 10% no esta relacionado a Chiari tipo 1, por lo tanto, se en-
cuentran neoplasias del canal raquideo, traumatismos, rotura de malformacion
arteriovenosas, aracnoiditis, infarto medular (12).

Manifestaciones clinicas

El cuadro inicia con cervicalgia posterior, que es desencadenada por un esfuerzo
vigoroso de la columna cervical, posteriormente, se manifiestan problemas en
la marcha, hipoestesia o anestesia en miembros superiores e inferiores, vérti-
gos y cefaleas. Ademas, se presenta abolicién de la sensibilidad termoalgésica
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del miembro correspondiente al sitio de 1a lesién o en sentido bilateral, rigidez
de nuca, hombros, brazos y espalda, hipotrofia y atrofia muscular, carencia del
control de esfinteres, alteraciones de las funciones sexuales, osciloscopia y nis-
tagmos. Es importante mencionar que la siringomielia produce una alteracién
cérvico occipital que suscita en el paciente la incapacidad de dirigir la vista ha-
cia arriba (4,12).

Un cuadro clinico adicional, que se presenta en el paciente con siringomielia,
son episodios de tristeza, hostilidad; esto se debe principalmente a la progresién
insidiosa y lenta del cuadro inicial, limita la funcionalidad del paciente ylo hace
dependiente de otras personas. Esto produce un impacto fisico, emocional y psi-
colégico en la persona (4,12).

Diagnoéstico

Es importante desarrollar una valoracién inicial adecuada del paciente, comple-
tar la historia clinica y llevar a cabo un examen fisico completo. El estudio ima-
genologico de eleccion es la resonancia magnética de columna vertebral y médu-
la espinal. También se puede hacer uso de una tomografia computarizada con la
finalidad de identificar la presencia de lesiones ocupantes a nivel raquideo (4,12).



Ilustracion 5 Resonancia magnética de columna cervical sugestiva de
siringomielia.

Figura: A) Resonancia magnética de columna cervical en secuencia T2, corte sagital, se muestra una
lesion hiperintensa, sugestiva de siringomielia. Fuente: Giner, J. Rev. Sociedad Espariola de Neurolo-

gia.2020. https://acortar.link/JCCygr (34).

Tratamiento

Inicialmente, es muy relevante que se considere un tratamiento conservador,
atn mas cuando se estan enfrentado casos especiales como: la siringomielia
asociada a malformaciones tipo Chiari I o siringomielia idiopatica; esto por el
elevado riesgo que representa la cirugia en estos casos (12).

No obstante, el manejo de este cuadro tiene como tratamiento de eleccion, para
pacientes que presentan progresion crénica de la enfermedad, es una craniec-
tomia descompresiva suboccipital. Entre otras opciones de tratamiento, se en-
cuentran las derivaciones siringosubaracnoideas o siringoperitoneales. De la
misma manera, se realizan drenajes de las cavidades quisticas, empleando un
catéter, tubos de drenaje y valvulas (4,12).
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Seguimiento posterior a la cirugia

Segtin el Instituto Nacional de Trastornos Neurol6gicos y Accidentes Cerebro-
vasculares (NIH, 2022), se recomienda lo siguiente:

« En caso de existir una malformacién de Chiari, suministrar espacio en la
base del craneo y region cervical posterior.

« Impedirla expansién de la dilatacién quistica.
«  Aboalir los bloqueos a nivel del sistema del LCR.
« Drenajes quisticos (12).

Esquema 4 Manejo de la siringomielia
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Fuente: Giner, J. Rev. Sociedad Espariola de Neurologia .2020. https://acortar.link/ICCygr (34).
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Tabla 8 Grados de evidencia del tratamiento de Siringomielia

Gradode Nivel de
Postulado

recomendacion evidencia

Ante un paciente con clinica sospechosa de si- D \Y%
ringomielia, se indica la realizacién de una re-
sonancia magnética.

Frente a un paciente oligosintomatico, se D \%
debe realizar seguimiento tanto clinico como
neurofisiologico.

El tratamiento conservador sintomatico, estd D \Y
indicado en el caso de que haya manifestacio-
nes clinicas de naturaleza sensitiva y dolor.

El manejo con Aracnolisis+ Duraplastia, sere- D \Y%
comienda ante la presencia de clinica motora.

Si el tratamiento no resulta efectivo, se proce-

de con la colocacion de un shunt, caso contario

realizar seguimiento.

Fuente: Giner, J. Rev. Sociedad Espariola de Neurologia .2020. https://acortar.link/ICCygr (34).

Hematoma epidural espinal

Es el acimulo de sangre a nivel el espacio epidural, generalmente se circunscri-
be a la seccion posterior de 1a médula espinal, pudiendo ocupar cualquier seg-
mento medular, no obstante, su localizacién mas frecuente es dorsal. Se caracte-
riza por ser una condicion poco frecuente, dado que, dentro de las lesiones que
invaden ese espacio epidural, el hematoma epidural espinal representa 1%, por

lo tanto, se estima una incidencia de aproximadamente 0,1 por cada 100.000
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anualmente. Es importante mencionar que, al ser esta una condicién rara, su
diagnostico y tratamiento puede ser un verdadero desafio para el personal mé-
dico (4,33).

Factores de riesgo

- Traumaticos: fracturas, intervenciones quirargicas a nivel lumbar (pun-
ci6én lumbar y mielografia), anestesia raquimedular.

- Espontaneos: tumores, consumo de anticoagulantes, malformaciones ar-
teriovenosas, embarazo, medicamentos anticoagulantes (4,35).

Manifestaciones clinicas

Se caracteriza por presentar una clinica imprecisa, que generalmente corres-
ponde a un sindrome de compresién medular cuyo inicio se relaciona con dolor
de cuello o espalda de gran intensidad, déficit neurologico y debilidad de las
extremidades. El cuadro evoluciona alrededor de horas a dias, momento en el
que se manifiestan los déficits de caracter neurologico, es muy frecuente que
estos ultimos resulten ser enmascarados por el cuadro de dolor inicial, y pasar
inadvertidos (4,35).

Ahora bien, la compresiéon medular se presenta como una mielopatia relaciona-
da con sindrome de primera y segunda motoneurona en dependencia del nivel
medular afectado. También suele manifestar sindromes medulares incomple-
tos. Cabe recalcar que, la sintomatologia va a presentar variaciones en depen-
dencia de la localizacién de la lesion (4,35).

Diagnostico

El estudio de eleccion para la identificacién de un hematoma epidural espinal
es la resonancia magnética, esta afeccion manifiesta cambios significativos en



dependencia del tiempo de evolucién del cuadro, es asi que, en fase aguda, se lo-
gra apreciar la desviacién del saco tecal, provocado por una acumulacién hema-
tica ubicada en el canal medular. Por lo tanto, en secuencia T1,1a acumulacion de
sangre se observa como una lesiéon isointensa en relacion con el cordén medular.
Mientras que, en secuencia T2, el acimulo hematico se visualiza mayoritaria-
mente hiperintensa y puede manifestar hiperintensidades focalizadas, mismas
que se corresponden con focos de deoxihemoglobina y septos fibrosos (35).

Tabla 9 Visualizacién de hematomas espinales en Resonancia Magnética

Tiempo de Intensidadde Intensidadde

Estadio .. . .
evolucion seiflalen T1 seilal en T2
Hiperagudo <24 horas Isointenso Hiperintenso
Agudo 1-3 dias Hipointenso Hipointenso
(ligeramente)
Subagudo temprano 3-7 dias Hiperintenso Hipointenso
Subagudo tardio 7-14 dias Hiperintenso Hipointenso
Croénico >14 dias Hiperintenso Hipointenso

Fuente: Dra. Maria Jose, Galante. 36 Congreso Nacional SERAM.2022. https://acortar.link/EVqz9f
(36).
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Ilustracion 6 Resonancia magnética y hematoma epidural

Figura: A) Resonancia Magnética de columna cervical, corte sagital, secuencia T2, lesion hiperin-
tensa, sugestiva de Hematoma epidural (flecha) a nivel de C4-Cé, region posterior derecha B) Reso-
nancia Magnética de columna cervical en secuencia T2* (estrella), corte axial a nivel C4, identifica-
cion de lesion correspondiente con hematoma epidural espinal en regién posterior derecha (flecha).

C)Resonancia Magnética de columna cervical en secuencia T2m, Hematoma epidural (flecha)D)
Resonancia Magnética de columna cervical en secuencia T2, corte axial a nivel D12-L1, hematoma

epidural (flecha) en region lateral y posterior, con deslizamiento y compresion del saco tecal. Fuente:
Murioz-Gonzdlez, A. Rev. Sociedad Esparfiola de Neurologia .2022. https://acortar.link/EGNpSd (37).
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Tratamiento

Se indica la realizacién de una laminectomia descompresiva con posterior eva-
cuacién del hematoma, estos procedimientos deben ser llevados a cabo dentro
delas 72 primeras horas, desde que ocurre el evento. En situaciones donde existe

Temas de guardia en neurologia

un nivel minimo de afectacién, se puede elegir un tratamiento conservador, no

quirargicoy con vigilancia intensiva (4,35).
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Tabla 10 Tratamiento de Hematoma epidural espinal

Gradode Nivel de
Postulado

recomendacion evidencia

En pacientes con un grado moderado o severo D \%
de déficit neurolégico o con deterioro progre-
sivo de la escala de coma de Glasgow, se en-
cuentra indicada la cirugia de descompresion.

Ante la presentacién de disminucién del esta- D \%
do neurolégico del paciente, se indica cirugia

de emergencia

Fuente: Peng D, Yan M, Liu T, Yang K, Ma Y, Hu X, et al. Neurologia.2022. https://pubmed.ncbi.nlm.
nih.gov/35984082/ (38).

Anomalias de la union craneocervical

Luxacion atloaxoidea

Es una lesién inestable, generada por un mecanismo de flexién-rotacién, aso-
ciado a un componente rotatorio de columna cervical, 1a lesién, tiene lugar al
existir alteraciones del ligamento transverso, mismo que une el atlas a la odon-
toides del axis, y se establece luxacién atloaxoidea. Su etiologia es muy variada,
pudiendo ser congénita, secundaria a traumatismos, asociada a enfermedades
reumaticas como la artritis reumatoide, espondiloartropatias inflamatorias y
osteoartritis, cromosomopatias como el sindrome de Down y enfermedad de
Morquio (4,39).

Manifestaciones clinicas

Dolor a nivel suboccipital y déficit neurolégicos. Si los pacientes realizan movi-
mientos de flexién cervical muy bruscos, se puede suscitar la muerte stbita (4).
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Diagnéstico

Aunque la prueba diagnostica de eleccién es la tomografia computarizada. Ge-
neralmente proceso diagnostico de luxacion atloaxoidea, se realiza a través de
radiologia, determinando la distancia existente entre las estructuras (odontoi-
des y arco anterior de C1). Si la distancia medida es mayor a 3 mm en adultosy 5
mm en ninos, se concluye con el diagnostico de luxaciéon atloaxoidea (4,40).

Tratamiento

El manejo médico determinado para el tratamiento de luxacién atloaxoidea,
debe ser realizado dentro de las primeras 24 a 48 horas, desde que se suscita
la lesién. Se procede con una tracciéon cervical dectibito supino, asociada a la
ejecucién de ejercicios activos, que deben abarcar toda la amplitud del movi-
miento de la articulacién atloaxoidea. Una vez que se alcanza una disminucién
significativa del grado de lesion, es importante proceder con la inmovilizacién,
a través de la colocacion de un collarin rigido ambulatorio y continuar con los
ejercicios. En casos extremos se puede realizar una artrodesis posterior de Cly
C2(20).

Tabla 11: Tratamientos recomendados en casos especificos de Luxacion atloaxoidea

Grado delalesion Tratamiento

Pacientes asintomaticos con luxacio- Colocacién de un collarin ortopédico

| Patologia Raquimedular |

nes pequeias cervical y el seguimiento es mediante
controles clinico-radiologicos.

Pacientes sintomaticos o asintomati- Cirugia de fijacién cervical posterior
cos con luxacién importante (>8mm) occipito cervical, C1-C2

Pacientes con luxacién irreductible Odontoidectomia transoral
o compresion medular por pannus

Temas de guardia en neurologia

inflamatorio

[260] Fuente: Amosa M. Manual CTO. 2018 (4).



Impresion basilar

Es un tipo de malformacién que compromete la articulacién occipitocervical,
por lo cual genera un prolapso de la base del craneo, misma que se presenta des-
plazada, en referencia del limite superior de la odontoides. La base del craneo
adquiere una configuracion atipica, debido a la presencia de un abovedamiento
convexobasal, debido al proceso de introversion del contorno 6seo del agujero
magno, hacia la parte interna de la fosa posterior, lo cual causa una significativa
disminuci6n de la capacidad y diAmetros de dicho agujero. Resulta ser la secun-
daria a Siringomielia, Sindrome de Down, Malformacién de Chiari, Sindrome de
Klippel Feil y Artritis Reumatoide (4,41).

Segin su asociacién a la malformacién de Chiari, se clasifica en:

«  Grupo I: Sin asociacion a Chiari.
e  Grupo II: Con asociacién a Chiari.

La impresién basilar también puede ser de tipo congénita, asociada a las patolo-
gias ya mencionadas y secundaria, cuando es definida por un reblandecimiento
de las estructuras 6seas a nivel de la base del craneo. Por ende, esta Gltima pre-
senta asociacién con enfermedades como Osteomalacia, Osteogénesis imper-
fecta, Osteodistrofia renal, Neurofibromatosis y Enfermedad de Paget (4,41).

Manifestaciones clinicas

Por lo general, la presentacién clinica es inespecifica y de localizacién compleja.
Cuandola arteria basilar se encuentra comprometida, se ha observado la presen-
cia de sintomas isquémicos, también se puede expresar sintomatologia verte-
bral, de arteria cerebelosa inferoposterior y de arteria espinal anterior. La forma
clinica mas comun es un sindrome sensitivo-motor, derivado de una compresion
directa de las apofisis odontoides sobre el tronco encefalico. Dentro de los sinto-
mas motores se encuentran: paralisis cruzada de Bell, con un miembro superior
mayormente comprometido y escaso compromiso de miembro inferior (21).
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Adicionalmente, es posible que se presente afeccién de nervios craneales ale-
danos al sitio de la lesién, inestabilidad cervical, que se manifiesta con dolor al
mismo nivel, neuralgia occipital, dolor radicular y empeoramiento de los sinto-
mas de caracter neurol6gico. En pacientes jévenes, el cuadro clinico puede pre-
sentarse con nistagmos, debilidad motora, ataxia, espasticidad, opistétonos y
oscilopsia (4,41).

Diagnéstico

Para el reconocimiento de esta patologia es necesario hilar fino, puesto que, su
curso clinico puede ser confundido con enfermedades desmielinizantes u otras
afecciones. La prueba de eleccién es la resonancia magnética, puesto que, per-
mite la valoracién de ligamentos. Las alteraciones especificas detectadas en la
impresion basilar son: la localizacién paramediana del arco hipocondilar y el
tercer condilo, hipoplasia del condilo, 1o genera que la asimilacién del atlas re-
sulte parcial o total. Los criterios radiolégicos de diagnoéstico consideran la dis-
tancia entre la parte mas aguda de las ap6fisis odontoides en relacién a la unién
pontomedular (21).

Ilustracion 7 Resonancia magnética de impresion basilar

Figura: Tomografia de crdneo simple, corte sagital. Se evidencia Impresion Basilar. Fuente: ICSEB.

2021. https://institutchiaribcn.com/impresion-basilar/ (42).
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Tratamiento

Si tiene una presentacion sintomatica, se indica realizar tracciéon y si el cuadro
mejora con el procedimiento, se contintia con la ejecucion de una artrodesis oc-
cipitocervical. En caso de persistencia de cuadro, se recomienda extirpacion de
la odontoides (4).

Platibasia

Es una deformacién a nivel del hueso occipital que se corresponde con una
abertura patolégica, debida a un fallo en el proceso de osificacién endocondral
del hueso craneal. Se trata de un desplazamiento del agujero magno, hacia la ca-
vidad intracraneal, asociada a luxacién vertebral del segmento cervical superior
hacia arriba y adelante. Esto deja como resultado una apertura de angulo basal
craneal en un rango superior a 145°, esto produce subsecuentemente el aplana-
miento de la base del craneo. Es importante mencionar que dicha condicion
presenta multiples variaciones tanto en forma como en grado (4,43).

Manifestaciones clinicas

En ciertos individuos, la platibasia no manifiesta sintomatologia de caracter
nerviosa en ninguna etapa de la vida, mientras que, en otro grupo de personas,
la clinica se encuentra estrechamente vinculada a siringomielia, esclerosis en
placas, la esclerosis lateral amiotrofica, 1a paralisis espastica progresiva, los tu-
mores en la region posterior o craneoespinal, el sindrome de degeneracién espi-
nocerebelosa y la hidrocefalia simple progresiva (4,43).

Diagnostico

El diagnéstico y seguimiento de esta patologia se realiza mediante tomografia
computarizada (4,43).
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Ilustracion 8 Angulo de Welcher

Figura: Tomografia simple de crdneo. Se identifica el aumento del dngulo de Welcher (>143°). Fuente:

Crespo, P. 20109. https://imagenologosecuador.webnode.es/platibasia/ (44).

Tratamiento

Esta condicién no representa una amenaza en si para la masa encefalica, por lo
tanto, no requiere tratamiento (45).

Enfermedad de Klippel-Feil

Perturbacion en el desarrollo 6seo que genera una unificacién congénita de dos
o mas vértebras del segmento cervical, derivada netamente de una alteracion en
el proceso de segmentacion de somitas cervicales. No se conoce una etiologia
especifica, no obstante, se han propuestas algunas teorias relacionadas con alte-
raciones vasculares, detrimento fetal, alteraciones en el cierre del tubo neural y
perturbaciones genéticas. También se reconocen ciertos factores de riesgo como
el alcoholismo fetal, deformidad Sprengel y de Goldenhar (4,46).


https://imagenologosecuador.webnode.es/platibasia/

Manifestaciones clinicas

La triada clinica clasica que caracteriza al sindrome de Klippel-Feil, son: limita-
ciéon de los movimientos que involucran el empleo de la columna cervical, des-
censo de lalinea de implantacién de cabello posteriory cuello corto. Ademas, los
pacientes presentan cefaleas crénicas, dolor a nivel de los musculos del cuello,
estenosis espinal, deformidades espinales cervicales, déficit neurolégico e ines-
tabilidad el cuello (4,46).

Diagnéstico

La evaluacion radiolégica del sindrome de Klippel-Feil requiere la realizacién
de radiografia, tomografia y resonancia magnética, puesto que se requiere reali-
zar un estudio detallado de la columna cervical. La radiografia incluye la proyec-
cién anteroposterior, lateral y odontoidea en flexién y extension. Mientras que
la resonancia magnética es de eleccioén, para pacientes que presentan déficits
neurolbgicos, puesto que, permite la valoraciéon de la integridad medular, el es-
pacio entre los discos, 1as raices nerviosas, ligamentos y los tejidos blandos (24).

Ilustracién 9 Sinostosis

Figura: a)radiografia lateral de columna cervical en extension. Radiografia lateral de columna
cervical en flexion. En ambas imdgenes se evidencia la presencia de sinostosis a nivel de los cuerpos

vertebrales.2019. https://acortar.link/hfPavj (47).
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Tratamiento

Se proporciona tratamiento sintomatico a los pacientes, incluso, se opta por
la realizacién de cirugia para mejorar la inestabilidad cervical. Es importante
mencionar que la terapia fisica, en este paciente resulta ser un coadyuvante
muy beneficioso (24).

3 Niveles de evidencia y grados de recomendacion

Nivel de
evidenciay

Patologia Recomendacion

grado dereco-

mendacion

Factores de riesgo psicosociales Estrés inter-
personal en el trabajo. Insatisfaccion laboral.
Depresion. Antecedente familiar con dolor
lumbar crénico con discapacidad. Factores

I Dolor lumbar ergonémicos: necesidad del trabajo agachar-
se, girar, levantar y empujar. Tabaquismao.
Edad avanzada. Mala calidad del suefio. Dis-
capacidad previa de espalda o estado de dis-
capacidad temporal.

Factores de riesgo psicosociales Miedo a con-
secuencias adversas del dolor lumbar en su
vida cotidiana. Percepcién de falta de control

II Dolor lumbar sobre su dolor. Mala expectativa de recupe-
raciéon. Antecedente de trastorno de perso-
nalidad. Trastorno de estrés postraumatico.
Ansiedad generalizada.




III

Dolor lumbar

Signos psicologicos (no organicos) no son un
predictor de resolucién del dolor lumbar-Mie-
do a que el dolor se agrave por su trabajo.

BII

Dolor lumbar

El etoricoxib es AINEs que ha obtenido en los
ensayos clinicos aleatorizados.

Dolor lumbar

Los esteroides orales o IV no son efectivos
para el dolor lumbar.

Dolor lumbar

Se sugiere usar los opioides de manera li-
mitada, con precaucién y durante el menor
tiempo posible para el tratamiento del dolor
lumbar.

Dolor lumbar

Se recomienda tratar el miedo (tratamiento
psicolégico) combinado con fisioterapia en
contraste de fisioterapia sola

Dolor lumbar

Se recomienda incitar a empezar programas
de “back-school” para el plan terapéutico del
dolor lumbar crénico.

Dolor lumbar

Se recomienda ejercicios aerébicos para pa-
cientes con dolor lumbar inespecifico en el
seguimiento a corto plazo.

Dolor lumbar

El uso del calor local para el dolor lumbar
agudo resulta en mejoras a corto plazo.

Dolor lumbar

En pacientes con dolor lumbar crénico un
tratamiento alternativo es la adicién de
acupuncultura.
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El tratamiento conservador, suele iniciarse
con farmacos antiinflamatorios, si el dolor
no cede se suele escalar en el manejo tera-

Hernia 2 . . . . 2 . .
DV péutico con la administraciéon de opioides,
lumbar )
a los que puede agregarse medicamentos
antiespasmodicos, relajantes musculares y
neuromoduladores
La prednisona con una dosis entre 60 a 80
mg dia durante 5 dias y en el caso de existir
o espasmos musculares se debe agregar a la
DV Hernia discal ) » . L )
dosificacién un antiespasmoédico como: ci-
clobenzaprina en una dosis de 5 mg via oral
3veces al dia.
) la reduccién del peso y consumo bajo en gra-
Estenosis del ) )
DV sas y medicamentos, bloqueos epidurales y
canal lumbar ) .
bloqueos de raices nerviosas.
La técnica de descompresion alivio los sin-
BT Espondilolis- tomas radiculares y la claudicacién neurogé-
tesis nica, mientras que la fusién alivia el dolor de
espalda al eliminar la inestabilidad.
_ Se mostré mejores resultados clinicos tanto
Espondilolis- . »
Alc tesi en la descompresion sola y descompresion
esis
mas fusion.
En infeccién por S. aureus:
Sensible a meticilina: Flucloxacilina 2 g cada
.. .. 6 horas iv o penicilina anti-estafiloc6cica
Espondilodis- . ' o
DV citis equivalente. Resistente a meticilina: Vanco-

micina 15-20 mg/kg cada 12-8 horas iv con el
objetivo de alcanzar niveles previos a la dosis
de 15-20 mg/L




La biopsia es el método mas acertado para

Absceso epi- ) . )
DV ] definir la lesién y determinar el curso del tra-
dural espinal .
tamiento a emplear
La ocurrencia de tumores intrarraquideos
primeros es significativamente baja y su ma-
s Absceso epi- nejo se enfoca en alcanzar margenes de En-
dural espinal neking adecuados, dado que, esto incrementa
la supervivencia y reduce el grado de recu-
rrencia local.
Los tumores intrarraquideos metastasicos
DV Absceso epi- son muy frecuentes y su tratamiento se di-
dural espinal recciona a impedir los déficits motores y
sensitivos.
Ante un paciente con clinica sospechosa de
DV Siringomielia siringomielia, se indica la realizacién de una
resonancia magnética.
Frente a un paciente oligosintomatico, se
DV Siringomielia debe realizar seguimiento tanto clinico como
neurofisiologico.
El tratamiento conservador sintomatico, esta
DV Siringomielia indicado en el caso de que haya manifestacio-
nes clinicas de naturaleza sensitiva y dolor.
En pacientes con un grado moderado o severo
Hematoma . . )
] de déficit neuroldgico o con deterioro progre-
DV epidural )
. sivo de la escala de coma de Glasgow, se en-
espinal o o .
cuentraindicadalacirugia de descompresion.
Hematoma Ante la presentacion de disminucién del es-
DV epidural tado neurolégico del paciente, se indica ciru-
espinal gia de emergencia
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Conclusiones

La patologia raquimedular abarca una amplia gama de condiciones que van des-
de el dolor lumbar hasta las complicaciones neurolédgicas graves. Es fundamen-
tal realizar una evaluacion integral que incluya aspectos fisicos, psicologicos e
imagenol6gicos para un manejo adecuado de estas afecciones.

El abordaje terapéutico de las afecciones raquimedulares debe ser holistico, in-
tegrando estrategias farmacologicas, fisioterapia, tratamiento psicolégicoy edu-
cacion del paciente. La colaboracién interdisciplinaria entre médicos, fisiotera-
peutas y psicologos es crucial para proporcionar un cuidado integral y mejorar
la calidad de vida de los pacientes con estas afecciones.
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Capitulo 9

Sindrome de hipertension
intracraneal (HIC)

Intracranial Hypertension (ICH) Syndrome

Introduccion

La hipertension intracraneal (HIC) es un aspecto tan fundamental de la aten-
cién neurocritica, puesto que condiciona un evento complicado, considerada
patoldgica una presion por encima de 20 mmHg durante 5a 10 minutos. En con-
diciones normales, la presion intracraneal oscila entre 6 y 15 mmHg en adultos,
y entre 3 y 7 mmHg en nifios. Fisioldégicamente existe un aumento transitorio
de la presion intracraneal en situaciones como: estornudos, tos o maniobras de
Valsalva sin embargo logra su autorregulacion (1-3).



Segn su gravedad se clasifica en: Leve: 20-30 mmHg, moderada: 30-40 mmHgy
grave: mayor de 40 mmHg. Este aumento en la presion es el resultado de diver-
sas alteraciones en las presiones cerebrales y la pérdida de la autorregulacion
cerebral que pueden agruparse por su mecanismo patogénico en proceso expan-
sivos, incremento de liquido cefalorraquideo, presién venosa y la presencia de
edemas cerebrales. Es considerada una emergencia médica debido a sus graves
implicaciones parala salud y se posiciona como una de las principales causas de
morbimortalidad en la poblacién (4-6).

Es crucial tener en consideracién que cuando no se identifica ninguna otra cau-
sa evidente de hipertension intracraneal mediante neuroimagenes u otras eva-
luaciones, se clasifica como hipertensién intracraneal idiopatica, también co-
nocida como pseudotumor cerebral. De manera similar, el concepto de hernia
cerebral parece simple a primera vista. Al igual que la hernia en otras partes del
cuerpo, una porcién del cerebro se desplaza hacia una cavidad adyacente, com-
primiendo asi las estructuras circundantes. La gravedad de la hernia, sin embar-
g0, depende tanto de la cronicidad como del volumen de tejido involucrado o del
grado de desplazamiento (7).

En ese sentido el diagndstico oportuno siempre resulta en un mejor resolucién
para el paciente, por lo tanto, con esta visién simplificada, el tratamiento de esta
patologia deberia entonces dirigirse principalmente a la reduccién global de la
PIC (agentes osmoticos, sedacién y supresion metabodlica, hiperventilacién, hi-
potermia inducida, desviacion del LCR) o el alivio del efecto de masa (craniecto-
mia descompresiva, evacuacion extraaxial, hematomas, reseccion de tejido cere-
bral contuso o infartado). Desafortunadamente, estos estados patologicos son a
veces demasiado complicados y dinamicos (7).

En este capitulo exploramos la epidemiologia, patogenia, manifestaciones cli-
nicas, diagnostico, diagnoéstico diferencial y enfoques terapéuticos relacionados
con la hipertension intracraneal. Comprender esta afeccién es esencial para
garantizar un tratamiento y manejo adecuados, 1o que puede prevenir daios
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cerebrales significativos y mejorar la calidad de vida de los pacientes afectados.
Desde los primeros sintomas hasta las opciones terapéuticas disponibles, este
articulo proporcionara una vision integral de la HIC y su manejo clinico.

Sindrome de hipertension intracraneal

Se refiere al aumento sostenido de la presion intracraneal durante mas de5a 10
minutos, superando los 20 mmHg. Por lo general, 1a presién intracraneal nor-
mal es de 6 a 15 mmHg en adultos y de 3 a 7 mmHg en nifios. Este aumento es
una consecuencia de las alteraciones de las presiones cerebrales y de 1a pérdida
de la autorregulaciéon cerebral. Se considera una emergencia médica debido a
sus graves implicaciones para la salud y es una de las principales causas de mor-
bimortalidad. Segiin la gravedad de se puede clasificar en leve: 20 y 30 mmHg,
moderado:30 y 40 mmHg y grave, mayor de 40 mmHg (1-3).

Epidemiologia:

Establecer la incidencia y prevalencia es complejo, existe escasa informacién
de reportes reales acerca de esta patologia; sin embargo, se menciona que la hi-
pertension intracraneal idiopatica afecta a aproximadamente 1-2 personas por
cada 100,000 habitantes al afio. Se ha observado que es mas prevalente en mu-
jeres, especialmente en aquellas con obesidad, en el rango de edades entre 15y
44 anos. Aunque es relativamente rara en nifios, puede ocurrir, y al igual que en
la forma idiopatica, es mas comun en el sexo femenino (4-5).



Etiologia:

Tabla 1. Causas mds comunes de incremento de la presion intracraneal

Alteracion de los .
. Mecanismo .
compartimentos . . . Patologia
fisiopatologico
cerebrales
Lesi6n axonal trauma-
Edema celular: tica, Lesion hipoxico
isquémica.
Infecciones del SNC,
Edema vasogénico hematomas intracranea-
les, infartos isquémicos.
Expansion de la masa . . . . .
Edema intersticial: Hidrocefalia
cerebral

Procesos expansivos

Quistes aracnoideos,
tumores del sistema
nervioso central (SNC),

intracraneales:
abscesos cerebrales, co-
lecciones subdurales.
. . Papilomas plexos
Secrecion excesiva .
coroideos
Incremento del liquido Trastornos de la Trombosis venosa
cefalorraquideo reabsorcion profunda
Obstruccion del flujo Hemorragias, Tumores
Mal funcién de valvula . .
. . derivacion atrial/
de ventriculoperitoneal
Hiperemia, hipercapnia, |,
. . ., . sindrome de vena cava
Incremento del flujo hipertension arterial, . .
. . superior, traumatismo
sanguineo trombosis de senos

Venosos

craneal

Fuente: Carvajal L. Fisiopatologia del sindrome de hipertension intracraneal. 2021. https://www.
medigraphic.com/pdfs/sinergia/rms-2021/rms2110b.pdf (1)
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Patogenia

La presién intracraneal alude a la presion normal del liquido cefalorraquideo,
que se mantiene en equilibrio gracias al flujo sanguineo cerebral y 1a circulacién
del liquido cefalorraquideo (LCR) en los diferentes compartimentos del craneo.
Segin la teoria de Monro-Kellie, el contenido intracraneal se divide en tres com-
ponentes en términos de volumen: el parénquima cerebral (80%), 1a sangre (10%)
yel LCR (10%). Cuando uno de estos componentes intracraneales aumenta debi-
do ala presencia de una patologia, se interrumpe el equilibrio, se desencadenan
mecanismos de compensacion que conllevan la disminucién de otro compo-
nente intracraneal con el fin de mantener una presién intracraneal constante. Si
estos mecanismos de compensacion no son suficientes yla presiéon intracraneal
supera ciertos limites, se desarrolla la hipertension intracraneal (1-3).

La presion intracraneal no permanece constante en respuesta a las distintas
actividades fisioldgicas del organismo. En situaciones normales, se pueden pro-
ducir aumentos transitorios de presion en circunstancias como el acto de toser,
estornudar y maniobras de Valsalva. Estas variaciones de volumen suelen equi-
librarse mediante la redistribucién del liquido cefalorraquideo desde los ven-
triculos y cisternas a lo largo del eje espinal en el espacio subaracnoideo. Estos
ajustes no conllevan ningtn dafo cerebral. En el desarrollo de la enfermedad se
presentan tres fases distintivas de la hipertension intracraneal (3).

Fases de la hipertension intracraneal

Fase de compensacion

Se logra mantener la presion intracraneal en niveles normales mediante la re-
distribucion tanto de la sangre como del liquido cefalorraquideo en el espacio
subaracnoideo de la médula espinal. En lactantes, en un primer momento, la
compensaciéon se manifiesta mediante la prominencia de la fontanela anterior

y la separacion de las suturas craneales, 1o que se traduce en un aumento del



perimetro craneal. Este proceso se debe a la existencia de suturas craneales
abiertas y fontanelas que atin no han completado su osificacion (5-7).

Fase de descompensacion

Esta etapa se hace evidente cuando la capacidad de compensacién llega a su
limite maximo. La presion ejercida por el liquido cefalorraquideo (LCR) en los
ventriculos cerebrales comienza a aumentar de manera gradual, lo que desenca-
dena el desarrollo de 1a hipertensién intracraneal (HTIC). Durante este periodo,
cualquier incremento adicional en el tamafio de la lesidon provoca un aumento
proporcional de la presion intracraneal (PIC) (2).

Fase de herniaciéon

Se inicia cuando se experimenta un aumento de presion en uno de los compar-
timentos craneales delimitados por estructuras inflexibles, como la hoz del ce-
rebro, la tienda del cerebelo o el foramen magno. Este incremento de presion
provoca el desplazamiento del parénquima cerebral hacia dichos compartimen-
tos, resultando en una protrusién del tejido cerebral. Esta protrusiéon da como
resultado una lesion cerebral debido a la presion ejercida y la fuerza aplicada
sobre las estructuras involucradas. Si no se trata, existe la posibilidad de que se
produzca una disminucion en el flujo sanguineo debido a la implicacién de los
componentes vasculares (3).

Manifestaciones clinicas

La sintomatologia puede clasificarse en diferentes categorias segtn la fase de
desarrollo de la enfermedad en el individuo. En su inicio, se caracteriza tipica-
mente por una triada de sintomas clasicos: vomitos, cefalea y papiledema.
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Figura 1. Papiledema en hipertension intracraneal. A. Muestra exudados y hemorragias recientes

de fase aguda. B. Papiledema cronico en la hipertension intracraneal de larga evolucion. Fuente:

Zarranz J. Neurologia. 6 ed. 2018 (3).

La cefalea es un sintoma que se manifiesta tanto en la presentacién agu-
da como en la crénica de la hipertension intracraneal. Es uno de los pri-
meros signos de esta condiciéon y se produce debido a la irritacion de las
meninges (duramadre), vasos sanguineos y el periostio. Afecta al 54% de
los pacientes, se caracteriza por ser opresivo, progresiva y persistente, con
mayor intensidad por las mafianas debido a la posicion dectibito durante
la noche en el sueno. Suele empeorar al acostarse y en respuesta ala tos, la
miccion o la actividad fisica. En general, no responde bien al tratamiento
con analgésicos (1).

El vbmito se manifiesta en proyectil, sin la sensacién previa de nauseas.
Se originan debido a la compresién del centro bulbar en el tronco cerebral.
Esta manifestacion afecta a cerca del 40% de los pacientesy, al igual que la
cefalea, es mas prominente por las mafianas debido a la acumulacién de
presién durante la noche cuando el paciente esta en posicion dectibitoy a
la disminucién del drenaje venoso (1).



A medida que avanza la enfermedad, los sintomas clinicos pueden incluir una
disminucién del nivel de conciencia, ya sea debido a la reduccién del flujo san-
guineo cerebral o de la presion de perfusion cerebral, o a una lesion en la forma-
cién reticular del tronco cerebral. En casos de isquemia prolongada, esto puede
llevar al estado de coma y, en Gltima instancia, a la muerte cerebral. Del mismo
modo, los sintomas pueden variar dependiendo del tiempo transcurrido desde el
inicio de la hipertensién intracraneal.

Evolucion

Fase aguda de la evolucion

Es comtin observar una alteracion en el estado mental, que se caracteriza por
somnolencia u obnubilacién, y en raras ocasiones, la manifestacién de episo-
dios epilépticos. A medida que la enfermedad progresa, pueden aparecer signos
sistémicos como la elevacién de la presién arterial, bradicardia o dificultad res-
piratoria, que conforman la triada de Cushing. Esta triada es un indicador critico
que sugiere un alto riesgo de herniacién cerebral inminente. En casos de her-
niacién cerebral, los sintomas varian segin la ubicacién de la misma y pueden
llevar a la pérdida de la conciencia y en Gltima instancia, a la muerte (2).

Otros sintomas:

« Unainclinacién hacia la posicion “rodilla-pecho’ de manera natural.

« Aparicién espontianea de equimosis en el parpado superior contiguo al
borde del parpado cuando un repentino aumento de la presién venosa ce-
rebral se transmite a través del seno cavernoso al sistema venoso orbitario.

« Presencia temporal (de 5 a 15 minutos) de enrojecimiento epidérmico que
afecta la parte superior del pecho, 1a cara o los brazos durante el periodo de
empeoramiento (6).
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Fase subagudasy crénicas:

Una caracteristica distintiva es el desarrollo de papiledema, resultado del au-
mento de la presién en el espacio subaracnoideo y perioptico. La presencia de
papiledema sirve como indicador de hipertensién intracraneal, aunque su au-
sencia no descarta por completo esta condicién, pues requiere varios dias para
manifestarse completamente. Ademas, es posible observar alteraciones visua-
les, como la pérdida de vision periférica o diplopia debido a disfunciones en
los nervios craneales encargados del movimiento ocular. Asimismo, se pueden
identificar sintomas caracteristicos, como dificultades en la marcha y la coordi-
naciéon, comportamientos anémalos, y trastornos en el desarrollo psicomotor en
neonatos (3).

Herniaciones cerebrales

Tabla 2. Clinica y proceso fisiopatoldgico segin las hernias cerebrales

Proceso

Herniacién . . Clinica
fisiopatologico

Hernia Subfalcina Protrusion de la circun- Al estar comprimida la
voluciéon del cingulo a arteria cerebral media,
través de la hoz, por lo secundariamente pre-
general causado por le- sentaun infarto cerebral,
siones expansivas en el afasia, coma con postura
hemisferio cerebral que motora asimétrica
provocan que la circun-
volucién del cingulo sea
empujada hacia aba-
jo, por debajo de la hoz
cerebral.




Hernia

central

transtentorial El diencéfalo, mesen-

céfalo y protuberancia
descienden lo cual com-
prime el acueducto de
Silvio lo que conduce a
hidrocefalia y en el tron-
co provocando alteracio-
nes cardiorespiratorias.

Estupor que progresa
a coma asociado a al-
teraciones en el proce-
SO respiratorio, pupilas
midriaticas arreactivas,
posturas de decortica-
cién, descerebracién, pér-
dida de reflejos de tronco
encefalico.

Hernia transtentorial la-
teral o uncal

Desplazamiento del
uncu hacia el interior de
la cisterna supraselar a
través del tentorio, con
compresién del tronco
cerebral, la arteria cere-
bral posterior y el tercer
par craneal del mismo
lado

Dilatacién unilateral de
la pupila, paralisis III
par craneal ipsilateral y
debilidad en un lado del
cuerpo (hemiparesia) co-
rrespondiente al hemis-
ferio cerebral afectado.

Hernia amigdalina

Desplazamiento de las
amigdalas cerebelosas
hacia abajo a través del
agujero magno, PpIovo-
cando compresion en
el bulbo raquideo y la

protuberancia.

Deterioro de la funcién
de los centros respira-
torio y cardiaco, con fre-
cuencia resultando en

consecuencias fatales.

Fuente: Carvajal L. Fisiopatologia del sindrome de hipertension intracraneal. 2021.https://www.
medigraphic.com/pdfs/sinergia/rms-2021/rms2110b.pdf (1)
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Herniacion subfalcial
_ . osubfalcina

Herniacion
uncal

Herniacion
amigdalar

Figura 2. Herniaciones cerebrales Fuente: Amorosa M; Diaz F; Garcia D. Manual CTO. 2018 (4).

- »
‘l B HERNIA

Figura 3. Resonancia magneética de corte sagital. Se evidencia hernia de la amigdala en el agujero

occipital y desplazamiento del tronco hacia delante. Fuente: Zarranz J. Neurologia. 6 ed. 2018 (3)
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Examenes complementarios

Imagenologia

La tomografia computarizada (TC): Es generalmente la primera eleccién en
pruebas de diagnostico radiolégico debido a su rapidez, disponibilidad y el he-
cho de que no es invasiva. Debe llevarse a cabo tan pronto como el paciente esté
en condiciones estables en casos en los que se sospeche de hipertension intra-
craneal (HTIC). Esto se hace para confirmar el diagnéstico y comenzar el trata-
miento adecuado (3). Sin embargo, es importante destacar que la falta de hallaz-
gos anormales en la primera TC no elimina la posibilidad de un aumento en la
presion intracraneal (PIC) en pacientes con sintomas sugestivos. En estos casos,
se debe considerar un enfoque de espera, y en ocasiones, puede ser necesario
controlar la PIC a través de técnicas invasivas o repetir la prueba de imagen en
las horas posteriores (3).

Laresonancia magnética (RM): Es una opcién mas precisa en comparacién con
la tomografia computarizada para identificar incrementos en la presion intra-
craneal. Sin embargo, su realizaciéon lleva mas tiempo y no esta tan ampliamen-
te disponible. La RM representa una alternativa adecuada a la TC del craneo en
casos de pacientes que se encuentran en condiciones estables y que no mues-
tran alteraciones en su estado mental, pero se sospecha que puedan tener una
elevacion cronica de la presion intracraneal (3).
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Figura 4. Infarto hemorrdgico en lébulo temporal izquierdo, con desviacion de la linea media, compre-
sién del ventriculo lateral y hernia subfalcina izquierda.. Fuente: Zarranz J. Neurologia. 6 ed. 2018 (3).

Figura 5. Resonancia magnética en un tumor de la fosa temporal con desplazamiento de la linea
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media, hernias y deformidades del tronco cerebral. Fuente: Zarranz J. Neurologia. 6 ed. 2018 (3).
[290]



Diagnoéstico

Se requiere una evaluacion sistematica urgente, que comienza siempre por des-
cartar o confirmar la posibilidad de un proceso expansivo a través de tomografia
computarizada (TC) o resonancia magnética (RM). Luego, es necesario realizar un
analisis del liquido cefalorraquideo (LCR), angiografias cerebrales y descartar las
posibles causas metabdlicas y téxicas de la hipertension intracraneal (HIC) (4).
También se debe considerar la posibilidad, aunque rara, de que el tumor o los quis-
tes meningeos estén en la médula espinal. Los tumores dentro de la médula espi-
nal, especialmente en la cola de caballo, pueden causar HIC al dificultar la reabsor-
cion del LCR en el fondo de sacoy su circulacion debido a la hiperproteinorragia (4).

La puncién lumbar (PL) esta contraindicada si hay evidencia de un proceso ex-
pansivo intracraneal o si existe sospecha de su presencia. Se recomienda en
casos de presunta meningitis aguda o crénica. En la hipertensién intracraneal
idiopatica (HICI), la PL permite medir la presion y drenar el LCR al mismo tiem-
po (5). Esta es la inica situacién en la que se mide la presién del LCR mediante
PL. En todos los demas casos como traumatismos, hemorragias, etc. Si se nece-
sita medir la presion del LCR, se realiza mediante un registro intracraneal (PIC)
utilizando dispositivos intraventriculares, intraparenquimatosos o epidurales
(5). Los sistemas con catéter intraventricular tienen la ventaja de permitir el
drenaje de LCR para controlar la PIC, pero conlleva la desventaja de una mayor
complejidad técnica en la colocacion del catéter, asi como el riesgo de infeccion
y hemorragia. Los criterios para monitorizar la PIC estan bien definidos en pa-
cientes con traumatismo craneal, pero son menos claros en otras situaciones.
Sin embargo, se observa una tendencia creciente hacia su uso mas frecuente (5).

Diagnostico diferencial

Hipoglucemia: En ocasiones, puede manifestarse como una alteracién repentina
en el estado mental, convulsiones focales o déficits neurol6gicos focalizados (6).
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Encefalopatia metabdlica: Existen diversas causas metabolicas distintas a la
hipoglucemia que pueden resultar en alteraciones del estado mental, que van
desde el estupor hasta el coma. En algunos casos, estas alteraciones pueden ir
acompaiadas de déficits neuroldgicos focales, aunque esto es menos comun (6).
Es caracteristica la variabilidad clinica. Algunas de las causas de encefalopatia
metabdlica incluyen hipoxia, hipercapnia, hipernatremia, cetoacidosis diabéti-
ca, acidosis lactica, hipercalcemia, hipocalcemia, hipermagnesemia, hiperter-
mia, hipotermia, aminoacidemia, porfiria, encefalopatia hepatica, uremia, crisis
de Addison e hipotiroidismo (6,7).

Intoxicacion aguda por medicamentos: Algunos medicamentos pueden oca-
sionar encefalopatia debido a sus efectos téxicos. Cuando esta encefalopatia se
manifiesta de manera repentina, puede confundirse con hipertension intracra-
neal. Esto suele ocurrir cuando ciertos farmacos estan presentes en altas con-
centraciones debido a sobredosis terapéuticas, ingestiéon involuntaria o abuso
deliberado (8). Algunos de los farmacos que pueden llevar al coma cuando se en-
cuentran en concentraciones elevadas incluyen sedantes, agentes anticolinérgi-
cos y salicilatos. En muchos casos, los signos fisicos pueden ayudar a distinguir
la intoxicacion de un aumento de la presion intracraneal. Ademas, la intoxica-
cién por medicamentos generalmente no se asocia con hallazgos neurologicos
focales (9).

Estatus epiléptico no convulsivo: Esta afeccién puede manifestarse de diver-
sas maneras, incluida la alteraciéon del estado mental. El diagndstico se confir-
ma mediante electroencefalograma (EEG). Esta indicado realizar un EEG en pa-
cientes criticamente enfermos que presenten obnubilacién o coma sin signos
evidentes de hipertensién intracraneal (10).

Migraiia hemipléjica: Se caracteriza por la presencia de cefalea y debilidad mo-
tora durante la fase del aura. Los ataques pueden incluir cefalea intensa, esco-
toma de centelleo, alteraciones del campo visual, entumecimiento, parestesia,
debilidad unilateral, afasia, fiebre, letargia, coma y convulsiones. Los sintomas



pueden persistir durante horas o dias. El diagndstico se sospecha cuando se pre-
sentan episodios recurrentes de hemiplejia y se confirma mediante la respuesta
al tratamiento especifico para la migrana (11).

Tabla 3. Diagnostico diferencial de la hipertension intracraneal

Condicién médica Caracteristicas principales

Hipoglucemia Cambios repentinos en el estado men-
tal, convulsiones, déficits neurolbdgicos
focales.

Encefalopatia metabdlica Cambios en el estado mental hasta coma,
posible presencia de déficits neurolégicos
focales. Causas metabolicas diversas.

Intoxicacién por farmacos Cambios bruscos similares a presion
intracraneal, altas concentraciones de
medicamentos, sin signos neurolégicos

focales.

Estatus epiléptico no convulsivo = Cambios en el estado mental, confir-
macion con EEG, en pacientes critica-
mente enfermos sin signos de presion
intracraneal.

Migrafia hemipléjica Cefalea intensa, debilidad motora duran-
te el aura, sintomas neurolégicos y otros
como fiebre, letargia, convulsiones. Res-

puesta al tratamiento para la migrana.

Fuente: Gonzdlez-J, et al. Actualizacion en el tratamiento del sindrome de hipertension intracranea-
na. 2022. http://dx.doi.org/10.4067/S0034-98872022000100078 (13).
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Tratamiento

El enfoque del tratamiento de la hipertension intracraneal (HIC) varia segin
la causa y la gravedad de la situacién. En pacientes en coma, es fundamental
priorizar las medidas de soporte vital y 1a estabilizacién antes de cualquier otro
enfoque (12).

Para abordar la HIC de manera urgente, se recurre a la osmoterapia como prime-
ra medida. Se utiliza manitol en una solucién al 20%. Se puede administrar en
un bolo de 3 g/kg, 1o que conlleva un riesgo de alteracion electrolitica, o en dosis
de 0,25-2 g/kg de peso al dia, distribuidas en intervalos de seis horas. Se aconseja
controlar la osmolaridad sanguinea, evitando que supere los 320 mOsm/Kkg. En
algunos casos, se utiliza suero salino hiperténico al 7,5%, que requiere acceso a
una vena central (12).

El edema vasogénico, por otro lado, responde al tratamiento con corticoides. Se
prescribe dexametasona, con una dosis inicial de alrededor de 30-40 mg, seguida
de dosis de aproximadamente 8 mg cada 4-6 horas. Los efectos pueden ser no-
tables, y los pacientes pueden recuperarse de déficits neurolégicos en las horas
posteriores a la administracion (12).

En situaciones donde se identifiquen hematomas, abscesos u otros procesos ex-
pansivos, el enfoque preferido puede ser la intervencion quirtargica inmediata si
la situacién no permite esperar los resultados del tratamiento médico. Las hidro-
cefalias agudas también pueden requerir una derivacion ventricular urgente (12).

Para los casos graves de HIC con alteraciones en el nivel de conciencia, se reco-
mienda el ingreso en una unidad de cuidados intensivos (UCI). En situaciones
como el traumatismo craneal con edema difuso y la hemorragia subaracnoidea,
el control de la HIC es el objetivo principal del tratamiento, y se guia mediante
la monitorizacién de la presién intracraneal (PIC) y sus diferentes ondas. Si la
PIC se mantiene por encima de 20 mmH20 o supera los 25 mm, se requiere



tratamiento inmediato, que puede incluir la reduccion de la PIC mediante la
eliminacion de liquido cefalorraquideo, hiperventilacién o induccién de coma
barbittrico (12).

Tabla 4. Indicaciones de monitorizacién de Presion intracraneal en Traumatis-

mo encefalocraneano grave segiin la fundacién de trauma cerebral

Indicaciones de monitorizaciéon

Nivel de evidencia IIB

1. Todo paciente con posibilidad de recuperacién con traumatismo craneoen-
cefalico grave, que presenten un puntaje en la Escala de Coma de Glasgow
de 3 a 8 posterior a la reanimacién, y en la TAC se encuentre alteraciones
como presencia de hematomas, contusiones, edema cerebral, protrusion o
compresion de las cisternas basales.

2. Paciente con Traumatismo encefalocraneano grave, pero con TAC normal
y es considerado como riesgo si al momento del ingreso presenta dos o
mas factores:

« Edad mayor de 40 afios
e« PAS menor de 90 mmHg

« Presencia de postura de decorticacién o descerebrar unilateral o bilateral

Fuente: Gonzdlez-J, et al. Actualizacion en el tratamiento del sindrome de hipertension intracranea-
na. 2022. http.//dx.doi.org/10.4067/5S0034-98872022000100078 (13).

La hiperventilacién, con un objetivo de mantener la PaCO2 en el rango de 30-35
mmHg, puede producir una constriccién arteriolo capilar que reduce la conges-
tién cerebral. Sin embargo, este enfoque no puede aplicarse durante mas de 6
horas debido al riesgo de isquemia. La hipotermia moderada (32-34 °C) también
puede ayudar a reducir la HIC, pero conlleva riesgos sistémicos importantes (14).
El uso de propofol en bolos de 1-3 mg/kg seguido de infusién continua (con un
limite maximo de 200 pg/kg/min) es eficaz para reducir la HIC, aunque conlleva
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riesgos de hipotensién y puede dar lugar a un sindrome de acidosis metabdlica
en dosis altas y tratamientos prolongados. Los barbittiricos, como el pentobar-
bital, se utilizan en casos de HIC refractaria en dosis anestésicas. Estos medi-
camentos reducen la PIC, pero pueden causar hipotensién arterial, aumentar el
riesgo de infecciones y otros efectos secundarios (14).

Ademas de las intervenciones mencionadas, es crucial mantener a los pacientes
con la cabeza ligeramente elevada, proporcionar sedacion, aliviar el dolor y man-
tener el equilibrio hidroelectrolitico y circulatorio. Para los casos de edema cito-
toxico isquémico, que no responden a las medidas farmacolégicas, en situaciones
especificas como infartos expansivos hemisféricos del cerebro o cerebelo, o trau-
matismos craneales con edema generalizado, puede considerarse la descompre-
sion quirGirgica mediante una craniectomia extensa unilateral o bilateral (14).

Niveles de evidencia

Tabla 5. Nivel de evidencia o recomendacion en relacién a la clinica de hiperten-
sioén intracraneal

Evidencia Nivel o grado

Las personas que experimentan cefalea de Nivel de evidencia III
inicio reciente, de caracter progresivo, con Grado de Recomendacién C
predominio en la mafiana y acompaiiada de

sintomas como vomitos, somnolencia o con-

fusion, deben ser remitidas de manera ur-

gente a un especialista. Estos sintomas son

indicativos de posibles problemas de hiper-

tensién endocraneana.




En una intervencién con traumatismo cra- Nivel de evidencia II
neoencefalico en el adulto en el servicio de
urgencia, menciona que conforme se reduce
el volumen circulatorio, se afecta la perfu-
sion cerebral, especialmente en presencia
de hipertensién intracraneana, lo que con-
lleva a un deterioro progresivo del estado de

conciencia.

Toda lesién con un efecto de masa resulta- Nivel de evidencia IV
Ia en una compresion cerebral, 1a cual solo
puede ser mitigada de manera minima me-
diante la reduccién del volumen de liquido
cefalorraquideo. Por lo tanto, en el caso de
traumatismo craneoencefalico, hay diversas
causas que pueden incrementar la presién

intracraneal.

Fuente: Guia de prdctica clinica GPC. Atencion inicial de pacientes con traumatismos craneoencefd-
licos graves en urgencias. 2018 (15)

Tabla 6. Intervenciones médicas necesarias para tratar la hipertension intracra-
neana en los pacientes adultos con traumatismo craneoencefalico grave.

Evidencia

Tanto la agitaciéon psicomotora como el dolor Grado1
son capaces de generar hipertension intracra-

neana, por lo que deben ser manejadas desde la

etapa inicial del TCE
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En el paciente hemodinamicamente estable,
los opiaceos son analgésicos potentes y seguros
de utilizar. Una alternativa adicional o comple-
mentaria son los AINES

Gradol

Cualquier lesién con efecto de masa provocara
una compresion cerebral, que sblo puede ser
compensada minimamente por la disminu-
cién del volumen del liquido cefalorraquideo.
Asi pues, en el traumatismo craneoencefalico
puede haber multiples causas que aumentan

la presién intracraneal.

Grado 4
Gonzalez M, 2018

Los farmacos indicados para disminuir el au-
mento de la presién intracraneana generado
por laringoscopia y la intubacién son: « Lido-
caina « Hipnotico (etomidato o midazolam) -
Opioide * Bloqueo neuromuscular

Grado 2
MINSAL, 2018

Los procedimientos que claramente se asocian
a aumentos de la PIC son la succion traqueal y
voltear al paciente en la cama.

Grado 3
MINSAL, 2018

Una de las terapias médicas que ha mostrado
ser efectiva para la disminucién de la presion
intracraneal (PIC) es la infusién con soluciones
hiperosmolares (osmoterapia).

Moderada GRADE Guia de
practica clinica para el diag-
noéstico y tratamiento de
pacientes adultos con trauma
craneoencefalico severo, 2014




La solucién salina hiperténica acttia como un Grado 4
expansor del volumen y se ha demostrado que Gonzalez M, 2018
es un método eficaz para reducir la presion in-

tracraneal, incluso en pacientes que no respon-

dieron al manitol.

Fuente: Guia de prdctica clinica GPC. Atencion inicial de pacientes con traumatismos craneoencefa-

licos graves en urgencias. 2018 (15).

Hipertension intracraneal idiopatica

Se trata de una condicién que se distingue por un incremento en la presion in-
tracraneal sin una causa identificada. Predomina en mujeres con exceso de peso
en edad reproductiva, y atin no se comprende completamente su base genética.
La prevalencia de esta enfermedad antes considerada infrecuente, esta experi-
mentando un notable incremento en sintonia con el creciente problema global
de la obesidad. En los tltimos 10 afios, se ha observado un aumento del 350 por
ciento en la incidencia de esta enfermedad (16).

Patogénesis

La causa subyacente de la Hipertension Intracraneal Idiopatica (HII) atin no
se comprende completamente, pero se ha identificado como un factor de riesgo
significativo la manifestacién de signos y sintomas de HII relacionados con el
aumento de peso. Se ha observado que un indice de masa corporal elevado esta
presente en el 90% de los pacientes con HII, e incluso un aumento de peso del 5
al 15% puede incrementar el riesgo de desarrollar la enfermedad. Se ha propuesto
que la obesidad central puede afectar la presién intraabdominal, pleural, el lle-
nado cardiaco y la presién venosa central, obstaculizando los flujos del liquido
cefalorraquideo (LCR) (16).
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La resistencia a la insulina y la presencia elevada de leptina, comun de la obesi-
dad centripeta, se asocian con mayor presién en la puncién lumbar, aunque se
desconoce a ciencia cierta. La liberacion de leptina por tejidos adiposos afecta
el liquido cefalorraquideo, posiblemente provocando microtrombosis en el seno
venoso. La desregulacién metabolica, influida por leptina e insulina, y 1a irregu-
laridad en la enzima 113-HSD1 se observan en la obesidad. Incluso sin obesidad,
un aumento del 5 al 15% de peso incrementa el riesgo de Hipertension Intracra-
neal Idiopatica, mientras que la estenosis del seno venoso puede aliviarse con
puncién lumbar o derivacion del LCR. (16).

Manifestaciones clinicas

La cefalea se destaca como el sintoma cardinal, siendo mas coman en mujeres
obesas y manifestandose de diversas formas como dolores pulsatiles, neuralgia
del trigémino, dolor referido o migrana, dependiendo del tipo de cefalea prima-
ria. En pacientes pediatricos, los sintomas son mas sutiles, mientras que la cli-
nica oftalmolégica es notable y la disfuncién olfativa o cognitiva se presenta con
menor frecuencia. Los sintomas visuales, el oscurecimiento visual transitorio
afecta al 68% de los pacientes, relacionado con factores como deterioro del flujo
axoplasmico e isquemia de nervios opticos. Otros sintomas visuales incluyen
pérdida visual, discromatopsia, defecto del campo visual y diplopia. El tinnitus
pulsatil, vinculado a obstrucciones venosas, afecta al 60% de los pacientes, y la
diplopia puede surgir debido a la paralisis del nervio abductor (17).



Neuroendrocrino funcién de la leptina

Apetitoy Obesidad
aumento de central
peso
Aumento
Resistenciaa intraabdominal,
leptina pleurayrelleno
| cardjaco
La leptina ingre Elevacion de
al plexo presiénenla
coroideo vena central
Efecto Deterioro del
protombotico flujo del LCR
L Microtrombosis Aumento de la
en seno venoso pres]én
intracraneal
/

Dolorde cabeza

Figura 6. Patogénesis de la hipertension intracraneal idiopdtica

Diagnéstico

Es un proceso de exclusién, dado que implica descartar otras condiciones que
podrian manifestar sintomas similares. Ademas, se hace necesaria una evalua-
cién meticulosa de los factores de riesgo y los sintomas para lograr un diagnosti-
co certero. La colaboracién entre neur6logos, oftalmologos y otros especialistas
resulta fundamental para un enfoque completo y preciso en el diagnéstico. Al-
gunos criterios diagnosticos recomendados por Friedman para PTCS se mues-

tran a continuacion (17).
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Tabla 7. Criterios diagnosticos recomendados por Friedman para sindrome de
pseudotumor cerebral (PTCS)

Recomendaciones de criterios diagnosticos

1.Diagndstico de criterios esenciales

a) Papiledema

b) Hallazgos del examen neurolégico de rutina, excepto anomalias de los
nervios craneales

¢) Hallazgos de neuroimagen normales: ausencia de hidrocefalia, lesién
estructural, afectacién anormal de meninges en resonancia magnética
cerebral con/sin contraste.

d) Venografia por resonancia magnética de rutina con o sin contraste si el
paciente no es obeso y es mujer

e) Composicion normal del liquido cefalorraquideo (LCR)

f) Aumento de la presién de apertura del LCR (>25 cmH20) con puncion
lumbar realizada correctamente

2.Diagndstico de PTCS sin papiledema:

Se debe cumplir con paralisis del nervio abducen unilateral o bilateral con cri-
terios b-e.
Si no hay papiledema ni paralisis del nervio abductor, se puede sugerir PTCS,
pero no es un diagnoéstico definitivo.
La recomendacién de una PTCS se puede hacer con al menos tres hallazgos de
resonancia magnética junto con los criterios b-e:

- Silla turca vacia

« Engorde del globo posterior

« Distensién del espacio subaracnoideo predptico (con/sin nervio 6ptico

tortuoso)

| Temasdeguardiaenneurologia | Sindromedehipertensiénintracraneal (HIC) |

« Estenosis del seno venoso transvers

[302]
Fuente: Adnyana M, Lestari C. Hipertension intracraneal idiopdtica: de la historia concisa al mane-

jo actual.2023. https://doi.org/10.1186/s41983-023-00730-7 (17).
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Tratamiento

Se enfoca en los cambios de estilo de vida y la reduccién del peso debido a que
la obesidad como ya se menciono es el principal factor de riesgo. Se estan desa-
rrollando nuevos enfoques terapéuticos metabdlicos para la hipertensién intra-
craneal (HII), y el mas prometedor hasta ahora es la activacion del receptor del
péptido similar al glucagén 1(GLP-1) (17). En estudio realizado menciona que los
pacientes con esta patologia podrian recibir tratamiento mediante la adminis-
tracion de un péptido inyectable conocido como exenatida, que es un agonista
del receptor GLP-], inicialmente desarrollado para tratar la diabetes tipo 2, en
su defecto las personas que recibieron este tratamiento experimentaron una re-
duccién tanto a corto como a largo plazo en la presién cerebral, junto con una
disminucién notable en la frecuencia de dolores de cabeza a lo largo de las 12
semanas del estudio. Ademas, la exenatida mostré dentro de las primeras 2,5
horas, una rapida disminucién de la presién intracerebral (18).
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Conclusiones

Se analiz6 los mecanismos del aumento de la presién intracraneal (PIC),
este estudio ha aportado una comprension exhaustiva de los mecanis-
mos detras del aumento de la presién intracraneal (PIC), explorando en
detalle como diversos factores patolégicos y anatémicos influyen en este
equilibrio intracraneal, ademas, se ha ofrecido una descripcién clara y pro-
funda de los tipos de hernias cerebrales, destacando sus manifestaciones
clinicas especificas y su correlacién con examenes neurolégicos comple-
mentarios, la socializacién de métodos diagnosticos avanzados y terapias,
como el uso de soluciones hiperosmolares, ha proporcionado una base
s6lida para mejorar la deteccion temprana y el tratamiento efectivo de la
hipertensién intracraneal en situaciones de urgencia y emergencia.

Los diferentes tipos de hernias cerebrales y su clinica asociada, es impor-
tante por sus caracteristicas clinicas distintivas, este analisis exhaustivo
permitié un entendimiento profundo de las manifestaciones especificas
asociadas a cada tipo de hernia cerebral, incluyendo una diferenciacién
precisa a través de exadmenes neurologicos complementarios, detallando
las manifestaciones clinicas contribuye significativamente a una identi-
ficacion precisa y temprana de los diferentes tipos de hernias cerebrales,
lo que es crucial para un diagnoéstico preciso y un abordaje terapéutico
apropiado.

Finalmente, los métodos 6ptimos para identificar la hipertension intra-
craneal, abordando las herramientas mas efectivas como la tomografia
computarizada (TC), resonancia magnética (RM) y la monitorizacién de la
presion intracraneal, ademas, se detallaron las intervenciones terapéuti-
cas mas efectivas, incluyendo soluciones hiperosmolares como el manitol
y suero salino hiperténico, esta exposicion detallada y completa propor-
ciona a médicos y cientificos una base sélida para mejorar la deteccién
temprana y el tratamiento de la hipertension intracraneal, permitiendo
una atencién mas precisay eficaz de esta patologia.
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Capitulo10

Traumatismo Craneoencefalico

(TCE)

Traumatic Brain Injury (TBI)

Introduccion

El trauma craneoencefalico (TCE) se asocia con una alta tasa de mortalidad,
principalmente debido a las causas que lo provocan, como accidentes de transi-
to, caidas o impactos de gran fuerza. Estos eventos pueden causar lesiones seve-
ras y dafios permanentes tanto en la corteza cerebral como en el tallo cerebral.
Por ello, es crucial tratar el TCE de manera inmediata y eficaz. Conocer la sinto-
matologia de estos pacientes es fundamental para dirigir un diagnoéstico preciso
y adecuado en situaciones de emergencia (1).



El TCE se clasifica segin varios factores, reflejando la diversidad de causasy la
variabilidad de signos y sintomas que pueden presentarse. Para evaluar a un
paciente con TCE, es esencial utilizar herramientas como la escala de coma de
Glasgow, ampliamente reconocida por su efectividad. Ademas, se deben exami-
nar otros indicadores criticos como el reflejo pupilar, el patrén respiratorio, el
reflejo oculocefalico y la respuesta motora sensitiva. Un manejo adecuado de las
vias aéreas, la respiracién y la circulacién (ABC) es crucial, ya que una perfusiéon
cerebral inadecuada puede llevar a isquemia y dafio neuronal irreversible, con
consecuencias permanentes que es imperativo evitar (2).

Las fracturas resultantes también requieren una evaluacién meticulosa para
determinar la presencia de posibles complicaciones vasculares o la invasion de
cuerpos extrafios. El abordaje terapéutico debe ser individualizado y meticuloso
para prevenir el desarrollo de complicaciones adicionales que puedan agravar
el estado del paciente o incluso resultar en su fallecimiento. El tratamiento mé-
dico inicial debe ser 6ptimo y oportuno, orientado a prevenir complicaciones
como crisis epilépticas o aumento de la presion intracraneal, que podrian cau-

sar mas dafio neuronal (2).

La intervencién quirtargica, cuando se requiere, debe ser realizada por especialis-
tas. Sin embargo, en la atencion inicial, el médico general juega un papel crucial
al estabilizar al paciente y derivarlo adecuadamente ya con un diagnéstico claro
y un plan de tratamiento definido. Entre las posibles complicaciones que se de-
ben manejar estan las infecciones en los traumatismos abiertos, las crisis epi-
lépticas post-traumaticas, y las fistulas de liquido cefalorraquideo, entre otras.
Finalmente, el pronostico para los pacientes con TCE varia ampliamente segiin
la gravedad del dafio inicial, siendo comin que muchos enfrenten algin grado

de discapacidad permanente (3).
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Definiciéon

El traumatismo craneoencefalico (TCE) se define como cualquier lesién que
afecta el cuero cabelludo, craneo, cerebro, cerebelo y tallo encefalico, llegando
incluso hasta la primera vértebra cervical. Esta lesién surge debido a un inter-
cambio repentino de energia mecanica que impacta las estructuras craneales
mencionadas. El TCE constituye una de las causas principales de pérdida de
conciencia, abarcando desde la conmocién cerebral hasta distintas fases del
coma en la poblacion general. Etiolégicamente, la epilepsia es una de las secue-
las mas frecuentes de estos traumas, especialmente entre los individuos de 18 a
35 anos (1).

Epidemiologia

El traumatismo craneoencefalico (TCE) representa una de las causas principa-
les de mortalidad en individuos menores de 45 afios y es la causa mas comun
de muerte entre los jovenes, especialmente en los paises desarrollados. A nivel
global, el TCE se ubica como la tercera causa mas frecuente de discapacidad y
deceso. Esta condicién es también la causa mas comun de hipertensién intra-
craneal y de hemorragia subaracnoidea. A pesar de que la diferencia entre paises
desarrollados y en desarrollo es pequeila, el TCE es responsable del 25% de las
muertes por traumatismos y del 50% de las muertes en accidentes de trafico. De
los pacientes que fallecen antes de llegar al hospital, dos tercios mueren debido
a lesiones multiples y un 10% a causa de lesiones cervicales (4,5).
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Figura 1. Estratificacién de las causas mas comunes de TCE al igual que las eda-
des en las que esta se presenta con mayor referencia. Fuente: Tegero G, Bastidas
I, Bernal L. Efecto de 1a edad en el pronoéstico de pacientes con traumatismo cra-
neoencefalico sometidos a craneotomia: analisis de una serie quirtirgica. 2018.
https://neurologia.com/articulo/2017411 (5).

En los pacientes que llegan a recibir atencién médica, el 30% muere debido a
lesiones cerebrales primarias, mas del 50% por lesiones secundarias expansivas
y aproximadamente el 8% por complicaciones extracraneales. La incidencia de
TCE es significativamente mayor en hombres, con una proporciéon de 3:1, siendo
mas frecuente en la poblacién masculina de entre 15y 25 afios (4).

Etiologia

La probabilidad de sufrir un traumatismo craneoencefalico (TCE) persiste a lo
largo de toda la vida, dado que no es una enfermedad adquirida ni resulta de un
fallo organico, sino que esta vinculada a factores externos, dependiendo en gran
medida del entorno. Las circunstancias bajo las cuales una persona puede expe-
rimentar un TCE varian segin la etapa de desarrollo en la que se encuentre (6):
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La probabilidad de sufrir un traumatismo craneoencefalico (TCE) puede ocurrir
en cualquier etapa de la vida y esta influenciada por diversos factores ambienta-
les y de desarrollo. Durante la vida intrauterina, tumores o masas pueden afec-
tar el desarrollo normal del craneo del feto, causando alteraciones significativas.
En el proceso del parto, el uso de instrumentos como férceps puede ocasionar
fracturas craneales, y las ventosas pueden llevar a la formacién de cefalohe-
matomas. En la primera infancia, los hematomas subdurales frecuentemente
resultan de accidentes domésticos, manejo inadecuado o, tristemente, de mal-
trato infantil. Durante la segunda infancia, los accidentes mas comunes inclu-
yen los de transito y caidas, asi como lesiones relacionadas con el “sindrome del
nifio apaleado”. En la juventud, los TCE suelen ser consecuencia de accidentes
de transito, incidentes laborales o deportivos. Finalmente, en la vejez, las caidas
casuales y los accidentes de transito son causas frecuentes de TCE. Cada etapa
de la vida requiere medidas preventivas especificas y una concienciacién ade-
cuada para minimizar los riesgos de TCE, haciendo énfasis en la proteccion y el
cuidado en ambientes tanto domésticos como externos (7).

Los accidentes de transito son la principal causa de traumatismo craneoence-
falico (TCE), seguidos por las caidas, cuya severidad puede variar significativa-
mente segin el contexto y la situacién especifica del paciente. Es fundamental
realizar una evaluacion rapida y precisa, asi como proporcionar un tratamiento
adecuado e inmediato a estos pacientes para minimizar las consecuencias a lar-
go plazo y mejorar los resultados clinicos (6).

Fisiopatologia

El cerebro es extremadamente sensible a condiciones como la hipoxia e isque-
mia. Cuando ocurren condiciones como hipotension, alcalosis e hipocapnia, se
produce una vasoconstriccién que afecta negativamente el flujo sanguineo ce-
rebral. La presion de perfusion encefalica (CPP), crucial para una adecuada per-
fusion tisular, se calcula restando la presion intracraneal (PIC) de la presion ar-
terial media (PAM). Por lo tanto, un aumento en la PIC o una disminucién en la



PAM puede tener un efecto adverso en la perfusion cerebral, lo que puede llevar
a la muerte celular. Es fundamental mantener estos parametros dentro de ran-
gos Optimos para asegurar la salud neuronal y prevenir dafios irreversibles (8).

PPC=PAM-PIC

Los valores normales de la presién intracraneal (PIC) varian segin la edad: en
adultos, oscilan entre 10 y 15 mmHg; en nifos, entre 3y 7 mmHg; y en lactan-
tes, de 1.5 a 6.0 mmHg. Generalmente, el flujo sanguineo cerebral se mantiene
adecuado cuando la presion de perfusion encefalica (CPP) supera los 60 mmHg,
lo cual es considerado dentro de los rangos de normalidad. La relacién entre la
tension y el volumen en casos de dafio cerebral se evidencia en la distribucién
de los volimenes dentro del craneo: el parénquima cerebral ocupa menos de
1300 ml, el liquido cefalorraquideo entre 100 y 150 ml, y la sangre intravascular
también representa entre 100 y 150 ml. El aumento de la PIC, que se acerca a
la presion arterial (PA), puede resultar en hipoperfusién, un fenémeno que re-
quiere una evaluacién fisiopatolégica detallada para entender completamente
los mecanismos subyacentes y las posibles intervenciones. Es fundamental mo-
nitorear estos valores para prevenir o mitigar el dafio cerebral, especialmente
en situaciones criticas donde cualquier alteracién puede tener consecuencias
graves. (9).

Hipertension intracraneal

Se entiende que un incremento del liquido que rodea y comprime las estructu-
ras cerebrales y el tallo encefalico puede ser causado por varias razones, siendo
una de las mas comunes los traumatismos craneoencefalicos. Este aumento de
la presion intracraneal (PIC) ejerce presion sobre estos 6rganos, provocando le-
siones que, si no se tratan de manera oportuna, pueden desencadenar cuadros
graves e irreversibles de dafo cerebral. La gestién adecuada de la PIC es cru-
cial para prevenir estas consecuencias, haciendo énfasis en la deteccion y trata-
miento tempranos para mitigar los efectos adversos (9). (Figura 2).
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Figura 2: En las imagenes a (TRA T2) y b (COR Flair), se observa edema con engro-
samiento e hiperseiial cortical en el hemisferio cerebeloso izquierdo que marca
las folias. Hay afectacion de la sustancia blanca, lo cual genera efecto de masa
y una leve ventriculomegalia. Fuente: Cepillo J. Un paciente con hipertension
intracraneal como signo clinico de hemicerebelitis aguda. 2017. https://scielo.
isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1699-695X2017000300208 (10).

Hipoétesis de Monroe Kellie

Cuando hay una expansion de masa dentro de un compartimiento craneal, ge-
neralmente se anticipa una disminucién compensatoria en el volumen de otro
compartimento, 1o que a su vez puede provocar un aumento de la presién intra-
craneal (PIC) basal. En condiciones normales, el contenido intracraneal debe
mantenerse constante. Sin embargo, cuando el desplazamiento del liquido ce-
falorraquideo (LCR) alcanza su limite y el volumen de sangre intravascular es
comprimido, se produce un aumento abrupto de la PIC. Para ilustrar esto, se
utiliza un grafico descriptivo que muestra la ocupacién de una masa y los cam-
bios que esta provoca en el espacio intracraneal. Este modelo ayuda a entender


https://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1699-695X2017000300208
https://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1699-695X2017000300208

como las variaciones en la presion dentro del craneo pueden afectar las funcio-
nes cerebrales y la importancia de una respuesta médica rapida para mitigar los
efectos adversos (11). (Figura 3).

Normal Compensado Descompensado

PIC10 mmHg PIC 15 mmHg PIC 30 mmHg

Figura 3. Esquema sobre la hip6tesis de Monroe Kellie Fuente: Elaboracién del
autor

El incremento de la presion intracraneal (PIC) se desarrolla en tres fases distin-
tas. Enlafaseinicial, a pesar de que hay un aumento en el volumen intracraneal,
no se observa un incremento en la PIC. Esto se debe a la capacidad del volumen
sanguineo cerebral (VSC) y del liquido cefalorraquideo (LCR) para compensar y
absorber este aumento de volumen, manteniendo la presion bajo control. En la
segunda fase, conocida como la fase de transicién, la compliancia del cerebro, o
su capacidad para adaptarse a los cambios de volumen sin incrementar la pre-
sion, comienza a disminuir. Como resultado, la PIC empieza a aumentar progre-
sivamente debido a que los mecanismos compensatorios ya no son suficientes
para manejar el aumento del volumen. Finalmente, en la tercera fase, o fase as-
cendente, la compliancia es practicamente nula y la PIC es significativamente
elevada. A este punto, los mecanismos compensatorios estan completamente
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agotados, y cualquier cambio menor en el volumen puede causar grandes in-
crementos en la presién. Esta etapa es critica y requiere intervencién médica
inmediata para prevenir dafno cerebral irreversible (11). (Figura 4).

Curva volumen presiéon

PIC 1

/ Baja compliancia
Alta eleastancia

Fage 3

Alta compliancia
Baja eleastancia

Volumen

Figura 4. Curva volumen presion Fuente: Elaboracién del autor

Mecanismo de autorregulacion

La respuesta quimica como mecanismo de autorregulacién en el cerebro ope-
ra mediante la contraccion y dilatacion de los vasos precapilares en respuesta
normal a cambios en la presion parcial de oxigeno (PO2) o diéxido de carbono
(PCO2) en la sangre. Este mecanismo permite ajustar el flujo sanguineo cerebral
adecuadamente para mantener una oxigenaciény eliminacién de CO2 6ptimas.
Por otro lado, el mecanismo de presion se basa en la capacidad de estos mis-
mos vasos para responder de manera refleja a variaciones en la presioén arterial
media, que idealmente se encuentra entre 50 y 160 mmHg. Estos mecanismos
de autorregulacion son cruciales para el mantenimiento de la funcién cerebral,



pero pueden verse comprometidos seriamente en situaciones de lesiones cere-
brales graves, 1o que podria afectar la estabilidad del flujo sanguineo y, por ende,
la funcién neuronal (11).

Clasificaciones

Segun su morfologia

En los casos de traumatismo craneoencefalico (TCE), se identifican principal-
mente dos tipos de causas morfologicas: las fracturas de craneo y las lesiones
intracraneales. Las fracturas de craneo se clasifican en fracturas de la béveda o
del base del craneo. Por otro lado, las lesiones intracraneales se subdividen en
dos categorias principales: la afectacion focal, que se refiere a dafos en areas
especificas del cerebro, y la afectacién cerebral difusa, que implica dafios mas
generalizados a lo largo del cerebro. La gravedad de un TCE y su impacto en el
paciente estan estrechamente relacionados con el niimero de neuronas que se
pierden o mueren como resultado del trauma. Es crucial destacar que una pro-
porcioén significativa de las neuronas puede sufrir dafios de manera inmediata
tras el evento traumatico. Este dafio neuronal no solo afecta la funcion cognitiva
y fisica del individuo a corto plazo, sino que también puede tener consecuencias
a largo plazo, comprometiendo seriamente la calidad de vida del afectado (12).

Fracturas craneales

Estas lesiones son ocasionadas por un fuerte impacto de energia sobre el craneo.
El pronéstico del paciente depende mas de si hay evidencia de lesién cerebral
debida a la fractura, y no tanto de la fractura misma. Las fracturas se pueden
clasificar segiin el patrén de fractura de la siguiente manera (12):

Fractura lineal

Este tipo de fracturas son las mas comunes, representando aproximadamente
el 80% de los casos. Son resultado de traumatismos de alto impacto que afectan
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una extensa area del craneo y son claramente identificables en una tomografia
computarizada (TAC) de craneo. Generalmente, estas fracturas no requieren tra-
tamiento especifico, pero si una observacién cuidadosa. Sin embargo, si compro-
meten estructuras criticas como el surco meningeo medio en el area temporal
o los senos durales venosos mayores, lo cual puede desencadenar una hemo-
rragia extraaxial, deben considerarse situaciones graves. Diversos estudios han
indicado que el manejo conservador en estos casos suele ser mas beneficioso
para los pacientes en comparacion con procedimientos mas invasivos, los cua-
les pueden conllevar a complicaciones mas severas. Nivel de evidencia 2, GRADO
DE RECOMENDACION B (13).

La presencia de fracturas en una radiografia simple de craneo se considera una
indicacion clara para realizar una tomografia computarizada (TC) craneal de ur-
gencia. Este procedimiento se recomienda con el objetivo de evaluar a fondo
las posibles lesiones intracraneales que podrian no ser visibles en la radiografia
simple. La realizacién de una TC permite una visualizacién detallada y precisa
del cerebro y las estructuras craneales, facilitando la identificacién de hemorra-
gias, fracturas no evidentes en radiografias, y otras complicaciones potenciales.
Nivel de evidencia 1, GRADO DE RECOMENDACION A (13).

Figura 5. A. Radiografia de craneo. Se evidencia una lesién lineal sobre la regién
parietal. B. Tomografia con reconstruccién en 3D. Se observa lesién lineal en
ambos parietales. Fuente: Amorosa M; Diaz F; Garcia D. Manual CTO. 2018. (2).



A suvez este tipo de fracturas pueden subclasificarse segtn el tipo de divisién en:
Cerradas

Son fracturas que carecen de comunicacién o lesiones de piel o duramadre (12).
Abiertas

La laceracion cerebral involucra una comunicacién directa entre la superficie
cerebral y el cuero cabelludo, acompafiada de un desgarro de la duramadre. Esta
situacién eleva significativamente el riesgo de infeccién intracraneal. Por este
motivo, diversos estudios y evidencias clinicas sostienen que la administraciéon
de profilaxis antibiotica representa una medida positiva para el paciente, ayu-
dando a prevenir posibles complicaciones derivadas de una infeccioén. Este enfo-
que preventivo es crucial en el manejo de pacientes con laceraciones cerebrales
para minimizar el riesgo de infecciones secundarias que pueden complicar seria-
mente el cuadro clinico. Nivel de evidencia 2, GRADO DE RECOMENDACION B (12).

Compuestas

Estas fracturas se caracterizan por presentar una herida en el cuero cabelludo
o estar conectadas con una fractura en las celdas mastoideas, la pared de los
senos paranasales o la cavidad del oido medio, aunque mantienen la integri-
dad de la duramadre. Es crucial implementar tratamiento antibiético y realizar
un desbridamiento de la herida para prevenir la osteomielitis y las infecciones
del cuero cabelludo. Staphylococcus aureus es el agente infeccioso mas comun
en estos casos. Aunque el riesgo intracraneal es reducido, la evidencia indica
que los pacientes que reciben profilaxis antibi6tica tienden a desarrollar menos
complicaciones de este tipo. Por lo tanto, se recomienda su uso para mejorar
los resultados y prevenir problemas adicionales. Nivel de evidencia 1, GRADO DE
RECOMENDACION B (2).
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Figura 6. A. Tomografia simple de craneo con ventana 6sea. Se observa lesién

hiperdensa en el arco cigomatico derecho. B. Reconstruccién en 3D. Se observan
multiples lesiones en hemicranea derecho. Fuente: Giner J. El traumatismo cra-
neoencefalico severo en el nuevo milenio. Nueva poblacién ynuevo manejo. 2022.
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0033833822000467
(14).

Fractura hundimiento

Estas fracturas se caracterizan por presentar una herida en el cuero cabelludo
o estar conectadas con una fractura en las celdas mastoideas, la pared de los
senos paranasales o la cavidad del oido medio, aunque mantienen la integri-
dad de la duramadre. Es crucial implementar tratamiento antibiotico y realizar
un desbridamiento de la herida para prevenir la osteomielitis y las infecciones
del cuero cabelludo. Staphylococcus aureus es el agente infeccioso méas comun
en estos casos. Aunque el riesgo intracraneal es reducido, la evidencia indica
que los pacientes que reciben profilaxis antibi6tica tienden a desarrollar menos
complicaciones de este tipo. Por lo tanto, se recomienda su uso para mejorar los
resultados y prevenir problemas adicionales (15). (Figura 7)


https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0033833822000467

Figura 7. A. Radiografia de craneo. Se observa lesién con multiples fragmentos
en regién parietooccipital. B. Lesion expuesta con miultiples fragmentos cranea-
les deprimidos. Fuente: Amorosa M; Diaz F; Garcia D. Manual CTO. 2018. (2).

Fracturas propias de la infancia

Las fracturas de los infantes son consideradas una de las causas mas importan-
tes de morbimortalidad en los niiios, correspondiendo al 25 al 30% de las muer-
tes de infantes de origen traumatico. Estas se pueden clasificar de la siguiente
manera (16).

Diastdsica

Estas estan caracterizadas por que el trazo de la fractura es coincidente con una
sutura craneal (Figura 8). El manejo por lo general implica un enfoque conserva-
dor, sobre todo si no es evidente algtin signo de complicaciones graves. Nivel de
evidencia 3, GRADO DE RECOMENDACION C. Se ha observado que el tratamiento
quirtrgico, especificamente mediante craneotomia y duroplastia, puede ofrecer
resultados alentadores a largo plazo en casos de extrusion del tejido cerebral
en el espacio subgaleal. Este enfoque quirtirgico esta orientado a restaurar la
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integridad estructural del craneo y prevenir complicaciones futuras, como la
herniacién cerebral o infecciones. La craneotomia permite aliviar la presion in-
tracraneal y manejar las deformaciones del craneo, mientras que la duroplastia
busca reparar o reforzar la duramadre comprometida para mejorar las defensas
naturales del cerebro contra infecciones y otros dafios potenciales. Nivel de evi-
dencia 3, GRADO DE RECOMENDACION C (17).

Fractura diastasica

Figura 8. Fractura diastasica post-mortem. Fuente: Aso J. fracturas craneales.
Aspectos meédico-legales. https://www.peritajes-medicos.es/fracturas-cranea-

les-aspectos-medico-legales/ (18).

Creciente o evolutiva

Estas se determinan porque la fractura compromete la duramadre, dando paso a
una herniacién de las aracnoides por la linea de la fractura, y cada pulsacién de
LCR agranda la superficie comprometida progresivamente (Figura 9). También
son conocidos como quistes leptomeningeos postraumaticos y estos pacientes
son candidatos a cirugia para cerrar el defecto meningeo. El manejo de estas se
basa en la excisién del quiste y la reparacion dural y 6sea. Nivel de evidencia 3,
GRADO DE RECOMENDACION C (19).


https://www.peritajes-medicos.es/fracturas-craneales-aspectos-medico-legales/
https://www.peritajes-medicos.es/fracturas-craneales-aspectos-medico-legales/

Figura 9: Se evidencia una TC de crdneo en un corte axial. Se observa una gran
masa hiperdensa que ocupa una significativa porcion del hemisferio cerebral
derecho. Fuente: Mierez R. Fractura evolutiva de craneo en la infancia. Presenta-
cién de 12 casos. 2003. https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/
S1130147303705429 (19).

En “Ping - Pong”

El craneo posee una cierta plasticidad que permite que, en algunos casos de hun-
dimientos cerrados, se produzcan fracturas de tallo verde. Estas fracturas son
Gnicas porque, al no haber dafo parenquimatoso significativo, generalmente no
requieren intervencion quirtirgica, a menos que se busque correccién por razo-
nes estéticas, especialmente en la zona frontal. En otras localizaciones, estas
deformaciones tienden a resolverse espontaneamente con el tiempo. Para los
casos no graves, se ha popularizado el uso de la técnica de elevacién asistida por
vacio. Esta técnica, que utiliza un sistema de vacio para corregir suavemente la
depresion craneal, ha demostrado ser altamente efectiva. Los estudios indican
que este método no solo ofrece excelentes resultados cosmeéticos, sino que tam-
bién posee un bajo riesgo de complicaciones, 1o que lo convierte en una opcién

[323]


https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S1130147303705429
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S1130147303705429

| Temas de guardia en neurologia | Traumatismo Craneoencefalico (TCE) |

[324]

viable y segura para tratar este tipo de lesiones craneales. Nivel de evidencia 3,
GRADO DE RECOMENDACION C (17). (Figura 10).

Figura 10. Infante con una lesién deprimida sobre la region parietal derecha.
Fuente: Amorosa M; Diaz F; Garcia D. Manual CTO. 2018. (2).

Fracturas de la base del craneo

Las fracturas de la base del craneo debido a un trauma craneoencefalico (TCE)
pueden manifestarse a través de varios signos clinicos indicativos de lesiones
en areas especificas. Los signos exploratorios incluyen equimosis retroauricular,
conocida como signo de Battle, y equimosis periorbitaria, comiinmente llamada
‘ojos de mapache”. Estos hematomas sugieren fracturas en la fosa craneal ante-
rior (20).

La anosmia, o pérdida del olfato, es un sintoma que puede indicar una lesién
del primer nervio craneal, frecuentemente asociada con fracturas frontoetmoi-
dales. Ademas, es posible la afectacién de otros nervios craneales que discurren
por la base del craneo, como el VI nervio craneal, particularmente en fracturas
del clivus. Aunque menos comunes, la presencia de rinorrea u otorrea de liquido
cefalorraquideo o sangre son hallazgos altamente diagnosticos. Estos sintomas



sugieren una ruptura de las barreras protectoras del cerebro y requieren una
evaluaciéon médica inmediata y exhaustiva. Generalmente, se emplean técnicas
de imagen, como la tomografia computarizada, para confirmar la presencia y
determinar la extension de las fracturas, lo cual es crucial para planificar el tra-
tamiento mas adecuado. La deteccién temprana y el manejo apropiado de estas
lesiones son esenciales para prevenir complicaciones y facilitar la recuperaciéon
del paciente (20). (Figura 11)

Fracturas de base de craneo

Figura 11. Signos clinicos evidentes en un paciente con una fractura de base de
craneo. Fuente: netter, F. Atlas De Anatomia Humana. 2023. (21).

Las fracturas de la base del craneo suelen ser dificiles de identificar en radio-
grafias simples, por lo que la prueba de eleccion para evaluar este tipo de trau-
matismos es la tomografia computarizada (TC) con ventana 6sea. Un signo in-
directo de estas fracturas es la presencia de neumoencéfalo (aire intracraneal).
Aunque algunas proyecciones radioldgicas clasicas estan en desuso, histoérica-
mente se utilizaban las proyecciones de Schiiller para diagnosticar fracturas

[325]



| Temas de guardia en neurologia | Traumatismo Craneoencefalico (TCE) |

[326]

longitudinales del pefiasco y las proyecciones de Stenvers para identificar frac-
turas transversales (20).

Estas fracturas ocurren con frecuencia en la fosa craneal anterior (frontoetmoi-
dales), aunque también pueden presentarse en la fosa craneal media (peiiasco
temporal). Existe un riesgo significativo de meningitis, especialmente por neu-
mococo, por lo que es esencial mantener al paciente bajo observaciéon durante
24 horas, incluso si no presenta sintomas clinicos evidentes (20). (Tabla 1)

Tabla 1: Diferencias entre las diversas fracturas de base de craneo.

Fracturadecra- Fracturadecra- Fracturade cra-

neo anterior neo media neo posterior
Hematoma Evidencia de Equimosis retardada (24 a 48 horas).
equimosis pe- sobre la ap6fisis mastoides (Sx de
riorbitaria (Sx de Battle).
mapache).
Salida de sangre Epistaxis Otorragia
Salida de LCR Rinolicuorrea Otolicuorrea
Lesion de los pa- I al VI par VIIy VIII (con IX al XII
res craneales (con mayor frecuen-
mucha frecuencia cia).Val Vien
son: I, II, II, IV, 1a punta del pefiasco
leray 2darama (Sx Gradenigo).
del Vpar, VIly
VIII).

Fuente: Giner J. Lesion cerebral traumdtica en el nuevo milenio: nueva poblacién y nueva gestion.
2021. (6).



El tratamiento de las fracturas de la base del craneo suele ser conservador en la
mayoria de los casos. Las fracturas basilares, por si solas, generalmente no re-
quieren intervencion quirtirgica. Sin embargo, estas fracturas pueden estar aso-
ciadas con complicaciones que requieren un manejo mas especifico, tales como
fistula car6tido cavernosa, aneurisma carotideo traumatico, meningitis (incluso
sin la presencia de una fistula de LCR), fistula de liquido cefalorraquideo (LCR)
y parélisis facial, entre otras. Nivel de evidencia 3, GRADO DE RECOMENDA-
CION C (20).

Fracturas de pefiasco

Las fracturas del pefiasco, una parte del hueso temporal del craneo, tipicamen-
te ocurren tras un trauma craneoencefalico y pueden ser identificadas por va-
rios signos clinicos especificos. Estas fracturas suelen afectar al VII y VIII ner-
vio craneal, implicados en las funciones facial y auditiva, respectivamente. Los
sintomas asociados incluyen hemotimpano, que es la presencia de sangre en el
timpano, y a veces disfunciones auditivas y de equilibrio. También puede pre-
sentarse otorrea o rinorrea, que puede ser hematica o de liquido cefalorraquideo,
aunque esto es menos comun. Estos signos son indicativos de una posible frac-
tura del peflasco y requieren confirmacion a través de estudios de imagen, como
la tomografia computarizada, para un diagnoéstico preciso y para determinar la

estrategia de tratamiento adecuada (22).

Existen diferencias entre las caracteristicas de las fracturas longitudinales y
transversales del pefiasco. En la siguiente tabla 2 se explican las diferencias pre-
viamente manifestadas (22):
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Tabla 2: Diagnostico diferencial de las fracturas del pefiasco.

Longitudinal Transversal

Frecuencia 70-90% 12-20%
Perforacion Frecuente Rara
Otorrea Frecuente Rara
Hemotimpano Rara Frecuente
Otolicuorrea Frecuente Rara
Hipoacusia Transmisiva Perceptiva (cofosis).
Paralisis facial 20% Transitoria 50% Permanente
Vértigo Raroyleve (posicional). Frecuentey grave
Radiologia Schuller Stenvers

Fuente: Amorosa M; Diaz F; Garcia D. Manual CTO. 2018. (2).

Estas diferencias en las caracteristicas de las fracturas del pefiasco son impor-
tantes para el diagnostico y el manejo clinico, y requieren una evaluacion de-
tallada mediante estudios de imagen y una valoracion clinica exhaustiva para
determinar el tratamiento mas adecuado (22).

El tratamiento de las fracturas del pefiasco temporal generalmente se maneja de
manera conservadora, centrado en la estabilizacién del paciente y la evaluacién
de posibles complicaciones, como la lesion del nervio facial y la fuga de liquido
cefalorraquideo. Este enfoque incluye una vigilancia estrecha para detectar sig-
nos de deterioro neurolégico o infecciones, y puede involucrar medidas de so-
porte como analgesia y profilaxis antibiotica para prevenir infecciones. En casos
donde se presenten complicaciones significativas, como la persistencia de una
fuga de liquido cefalorraquideo o paralisis facial severa, puede ser necesaria una
intervencién quirtrgica. Nivel de evidencia 3, GRADO DE RECOMENDACION
C. La evidencia actual sugiere que el manejo de estas fracturas debe incluir un



enfoque multidisciplinario que involucre a anestesidlogos, neurocirujanos, ra-
diblogos y otorrinolaringbélogos para optimizar los resultados y minimizar las
complicaciones. Este enfoque integrado es esencial para abordar las diversas
manifestaciones clinicas y prevenir complicaciones a largo plazo (22).

Conmocion cerebral

Eslalesion cerebral traumatica mas frecuente, aunque de menor trascendencia.
Se define como una alteracién transitoria del nivel de conciencia de duracién
variable, causada por un traumatismo no penetrante en el cerebro (Figura 12).
Pueden observarse multiples alteraciones en el comportamiento del paciente,
como incoordinacién y amnesia del episodio, 1as cuales suelen recuperarse en
un periodo breve y variable (22).

Anatomopatolégicamente y radiolégicamente, no se ha detectado ninguna alte-
racion significativa en estos casos, solo una leve disfuncién bioquimica, como la
disminucién de ATP mitocondrial o la alteraciéon de neurotransmisores excita-
dores. No existe un tratamiento especifico debidamente precisado para manejar
esta condicion. Nivel de evidencia y GRADO DE RECOMENDACION NO ESPECIFICO
(22).
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Figura 12. Caracteristicas del movimiento aplicado sobre el craneo oca-
sionando una conmocién cerebral. Fuente: Lew Y; Watson T. Mayo Clinic.
2020. https: .mayoclinic.org//media/kcms/gbs/patientconsumer/ima-
ges/2014/11/07/13/33/mcdc7_concussion.jpg. (23).

Segun las lesiones cerebrales ocasionadas

Segin la lesion cerebral que se ocasiona, las lesiones se han clasificado en pri-
marias o de impacto y secundarias o complicaciones derivadas de las menciona-
das inicialmente. Las lesiones primarias son aquellas que ocurren en el momen-
to del impacto y resultan directamente del trauma, mientras que las lesiones
secundarias son complicaciones que se desarrollan posteriormente como resul-
tado de procesos fisiopatologicos desencadenados por la lesién inicial (22).

Lesiones primarias

Entre las lesiones primarias se encuentran la contusién cortical, la contusién
del tallo, l1as laceraciones, el desgarro venoso, el desgarro dural, las fracturasyla
lesion axonal difusa. Estas lesiones se producen principalmente por mecanis-
mos de aceleracion y desaceleracién, y son consecuencia directa del impacto,


https://www.mayoclinic.org//media/kcms/gbs/patientconsumer/images/2014/11/07/13/33/mcdc7_concussion.jpg
https://www.mayoclinic.org//media/kcms/gbs/patientconsumer/images/2014/11/07/13/33/mcdc7_concussion.jpg

que provoca movimientos relativos del encéfalo en relacion al craneo. Estas le-
siones ocurren de forma inmediata al traumatismo, siendo dafos ocasionados
por el impacto directo. Son responsables de las lesiones vasculares y nerviosas
que se presentan a medida que el traumatismo se desarrolla. La magnitud del
daio esta determinada por las fuerzas involucradas en el evento (22).

Lesiones secundarias

Estas lesiones se producen debido a una pérdida de 1a homeostasis y son secun-
darias alalesién primaria, estando directamente relacionadas con el manejo del
paciente en las primeras horas posteriores al evento traumatico. Entre estas le-
siones se incluyen las hemorragias intracraneales, congestion vascular cerebral,
hematoma intracraneal, hematoma epidural, hematoma subdural, hipotension,
hipoxia, hipoperfusion cerebral, convulsiones, hipertensién intracraneal (Tria-
da de Cushing), edemas, lesiones infecciosas e isquémicas con elevacioén de neu-
rotoxinas y radicales libres. Es importante destacar que, si estas complicaciones
se producen en el momento del traumatismo, pueden presentarse manifesta-
ciones clinicas retardadas (22).

Hematoma. Se produce por la acumulacién de sangre en una cavidad en este
caso en la cavidad craneal y existen dos posibles hematomas que se pueden dar
en este lugar (22).

Hematoma epidural

Estas lesiones pueden evidenciarse en el 1 al 3% de los casos y son mas comunes
en la segunda y tercera década de la vida, especialmente en varones. Los acci-
dentes de transito son considerados la causa mas frecuente. El 85% de los casos
suelen ser de origen arterial, generalmente debido al desgarro de la arteria me-
ningea media a causa de la fractura del hueso parietal o temporal. En términos
de frecuencia, las lesiones siguen en orden de localizacién en el 16bulo frontal y
la fosa posterior (24).
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Estas lesiones se caracterizan por una hemorragia entre la duramadre y el cra-
neo. Clinicamente, se manifiestan con una pérdida de conciencia seguida de un
intervalo lacido (periodo de lucidez), durante el cual el paciente puede parecer
estar recuperado temporalmente. Este fendmeno es conocido como “hablar y
morir”. Posteriormente, se observa una rapida progresién del deterioro neuro-
légico del paciente, generalmente debido a la herniacién uncal causada por el
significativo efecto de masa de la colecciéon hematica. Sin embargo, en menos
del 30% de los casos, se observa una secuencia completa, en la que no hay una
pérdida inicial de conciencia, o si la hay, no se presenta un intervalo lticido pos-
terior (24).

El diagnoéstico se basa exclusivamente en una TC en la que se evidencia una
imagen hiperdensa por debajo de la tabla interna del craneo asociada a una
morfologia de “lente biconvexa”, que realiza compresion sobre el parénquima
cerebral subyacente como efecto de masa (24). (Figura 13).

Hematoma epidural |
L Hematoma

subdural

Arteria
meningea media
: Hemorragia
: intracerebral
:
2
N 2 gz £
Herniacion =
uncal 7 )
D Hemorragia

Pt 1
B subaracnoidea
N
Herniacion
amigdala
cerebelosa

Aneurisma
roto

Figura 13. Diversas lesiones intracraneales y su nombre correspondiente a la
localizacion de estas; producidas por traumatismos craneoencefalicos. Fuente:
Amorosa M; Diaz F; Garcia D. Manual CTO. 2018. (2).



La mayoria de los casos debe ser evaluado quirtirgicamente con urgencia por
medio de craneotomia, ronda en un aproximado del 10% de la tasa de mortali-
dad durante el tratamiento precoz (24).

Manejo Segun Nivel De Complejidad Y Capacidad Resolutiva

Indicaciones quirargicas:

1. Paciente con sintomas focales o de presion intracraneal elevada

2.  Asintomatico mayores de 1cm. de anchura.

w

En edad pediatrica mayor agresividad en la indicacién quirtrgica
4, Todos los de fosa posterior (25).

Procedimiento Quirtirgico: Craneotomia, evacuacién del hematoma, control del
vaso sangrante y anclaje dural. Nivel de evidencia 2, GRADO DE RECOMENDACION
B(25).

Manejo Conservador: En los casos de hematomas subagudos o créonicos sin efecto
masa y que el estado neurol6gico sea bueno. TAC inmediato en caso de deterio-
r0. TAC de control en 1 semana. TAC de control en 1 a 3 meses para documentar
la resolucién del hematoma. Nivel de evidencia 2, GRADO DE RECOMENDACION B
(25).

Criterios de alta:

« Mejoria clinica del estado del paciente (valorada por ECG).
« Evidencia neuroimagenoldgica de evacuacion total del hematoma
« Ausencia de complicaciones (25).

Hematoma subdural. Se presenta una hemorragia entre la duramadre y la corteza
cerebral, se da por la rotura de vasos corticales (venas). En la TAC evidenciamos
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la lesién en forma de semiluna. Se presenta de un 20 al 30% de los TCE y tiene
una mortalidad de entre el 50 al 90%. Este tipo de lesion se puede clasificar a su
vez en tres (24,26).

«  Hematoma subdural agudo. Este es un tipo de lesiéon traumatica caracte-
rizada por su alta morbilidad y mortalidad, con un porcentaje que varia
entre el 50% y el 90% a pesar del tratamiento quirargico. Generalmente,
resulta de impactos de alta intensidad, superiores a los que causan hema-
tomas epidurales, y se asocia frecuentemente con dafno del parénquima
subyacente, 1o que empeora el pronostico. Esta condiciéon suele presen-
tarse con deterioro neuroldgico rapido y, en imagenes, aparece como un
area hiperdensa en forma de semiluna. Clinicamente, los pacientes pue-
den estar orientados en tiempo, pero también pueden presentar somno-
lencia o estado comatoso. Dependiendo de la localizaciéon del hematoma,
se pueden observar signos de focalidad neuroléogica y efectos de masa con
posible herniacién transtentorial (26).

«  Hematoma subdural subagudo. Se aprecian con isodensidad, pero rara vez
se recurre a una RM para el diagndstico del mismo (26).

«  Hematoma subdural crénico. E1 hematoma subdural crénico es comun en
pacientes de edad avanzada, alcohélicos crénicos, y en aquellos con atro-
fia cerebral, lo que incrementa el espacio subdural. Este tipo de hematoma
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puede resultar de un traumatismo minimo, como un golpe leve con un
objeto firme, y frecuentemente pasa desapercibido debido a la naturaleza
trivial del evento. En ancianos, nifios y diabéticos, los sintomas, como dé-
ficit neurolégico y cefalea, pueden manifestarse semanas o meses después
del trauma. Esto dificulta que los pacientes o sus familiares reconozcan el
momento exacto de la lesion (26).

Las manifestaciones clinicas de un hematoma subdural pueden variar amplia-

Temas de guardia en neurologia

mente debido a la compresién del tejido cerebral afectado. Los sintomas inclu-
[334] yen cefalea, debilidad temporal o permanente, parestesia, pérdida de memoria,



sindrome confusional, afasia, deficiencias motoras, alteraciones del estado
mental y crisis convulsivas. En los casos mas graves, puede haber cambios signi-
ficativos en el nivel de conciencia, llegando incluso al coma. Nivel de evidencia 3,
GRADO DE RECOMENDACION C (26).

El diagnéstico de un hematoma subdural se realiza mediante estudios de ima-
gen, siendo la tomografia computarizada (TC) la herramienta principal, donde
estas lesiones se presentan como areas isodensas o hiperdensas en forma de
medialuna (Figura 14). Ademas, la resonancia magnética (RM) y la angiografia
cerebral son fundamentales para confirmar el diagnoéstico y evaluar la exten-
sion de la lesion. Nivel de evidencia 1, GRADO DE RECOMENDACION A (25).

Figura 14. (A) Revela un hematoma subdural agudo con alta densidad y signifi-

cativa compresion del parénquima cerebral, sugiriendo riesgo de herniacién y
necesidad de intervencién urgente. (B) Muestra un hematoma subdural suba-
gudo o crénico, con densidad variable y menor compresion cerebral, indicando
posibles episodios de sangrado recurrente o reabsorcion en curso. (C) Presenta
un hematoma subdural crénico con menor densidad y compresion, reflejando
un proceso de organizacién y reabsorcién de la sangre acumulada. Fuente: Fras-
cheri L, Auger C, Rovira A. Contusiones Cerebrales. Criterios Neurorradiologicos.
Como debe evaluarse una contusién, medir su volumen y diferenciarlas de las

laceraciones cerebrales. www.neurotrauma.com (27).
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Manejo del hematoma subdural

El primer paso en el manejo de hematomas subdurales es la aplicacién adecua-
da del ABC (Aire, Breathing, Circulation), asegurando la permeabilidad de la via
aérea, vigilando la respiracién y controlando la circulacioén. Es crucial corregir
cualquier coagulopatia existente para reducir la hemorragia. Esto implica dete-
ner todos los tratamientos anticoagulantes y/o antiplaquetarios y administrar
complejos de protrombina, plasma fresco congelado o vitamina K. Nivel de evi-
dencia 2, GRADO DE RECOMENDACION B (22).

En cuanto al vaciamiento quirargico, este se recomienda en diagnoésticos con-
firmados de hematomas subdurales con un grosor maximo de 1 cm o mayor,
0 en caso de desplazamiento de la linea media del tejido cerebral de 0,5 cm o
superior. Es importante considerar los antecedentes de falla renal o uso de anti-
coagulantes, ya que estos factores pueden retrasar la cirugia al menos 24 horas.
Nivel de evidencia 2, GRADO DE RECOMENDACION B. El vaciamiento quirtrgico de
un hematoma subdural sintomatico puede resultar en una mejora rapida de los
signosy sintomas, con un resultado favorable en mas del 80% de los casos (22,25).

Para los pacientes con una puntuacion en la escala de Glasgow de 8 o menor, es
esencial la interrupcién inmediata de los tratamientos anticoagulantes, comen-
zando con una estrategia especifica de neutralizacion segin el mecanismo de
accion del agente especifico. Se pueden utilizar perfusiones de concentrado de
complejo protrombinico, plasma fresco congelado o vitamina K. Nivel de eviden-
cia 2, GRADO DE RECOMENDACION B (22).

Complicaciones Postoperatorias

Las complicaciones postoperatorias son variadas. Entre el 11% y el 19% de los
pacientes pueden desarrollar crisis epilépticas, aunque el uso de medicamentos
antiepilépticos para la profilaxis no esta completamente avalado y es controver-
sial. Ademas, pueden ocurrir infecciones del lecho quirtrgico, neumoencéfalo,
empiema subdural y recurrencia de hematoma intracraneal o subdural (22).



Diferencias entre Hematomas Subdurales y Epidurales

Los hematomas epidurales, que representan el 85% de estos casos, generalmen-
te resultan de sangrado arterial, comtUnmente debido a la ruptura de la arteria
meningea media. Clinicamente, el hematoma subdural puede presentarse con
herniacién uncal en la fase aguda, mientras que en la fase crénica puede causar
cefalea o demencia progresiva. El hematoma epidural tiene un intervalo donde
el paciente se encuentra ltcido antes de presentar herniacién uncal (24,26).

En las imagenes, el hematoma subdural aparece en forma de medialuna, mien-
tras que el hematoma epidural tiene una forma lenticular biconvexa con efecto
de masa. La mortalidad asociada al hematoma epidural es aproximadamente
del 10%, considerablemente menor que la del hematoma subdural, que puede
llegar hasta el 90%. Nivel de evidencia 2, GRADO DE RECOMENDACION C. Se pre-
senta una tabla con las principales diferencias de los hematomas epidural y
subdural (24,26).

Tabla 3: Diferencias entre hematoma epidural y subdural.

Hematoma subdural Hematoma epidural

Por la rotura de venas corticales Arteria meningea media

Origen )

(Venoso). (Arterial).

L ) Porcién escamosa

Localizacion mas »

Regién frontotemporal del temporal u otra
frecuente .

localizacién
Formacién de ) )
. Semiluna Biconvexa

coagulos
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La clinica de una herniacion
uncal progresiva se evidencia Intervalo ltacido, conmo-
rapidamente desde el iniciode  ci6n cerebral, herniacion

Clinica . o,
la lesion, manifestandose enel uncal cerebral (el coma
paciente como somnolenciao  progresa rapidamente).
estado comatoso.
Desde el comienzo, la grave- .
. Mucho menor y més
Lesién del dad es mucho mayor ya que la )
i . tardia (ocurre por
parénquima sangre entra en contacto con el »
. compresion).
parénquima cerebral.
_ _ Lente hiperdenso
TAC Semiluna hiperdensa subdural i
epidural
Tratamiento Realizar craneotomia de urgencia
Mortalidad Mas del 50% Del 15 al 30%

Fuente: Amorosa M; Diaz F; Garcia D. Manual CTO. 2018. (2)

Hematoma intracraneal. Se localizan con frecuencia en el frontal, temporal
yoccipital. En la clinica se presentan cefaleas de intensidad variable, nduseas
y vomito, se evidencia la progresion sintomatica después de unos 15 a 20 mi-
nutos e incluso una evolucién comatosa tras haber transcurrido un tiempo
prolongado. Esta tiene un mal pronostico y se encuentra asociada con hema-
tomas intracraneales, asi como con hemorragias intravasculares (28).

Hemorragia subaracnoidea. Esto incrementa el riesgo de padecer hidro-
cefalia obstructiva y comunicativa. En la clinica el paciente manifiesta
que ha sentido “el peor dolor de cabeza de mi vida” (29).

Para diagnosticar esta condicion, los métodos incluyen: La Tomografia
Computarizada (TC) es una prueba utilizada para detectar sangrado en el
cerebro (Figura 15). En casos de anemia o hemorragias pequenas, puede ser
necesario el usode contraste paravisualizar mejor los vasos sanguineos (29).
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Figura 15.(A) Hemorragia subaracnoidea. (B) Localizacién de cisternasy cisuras.
Fuente: Pérez T. Hemorragia subaracnoidea: escala de Fisher. 2016. https://cien-
cialatina.org/index.php/cienciala/article/view/7792/11808 (27).

La Resonancia Magnética (RM) también se emplea para detectar sangrado y, en
ocasiones, se combina con una angiografia por RM para proporcionar detalles
mas precisos de las arterias y venas (28).

La Angiografia Cerebral implica la insercién de un catéter en una arteria, que se
lleva hasta el cerebro, donde se inyecta un tinte para visualizar los vasos san-
guineos. Esta prueba se recomienda cuando las otras técnicas de imagen no son
concluyentes.

En casos donde la TC no muestra sangrado, pero se sospecha una hemorragia
subaracnoidea, se puede realizar una Punciéon Lumbar para extraer liquido ce-
falorraquideo y buscar la presencia de sangre. Nivel de evidencia 2, GRADO DE RE-
COMENDACION B (28).
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Tratamiento

El tratamiento de la hemorragia subaracnoidea se enfoca en estabilizar al pa-
ciente, tratar el aneurisma si esta presente y prevenir complicaciones. Las op-
ciones incluyen (28,29):

« Estabilizacién: Se monitorea la respiracion, la presion arterial y el flujo
sanguineo.

« Cirugia: Se realiza una incision en el cuero cabelludo para colocar un clip
metalico en el aneurisma, deteniendo el flujo sanguineo hacia este.

« Embolizacién Endovascular: A través de un catéter, se introducen espira-
les de platino en el aneurisma para reducir el flujo sanguineo y promover
la coagulacion.

« Tecnologias Avanzadas: Se utilizan espirales asistidos por globos, en-
doproétesis o dispositivos de desvio de flujo para tratar ciertos aneurismas
de manera mas efectiva. Nivel de evidencia 3, GRADO DE RECOMENDACION
C (28,29).

Después de haber estudiado las lesiones primarias y secundarias se puede des-
tacar que la diferencia que radica entre estas es que en las lesiones primarias
el médico no ejerce control sobre la situacion y en el caso de las secundarias
pueden ser prevenibles 0 a su vez tener un mejor control y manejo por parte del
médico. La isquemia cerebral es la lesién secundaria que tiene mayor incidencia
entre los TCE graves que mueren a causa de un traumatismo (28,29).

Lesiones terciarias

Entre estas lesiones destacan la encefalomalacia, la presencia de apoptosis ce-
rebral y cuadros de necrosis, entre otras. En varios casos de isquemia cerebral,
se ha observado el desencadenamiento de cascadas bioquimicas que resultan



extremadamente daflinas para las células del sistema nervioso central. En algu-
NOS casos, estas y sus consecuencias en el parénquima encefalico, tanto funcio-
nales como estructurales, se han denominado lesiones terciarias (22).

Lesiones intracraneales

Alteraciones focales

Las lesiones que son producidas por laceraciones y contusiones son parte de
este grupo, estas provocan un impacto directo sobre la zona y en algunos casos
se produce un mecanismo de autogolpe del cerebro con las estructuras 6seas
craneales, siendo en estos casos las lesiones mas frecuentes localizadas en los

16bulos temporales y frontal (22).

« Contusién. Las contusiones cerebrales pueden provocar varios tipos de
hemorragias cerebrales, incluyendo epidurales, subdurales y subaracnoi-
deas. La hemorragia subaracnoidea se sittia entre las leptomeninges y la
superficie cerebral. Si el sangrado ocurre en la base o fosa posterior del cra-
neo, es probable que sea causado por la ruptura de la arteria basilar o ver-
tebrales. Las hemorragias de Duret, también conocidas como hemorragias
secundarias del tallo, resultan de isquemia tisular en el compartimento
supratentorial, afectando el puente y mesencéfalo. Son altamente morta-
les debido a su naturaleza agresiva, caracterizada por paro respiratorio y
coma profundo. Las lesiones pueden aparecer tanto en el punto de impac-
to como en el lado opuesto del golpe, provocando hemorragias profundas
por torsion (Figura 16). Estas contusiones pueden desencadenar hemorra-
gias 0 edema que pueden aumentar con el tiempo (27).
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Figura 16: TC de craneo. La estimacion del volumen del componente hemorragi-
co de una contusién cerebral traumatica se realiza utilizando el método ABC/2.
Para ello, se selecciona el corte donde se observa el area de hemorragia de mayor
tamano. El diAmetro A es la longitud maxima del area hiperdensa, y en el mismo
corte se determina la longitud maxima perpendicular (B). El diAmetro craneo
caudal (C) se calcula mediante la sustraccién de los valores de la posicién de la
camilla del primer y Gltimo corte donde se visualiza la lesi6n. Fuente: Frasche-
ri L, Auger C. Contusiones Cerebrales. Criterios Neurorradioldgicos. Como debe
evaluarse una contusién, medir su volumen y diferenciarlas de las laceraciones

cerebrales. 2020. www.neurotrauma.com (27).

Las laceraciones hemorragicas, que pueden evolucionar a necrosis en el pa-
rénquima, se producen por lesiones traumaticas, principalmente en el 16bulo
frontal y temporal. El tratamiento quirtirgico depende de la ubicaci6n, tamaifio
y estado neurolégico del paciente, y se recomienda el uso de antiepilépticos. En
un 60% de los casos, las contusiones se asocian a edema cerebral, 1o que implica
un compromiso neurolégico significativo en la fase aguda o subaguda de un he-
matoma intracerebral. El tratamiento incluye medicamentos anticonvulsivos y
procedimientos quirdrgicos como craneotomia con broca en espiral, abierta o


http://www.neurotrauma.com

con orificio de trepanacion. Nivel de evidencia 3, GRADO DE RECOMENDACION C
(22,27).

El tratamiento de las contusiones cerebrales hemorragicas incluye varias opcio-
nes que promueven la secreciéon de dopamina, lo cual es beneficioso para pre-
servar las funciones cognitivas y motoras del paciente al reducir la excitabilidad
neuronal (22,27).

« Amantadina: ActGa como un protector neuronal, ayudando a mantener
las funciones fisioldgicas mediante la recaptura de catecolaminas en el sis-
tema nervioso central. Se absorbe rapidamente y se elimina en su mayoria
por via renal. También tiene propiedades antivirales, utilizadas como pro-
filaxis contra la influenza. Un efecto secundario notable es la manifesta-
cién de comportamientos alterados en los pacientes, explicado por su me-
canismo de accién. Nivel de evidencia 2, GRADO DE RECOMENDACION C (22).

- Zolpidem: Estimula las funciones encefalicas, especialmente en areas
frontales y taldmicas. Es crucial en el tratamiento de la lesién axonal para
evitar ladisminucion de las funciones cerebrales y mantener las funciones
cognitivas y motoras, evitando un mayor dafo si no se estimulan adecua-
damente. Nivel de evidencia 2, GRADO DE RECOMENDACION C (12,22).

Alteracion cerebral difusa

Se suscita por medio del dafio axonal difuso, o por accién de mecanismos de
isquemia y edema cerebral (30).

« El daflo axonal difuso DAD. Es una traduccién de la suma de un concepto
clinico al que definimos como un coma traumatico prolongado en con-
junto con un concepto anatomopatolégico que se define como la altera-
cién del citoesqueleto sumada una degeneracién del axén en conjunto a
una desconexién de este o una axotomia (Figura 17); después del TCE la
cascada fisiopatogénica se traduce en una excitacién neuronal primitiva
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seguida de una fuerte inhibicion llegando a generar de este modo una pér-
dida de conciencia con una liberacién al medio extracelular de iones de
forma masiva. En la TAC no se evidencia lesién aparente que pueda justi-
ficar la aparicién del cuadro. De acuerdo a la gravedad por la localizacién
de las conocidas hemorragias puntiformes en el estudio de imagen se cla-
sifica en (30,31):

« Gradol. una unién corticosubcortical.

« GradoIl. Encontrado a nivel del cuerpo calloso.

« GradoIIl Se evidencia en la porcién dorsolateral del tronco encefalico (31).

Figura 17: Imagen de tensor de difusién. Identificacién y aislamiento de fas-
ciculos cerebrales. Fuente: Junqué C. Valoracion del dafio axonal difuso en los
traumatismos craneo-encefalicos. 2008. (32).



También existe una clasificaciéon basada en la gravedad clinica (Tabla 4) de las
contusiones cerebrales hemorragicas. Aunque no hay un tratamiento especifico
para estos casos, el principal objetivo terapéutico es reducir la inflamacién den-
tro del cerebro. Esto implica manejar sintomas y complicaciones para minimi-
zar el dafio neurol6gico y mejorar los resultados del paciente (30).

Tabla 4: Grado de lesién segtn la clinica.

Clinica Grado de Lesion

Comade 6 a 24 horas. Leve

Coma de 24 horas sin postura de descerebracién o flacidez. Moderado

Coma mayor a 24 horas con postura de descerebracién o Grave
flacidez.

Fuente: Céspedes P. Dafio axonal difuso en accidentes de transito: Reporte de caso y revision biblio-
grdfica. 2020. https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/30927603/ (31).

« Isquemia y edema cerebral. Se dan como consecuencia a una inadecuada
perfusion cerebral (22).

Segtin el mecanismo

Segln las alteraciones causadas en la integridad de las cubiertas craneales se
clasifican en:

Abierto

Esta se ocasiona por objetos penetrantes, arma de fuego a causa de una disrup-
cién en las cubiertas cerebrales y la reparacién de esta es obligatoria. En rela-
cion al TCE cerrado esta cursa con un mayor riesgo de mortalidad (22).
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Cerrado

Se caracteriza porque alguna de las cubiertas (hueso, cuero cabelludo, durama-
dre) se encuentra integra y no hay comunicacién entre la masa cerebral y el me-
dio externo. Las causas mas comunes de estas fracturas son caidas (baja veloci-
dad), accidentes de transito (alta velocidad) y traumatismos directos con objetos
contundentes. La gran mayoria de los traumatismos son cerrados (22).

Segun la gravedad

De acuerdo a la severidad de la lesién o lesiones ocasionadas se clasifica en leve,
moderado o severo y para delimitar en cual de estos grupos se encuentra se va-
lorara al paciente mediante la escala de Glasgow. Para clasificar el TCE en los
diversos grados de severidad se estiman los siguientes rangos de valores (22):

« TCEleve: En la valoraciéon ECG se ha obtenido un puntaje que oscila entre
14 y 15, lo que se traduce en la pérdida de la conciencia por menos de 30
minutos. Entre los signos y sintomas que el paciente experimenta se in-
cluyen cefalea, confusién y amnesia. La recuperaciéon de estos pacientes
es generalmente favorable y evoluciona bien en la mayoria de los casos,
exceptuando aquellos que presentan dificultades pasajeras en la concen-
tracién o la memoria (33).

- Fisiopatologia. Existe una disfunciéon neurolégica o fisiologica de
diversa variedad, se puede desencadenar un cuadro agresivo meta-
bélico mas no estructural. El desplazamiento de los iones produce
disfuncién mitocondrial y un agotamiento de la reserva energética
intracelular dando paso a hipoxia, conmocién o repeticién del fac-
tor agresivo. Como resultado se obtiene una lesion encefalica que lo
vuelve a este vulnerable y se requiere de un “reposo encefalico” asi
como evitar lesiones secundarias (33).



« TCE moderado: en la valoracién con la ECG se obtienen puntuaciones de
entre 9 — 13 situacién en la que encontramos al paciente clinicamente es-
tuporoso y letargico; este tipo de pacientes requieren ser hospitalizados y
pueden ser propensos a desarrollar un sindrome post-conmocional que
hace referencia a un estado nervioso inestable después del evento trau-
matico. Entre la sintomatologia predominante tenemos: cefalea, mareos,
dificultad en la concentracién y fatiga (34).

« TCE grave: en la ECG se obtienen valores que van desde < 8 — 3 en el que
nos enfrentamos a un paciente que se encuentra en un estado comatoso,
no responde a estimulacién fisica ni verbal, no puede abrir los o0jos y esto
se resume en un dafio neurolégico significativo. De forma frecuente en la
TAC se evidencian fracturas de craneo y hemorragia intracraneal; estos
pacientes son candidatos prioritarios de ingreso a la UCI. La recuperacién
de estos pacientes es extensa y suele tener falencias incorregibles, un es-
timado significativo de pacientes con TCE grave no logran sobrevivir mas
de un ailo posterior al evento traumatico (35).

- Fisiopatologia de TCE moderado y grave. En este punto el encéfalo
ya ha sufrido dafios de diversa gravedad que van a ocasionar secuelas
a corto o largo plazo, esto se debe a la falta de oxigenacién y la ocupa-
cién opresiva del liquido en la cavidad intracraneal; se debe impedir
una mayor lesién secundaria, identificar masas que pueden ser trata-
das e identificar otras lesiones que comprometan la vida del paciente.
En presencia de hipotensién menor a 90 mmHg en la tensién sisto-
lica, hipoxemia menor a 60 y anemia con un valor en el hematocrito
menor a 30 incrementa la mortalidad (36).

Lesiones craneales especificas

Desgarro de la piel cabelluda. Puede generar una hemorragia masiva, se debe apli-
car presion directa. Se emplea lidocaina o epinefrina y se deben pinzar o ligar los
vasos para evitar que la hemorragia progrese (22).
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Fractura abierta de craneo. Especificamente en un desgarro subyacente se debe
hacer una valoracién adecuada y una profilaxis antitetanica; estas abarcan un
seno intracraneal por esta razoén se infiltra aire al interior (22).

Hernia encefdlica. Esta se basa en 4 sindromes:

« Transtentorial de gancho del hipocampo. Esta se produce cuando el
gancho del 16bulo temporal se desplaza inferiormente por el borde medial
de la tienda del cerebro. Se evidencia en el paciente fijacién y midriasis
pupilar del lado ipsilateral al temporal afectado (22).

« Hernia persistente. Se produce una compresion de las vias piramidales y
una paralisis motora contralateral (22).

- Hernia transicional central. Se evidencian lesiones del 16bulo frontal,
occipital y del vertex. Entre las manifestaciones clinicas del paciente te-
nemos la presencia del babinski bilateral, incremento del tono musculary
miosis bilateral inicial (22).

« Cerebro Amigdalina. Se trata de la herniacion de las amigdalas cerebelo-
sas por medio del agujero occipital. Se puede evidenciar una miosis pupi-
lar, paralisis flacida y muerte repentina (22).

+ Lesiones penetrantes. Esta es producto de una lesién ocasionada por ba-
las o proyectiles, es necesaria la intubacién un la administracién de anti-
bioticos profilacticos (22).

« Sindrome del segundo impacto. Se produce un edema cerebral y es de
alta mortalidad, se genera una pérdida de la autorregulacién y un desequi-
librio i6nico (22).



Valoracion

Escala de coma de Glasgow

La Escala de coma de Glasgow (ECQG). Esta disefiada con el objetivo de evaluar
las posibles alteraciones neurolégicas basadas en una valoracién numérica que
proporciona una valoracién objetiva y cuantificable de la severidad de la alte-
racion. Cuando se valora el estado de conciencia se asignara un puntaje a cada
parametro preestablecido en la escala, mismos que se describiran a continua-
cién; como puntaje maximo se obtendran 15 puntos y como minimo 3 puntos

(37). (Tabla 5).

Tabla 5: Escala de coma de Glasgow

Parametro

Apertura Ocular

Respuesta

Espontanea

Puntuacion

Al estimulo verbal

Al estimulo doloroso

N W

Ninguna

—

Respuesta Verbal

Orientada

Confusa

Palabras inapropiadas

Sonidosincomprensibles

Ninguna

—

Respuesta Motora

Obedece 6rdenes

Localiza el dolor

Retira ante el dolor

Flexion anormal
(decorticacion).

W [~
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Extensién anormal | 2
(descerebracion).

Ninguna 1

Fuente: Amorosa M; Diaz F; Garcia D. Manual CTO. 2018 (2).

La ECG es uno de los factores pronoésticos de mayor importancia para el TCE.
Un traumatismo craneoencefalico leve esta caracterizado por una puntuacion
de entre 14 a 15; un traumatismo craneoencefalico moderado se valora con una
puntuacion de 13 a 9 y un TCE grave se caracteriza por una puntuaciéon de 8 o
menor a este valor siendo este tiltimo el de peor pronostico (37)).

Escala de Rimel

Esta clasificacién se basa en la escala de coma de Glasgow (ECQG). La puntuacién
obtenida en esta escala se utiliza para clasificar el traumatismo craneoencefali-
co (TCE) segtin su severidad en (3):

« Leve: Puntuacion de 13-15 en la ECG, con pérdida de conciencia por menos
de 30 minutos.

«  Moderado: Puntuacion de 9-12 en la ECG.

« Grave: Puntuacion de 3-8 en la ECG (3).

Escala de Marshall

Esta escala (Tabla 6) se emplea para cuantificar y pronosticar la posibilidad de
HIC (Hipertensién intracraneal) en base a ciertos parametros que valoran la
presencia de: lesiones intraparenquimatosas, edema, contenido evacuando y
desviacién de la linea media (38).



Tabla 6: Escala de Marshall.

Masa
Tipode L.Difu- L.Difu- L.Difusa L.Difu- Masano
eva-
lesibn satipol satipo tipo II1 sa tipo d evacua-
cuaaa
N=94 A VA I1137.2% 20.2% IV21% da13.8%
24.5%
Pequenas Swelling Swelling
lesiones . . . .
Caracte- j . bilateral unilateral Cualquier Lesion >
s (linea media . . . .,
risticas TC normal (Ausenciade (lineamedia lesién 25ccno
s centraday . .
radiologicas . cistenrasde desviada>5 evacuada evacuada
cisternas
. . la base) mim)
visibles)

TC ejemplo
de cada tipo
de lesién

Incidencia
de hiper-
tensién
intracraneal

mBuenos

LA 777

A A

resultados A A 7 W
% Mﬁ K (< 4

EZ7) Malos e | A o, % W

resultados 100 - 0% | 66.7- 333%( 444. 566% 0-100% | 474-526%| 231- 769%

- 286 % 63.2 % 100% 65.2 % 84.6 %

Fuente: Mufiante J. Relacién De La Clasificacion De Marshall En La Evaluacion De Pacientes Con
Traumatismo Crdneo-Encefdlico. 2020. https://revistas.unica.edu.pe/indexphp/panacea/article/

view/333/478 (38)

La clasificacion de esta escala se hace en base al tipo de lesién y las caracteristi-

cas clinicas de esta.
« Lesion difusa Tipo I. Se evidencia un TAC normal sin presencia de lesion.

« Lesion difusa Tipo II. Existe unalesién enla TAC, las cisternas basales son
visibles y la linea media esta centrada. [351]
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« Lesion difusa Tipo III. Hay presencia de edema, la linea media se encuen-
tra desplazada no mas de 5 mm y no se pueden evidenciar las cisternas
basales.

« Lesion difusa Tipo IV. Hay edema, se hace evidente un desplazamiento de
lalinea media de mas de 5 mm y no hay evidencia de las cisternas basales.

« Masa evacuada. Esto en caso de los pacientes postquirtrgicos.

« Masa no evacuada (38).

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas y el enfoque terapéutico que sera abordado depen-
de de las guias y protocolos terapéuticos preestablecidos. Con habitualidad se
evidencia la presencia de las denominadas crisis diencefalicas o la “tormenta
simpatica paroxistica” (Figura 18) que se presenta en las primeras fases postrau-
maticas de crisis disautonémicas, mismas que se han visto relacionadas con
un TCE de gravedad (ECG < 8). Con relacién a la cronologia que existe entre la
crisis y el TCE se evidencian tres posibilidades que se detallaran a continuacion
(35,36).

« Crisis inmediatas. Son las que se presentan en un periodo de los prime-
ros minutos o segundos subsecuentes al TCE y esta es producida por el
impacto traumatico directo.

« Crisis precoces. Estan son evidentes tras la primera hora post-trauma-
tismo hasta los 7 dias posteriores al mismo y se encuentra en relaciéon a
seis posibles factores hipotéticos casuales entre los que tenemos: focos de
contusién cerebral, hematomas intracraneales, trastornos de circulacién
vascular cerebral, embolia grasa, alteracion electrolitica aguda y complica-

ciones infecciosas.



«  Crisis tardias. Se evidencian después de la primera semana del TCE y se
delimita en la existencia de un cuadro epiléptico postraumatico que surge
a partir de la segunda crisis (que se define como la recurrencia epiléptica)

(36).
Centro cortical
inhibitorio
Diencéfalo
Tronco encefalico Centro
simpatico
excitatorio
Control motor
cortical
Troncoencéfalo
inhibitorio
Medula espinal »»  Descarga
excitatoria-inhibitoria >§impz-jtica }Estimulo
y \J eferente
~lla Respuesta
Estimulo A0 motora
aferente
£
+ > ~
‘
————— >

Figura 18: Teorias de desconexién: A. Convencional. B. Modelo excitacién-inhi-
biciéon. Fuente: Godoy D. Hiperactividad simpatica paroxistica: una entidad que
no deberia pasar desapercibida. 2020. (36).
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La valoracion pupilar y 1a funciéon motora del paciente son fundamentales para
determinar el nivel de lesién y su localizacién. Entre las manifestaciones clini-
cas que se presentan en estas dos valoraciones tenemos (39):

Pupilas. En caso de que el paciente presente una sola pupila midriatica tras un
TCE se sospechara de un hematoma intracraneal con una hernia de gancho del
hipocampo o la compresién del III par craneal. La presencia de pupilas fijas con
midriasis bilateral es un indicativo de ICP con riego cerebral deficiente, una pa-
ralisis bilateral del III par craneal, hipoxia profunda. En caso de existir midriasis
unilateral sumada a desviacién ocular “hacia abajo y afuera” y ptosis palpebral
se sospecha de una herniacién del 16bulo temporal (39).

Cuando se evidencia la presencia de miosis bilateral puede deberse a lesioén pro-
tuberancial, el uso de opioides, efecto de drogas o farmacos y hernia bilateral del
gancho del hipocampo. En caso de presentar miosis unilateral se sospecha de
lesion simpatica (Horner) (39,40).

Funcién motora. Esto se evidencia en la postura en la que se encuentra el pa-
ciente con TCE. La posicion de decorticaciéon que se caracteriza por la flexion de
extremidades superiores y extension de las inferiores hacen sospechar de una
lesion cerebral de gravedad que se ubica por encima del mesencéfalo. La posi-
cién de descerebracion que se caracteriza por extension y rotacion interna de
los brazos sumada una flexién del carpo y los dedos, mas la extensién y rotacién
interna de las extremidades inferiores dan sospecha de una lesién que se direc-
ciona en sentido caudal (40).

Diagnéstico

Los pacientes que pueden consultar o presentarse en emergencia por un TCE son
muy variados y estos van desde los asintomaticos hasta los que se encuentran
en estados comatosos graves. En presencia de un paciente politraumatizado se
debe sospechar de lesién organica a diversos niveles, por 1o que la valoracién del



mismo debera realizarse con un equipo médico multidisciplinario que valore
las diversas zonas organicas comprometidasy descartar lesiones; asi como, prio-
rizar las lesiones que comprometan la vida del paciente o su estado 6ptimo (40).

Atencion prehospitalaria

Se prioriza la estabilizacién de la presion arterial y la ventilacién del paciente;
seguido de esto el traslado debe ser oportuno y con rapidez hacia la casa de salud
mas cercana y con el equipamiento adecuado para tratar este tipo de traumas.
Se debe evitar la hiperventilacién. En caso de que se presente hipotension debe

ser tratada intensivamente. La solucion salina es eficiente en estos casos (41).

Manejo en sala de urgencias

Anamnesis

El diagnéstico clinico se debe hacer con los siguientes parametros a evaluar en
el paciente: cual es la naturaleza de la lesion y del proyectil en caso de existir,
la velocidad del impacto asi como su aceleracién y desaceleracion, la presencia
y el tipo de lesiones que se presenten en la base del craneo y/o la calota, estado
del nivel de conciencia en el que se encuentra el paciente, asi como su evolucion
desde el impacto hasta el momento de la valoraciéon médica intrahospitalaria,
percibir la presencia o existencia de vomito y/o convulsiones, la variacién del
pulso asi como la frecuencia cardiaca, variacién en la PIC y la presioén arterial, el
medio interno hidroelectrolitico (41).

Historia clinica

En la historia clinica detallada deben incluirse los siguientes puntos: pato-
logias previas: alcoholismo, tabaquismo, drogadiccién, alergias, pérdidas de
conocimiento previas al evento traumatico y trastornos coagulativos. Haber
experimentado pérdida de conciencia inicialmente o cursar con amnesia pos-
traumatica y la duracién de esta. La capacidad de relatar los hechos suscitados.
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Presencia de sintomatologia o signos neurolégicos posteriores al trauma como:
nauseas, cefalea, vomitos, focalidad neurolégica o mareos. La asistencia inicial
que el paciente recibi6 y las condiciones del traslado del mismo (42).

Ventilacion y respiracion

En este punto para mejorar la ventilacién y la respiracién del paciente se puede
administrar fArmacos de induccién como el etonidato y el propofol; en el blo-
queo neuromuscular se emplea succinilcolina y rocuronio (42).

Reanimacion en la ED (Departamento de emergencia)

Se debe identificar de forma en la que se potencian los dafios expansivos de la
lesién primaria. Se deben evitar los dafios secundarios de forma prioritaria (42).

Circulacion

En las lesiones traumaticas graves llegar a padecer tan solo un episodio de hi-
potensién va a provocar que se duplique la cifra de mortalidad. El empleo de la
fluidoterapia intensiva puede requerirse para prevenir la hipotension y conse-
cuente dano cerebral secundario (42).

Exploracion neurolégica

Esta debe ser completa y basarse en los reflejos corneales, la respuesta pupilar,
el empleo de la ECG mismos que se detallaron en las manifestaciones clinicas y
en la clasificacion de TCE por gravedad (42).

Control evolutivo

Se basa en la valoracién clinica del paciente, en la que el paciente puede en-
contrarse en un deterioro precoz de los signos de hipertensién intracraneal,
la aparicién de focalidad neurolégica y el estado de conciencia y reactividad.



Prioritariamente y superior a las consideraciones clinicas es importante la ade-
cuada movilizacién del paciente en los primeros momentos del trauma, sin
descartar la posible afectacion del estuche 6seo raquideo. En caso de que no se
incurra de esta forma, se somete a posibles dafios innecesarios e irreversibles
de médula. De forma simultanea se realizaran valoraciones del estado de con-
ciencia, en la se debe aplicar los test de valoracién neurologica como la ECG o el
Test de Raimondi (TR)., de este modo se podra establecer una curva de evolucion,
progresion o estancamiento de la afeccién neuroldgica (41,42).

Manejo de acuerdo al grado de severidad.

Existen multiples estrategias que se emplean para prevenir y tratar lesiones se-
cundarias, mantener la presién intracraneal y la perfusion cerebral, y el uso de
terapias especificas como la hiperventilaciéon. También se discuten el monito-
reo neurologico y la gestion de la coagulopatia, el control de la glucosa y 1a tem-
peratura (43).

TCE Leve

El paciente se encuentra asintomatico, alerta y completamente despierto. En
estos casos, solo se requiere vigilancia y valoracién por 12 a 24 horas si no hay
alteraciones o criterios de riesgo. Si el paciente presenta amnesia definitiva, pér-
dida de la conciencia o desorientacion, se debe solicitar una tomografia com-
putarizada (TAC). La TAC también se solicita en casos de factores de riesgo de
alto y moderado. Los factores de riesgo moderado incluyen amnesia anterior al
trauma de mas de 30 minutos, mecanismo de riesgo (como un peatén atropella-
do) y pérdida de la conciencia por mas de 5 minutos. Los factores de alto riesgo
incluyen tener mas de 65 afos, vomitos recurrentes, fractura de craneo abierta o
hundimiento, signos de fractura de base de craneo, y una puntuacion en la ECG
menor de 15 después de 2 horas del trauma (42,43).

Se dara de alta al paciente si hay un familiar disponible para cuidarlo y si puede
regresar al hospital si presenta tres o mas episodios de vomito en las primeras
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24 horas, crisis convulsivas, cambios de conducta, imposibilidad de mantenerse
despierto, cefalea intensa, marcha tambaleante, rinorrea u otorrea, pupila dila-
tada, visién borrosa, déficit neurol6gico o disminucion de la sensibilidad (42).

Se procederi al ingreso hospitalario si no hay disponibilidad de TAC o si esta es
anormal, si hay trauma penetrante, deterioro del estado de conciencia, cefalea
grave, historial de pérdida de conciencia, fractura de craneo, intoxicacién, am-
nesia, incapacidad de regresar rapidamente al hospital o fuga de LCR (42).

Algoritmo de manejo de pacientes con TCE y GCS 15:

« Pacientes con factores de riesgo: Deben ser evaluados con TAC. Nivel de
evidencia 2, GRADO DE RECOMENDACION B.

- Pacientes sin factores de riesgo: Observacién por 2-4 horas post-trauma
y radiografia de craneo. Si no hay signos de alarma, pueden ser dados de
alta con reposo y observacion en casa. Nivel de evidencia 3, GRADO DE
RECOMENDACION C.

« Pacientes con factores de riesgo o signos de alarma: Realizar TAC y, si es
anormal, evaluacién neuroldgica por un especialista. Nivel de evidencia
1, GRADO DE RECOMENDACION A.

« Pacientes con TAC normal y evolucion favorable: Pueden ser dados de alta
después de 4-6 horas con indicaciones de reposo y observacién en casa,
acompafiados por un responsable. Nivel de evidencia 2, GRADO DE RE-
COMENDACION B (41).

TCE Moderado

Todos los pacientes que ingresan por TEC a un servicio de urgencia y se encuen-
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menos 4-6 horas a observacion estricta de sus parametros clinicos. Nivel de evi-
dencia 1, GRADO DE RECOMENDACION A (41).

Todos los pacientes que ingresan por TEC a un servicio de urgenciay se encuen-
tran en GCS 9-12 deben ser evaluados mediante una TAC. Nivel de evidencia 1,
GRADO DE RECOMENDACION A (41).

Los pacientes con GCS 9-12 deben ser hospitalizados en la Unidad de Pacientes
Criticos, mantenerse en observacion y ser reevaluados mediante una TAC si hay
deterioro clinico. Nivel de evidencia 2, GRADO DE RECOMENDACION B(41).

Manejo Inicial del paciente con TEC moderado / severo

1Manejo de la Via Aérea
Nivel de evidencia 3, GRADO DE RECOMENDACION C
Reanimacioén y Estabilizacion Inicial

El manejo inicial de un paciente con TEC debe enfocarse en una reanimacién
y estabilizacién adecuadas en el centro mas cercano, seguido de una transfe-
rencia inmediata a un centro especializado en trauma. Este proceso debe com-
pletarse en 1 a 2 horas para evitar retrasos y prevenir lesiones secundarias. El
centro especializado debe contar con un neurocirujano general capacitado. La
evaluacion neuroquirdrgica puede no ser necesaria en pacientes con GCS de 15
y una tomografia computarizada normal. Nivel de evidencia 3, GRADO DE RECO-
MENDACION C (34).

Historia Clinica Detallada

Es crucial recopilar una historia clinica completa para evaluar el grado inicial de
compromiso neurolégico y posibles lesiones medulares. Esto incluye el estado
de la escala de Glasgow, uso de sedacién, presion arterial, presencia de shock,
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frecuencia cardiaca, historial de convulsiones, motivo de intubacién y sospecha
de uso de drogas o alcohol. También se debe documentar el mecanismo del trau-
ma, signos de lesién medular, signos tempranos de shock, GCS segun edad, y
evaluacion de las pupilas (34).

En esta fase, es crucial recopilar una historia clinica completa para evaluar el
grado inicial de compromiso neurolégico, incluyendo posibles lesiones medu-
lares. Es esencial registrar la condicién del paciente en relacién con la escala
de Glasgow, el uso de sedacion, la presién arterial, la presencia de shock, 1a fre-
cuencia cardiaca, el historial de convulsiones, las razones para la intubacion y
la sospecha de consumo de drogas o alcohol. También se debe documentar (34):

« Mecanismo del trauma (atropello, accidente vehicular, caida, sospecha de
maltrato infantil, otros fallecidos).

« Signos de lesién medular.

« Signos tempranos de shock.

«  Escala de Glasgow seguin la edad.

« Evaluacién de las pupilas (tamaiio, simetria y reflejos) (3).

Control de la Hipoxia

La hipoxia aumenta la morbi-mortalidad en pacientes con TEC grave. Es esen-
cial asegurar la permeabilidad y el control de la via aérea, manteniendo una ade-
cuada oxigenacién y corrigiendo agresivamente la hipoxemia. Se recomienda
monitorizar la saturometria de forma continua y asistir la via aérea en pacientes
con GCS menor a 9, incapacidad de mantener la via aérea adecuada, o hipoxe-
mia no corregida con oxigeno suplementario (34,44).



En escenarios extrahospitalarios, no hay evidencia concluyente que la intuba-
cién prehospitalaria mejore el prondstico comparado con la ventilacién con
bolsa y mascarilla, pero puede considerarse si hay personal capacitado. En el
entorno hospitalario, la intubacion debe ser realizada por personal entrenado,
asegurando la proteccion cervical y utilizando una secuencia rapida con moni-
toreo de PA, Sat O2y ETCO2 (34).

Indicaciones para la Intubaciéon

Las indicaciones para intubaci6n incluyen:

« GCS<8

Incapacidad de mantener la via aérea

« Hipoxemia a pesar del aporte de oxigeno

Inestabilidad hemodinamica no resuelta con medidas iniciales (34).

La intubacion también se debe considerar en pacientes con GCS mayores a 8 que
requieran traslados prolongados (> 1 hora) debido al alto riesgo de complicacio-
nes durante el trayecto. Nivel de evidencia 4, GRADO DE RECOMENDACION C (34).

Ventilaciéon
Nivel de evidencia 3, GRADO DE RECOMENDACION C

Escrucial administrar oxigeno para mantener una saturacion de oxigeno (SatO2)
superior al 90% y una presién parcial de oxigeno (paO2) igual o superior a 60
mmHg. Ademas, es importante asegurar que cualquier lesién asociada, como
neumotorax a tension, hemotorax o torax volante, esté controlada (34).
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El control de la ventilacion debe realizarse con medicién continua del CO2 es-
pirado para mantener la normocapnia, que se define como una frecuencia respi-
ratoria normal y CO2 espirado entre 35y 40 mmHg. Es fundamental evitar tanto
la hiperventilacién como la hipoventilacion, ya que la reactividad vascular al
CO2 puede verse afectada después de un TEC, lo que aumenta el riesgo de flujo
sanguineo cerebral isquémico o hiperémico (34).

La hiperventilacién y la hipocapnia (CO2 espirado < 35 mmHg) deben evitar-
se activamente, ya que pueden reducir el flujo sanguineo cerebral. No obstante,
se puede considerar una hiperventilacién moderada en presencia de signos de
herniacién cerebral, como dilatacion pupilar, ausencia de reactividad pupilar,
asimetria pupilar, postura extensora, ausencia de respuesta motora o disminu-
cién en la escala de Glasgow. Esta hiperventilacion debe ser de corta duracion y
suspenderse cuando desaparezcan los signos ominosos (34).

Circulacion y Control de Sangramientos
Nivel de evidencia 3, GRADO DE RECOMENDACION C

La hipotensioén no tratada aumenta significativamente la morbi-mortalidad en
pacientes con traumatismo craneoencefalico (TCE). La presion arterial debe ser
medida con un manguito de tamafo adecuadoy con la mayor frecuencia posible
para descartar activamente la presencia de hipotension (34).

TCE Grave

Todos estos pacientes deben ser estabilizados hemodindamicamente debido a
los dailos graves ocasionados por el traumatismo. Se utiliza el enfoque ABC: A
(via aérea), B (ventilacion) y C (circulacién). A todos los pacientes con TCE grave
se les debe intubar (A) y proporcionar ventilacién (B) con oxigeno al 100%. Esto
permite manejar la frecuencia respiratoria y realizar hiperventilacion transito-
ria, lo que disminuye la presion intracraneal (PIC) y corrige la acidosis, mante-
niendo una PCO2 entre 25y 35 mmHg (34,36,44).



Cuando hay sefales de pérdidas sanguineas significativas (C), como resultado
de un choque neurogénico, neumotoérax a tensién o contusion cardiaca, y el pa-
ciente presenta hipotension, se deben reponer liquidos con Ringer lactato y bus-
car los sitios de hemorragia. Si no hay mejoria yla presion arterial sist6lica (PAS)
es mayor de 100 mmHg, se realiza una TAC de craneo y abdomen; si la PAS es
menor de 100 mmHg, se realiza una evaluacion abdominal (34).

Una vez estabilizado hemodinamicamente, se llevara a cabo una valoracién
neuroldgica completa en los primeros 30 minutos del accidente y se revalora-
14 cada vez que el estado de conciencia del paciente empeore. Esto se realiza
mediante la escala de coma de Glasgow (ECG), evaluando el movimiento ocular
(reflejo oculocefalico), 1a respuesta corneal y calérica, y 1a respuesta pupilar para
detectar diversas reacciones pupilares, como se ha abordado en el apartado de
manifestaciones clinicas (34).

Todos los pacientes con un TCE que ingresan a un servicio de urgencias con una
puntuacién de GCS < 8 deben ser evaluados mediante una TAC. Nivel de evidencia
1, GRADO DE RECOMENDACION 4, y ademas deben recibir una evaluacién neuro-
quirtrgica urgente. Nivel de evidencia 3, GRADO DE RECOMENDACION C (40,45).

Factores de riesgo

Los factores de riesgo moderado incluyen haber presentado amnesia anterior al
trauma de hasta 30 minutos previos, un mecanismo riesgoso como el atropello
de un peat6én y pérdida de la conciencia por mas de 5 minutos. Los factores de
alto riesgo son tener mas de 65 afos, presencia de vomitos (mas de 2 episodios),
fractura de craneo abierta o hundimiento, signos de fractura de base de craneo o
una puntuacion en la ECG menor de 15 después de 2 horas desde el trauma (45).

Se dara de alta al paciente siempre y cuando tenga un familiar disponible para
su cuidado y retorne al hospital si presenta mas de tres episodios de vomito
en las 24 horas posteriores al egreso, crisis convulsivas, cambios de conducta,
imposibilidad de mantenerse despierto, cefalea intensa, marcha tambaleante,
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rinorrea u otorrea, pupila dilatada, visién borrosa u otra alteracién visual, o défi-
cit neurolégico como debilidad o disminucién de 1a sensibilidad (45).

Se procedera al ingreso hospitalario del paciente si no hay disponibilidad de
TAC o si esta es anormal, si hay trauma penetrante, deterioro del estado de con-
ciencia, cefalea moderadamente grave, historial de pérdida de conciencia, frac-
tura de craneo, intoxicacion por alcohol o drogas, amnesia, incapacidad para re-
tornar rapidamente al hospital, falta de un cuidador en casa o fuga de LCR. Nivel
de evidencia 1, GRADO DE RECOMENDACION A (39,45).

Monitoreo
Sistémico bdsico

El monitoreo sistémico debe considerar al menos, pero no necesariamente es-
tar limitado a: oximetria de pulso, capnografia, monitoreo electrocardiografico
continuo, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, temperatura, monitoreo
continuo de presién arterial y diuresis horaria. Nivel de evidencia 3, GRADO DE
RECOMENDACION C (45).

El laboratorio basico debe incluir: electrolitos plasmaticos, glicemia, hematocri-
to/hemoglobina, plaquetas, pruebas de coagulacién, gasometria arterial y veno-
sa. Todo paciente debe contar con tipificaciéon de grupo y Rh (40,45).

Neuromonitoreo multimodal

Presion intracraneal (PIC): Se recomienda la monitorizacion de la PIC en todos
los pacientes con TEC grave. Segn la condicion clinica, en pacientes con lesio-
nes sistémicas o encefalicas catastroficas y de muy mal prondéstico, el equipo
tratante puede decidir no realizar el monitoreo de PIC. La técnicay el sistema de
monitoreo dependeran de la disponibilidad y preferencia de cada centro. Todo
paciente con una PIC mayor a 20 mm/Hg requiere una evaluacién diagnoéstica



o una intervencién terapéutica. Nivel de evidencia 3, GRADO DE RECOMENDACION
C(39,45).

Presion de Perfusion Cerebral (PPC): Es una variable derivada de la ecuacién
PPC = PAM - PIC. El umbral sugerido es alrededor de 60 mm/Hg, evitando siem-
pre una PPC menor de 50 mm/Hg. Nivel de evidencia 3, GRADO DE RECOMENDA-
CION C (45).

Saturacion Venosa Yugular de Oxigeno (SjO2): Permite obtener informacién glo-
bal sobre el aporte y consumo de oxigeno cerebral. Es un método de bajo costoy
facil de implementar. Se debe evitar una caida sostenida de la SjO2 por debajo
de 55%. Lo anteriormente mencionado se considera el neuromonitoreo basico
de todo paciente con TEC grave, considerando que existen sistemas comple-
mentarios como la Presién Tisular Cerebral de Oxigeno (PtiO2) y otros métodos
que atn estan en investigacion y cuyo lugar en la practica clinica habitual no
esta definido (45).

Presion Tisular Cerebral de Oxigeno (PtiO2): Proporciona informacién local de
la oxigenacion cerebral. Es un método de alto costo y de menor disponibilidad.
Se debe evitar una caida sostenida de la PtiO2 por debajo de 15 mm/Hg. Nivel de
evidencia 3, GRADO DE RECOMENDACION C (39).

Manejo de la Hipertension Intracraneana y oxigenacion cerebral

Las recomendaciones generales para el manejo del paciente con traumatismo
craneoencefalico (TCE) grave e hipertension intracraneal (HIC) se presentan en
el siguiente flujograma. Es fundamental que las decisiones en estos casos sean
tomadas por médicos especializados en manejo neurointensivo y que haya una
coordinacion estrecha entre intensivistas y neurocirujanos. Dado que existen
multiples escenarios posibles, el flujograma se centra en los principales puntos
de decision (39,40).
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Es esencial que todo paciente con TEC grave sea ingresado a una Unidad de Cui-
dados Intensivos (UCI). En cuanto al manejo especifico de 1a HIC, se deben ha-
cer algunas puntualizaciones (40):

Pacientes con lesiones de 16bulo temporal: Estos pueden requerir intervencio-
nes diagnosticas y terapéuticas para evitar o revertir un deterioro del rostro cau-
dal que no necesariamente se acompaia de un nivel de presién intracraneana
superior a 20 mm/Hg. Nivel de evidencia 3, GRADO DE RECOMENDACION C (39).

Drenaje ventricular externo: En pacientes con un drenaje ventricular externo
instalado, la apertura y el drenaje de liquido cefalorraquideo (LCR) puede ser la
primera medida para controlar el incremento de la presién intracraneana (40).

Uso de relajantes neuromusculares: Estos deben estar restringidos a pacientes
con incremento de la PIC asociado a desacoplamiento ventilatorio, a pesar de
una adecuada programacion de la ventilacién mecanica. También se considera
su uso en pacientes con sindrome de distrés respiratorio agudo grave o hiper-
tension intraabdominal. Se recomienda el monitoreo de la intensidad del blo-
queo neuromuscular con el Tren of Four (TOF) (41,45).

Contraindicaciones:

Hiperventilacién profilactica: Contraindicada en pacientes con TEC grave.
Nivel de evidencia 1, GRADO DE RECOMENDACION A.

« Altas dosis de corticosteroides: El uso rutinario de altas dosis de corticos-
teroides para el manejo de la HIC esta contraindicado. Nivel de evidencia
1, GRADO DE RECOMENDACION A (44,45).

Medidas de primera y segunda linea: La craniectomia descompresiva, 1la hipo-
termia terapéutica y el coma barbitarico se aplicaran de acuerdo con los crite-
rios del equipo tratante, experiencia y disponibilidad de cada centro (46).
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Manejo Médico Quirargico Del TEC Grave

El objetivo del tratamiento en pacientes con TCE es lograr una adecuada perfu-
sibn y oxigenacion cerebral para mejorar el pronostico (45).

ABC

Se basa en la reanimacién y la reposicién de la volemia a un nivel normal, utili-
zando Lactato de Ringer o solucion salina opcionalmente, con monitorizacion
constante de los niveles de sodio. Se realiza hiperventilaciéon para reducir la
PaCO2 a un valor de 25 a 30 mmHg, buscando consolidar inicamente un dete-
rioro neurolégico agudo (22,45).

Medidas Generales

Posicionde la Cabeza

Mantener la cabeza a 30 grados de inclinacién en pacientes hemodinamica-
mente estables, en linea media, evitando la rotacién y la flexo-extensiéon del
cuello, lo cual mejora el retorno venoso a través de las venas yugulares. Evaluar
el uso correcto del collar cervical y la fijacién adecuada del tubo endotraqueal,
evitando la excesiva compresion del cuello (35,36).

Garantizar Euvolemiay Evitar Hipotension

Garantizar la euvolemia con aporte de solucién salina al 0,9% y/o componen-
tes hematicos segin necesidad. En caso de hipotension, se podrian utilizar dro-
gas vasoactivas, siendo la noradrenalina la primera opcién. Tanto la dopamina
como la adrenalina no son recomendables como primeras alternativas porque
aumentan simultdneamente el flujo sanguineo cerebral (FSC) y el consumo de
oxigeno. Se debe garantizar una PAM > 80 mm/Hg (43,45).
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Optimizar Aporte de Oxigeno Cerebral

Mantener niveles de hemoglobina > 10 gr/dl. Nivel de evidencia 3, GRADO DE
RECOMENDACION C.

Mantener Sa02 > 95%. Nivel de evidencia 3, GRADO DE RECOMENDACION C.

Mantener normocapnia, evitando valores de PaCO2 < 35 mm/Hg. Nivel de eviden-
cia 1, GRADO DE RECOMENDACION A (45).

Analgesia/Sedacion

La agitacion psicomotora y el dolor pueden generar HIC, por lo que deben ser
manejados desde la etapa inicial del TEC. Nivel de evidencia 1, GRADO DE RE-
COMENDACION A. En pacientes hemodindmicamente estables, los opiiceos
son analgésicos potentes y seguros. Los AINEs pueden ser una alternativa adi-
cional o complementaria. Se sugiere no usar metamizol en bolo por el riesgo de
hipotensién. Para la sedacion, se pueden considerar benzodiacepinas, propofol
y tiopental. La sedacién dificulta la evaluacién neurolégica, por lo que estos pa-
cientes deben tener un adecuado monitoreo multimodal. El uso combinado de
opiaceos e hipnoéticos reduce las dosis necesarias y disminuye las reacciones
adversas. Una adecuada analgesia y sedacion es recomendable en pacientes con
GCS < 8 puntos para evitar estimulos que generen mayor HIC (44).

Control de la Glicemia

La hiperglicemia aumenta el dafio neuronal en condiciones de isquemia. Se re-
comienda evitar glicemias mayores de 180 mg/dl. El control estricto de la gli-
cemia mediante un manejo agresivo con insulina para mantener valores entre
80 y 110 mg/dl incrementa el riesgo de hipoglicemia y se ha asociado con una
mayor mortalidad en pacientes criticos. Por esta razon, no se recomienda esta
estrategia en pacientes con TEC grave. Nivel de evidencia 1, GRADO DE RECOMEN-
DACION B (35,44).



Control de Natremia

La hiponatremia incrementa el contenido de agua cerebral y, con ello, 1a PIC. Por
esta razon, se recomienda evitar la hiponatremia, manteniendo una natremia
de 140-155 mEq/L (35).

Control de Hipertermia

La hipertermia constituye un factor de dafio secundario en el TEC, que empeora
el prondsticoy prolonga la estadia hospitalaria. Se debe mantener la temperatu-
ra central por debajo de 38°C de forma estricta (34,35).

Anticonvulsivantes

Se recomienda su uso profilactico durante 7 dias para prevenir convulsiones
tempranas. Entre las opciones estan la fenitoina, acido valproico y levetirace-
tam. Nivel de evidencia 1, GRADO DE RECOMENDACION B (35).

Nutricién

Se recomienda iniciar nutricién enteral precoz y evaluar la necesidad de gas-
trostomia segtn la condicién clinica. Considerar nutricién parenteral total en
aquellos enfermos en los que no sea posible el uso de la via enteral (35).

Soluciones

« Manitol

La dosificacién de manitol para reducir la presion intracraneal (PIC) en
pacientes con traumatismo craneoencefalico consiste en administrar
0.25 a 1 g/kg de peso corporal en bolus, repetido cada 4 a 6 horas segiin
sea necesario. Se emplea una solucién al 20% de manitol administrada
mediante infusién rapida para lograr el efecto deseado (35).
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Furosemida

No es usada de forma rutinaria; sin embargo, en conjunto con el manitol
se usa para la HIC, se administra 0.5 a 1 mg/kg via intravenosa, del mismo
modo no debe ser administrado en pacientes hipotensos y debe ser moni-
torizada constantemente debido a los efectos secundarios que esta puede
producirse como deplecién de volumen y desequilibrio de electrolitos (35).

Medicamentos

Barbituaricos

El mas empleado y recomendado es el Pentobarbital con una dosis de ata-
que de un bolo de 10 mg/kg administrado durante 30 a 60 minutos y una
dosis de mantenimiento de 5 mg/kg/h durante 3 horas. Posteriormente,
disminuir la infusién a una dosis de mantenimiento de 1 mg/kg/h. La do-
sis llega a ser ajustada entre 1 y 5 mg/kg/h para de este modo alcanzar
y mantener la supresién de estallido que se reflejara en el electroence-
falograma, que se busca mantener durante un minimo de 72 horas. Este
ayuda a la disminucién de la hipertensién intracraneal refractaria. No se
emplea en hipovolemia o hipotension (35).

Anticonvulsivantes

Se emplea Fenitoina de 10 a 20 miligramos intravenosa a una velocidad
de 50 mg/min, el ajuste es de 300 mg/dia, dividida en 4 dosis; también,
puede mantenerse en varias dosis de 4 a 7 mg/kg/dia con el objetivo de
mantener los niveles séricos terapéuticos de 10 a 20 pg/mL. Se usa en caso
de epilepsias postraumaticas que se dan en el 5% de los TCE cerrados y el
15% de los TCE graves. También se usan en epilepsias tardias cuando el
paciente cursa con convulsiones tras la primera semana del trauma, hay
una fractura de craneo deprimida o un hematoma intracraneal (35).



« Esteroides

No se ha podido demostrar beneficios en los casos de TCE graves (45).
Tratamiento quirargico dependiendo del tipo de lesion
Fractura de craneo deprimida

Se debe realizar una elevacién quirtirgica en caso de que el hundimiento pro-
ducido sea mayor al espesor del craneo adyacente. Si la magnitud del daiio es
inferior, se debe cerrar la laceracién producida en el cuero cabelludo. El trata-
miento generalmente depende de la lesién, pero por lo general, estas fracturas
requieren una intervencién quirargica para elevar el fragmento deprimido. El
riesgo de sufrir una crisis postraumatica aumenta sustancialmente. Por lo tanto,
diversos estudios recomiendan valorar cada caso de manera individual y tomar
decisiones quirtirgicas objetivamente. Nivel de evidencia 1, GRADO DE RECOMEN-
DACION A (45).

Herida penetrante

Primero se debe valorar las estructuras que puedan estar involucradas, cuerpos
extranos, posibles fragmentos, el trayecto del cuerpo penetrante y el posible aire
intracraneal. Se debe realizar consulta con neurocirugia y una profilaxis anti-
biodtica (22).

Heridas de cuero cabelludo

Realizar asepsia de la herida, ejercer presién directa sobre la herida, cauterizar o
pinzar los vasos hemorragicos; se debe buscar la presencia de cuerpos extrafios.
La sutura se realizara con clips o grapas (22).
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Evacuacion

Para esto debe tenerse en cuenta ciertos criterios dependiendo el caso. En caso
de HED (Hematoma epidural) agudo se evacuara cuando este sea mayor de 30
cm3 de acuerdo al volumen medido en la TAC. En HSD (hematoma subdural)
agudo se evacuara cuando su grosor sea mayor a 10 mm o la linea media se en-
cuentre desplazada mas de 5 mm. HSD agudo debera ser drenado cuando el
Glasgow del paciente sea menor a 9, tenga una PIC mayor a 20 mmHg y sus
pupilas se encuentren fijas y midriaticas. Cuando hay una lesién intraparen-
quimatosa debera drenarse cuando en la TAC se evidencie una masa y haya un
deterioro neurolégico progresivo. Se evacuara una contusion frontal o temporal
cuando el Glasgow sea menor a 8 y mayor a 6, el volumen de acuerdo ala TAC sea
mayor a 50 cm3y cuando la linea esté desviada mas de 5 mm y haya compresion
de cisternas (22).

Edema cerebral

Disminuir la PIC (22).

Efecto de masa

Recurrir inmediatamente a neurocirugia, realizar una evacuacién quirargica
por presencia de lesiones intracerebrales; realizar una craneotomia de urgencia
(22).

Examenes complementarios

Se diferencian dos grupos de exdmenes complementarios que deberan ser rea-
lizados en las fases iniciales y los que se deben realizar en las posteriores, mis-
mos que se deben relacionar con la sospecha hipotética de posibles secuelas
postraumaticas. En las primeras fases se debe optar por una TAC frente a una
sospecha de contusién y/o hemorragia intracraneal; en caso de que se requiera
una exploracién medular se optara por una RM. Para evidenciar las fracturas



de craneo se precisa de una Rx simple de craneo. Para la realizacién de estos
examenes es necesaria la valoracién de acuerdo a los criterios preestablecidos,
la practica rutinaria de una TAC o Rx ante todo traumatismo craneoencefalico
no se justifica (35).

En todos los casos de TCE leve de alto riesgo, moderado y grave se debe realizar
un TAC de cerebro sin contraste con ventana 6sea en caso de que el paciente
curse con deterioro neurolégico progresivo, ECG menor de 14, Sg neurologicos
focales, confusién mental e imposibilidad de evaluacién neurolédgica. En los ca-
sos de TCE leve de bajo riesgo se debe monitorizar al paciente (35).

Guia para la realizacién de una CT

Tabla 7: Guias de decisién clinica con relacion a la practica de CT, en Nueva Or-

leans y Canada.

Criterios de Nueva Orleans Guias canadienses
Cefalea ECG menor de 15 en menos de 2 horas
L. Sospecha de hendidura de craneo o de
Vomito )
fractura abierta
. Cualquier signo de fractura de base de
Mayor de 60 aifios )
craneo
Intoxicacién Tener mas de 1 episodio de vomito

) i ) Amnesia retrograda de mas de 30
Amnesia anterdgrada que persiste .
minutos

) ) ] Mecanismo peligroso como una caida
Evidencia de traumatismo . L
. de mas de 90 cm o colisiéon con un
supraclavicular )
peatén

Convulsiones Tener mas de 65 afios de edad

Identificar a los px que tienen lesion intracraneal en CT
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Sensibilidad 100%, especificidad 5% | Sensibilidad 83%, especificidad 38%

Identificacion de px que requieren de intervencién neuroquirtairgica

Sensibilidad 100%, especificidad 5% Sensibilidad 100%, especificidad 37%

Fuente: Castillo E. Manejo del paciente neuroldgico en estado critico por traumatismo craneoence-
falico. 2022. (35).

Complicaciones

Entre las complicaciones que pueden desencadenarse a partir de un TCE se
encuentran:

Infecciones tardias: Comunes en traumatismos abiertos.

«  Crisis epilépticas postraumaticas: Pueden ser tempranas o tardias, afec-
tando aproximadamente al 5% de los pacientes.

- Fistulas de liquido cefalorraquideo y carotidocavernosas: Frecuentes en
traumatismos de base de craneo o penetrantes.

« Sindrome postraumatico

«  Hidrocefalia postraumatica

« Encefalopatia traumatica créonica

« Demencia postraumatica (3).

Sindrome del Trefinado

Es una complicacién subsecuente a una craniectomia, caracterizada por un
hundimiento en el colgajo 6seo acompaiiado de deterioro neurolégico, incluyen-
do alteraciones del lenguaje, cognitivas y motoras. La solucion a este problema
es la craneoplastia (3).



Complicaciones y Secuelas del Neuro-Traumatismo Central

Entre las complicaciones postraumaticas mas comunes y graves se encuentran
las crisis epilépticas, que afectan aproximadamente al 5% de los pacientes des-
pués de un TCE. Estas crisis se clasifican en tempranas y tardias segin su tiem-
po de aparicion. Del total de epilepsias, el 75% son parciales, y hasta el 50% de
estas pueden generalizarse (3).

La hidrocefalia, evidenciada en tomografias o resonancias, suele ser causada por
restos sanguineos que bloquean la absorcién del liquido cefalorraquideo. La di-
sautonomia, o sindrome de disfuncién autonémica, se manifiesta con taquicar-
dia, taquipnea, fiebre, hipertension, hipertonia, hiperhidrosis y posturas anor-
males. Otras complicaciones a corto y largo plazo incluyen demencia, depresién

postraumatica, fistulas e infecciones tardias (3).

Prondstico

La constancia de los factores prondsticos es indispensable en los casos de TCE
para poder estimar cual sera el futuro de estos pacientes. En aproximadamente
dos tercios de los traumatismos leves se evidencia TCE, mismos que dejan se-
cuelas en diversos periodos de tiempo inclusive en ciertos casos permanentes.
En larealidad se estima que un porcentaje muy alto de estos pacientes no logra-
ra llegar a una autonomia suficiente que le permita tener una calidad de vida
adecuada. Entre los factores pronoésticos que mas se han estudiamos tenemos:
ECG, edad, sexo, hipotension arterial, resultados de los exdmenes de imagen y

los indicadores neurologicos (3).
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Conclusiones

El TCE es una patologia que afecta a muchas personas en el mundo y esta es
causada por la aplicacion de una fuerza abrupta sobre el craneo lo que desenca-
dena lesiones que pueden alterar la funcién neurolégica y tener consecuencias
irreversibles y disminuir la autonomia de este tipo de pacientes. Esta patologia
se clasifica de acuerdo a diversas causas como la morfologia, el tipo de lesioén, el
grado de pérdida de conciencia, entre otras las cuales van a permitirle al médico
poder identificar cada tipo de TCE y de ese modo perder proporcionar una aten-
cién personalizada.

El cerebro no esta hecho para soportar demasiada presiéon y en el TCE se produce
un aumento de la presién bien sea por la fuga de cualquier liquido dentro de la
cavidad o por la ocupacién de un objeto, este incremento en la presiéon ocasiona
una hipoperfusion tisular la cual desencadena dafos severos en el parénquima
cerebral. Las fracturas también son responsables de daifios en el cerebro por lo
que dependiendo del tipo deberan ser valoradas y tratadas; las heridas penetran-
tes en su mayoria las que involucran un compromiso de estructuras deberan ser
derivadas a neurocirugia. En caso de que se presente un TCE leve sin complica-
ciones debera ser puesto en observacién y posteriormente dado de alta sin haber
encontrado alteraciones o cambios en el comportamiento o una pérdida del es-
tado neuronal, hay que recalcar al paciente que en caso de malestar o alteracion

neurologica debe acudir inmediatamente al centro hospitalario.

El TCE debe ser valorado con examenes de imagen que puedan identificar la le-
sion ylalocalizacion de la misma y para esto es necesaria una valoracién clinica
adecuada del médico en la primera instancia en la que acude el paciente a con-
sulta. Después de corroborar con una TAC que es el estudio mais recomenda-
ble se procede al tratamiento de las lesiones de acuerdo a su tipo y localizacién,
la atencién de estos pacientes debe ser rapida y oportuna ya que se debe evitar
lesiones secundarias que puedan ser prevenibles para disminuir los riesgos de



dainos en el parénquima y por consiguiente en las funciones mentales del pa-
ciente. Se debe proporcionar tratamiento profilactico en caso de heridas pene-
trantes o abiertas, también se emplean anticonvulsivantes para prevenir dafos
neuronales.

[377]



| Temas de guardia en neurologia | Traumatismo Craneoencefalico (TCE) |

[378]

Bibliografia

Chaverra I, Becerra L. Traumatic Brain Injuries: Pathophysiology and Po-
tential Therapeutic Targets. Neurociencias Journal [Internet]. 27 de no-
viembre de 2023 [citado 28 de mayo de 2024];29(3):69—89. Disponible en:
https://medcytjournals.com/index.php/neurocienciasjournal/article/

view/394

Amorosa M, Diaz F, Garcia D, Herreros J, Hervas J, Ivinovic Y, et al. Manual
CTO de medicina y cirugia: Neurologia y Neurocirugia. En: Manual CTO de
medicinay cirugia [Internet]. 10a ed. CTO; 2018 [citado 21 de junio de 2024].
p. 99-105. Disponible en: https://www.academia.edu/44053652/Neurolo-
g%C3%ADa_y_neurocirug%C3%ADa_Manual CTO_de_Medicina_y_Ciru-
8%C3%ADa

Cabrero Hernandez M, Iglesias Bouzas MI, Martinez de Azagra Garde A, Pé-

rez Suarez E, Serrano Gonzalez A, Jiménez Garcia R. Factores prondsticos
precoces de morbimortalidad en el traumatismo craneoencefalico grave en
nifnos. Experiencia en una unidad de politraumatismo infantil. Med Inten-
siva [Internet]. 1 de junio de 2022 [citado 28 de mayo de 2024];46(6):297—
304. Disponible en: https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/
pii/S0210569121000656

Ixcoy S, Duran K. Caracterizacién epidemiologica, clinica y tomografica de
trauma craneoencefalico en Hospital Pedro Bethancourt, Antigua Guate-
mala. Revista Cientifica Internacional [Internet]. 28 de abril de 2024 [cita-
do 28 de mayo de 2024];7(1):102—17. Disponible en: https://revista-cientifi-
ca-internacional.org/index.php/revista/article/view/79

Gilete Tejero 1J, Ippolito Bastidas HZ, Bernal Garcia LM, Mata Gémez J, Gar-
cia Moreno R, Ortega-Martinez M, et al. The effect of age on the prognosis
of patients with traumatic brain injury who undergo a craniotomy: Analy-
sis of a surgical series. Rev Neurol [Internet]. 16 de febrero de 2018 [citado
28 de mayo de 2024];66(4):113-20. Disponible en: https://www.ncbinlm.


https://medcytjournals.com/index.php/neurocienciasjournal/article/view/394
https://medcytjournals.com/index.php/neurocienciasjournal/article/view/394
https://www.academia.edu/44053652/Neurolog%C3%ADa_y_neurocirug%C3%ADa_Manual_CTO_de_Medicina_y_Cirug%C3%ADa
https://www.academia.edu/44053652/Neurolog%C3%ADa_y_neurocirug%C3%ADa_Manual_CTO_de_Medicina_y_Cirug%C3%ADa
https://www.academia.edu/44053652/Neurolog%C3%ADa_y_neurocirug%C3%ADa_Manual_CTO_de_Medicina_y_Cirug%C3%ADa
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0210569121000656
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0210569121000656
https://revista-cientifica-internacional.org/index.php/revista/article/view/79
https://revista-cientifica-internacional.org/index.php/revista/article/view/79
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5379801/#

10

11

nih.gov/pmc/articles/PMC5379801/#:~:text=Conclusions%3A,head%20
injuries%20was%20extremely%20poor.

Giner J, Mesa Galan L, Yus Teruel S, Guallar Espallargas MC, Pérez Lopez C,
Isla Guerrero A, et al. El traumatismo craneoencefalico severo en el nuevo
milenio. Nueva poblacién y nuevo manejo. Neurologia [Internet]. 1 de ju-
nio de 2022 [citado 28 de mayo de 2024];37(5):383-9. Disponible en: https://
www.elsevier.es/es-revista-neurologia-295-avance-resumen-el-traumatis-
mo-craneoencefalico-severo-el-S0213485319300635

Zambrano KAP, Veintimilla MSC, Tomald PGDLR, Morla FAV. Factores de
riesgo y complicaciones del traumatismo craneoencefalico en adulto jo-
ven. RECIMUNDO [Internet]. 12 de febrero de 2020 [citado 28 de mayo de
2024];4(1):142-51. Disponible en: https://recimundo.com/index.php/es/
article/view/736/1238

Pérez L, Osorio L, Diaz J, Florez S, Barreto J, Hernandez R, et al. Fisiopa-
tologia del TEC Grave en UCI en Adultos y Nifios. Ciencia Latina Revista
Cientifica Multidisciplinar [Internet]. 5 de octubre de 2023 [citado 28 de
mayo de 2024];7(5):1145-58. Disponible en: https://ciencialatina.org/index.
php/cienciala/article/view/7792/11808

Val Jordan E, Fuentes Esteban D, Casado Pellejero J, Nebra Puertas A,
Val-Jordan E, Fuentes-Esteban D, et al. Actualizacién en el manejo de la

hipertensién intracraneal tras un traumatismo craneoencefalico. Sa-
nidad Militar [Internet]. 2023 [citado 28 de mayo de 2024];79(1):52—60.
Disponible en: https://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pi-
d=S1887-85712023000100012&Ing=es&nrm=iso&tlng=en

Cepillo A, Martin M, Lozano E. Un paciente con hipertension intracraneal
como signo clinico de hemicerebelitis aguda. SCielo [Internet]. 2017 [cita-
do 28 de mayo de 2024];10(3). Disponible en: https://scielo.isciii.es/scielo.
php?script=sci_arttext&pid=S1699-695X2017000300208

Carrillo R, Guinto G, Castelazo J. Traumatismo craneoencefali-
co [Internet]. Editorial Alfil. Velasco J, editor. Colombia; 2010 [ci-
tado 28 de mayo de 2024]. Disponible en: https://books.google.es/

[379]


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5379801/#
https://www.elsevier.es/es-revista-neurologia-295-avance-resumen-el-traumatismo-craneoencefalico-severo-el-S0213485319300635
https://www.elsevier.es/es-revista-neurologia-295-avance-resumen-el-traumatismo-craneoencefalico-severo-el-S0213485319300635
https://www.elsevier.es/es-revista-neurologia-295-avance-resumen-el-traumatismo-craneoencefalico-severo-el-S0213485319300635
https://recimundo.com/index.php/es/article/view/736/1238
https://recimundo.com/index.php/es/article/view/736/1238
https://ciencialatina.org/index.php/cienciala/article/view/7792/11808
https://ciencialatina.org/index.php/cienciala/article/view/7792/11808
https://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1887-85712023000100012&lng=es&nrm=iso&tlng=en
https://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1887-85712023000100012&lng=es&nrm=iso&tlng=en
https://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1699-695X2017000300208
https://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1699-695X2017000300208
https://books.google.es/books?hl=es&lr=&id=ZDvFEAAAQBAJ&oi=fnd&pg=PA1&dq=hip%C3%B3tesis+monro+kellie&ots=v_LD0ReMmm&sig=FzEpooTl_UHTPTTKf3mbhKtHh8Q#v=onepage&q&f=false

| Temas de guardia en neurologia | Traumatismo Craneoencefalico (TCE) |

[380]

12

13

14

15

16

17

books?hl=es&lr=&id=ZDVFEAAAQBAJ&oi=fnd&pg=PA1&dq=hip%C3%B-

3tesis+monro+kellie&ots=v_LDOReMmm&sig=FzEpooTl UHTPTTKf3m-
bhKtHh8Q#v=0nepage&qg&f=false

Quezada F, Vargas G, Sanchez B, Tubon M. Traumatismo craneoencefali-
co clasificacién, manejo inicial y pronéstico. Dominio de las Ciencias [In-
ternet]. 30 de enero de 2024 [citado 28 de mayo de 2024];10(1):410-21. Dis-
ponible en: https://dominiodelasciencias.com/ojs/index.php/es/article/

view/3720

Coluzzi EN. El dilema entre la admisién y la observacion en pacientes pe-

diatricos con fractura de craneo lineal: revisién sistematica [Internet].
UAI; 2021 [citado 28 de mayo de 2024]. Disponible en: https://repositorio.
uai.edu.ar/handle/123456789/1339

Dualde Beltran D, Cervera Miguel JI. El informe estructurado del trau-
matismo maxilofacial. Radiologia [Internet]. 1 de mayo de 2022 [citado
28 de mayo de 2024];64:134—41. Disponible en: https://www.elsevier.es/
es-revista-radiologia-119-articulo-el-informe-estructurado-del-traumatis-
mo-S0033833822000467

Torres Criollo L, Diaz Pefia K, Mancheno Benalcazar L, Saquicela Espinoza
A, Criollo Paute J, Ramirez Coronel AA, et al. Manejo de fracturas craneales
con hundimiento. AVFT — Archivos Venezolanos de Farmacologia y Tera-
péutica [Internet]. 2020 [citado 28 de mayo de 2024];39(6). Disponible en:
http://saber.ucv.ve/ojs/index.php/rev_aavft/article/view/21083

Ferreira A, Iramain R, Bogado N, Jara A, Cardozo L, Ortiz J, et al. Trauma-
tismo craneoencefalico leve en el departamento de urgencias de pediatria
del Hospital de Clinicas de San Lorenzo: caracteristicas clinico epidemio-
l6gicas y frecuencia. Pediatria (Asuncién) [Internet]. 22 de marzo de 2021
[citado 28 de mayo de 2024];48(1):59—-64. Disponible en: http://scielo.iics.
una.py/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1683-98032021000100059&l-
ng=en&nrm=iso&ting=es

Chele A, Sanchez J, Sanchez J, Moreno M. Trauma cra-
neoencefalico (TCE) en pediatria. Polo del Conocimiento:


https://books.google.es/books?hl=es&lr=&id=ZDvFEAAAQBAJ&oi=fnd&pg=PA1&dq=hip%C3%B3tesis+monro+kellie&ots=v_LD0ReMmm&sig=FzEpooTl_UHTPTTKf3mbhKtHh8Q#v=onepage&q&f=false
https://books.google.es/books?hl=es&lr=&id=ZDvFEAAAQBAJ&oi=fnd&pg=PA1&dq=hip%C3%B3tesis+monro+kellie&ots=v_LD0ReMmm&sig=FzEpooTl_UHTPTTKf3mbhKtHh8Q#v=onepage&q&f=false
https://books.google.es/books?hl=es&lr=&id=ZDvFEAAAQBAJ&oi=fnd&pg=PA1&dq=hip%C3%B3tesis+monro+kellie&ots=v_LD0ReMmm&sig=FzEpooTl_UHTPTTKf3mbhKtHh8Q#v=onepage&q&f=false
https://dominiodelasciencias.com/ojs/index.php/es/article/view/3720
https://dominiodelasciencias.com/ojs/index.php/es/article/view/3720
https://repositorio.uai.edu.ar/handle/123456789/1339
https://repositorio.uai.edu.ar/handle/123456789/1339
https://www.elsevier.es/es-revista-radiologia-119-articulo-el-informe-estructurado-del-traumatismo-S0033833822000467
https://www.elsevier.es/es-revista-radiologia-119-articulo-el-informe-estructurado-del-traumatismo-S0033833822000467
https://www.elsevier.es/es-revista-radiologia-119-articulo-el-informe-estructurado-del-traumatismo-S0033833822000467
http://saber.ucv.ve/ojs/index.php/rev_aavft/article/view/21083
http://scielo.iics.una.py/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1683-98032021000100059&lng=en&nrm=iso&tlng=es
http://scielo.iics.una.py/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1683-98032021000100059&lng=en&nrm=iso&tlng=es
http://scielo.iics.una.py/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1683-98032021000100059&lng=en&nrm=iso&tlng=es

18

19

20

21

22

23

Revista cientifico - profesional, ISSN-e 2550-682X, Vol 6, No 6, 2021 (Ejem-
plar dedicado a: JUNIO), pags 631-644 [Internet]. 2021 [citado 28 de mayo

de 2024];6(6):631-44. Disponible en: https://dialnet.unirioja.es/servlet/
articulo?codigo=8017020&info=resumen&idioma=SPA

Stiell IG, Clement CM, Grimshaw JM, Brison RJ, Rowe BH, Lee JS, et al.
A prospective cluster-randomized trial to implement the Canadian CT

Head Rule in emergency departments. CMAJ Canadian Medical Asso-
ciation Journal [Internet]. 5 de octubre de 2020 [citado 28 de mayo de
2024];182(14):1527-32. Disponible en: https://www.researchgate.net/pu-
blication/45821073_A_prospective_cluster-randomized_trial to_imple-
ment_the_Canadian_CT_Head_Rule_in_emergency_departments

Mierez R, Guillén A, Brell M, Cardona E, Claramunt E, Costa JM, et al. Frac-
tura evolutiva de craneo en la infancia. Presentacion de 12 casos. Neuroci-
rugia [Internet]. 1 de enero de 2003 [citado 28 de mayo de 2024];14(3):228—
33. Disponible en: https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/
S1130147303705429

Savia A, Barraza L, Ortiz M, Sabaris E, Fernandez A, Rossi I. Fractura de base
de craneo. Dos signos semiolégicos para recordar. SCielo [Internet]. 2024
[citado 28 de mayo de 2024];84(1). Disponible en: http://www.scielo.org.ar/
scielo.php?pid=S0025-76802024000100184&script=sci_arttext

Netter F. Atlas de Anatomia Humana [Internet]. MASSON. Dalley A, editor.
Vol. 8. New Jersey; 2023 [citado 21 de junio de 2024]. Disponible en: https://
tienda.elsevier.es/netter-atlas-de-anatomia-humana-7

Baltasar I, De Haro G, Marin Pérez C, Torrijos Rodriguez-Rabadan L, Lui-
sa M, Navarro M, et al. Traumatismo Craneoencefalico. Lo que un residen-
te debe conocer. Seram [Internet]. 26 de mayo de 2022 [citado 28 de mayo

de 2024];1(1). Disponible en: https://piper.espacio-seram.com/index.php/

seram/article/view/9459
Lew Y, Watson T. Mayo Clinic. 2020 [citado 28 de mayo de 2024]. Conmo-

cién cerebral. Disponible en: https://www.mayoclinic.org//media/kcms/
gbs/patientconsumer/images/2014/11/07/13/33/mcdc7_concussion.jpg.#

[381]


https://dialnet.unirioja.es/servlet/articulo?codigo=8017020&info=resumen&idioma=SPA
https://dialnet.unirioja.es/servlet/articulo?codigo=8017020&info=resumen&idioma=SPA
https://www.researchgate.net/publication/45821073_A_prospective_cluster-randomized_trial_to_implement_the_Canadian_CT_Head_Rule_in_emergency_departments
https://www.researchgate.net/publication/45821073_A_prospective_cluster-randomized_trial_to_implement_the_Canadian_CT_Head_Rule_in_emergency_departments
https://www.researchgate.net/publication/45821073_A_prospective_cluster-randomized_trial_to_implement_the_Canadian_CT_Head_Rule_in_emergency_departments
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S1130147303705429
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S1130147303705429
http://www.scielo.org.ar/scielo.php?pid=S0025-76802024000100184&script=sci_arttext
http://www.scielo.org.ar/scielo.php?pid=S0025-76802024000100184&script=sci_arttext
https://tienda.elsevier.es/netter-atlas-de-anatomia-humana-7
https://tienda.elsevier.es/netter-atlas-de-anatomia-humana-7
https://piper.espacio-seram.com/index.php/seram/article/view/9459
https://piper.espacio-seram.com/index.php/seram/article/view/9459
https://www.mayoclinic.org//media/kcms/gbs/patientconsumer/images/2014/11/07/13/33/mcdc7_concussion.jpg.#
https://www.mayoclinic.org//media/kcms/gbs/patientconsumer/images/2014/11/07/13/33/mcdc7_concussion.jpg.#

| Temas de guardia en neurologia | Traumatismo Craneoencefalico (TCE) |

[382]

24

25

26

27

28

29

Whitwell H. Intracranial haematomas Extradural and subdu-
ral. Forensic Neuropathology [Internet]. 9 de agosto de 2021 [ci-
tado 28 de mayo de 2024];87-93. Disponible en: https://www.
taylorfrancis.com/chapters/edit/10.1201/9781003158035-8/
intracranial-haematomas-extradural-subdural-helen-whitwell

Laica N, Lopez M. Nivel de conocimiento de diagndstico y manejo de he-
matoma epidural y subdural traumatico en profesionales de la salud del
servicio de emergencia del hospital general Ambato del Iess. 2023 [cita-
do 28 de mayo de 2024]; Disponible en: https://dspace.uniandes.edu.ec/
handle/123456789/16396

Aromatario M, Torsello A, D'errico S, Bertozzi G, Sessa F, Cipolloni L, et al.
Traumatic Epidural and Subdural Hematoma: Epidemiology, Outcome,
and Dating. Medicina 2021, Vol 57, Page 125 [Internet]. 1 de febrero de 2021
[citado 28 de mayo de 2024];57(2):125. Disponible en: https://www.mdpi.
com/1648-9144/57/2/125/htm

Frascheri L, Auger C, Rovira A. Criterios Neurorradiol6gicos. Como debe
evaluarse una contusion, medirse su volumen y diferenciarlas de las lace-
raciones cerebrales cerebrales [Internet]. Disponible en: www.neurotrau-

ma.com

Rodolf G, McDonald C. Spontaneous intracerebral hemorrhage: Acute treat-
ment and prognosis [Internet]. Kasner S, Edlow J, editores. UpTodate; 2023
[citado 28 de mayo de 2024]. Disponible en: https://www-uptodate-com.
vpn.ucacue.edu.ec/contents/spontaneous-intracerebral-hemorrhage-acu-

te-treatment-and-prognosis?search=Intracranial%20hemorrhage&sour-

ce=search_result&selectedTitle=1~150&usage_type=default&display_

rank=1

Zumbado MIJB, Castillo AR, Viquez MJ. Abordaje de hemorragia subarac-
noidea. Revista Médica Sinergia [Internet]. 1 de octubre de 2020 [citado 28
de mayo de 2024];5(10):e589—e589. Disponible en: https://revistamedicasi-
nergia.com/index.php/rms/article/view/589



https://www.taylorfrancis.com/chapters/edit/10.1201/9781003158035-8/intracranial-haematomas-extradural-subdural-helen-whitwell
https://www.taylorfrancis.com/chapters/edit/10.1201/9781003158035-8/intracranial-haematomas-extradural-subdural-helen-whitwell
https://www.taylorfrancis.com/chapters/edit/10.1201/9781003158035-8/intracranial-haematomas-extradural-subdural-helen-whitwell
https://dspace.uniandes.edu.ec/handle/123456789/16396
https://dspace.uniandes.edu.ec/handle/123456789/16396
https://www.mdpi.com/1648-9144/57/2/125/htm
https://www.mdpi.com/1648-9144/57/2/125/htm
http://www.neurotrauma.com
http://www.neurotrauma.com
https://www-uptodate-com.vpn.ucacue.edu.ec/contents/spontaneous-intracerebral-hemorrhage-acute-treatment-and-prognosis?search=Intracranial%20hemorrhage&source=search_result&selectedTitle=1~150&usage_type=default&display_rank=1
https://www-uptodate-com.vpn.ucacue.edu.ec/contents/spontaneous-intracerebral-hemorrhage-acute-treatment-and-prognosis?search=Intracranial%20hemorrhage&source=search_result&selectedTitle=1~150&usage_type=default&display_rank=1
https://www-uptodate-com.vpn.ucacue.edu.ec/contents/spontaneous-intracerebral-hemorrhage-acute-treatment-and-prognosis?search=Intracranial%20hemorrhage&source=search_result&selectedTitle=1~150&usage_type=default&display_rank=1
https://www-uptodate-com.vpn.ucacue.edu.ec/contents/spontaneous-intracerebral-hemorrhage-acute-treatment-and-prognosis?search=Intracranial%20hemorrhage&source=search_result&selectedTitle=1~150&usage_type=default&display_rank=1
https://www-uptodate-com.vpn.ucacue.edu.ec/contents/spontaneous-intracerebral-hemorrhage-acute-treatment-and-prognosis?search=Intracranial%20hemorrhage&source=search_result&selectedTitle=1~150&usage_type=default&display_rank=1
https://revistamedicasinergia.com/index.php/rms/article/view/589
https://revistamedicasinergia.com/index.php/rms/article/view/589

30

31

32

33

35

36

Horta M, Silva N. Lesién axonal difusa por multiple contusion en jugadores
de hockey sobre hielo. “Revision Sistematica [Internet]. Universidad Santo
Tomas; 2023 [citado 28 de mayo de 2024]. Disponible en: https://www.pe-

diatriaintegral.es/

Cespedes P. Dafio axonal difuso en accidentes de transito: Reporte de
caso y revision bibliografica. SCielo [Internet]. 1 de enero de 2020 [citado
28 de mayo de 2024];37(2). Disponible en: https://www.scielo.sa.cr/scielo.
php?pid=S1409-00152020000200006&script=sci_abstract&tlng=es

Junqué C. Valoracién del daino axonal difuso en los traumatismos cra-
neo-encefalicos / Evaluation of diffuse axonal injury in traumatic brain
injury [Internet]. [citado 21 de junio de 2024]. Disponible en: https://scielo.
isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1989-38092008000300007

Hernandez RAW, Rodriguez RS. Definicién y manejo inicial del Trauma
craneoencefalico leve. Revista Ciencia y Salud Integrando Conocimien-
tos [Internet]. 18 de octubre de 2021 [citado 28 de mayo de 2024];5(5):ag.
57-64. Disponible en: https://revistacienciaysalud.ac.cr/ojs/index.php/

cienciaysalud/article/view/336/463

Rivas Torén B, Rubial Alvarez S. Intervencién enuncasode Traumatismocra-
neoencefalico moderado-grave (TCE). 8 de julio de 2020 [citado 28 de mayo
de 2024]; Disponible en: https://openaccess.uoc.edu/handle/10609/121812

Castillo Pino EJ, Cruzate Velez MF, Mendoza Marquez AM, Cepeda Inca
GM. Manejo del paciente neuroldgico en estado critico por traumatismo
craneoencefalico. RECIMUNDO: Revista Cientifica de la Investigacion y el
Conocimiento, ISSN-e 2588-073X, Vol 6, No 2, 2022, pags 231-241 [Internet].
2022 [citado 28 de mayo de 2024];6(2):231-41. Disponible en: https://dialnet.
unirioja.es/servlet/articulo?codigo=8410254&info=resumen&idioma=ENG

Godoy DA, Videtta W, Santa Cruz R, Silva X, Aguilera-Rodriguez S, Ca-
rrefio-Rodriguez JN, et al. Cuidados generales en el manejo del trau-

matismo craneoencefalico grave: consenso latinoamericano. Med
Intensiva [Internet]. 1 de noviembre de 2020 [citado 28 de mayo

[383]


https://www.pediatriaintegral.es/
https://www.pediatriaintegral.es/
https://www.scielo.sa.cr/scielo.php?pid=S1409-00152020000200006&script=sci_abstract&tlng=es
https://www.scielo.sa.cr/scielo.php?pid=S1409-00152020000200006&script=sci_abstract&tlng=es
https://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1989-38092008000300007
https://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1989-38092008000300007
https://revistacienciaysalud.ac.cr/ojs/index.php/cienciaysalud/article/view/336/463
https://revistacienciaysalud.ac.cr/ojs/index.php/cienciaysalud/article/view/336/463
https://openaccess.uoc.edu/handle/10609/121812
https://dialnet.unirioja.es/servlet/articulo?codigo=8410254&info=resumen&idioma=ENG
https://dialnet.unirioja.es/servlet/articulo?codigo=8410254&info=resumen&idioma=ENG

| Temas de guardia en neurologia | Traumatismo Craneoencefalico (TCE) |

[384]

37

38

39

40

41

42

de 2024];44(8):500-8. Disponible en: https://medintensiva.org/
es-cuidados-generales-el-manejo-del-articulo-S0210569120300607

Ordénez E, Moreno P, Pineda A, Mora L, Pefla A, Olivella M, et al. Neuroa-
natomia funcional de la escala de coma de Glasgow. ARGENT NEUROC
[Internet]. 2019 [citado 20 de octubre de 2023];33(2):91-9. Disponible en:
http://www.mccaus-

Muiante Aparcana J. Relacién de la clasificacién de Marshall en la evalua-
cién de pacientes con traumatismo craneo - encefalico. Revista Médica Pa-
nacea [Internet]. 29 de agosto de 2020 [citado 28 de mayo de 2024];9(2):130—
4. Disponible en: https://revistas.unica.edu.pe/index.php/panacea/article/

view/333/478

Gonzalez Echeverria KE, Hidalgo Acosta JA, Lopez Alcivar GN, Ruiz Sorroza

HL, Alvear Robalino AS, Salcedo Mite JL, et al. Traumatismo craneoencefa-
lico en adultos jévenes: una serie de casos y analisis de su pronoéstico. Me-
diciencias UTA [Internet]. 2023 [citado 21 de junio de 2024];7(2). Disponible
en: https://revistas.uta.edu.ec/erevista/index.php/medi/article/view/1984

Geslenny A, Herrera S, Alvarez W, Delgado W. Traumatismo Craneoence-
falico: Importancia de su Prevencién y Tratamiento. ReciMund [Internet].
2019 [citado 20 de octubre de 2023];3(2):467—-83. Disponible en: http://www.
recimundo.com/index.php/es/article/view/457

Borja Santillan MA, Plias Cobo KJ, Vintimilla Herrera BP, Rodriguez Ore-
llana GG. Traumatismo craneoencefalico y complicaciones en accidentes
motociclistas con y sin casco Hospital Le6én Becerra Milagro 2018-2020.
RECIMUNDO [Internet]. 10 de diciembre de 2021 [citado 21 de junio de
2024];5(1):17-30. Disponible en: https://recimundo.com/index.php/es/
article/view/1362

Vacca VM. Tratamiento del traumatismo craneoencefalico leve en adul-
tos. Nursing (Ed espaiiola) [Internet]. marzo de 2019 [citado 21 de junio de
2024];36(2):32-9. Disponible en: https://www.elsevier.es/es-revista-nur-

sing-20-articulo-tratamiento-del-traumatismo-craneoencefalico-le-
ve-S0212538219300408



https://medintensiva.org/es-cuidados-generales-el-manejo-del-articulo-S0210569120300607
https://medintensiva.org/es-cuidados-generales-el-manejo-del-articulo-S0210569120300607
http://www.mccaus
https://revistas.unica.edu.pe/index.php/panacea/article/view/333/478
https://revistas.unica.edu.pe/index.php/panacea/article/view/333/478
https://revistas.uta.edu.ec/erevista/index.php/medi/article/view/1984
http://www.recimundo.com/index.php/es/article/view/457
http://www.recimundo.com/index.php/es/article/view/457
https://recimundo.com/index.php/es/article/view/1362
https://recimundo.com/index.php/es/article/view/1362
https://www.elsevier.es/es-revista-nursing-20-articulo-tratamiento-del-traumatismo-craneoencefalico-leve-S0212538219300408
https://www.elsevier.es/es-revista-nursing-20-articulo-tratamiento-del-traumatismo-craneoencefalico-leve-S0212538219300408
https://www.elsevier.es/es-revista-nursing-20-articulo-tratamiento-del-traumatismo-craneoencefalico-leve-S0212538219300408

43

44

45

46

Llompart JA, Barea Mendoza JA, Sanchez Casado M, Gonzalez Robledo J,
Mayor Garcia DM, Montserrat Ortiz N, et al. Neuromonitorizacién en el
traumatismo craneoencefalico grave. Datos del Registro espaiiol de Trau-
ma en UCI (RETRAUCI). Neurocirugia [Internet]. 1 de enero de 2020 [citado
28 de mayo de 2024];31(1):1-6. Disponible en: https://pesquisa.bvsalud.org/
portal/resource/pt/ibc-190366

Theran S, Robles JR, Herndndez J, Zambrano R, Diaz S, Moreno G. Revision
del manejo del trauma craneoencefalico en urgencias. Ciencia Latina Re-
vista Cientifica Multidisciplinar [Internet]. 29 de mayo de 2022 [citado 28
de mayo de 2024];6(3):655—-65. Disponible en: https://ciencialatina.org/in-
dex.php/cienciala/article/view/2251/3286

Serrano Gonzalez A. Traumatismo craneoencefalico grave. Asociacién Es-
pafiola de Pediatria [Internet]. 2019 [citado 21 de junio de 2024]; Disponible
en: chrome-extension://efaidnbmnnnibpcajpcglclefindmkaj/https://www.
aeped.es/sites/default/files/documentos/53_traumatismo_craneoencefa-
lico.pdf

Arellano A. A, Ramos S. M, Jana B. E, Velozo D. T, Muifioz G. R, Orellana C.

F, et al. Encefalopatia traumatica crénica, definicion, diagnostico y preven-

cién. Revision de la literatura. Revista Chilena de Neurocirugia. 2019;43(1).

[385]


https://pesquisa.bvsalud.org/portal/resource/pt/ibc-190366
https://pesquisa.bvsalud.org/portal/resource/pt/ibc-190366
https://ciencialatina.org/index.php/cienciala/article/view/2251/3286
https://ciencialatina.org/index.php/cienciala/article/view/2251/3286
https://www.aeped.es/sites/default/files/documentos/53_traumatismo_craneoencefalico.pdf
https://www.aeped.es/sites/default/files/documentos/53_traumatismo_craneoencefalico.pdf
https://www.aeped.es/sites/default/files/documentos/53_traumatismo_craneoencefalico.pdf

Capitulo11

Trastornos de 1a movilidad

Movement disorders

Introduccion

Los trastornos de la movilidad, una categoria diversa de afecciones neurologicas
y musculoesqueléticas, juegan un papel significativo en la salud y la calidad de
vida de las personas en todo el mundo. Estos trastornos afectan la capacidad del
cuerpo para controlar y coordinar el movimiento de manera adecuada, lo que
puede dar lugar a una amplia gama de sintomas y discapacidades. Comprender
y abordar los trastornos de la movilidad es esencial para médicos, terapeutas,
investigadores y la sociedad en general, ya que estas afecciones pueden variar
desde problemas leves y temporales hasta discapacidades cronicas debilitantes
(1,2).



Los trastornos de la movilidad pueden manifestarse en una variedad de formas,
desde temblores involuntarios hasta rigidez muscular y dificultades para cami-
nar. En este contexto, es fundamental considerar tanto los trastornos neurolo-
gicos como los musculoesqueléticos, ya que ambos pueden influir en la funcién
y el movimiento del cuerpo. Muchas de estas afecciones pueden ser desafiantes
de diagnosticar debido a la complejidad de los sistemas involucrados y a la am-
plia variedad de sintomas que presentan los pacientes (2).

Entre los méas notables se encuentran el temblor, las distonias, las mioclonias y
los tics, que abarcan un espectro de sintomas y causas subyacentes que merecen
una atencion especializada.

El temblor es un movimiento ritmico e involuntario de una parte del cuerpo
que puede variar en intensidad y frecuencia. A menudo, el temblor es un sin-
toma asociado con afecciones neurologicas, como la enfermedad de Parkinson,
aunque también puede manifestarse en otras circunstancias. Comprender las
causas y mecanismos subyacentes del temblor es esencial para su diagnésticoy
tratamiento efectivo (1,3).

Las distonias, por otro lado, representan un grupo de trastornos del movimiento
caracterizados por contracciones musculares involuntarias que provocan mo-
vimientos repetitivos o torsiones anormales. Estas contracciones pueden ser
dolorosas y afectar areas especificas del cuerpo, como el cuello, las extremida-
des o la cara, o incluso extenderse a varias partes del cuerpo. Su diversidad de
presentaciones hace que el diagnosticoy el tratamiento de las distonias sean un
desafio en el campo de la neurologia (1,4)

Las mioclonias son otro fenémeno de movimientos involuntarios caracteriza-
do por sacudidas musculares repentinas y breves. Pueden ser causadas por di-
versas afecciones neurologicas, como la epilepsia, pero también pueden surgir
como una respuesta a estimulos especificos o incluso en momentos de sueiio.
El estudio de las mioclonias es esencial para comprender su etiologia y aplicar
enfoques terapéuticos adecuados (4).
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Dentro de los tics estan movimientos involuntarios sabitos y rapidos, como
parpadeos, gestos o sonidos vocales, que son caracteristicos del trastorno del
espectro de tics, como el sindrome de Tourette. Estos tics pueden variar en su
naturaleza y complejidad, y comprender su origen y manejo es vital para brindar
apoyo a las personas que los experimentan. En esta introduccién a la neuro-
logia, explicaremos mas a fondo estos trastornos del movimiento, sus causas,
diagnostico y opciones de tratamiento, en un esfuerzo por mejorar la calidad de
vida de aquellos afectados por estas condiciones neurologicas (1,5).

Enfermedad de Piernas Inquietas: La enfermedad de Piernas Inquietas (EPI),
también conocida como sindrome de Piernas Inquietas, es un trastorno neu-
rologico caracterizado por la necesidad irresistible de mover las piernas debido
a sensaciones incomodas, como hormigueo o dolor. Estos sintomas suelen em-
peorar en reposo y pueden interferir con el sueio (5).

Enfermedad de Huntington: La enfermedad de Huntington es una enfermedad
hereditaria del sistema nervioso que provoca la degeneracién progresiva de las
células nerviosas en el cerebro. Se manifiesta con sintomas motores, cognitivos
y psiquidtricos, y suele comenzar en la edad adulta (5).

Enfermedad de Parkinson: La enfermedad de Parkinson es un trastorno neu-
rodegenerativo que afecta el movimiento. Se caracteriza por la presencia de
sintomas motores como temblores, rigidez, bradicinesia (movimientos lentos)
y problemas de equilibrio. También puede incluir sintomas no motores, como
problemas cognitivos y emocionales. La enfermedad de Steele-Richardson-Ol-
szewski (PSP): La enfermedad de Steele-Richardson-Olszewski, o sindrome par-
kinsoniano de la paralisis supranuclear progresiva (PSP), es una rara enferme-
dad neurodegenerativa que afecta el sistema nervioso central. Se caracteriza
por problemas de equilibrio, rigidez muscular, dificultades visuales y cambios
cognitivos (1,5).

Cada una de estas enfermedades tiene caracteristicas distintivas y desafios es-
pecificos, y sumanejoy tratamiento pueden variar ampliamente. El diagnodstico



temprano y la atencién médica especializada son fundamentales para brindar
el mejor cuidado a quienes padecen estas condiciones (1).

Temblor

Definicion

El temblor se puede describir como un movimiento incontrolable, repetitivo y
oscilatorio de una region del cuerpo. Se origina debido a la contraccién secuen-
cial o simultanea de musculos que tienen funciones opuestas. Este tipo de movi-
miento es bastante frecuente y se presenta ocasionalmente en muchas personas
sin ningan trastorno subyacente, siendo conocido como un temblor fisiologico
exagerado (1,6).

Epidemiologia

En Espaiia, diversos estudios realizados en diferentes areas han destacado que
el temblor esencial es una de las afecciones mas prominentes en las consultas
de neurologia. En términos generales, representa aproximadamente un 3-4% de
todos los diagnosticos, y esta proporcion aumenta significativamente, llegando
hasta un 8,2%, en la poblacién de pacientes mayores de 65 afios (1,6).

En términos generales, la prevalencia del temblor en todas las edades es de
aproximadamente el 1,13%. Pero, cuando nos enfocamos en sujetos de 60 anos o
mas, la prevalencia varia ampliamente, oscilando entre el 0,8% y el 20,5%. (6,7).

Al eliminar los datos mas extremos, la prevalencia se sitia en un rango de 2,3%
al 14,3%, con una mediana del 6,3%. De manera consistente, todos los estudios
muestran un aumento en la prevalencia a medida que la edad avanza, siendo
del 1,5% al 21,7% en pacientes octogenarios, nonagenarios y mayores, con una
mediana del 9% (6,7).
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Esto nos llega a indicar que la edad es uno de los principales factores de riesgo
para el desarrollo del temblor, similar a 1o que ocurre en otros relacionados con
los trastornos del movimiento, como es el caso de la enfermedad de Parkinson
(6,7).

Fisiopatologia

El temblor puede resultar de diversas causas como pueden ser por danos en el
tronco encefalico, el cerebelo, el sistema extrapiramidal las cuales son altera-
ciones o lesiones nerviosas llegan a surgir debido a diversos factores, como le-
siones traumaticas, cambios metabolicos, falta de flujo sanguineo (isquemia) o
enfermedades neurodegenerativas. En algunos casos, el temblor que presenta
una persona es de origen hereditario, como es el caso del temblor esencial (7).

Clasificacion

Temblor en reposo

El temblor ocurre sin que haya una actividad muscular voluntaria. Un ejemplo
comun de esto es el temblor que se observa en personas con enfermedad de Par-
kinson (1,6).

El temblor en reposo se manifiesta cuando una parte del cuerpo afectada esta
completamente inmévil y descansando, sin resistir la fuerza de la gravedad. Este
tipo de temblor tiende a disminuir o desaparecer temporalmente cuando la per-
sona realiza actividades voluntarias. (7).

Por lo general, los temblores en reposo varian en su amplitud y pueden surgir
y desaparecer en funcion del grado de descanso del paciente, si siente que esta
siendo observado, asi como otros factores como el estrés, la excitacién o el ejer-
cicio previo (7).



El temblor en reposo tiende a ser menos incapacitante en comparacion con los
temblores posturales o cinéticos debido a su ausencia durante la actividad vo-
luntaria (1,6).

Sin embargo, es importante destacar que un temblor en reposo puede aparecer
de manera rapida tan pronto como la parte del cuerpo adquiera una nueva pos-
tura en reposo o en contra de la gravedad. En tales casos, este tipo de temblor
puede interferir con tareas cotidianas como el uso de utensilios para comer, la
escritura, la mecanografia y otros movimientos intencionados o posturas (1,6).

La enfermedad de Parkinson idiopatica

En la enfermedad de parkinson generalmente el temblor en reposo suele mani-
festarse inicialmente en una mano, o en menor medida, en una pierna. A medi-
da que la enfermedad progresa, este temblor puede extenderse desde una mano
para afectar la pierna del mismo lado y/o el brazo del lado contrario. Es mas
comun que el temblor en la pierna o el pie sea causado por la EP en lugar del
temblor esencial (TE). Aunque la cara, los labios y la mandibula pueden verse
afectados por el temblor en la EP, a diferencia del temblor esencial (TE) o 1as en-
fermedades cerebelosas, 1a EP rara vez produce temblores en toda la cabeza (1,7).

Enfermedad de Parkinson con temblor dominante

Un temblor de baja amplitud en reposo en la mano o la mandibula, que no va
acompaiado de otros signos de parkinsonismo, a veces se presenta como un ha-
llazgo aislado y puede no evolucionar hacia una enfermedad de Parkinson (EP)
mas generalizada. Sin embargo, el temblor es un sintoma inicial tan coman en
la EP que con mayor frecuencia se asocia con la aparicién posterior de sintomas
progresivos y mas debilitantes, como bradicinesia generalizada (movimientos
lentos), alteraciones en la marcha y problemas de equilibrio postural (1,7).
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Temblor de acciéon

Los temblores de accion son el grupo mas grande de temblores. Incluyen tem-
blores posturales, provocados durante el examen con los brazos suspendidos
contra la gravedad en una postura fija, y temblores cinéticos, que surgen du-
rante el curso de una actividad dirigida a un objetivo, escritura y dibujo de una
espiral) (1,7).

Este tipo de temblor se subdivide en dos tipos de temblores.

El temblor postural

Ocurre cuando se mantiene una postura especifica, y ejemplos de esto inclu-
yen en el caso del temblor fisiologico exacerbado, temblor fisiol6gico, temblor
postural y el temblor esencial, mismos que pueden manifestarse tanto en la en-
fermedad del parkinson como en algunos otros trastornos del movimiento. Los
ejemplos mas comunes que se encuentran dentro del temblor postural esti el
que se produce al comer, abrocharse un botén, beber agua y escribir (8).

El temblor cinético

Se manifiesta cuando la contraccién muscular va acompaiada de movimiento.
Este tipo de temblor es caracteristico de patologias que afectan el cerebelo o el
tronco encefalico, y que también pueden involucrar las vias espinocerebelosas.
Entre las condiciones que pueden dar lugar a este tipo de temblor se encuentran
la esclerosis multiple, problemas vasculares, tumores y enfermedades degenera-
tivas que afectan estas areas del sistema nervioso (8).

Temblor fisiolégico

Las personas normales suelen experimentar un temblor fisiolégico de baja
amplitud y alta frecuencia, que oscila alrededor de 10 a 12 hercios (Hz). En



condiciones habituales, este temblor fisiol6gico generalmente no es perceptible,
aunque algunas personas pueden tener una predisposiciéon natural a presentar
un temblor fisiologico leve que no resulte en ninguna limitacién. Sin embargo,
existen numerosos factores que pueden intensificar el temblor, 1o que a menudo
se manifiesta con un aumento de la actividad simpatica del sistema nervioso (8).

Temblor esencial

El temblor esencial (TE) es la causa mas frecuente de temblor de accién en adul-
tos. Por lo general, afecta las manos y se manifiesta cuando se realizan movi-
mientos de los brazos y se mantienen posturas que desafian la gravedad, lo que
impacta en tareas cotidianas como escribir, beber de un vaso y utilizar utensilios
para comer. E1 TE es una condicién de progresién gradual y, en ocasiones, puede
extenderse a otras partes del cuerpo, incluyendo la cabeza, la voz y, aunque rara
vez, las piernas, ademas de las extremidades superiores (7,8).

El temblor esencial (TE) suele tener un componente hereditario y puede ser re-
ferido como “temblor familiar” cuando existen antecedentes familiares de la
afeccion. En el pasado, se solia usar el término “temblor esencial benigno” para
diferenciar el TE de la enfermedad de Parkinson (EP). Sin embargo, actualmente
se considera mas apropiado evitar el uso de “benigno” como calificativo para
él TE, ya que este tipo de temblor puede ser severo y discapacitante en algunos
casos (7,8).

Diagnadstico

« Historia clinica: El médico recopila informacién detallada sobre los sin-
tomas, la historia médica y familiar del paciente, y cualquier factor desen-
cadenante. También es importante identificar si el temblor es de reposo,
accién, o mixto, ya que esto puede ser indicativo de la causa subyacente
(8,9).
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Examen fisico: El médico realiza un examen fisico, prestando especial
atencién a la evaluacién del temblor, su localizacién, frecuencia, ampli-
tud y otras caracteristicas. También se examinan otros signos neurologi-
cos para descartar otras condiciones (8,9).

Pruebas adicionales: En algunos casos, se pueden realizar pruebas com-
plementarias para ayudar en el diagndstico o descartar otras afecciones.
Estas pruebas pueden incluir analisis de sangre, pruebas de imagen cere-
bral (como resonancia magnética o tomografia computarizada), y pruebas
genéticas en casos de antecedentes familiares de temblor (8,9).

Evaluacion del impacto funcional: El médico también evaluara el im-
pacto funcional del temblor en la vida diaria del paciente, ya que esto es

importante para determinar el tratamiento y la atencién necesarios (8,9).

Tratamiento

Temblor esencial (TE):

Cambios en el Estilo de Vida

Evitar Desencadenantes:

Evitar cafeina y otros estimulantes.
Limitar o evitar el alcohol.

Reducir el consumo de ciertos medicamentos que pueden empeorar 1os
temblores (consultar al médico) (1,7,9).

Gestionar el Estrés:

Técnicas de relajacién como la meditacién, el yoga y la respiracién
profunda.



« Terapia cognitivo-conductual (TCC) para manejar la ansiedad y el estrés
(1,7,9).

Medicamentos

Betabloqueantes:

« Propranolol: La dosis inicial es de 40 mg/dia en dosis divididas (20 mg
dos veces al dia), con un rango de mantenimiento de 40-320 mg/dia en
dosis divididas. La dosis debe ajustarse gradualmente en incrementos de
20-40 mg cada 3-7 dias seglin la respuesta y tolerancia del paciente, con
una dosis maxima de 320 mg/dia (1,7,9).

« Atenolol: La dosis inicial es de 50 mg una vez al dia, con un rango de man-
tenimiento de 50-150 mg/dia. La dosis debe ajustarse gradualmente en in-
crementos de 25-50 mg cada 1-2 semanas segiin la respuesta y tolerancia
del paciente, con una dosis maxima de 150 mg/dia (1,7,9).

Anticonvulsivos:

« Primidona: La dosis inicial es de 50 mg/dia, generalmente tomada antes
de acostarse, con un rango de mantenimiento de 50-750 mg/dia en dosis
divididas. La dosis debe ajustarse gradualmente en incrementos de 50 mg
cada 2 semanas segun la respuesta y tolerancia del paciente, con una dosis
maxima de 750 mg/dia (1,7,9).

« Topiramato: La dosis inicial es de 25-50 mg/dia, con un rango de man-
tenimiento de 50-400 mg/dia en dosis divididas. La dosis debe ajustar-
se gradualmente en incrementos de 25-50 mg cada 1-2 semanas segin la
respuesta y tolerancia del paciente, con una dosis maxima de 400 mg/dia
(1,7,9).
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Otros

Gabapentina: La dosis inicial es de 300 mg/dia, con un rango de mante-
nimiento de 900-1800 mg/dia en dosis divididas (300-600 mg tres veces
al dia). La dosis debe ajustarse gradualmente en incrementos de 300 mg/
dia cada 1-2 semanas seglin la respuestay tolerancia del paciente, con una
dosis maxima de 1800 mg/dia (1,7,9).

Alprazolam: La dosis inicial es de 0.25 mg dos veces al dia, con un rango
de mantenimiento de 0.25-3 mg/dia en dosis divididas. La dosis debe ajus-
tarse gradualmente en incrementos de 0.25-0.5 mg cada 3-4 dias segiin
la respuesta y tolerancia del paciente, con una dosis maxima de 3 mg/dia
(1,7,9).

Toxina Botulinica (Botox)

El uso de toxina botulinica es principalmente para tratar el temblor focal,
como el temblor de manos. La frecuencia de las inyecciones es cada 3-6
meses. La dosis y la localizacién de las inyecciones dependen de la eva-
luacion del especialista y la severidad del temblor. Por lo general, las dosis
varian entre 50-100 unidades por sesion, administradas en varios puntos
de los musculos afectados (1,7,9).

Fisioterapia y Terapia Ocupacional

Fisioterapia:

Ejercicios de coordinacién y fortalecimiento para mejorar el control de los

movimientos.

Técnicas para reducir el impacto del temblor en las actividades diarias
(1,7,9).



Terapia Ocupacional:

« Adaptaciones en el hogar y en el trabajo.

« Uso de herramientas y dispositivos disefiados para facilitar las activida-
des diarias, como utensilios con mangos especiales, pesas para las muile-
cas, y estabilizadores para tazas y platos (1,7,9).

Cirugia

Estimulacion Cerebral Profunda (DBS):

« Laestimulacién cerebral profunda (DBS) se utiliza en pacientes con tem-
blor esencial grave y que no responden adecuadamente al tratamiento
farmacolo6gico. Durante el procedimiento, se implanta un electrodo en el
talamo, especificamente en el ntcleo ventral intermedio, para regular los
impulsos anormales que causan el temblor. La configuracion de los elec-
trodos y del dispositivo se ajusta de manera personalizada segiin la res-
puesta del paciente, optimizando asi los resultados del tratamiento (1,7,9).

Temblor de accidon:

- Fisioterapia y terapia ocupacional para mejorar la coordinacién y el con-
trol de los movimientos (9).

« En algunos casos, medicamentos como betabloqueantes o anticonvulsi-

vos pueden ser utiles (9).
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Temblor postural:

Betabloqueantes

Propranolol: para el temblor postural generalmente comienza con una
dosis inicial de 20-40 mg dos veces al dia. La dosis puede ajustarse gra-
dualmente segliin la respuesta del paciente, tipicamente en incrementos
de 20-40 mg cada 3-7 dias, hasta alcanzar una dosis maxima de hasta 320
mg/dia, divididos en varias tomas. Se recomienda tomarlo con alimentos
para minimizar los posibles efectos secundarios gastrointestinales. Es im-
portante que estos ajustes sean supervisados por un médico para asegurar
la eficacia del tratamiento y controlar cualquier efecto adverso (9).

Atenolol: en casos de temblor postural, 1a dosis inicial suele ser de 25-50
mg una vez al dia. Esta dosis puede ajustarse segiin la respuesta del pa-
ciente, incrementandose gradualmente hasta un maximo de 100 mg una
vez al dia. Se recomienda monitorear regularmente la presion arterial y 1a
frecuencia cardiaca debido a su efecto betabloqueante, asegurando asi un
control adecuado de los efectos y la respuesta terapéutica (9).

Antiparkinsonianos

Levodopa-Carbidopa: en pacientes con temblor postural, la dosis inicial
varia dependiendo de la formulacién especifica, usualmente entre 25-100
mg de levodopa y 10-25 mg de carbidopa por dosis. El esquema de admi-
nistracién generalmente implica multiples tomas al dia, ajustandose se-
gan la respuesta individual del paciente y su tolerancia. La dosis maxima
es ajustada de manera individualizada, frecuentemente dividida en varias
dosis a 1o largo del dia para mantener una cobertura terapéutica constan-
te. Es importante monitorear de cerca a los pacientes debido a que la levo-
dopa-carbidopa puede causar efectos secundarios como nauseas, mareos
y discinesias, especialmente en dosis altas, requiriendo asi un manejo cui-
dadoso bajo supervision médica (9).



« Trihexifenidilo: se utiliza para tratar el temblor postural y otros tras-
tornos neuromusculares. La dosis inicial recomendada es de 1-2 mg una
vez al dia. Esta dosis puede ajustarse gradualmente segin la respuesta
del paciente, aumentando hasta un maximo de 6-10 mg al dia, dividido
en varias dosis. La dosis maxima recomendada es de hasta 15 mg al dia,
aunque debe ajustarse individualmente segtn la tolerancia y la respuesta
terapéutica. Se debe usar con precaucién en personas mayores debido al
riesgo de efectos anticolinérgicos como sequedad bucal y visién borrosa,
por lo que es crucial monitorear de cerca cualquier efecto adverso durante
el tratamiento (9).

Otros

+ Gabapentina: se utiliza en el tratamiento del temblor postural y otros tras-
tornos neuromusculares. La dosis inicial recomendada es de 300 mg una
vez al dia. Esta dosis puede aumentarse gradualmente segin la respuesta
del paciente, generalmente en incrementos de 300 mg cada 1-2 semanas,
hasta alcanzar un maximo de 2400 mg al dia, administrados en dosis divi-
didas. Se recomienda una titulacion lenta para minimizar efectos secun-
darios como somnolencia y mareos, los cuales pueden ser mas comunes al
inicio del tratamiento. Es fundamental ajustar la dosis seglin la tolerancia
individual y bajo la supervision de un profesional de la salud (9).

« Alprazolam: se utiliza ocasionalmente para tratar el temblor postural
cuando esta relacionado con la ansiedad u otros trastornos subyacentes.
La dosis inicial recomendada es de 0.25 mg dos veces al dia. Esta dosis pue-
de ajustarse segin la respuesta del paciente, incrementandose gradual-
mente hasta un maximo de 4 mg al dia, divididos en varias dosis. La dosis
maxima diaria no debe exceder los 4 mg debido al riesgo de dependencia
y efectos sedantes. Se recomienda usar con precauciéon y bajo supervision
médica, especialmente en pacientes con historia de abuso de sustancias o
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condiciones psiquiatricas, para minimizar el riesgo de efectos adversos y
dependencia (9).

Fisioterapia y terapia ocupacional

Fisioterapia: Los fisioterapeutas se enfocan en mejorar la coordinacién y
la fuerza muscular, utilizando técnicas especificas disefiadas para reducir
el temblor postural. Esto puede incluir ejercicios de estiramiento y forta-
lecimiento muscular dirigidos a los grupos musculares afectados. Los ejer-
cicios pueden adaptarse segin las necesidades individuales del paciente
para mejorar el control y la estabilidad durante las actividades diarias (7,9).

Terapia ocupacional: Los terapeutas ocupacionales trabajan en enseiiar
técnicas practicas para realizar actividades cotidianas de manera mas
efectiva, a pesar del temblor. Esto puede incluir entrenamiento en el uso
de dispositivos adaptativos como cubiertos con mangos ergonémicos o
dispositivos de agarre para facilitar tareas como comer o escribir. Ademas,
se proporciona entrenamiento en técnicas de conservacién de energia y
manejo del estrés para optimizar la independencia funcional y la calidad
de vida del paciente (7,9).

Terapias complementarias

Algunos pacientes encuentran alivio del temblor postural a través de se-
siones regulares de acupuntura, aunque la efectividad puede variar entre
individuos. La acupuntura se utiliza para equilibrar el flujo de energia en
el cuerpo y puede ayudar a reducir el estrés, mejorar la circulacién y pro-
mover una sensacion de bienestar que puede contribuir a mitigar el tem-
blor en ciertos casos (7,9).

La quiropractica, por otro lado, se centra en las manipulaciones de la co-
lumna vertebral y otras articulaciones para mejorar la funcién neuromus-
cular y reducir la tensién en el sistema nervioso. Aunque la quiropractica



puede ayudar a algunos pacientes a mejorar la funcién muscular y reducir
el estrés, su efectividad para controlar el temblor postural especificamen-
te puede variar. Es importante que estos tratamientos complementarios
sean realizados por profesionales capacitados y formen parte de un plan
de manejo integral supervisado por un médico (7,9).

Al igual que en el temblor esencial, se incorporan también diversas estrategias
segun la severidad del caso. En casos leves, cambios en el estilo de vida y fisio-
terapia pueden ser adecuados para mejorar la coordinacién y funcién motora,
complementados con terapia ocupacional para optimizar la realizaciéon de acti-
vidades diarias. Para casos mas graves y resistentes al tratamiento convencional,
la estimulacién cerebral profunda (DBS) se considera, involucrando la implan-
tacion de electrodos en areas cerebrales especificas para controlar el temblor.
Ademas, gestionar el estilo de vida incluye evitar factores desencadenantes, re-
ducir el estrés y adoptar habitos saludables, todos contribuyendo a mejorar los
sintomas y la calidad de vida del paciente afectado (7,9).

Tabla 1. Niveles de evidencia de los tratamientos actuales del temblor

Tratamientos Nivel de . ..
Descripcion

farmacologicos evidencia

Evidencia de alta calidad proveniente de
Propranolol A estudios controlados aleatorizados que han
demostrado su eficacia.

Multiples ensayos clinicos respaldan su uso

Primidona A ) )
efectivo en el tratamiento del temblor.
Evidencia moderada de estudios contro-
) lados que muestran eficacia, aunque con
Gabapentina B

resultados menos consistentes comparados
con los tratamientos de primera linea.
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Topiramato B

Ensayos clinicos demuestran eficacia, pero
se asocia con mas efectos secundarios que
los tratamientos de primera linea.

Terapias no Nivel de
farmacologicas evidencia

Descripcion

Estimulacién ce-
rebral profunda C

Evidencia limitada basada en estudios
observacionales y series de casos que mues-

tran eficacia, aunque faltan ensayos contro-

(DBS)
lados a gran escala.
Ultrasonido ) o )
) Estudios preliminares sugieren resultados
focalizado de ) _ )
. . C prometedores, pero se necesita mas investi-
alta intensidad » )
gacion para confirmar su eficacia.
(HIFU)
Cambios en el Nivel de L
. . . . Descripcion

estilodevida evidencia
= Reduccion de Basado principalmente en estudios obser-
3]
;'é cafeinay alcohol vacionales y experiencia clinica.
(=]
5 Técnicas de D Evidencia muy limitada basada en opinién
2 relajacion de expertos y experiencia clinica.
w
=]
£ Terapias Nivel de L
S . . Descripcion
o emergentes evidencia
=
. Estimulacién ) o o )
B . Estudios preliminares indican potencial,
< magnética trans- . . o
= o pero se requiere mas investigacion para
g craneal repetitiva ]
o establecer su eficacia.
g (rTMS)
ES)
2
kS Nota. Los niveles de evidencia de los tratamientos de los temblores han sido fundamentales para
é el manejo adecuado del paciente. Fuente: Venegas F Pablo, Gomez R Rodrigo, Sinning O Mariana.
= Temblor esencial: Una revision critica. 2020. http://www.scielo.cl/scielo.php?script=sci_arttext&pi-

d=S0717-92272010000200008&Ing=es. http://dx.doi.org/10.4067/S0717-92272010000200008 (9).
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Distonias

Las distonias son trastornos neuroldgicos caracterizados por contracciones
musculares involuntarias y sostenidas que provocan movimientos anémalos y
posturas inusuales en una o varias partes del cuerpo.Estos movimientos dist6-
nicos tienden a tener un patrén torsional y pueden incluir temblores (1,10).

La distonia con frecuencia se desencadena o agrava durante una accioéon volun-
taria y se caracteriza por una activacién muscular excesiva. La distonia puede
tener causas hereditarias, adquiridas o de origen desconocido (idiopaticas). En
los casos de distonia hereditaria, se ha descubierto un creciente ntimero de va-

riantes genéticas en los sindromes de distonia familiar (1,10).

Epidemiologia

- Prevalencia global: Las distonias son trastornos neurolégicos relativa-
mente raros en comparacion con otras afecciones, como la enfermedad
de Parkinson. La prevalencia de distonia varia segin el subtipo y la regién
geografica. En general, se estima que afecta a aproximadamente 16 a 600
personas por cada 100,000 habitantes (1,11).

« Distribucion por edad: Las distonias pueden afectar a personas de todas
las edades, pero a menudo se diagnostican en adultos jévenes o de me-
diana edad. Algunas formas de distonia pueden afectar a nifios, como la
distonia paroxistica infantil (1,11).

« Género: En cuanto a la epidemiologia de las distonias, generalmente no
hayuna diferencia significativa en la prevalencia entre hombres y mujeres.
Sin embargo, en algunos subtipos especificos como la distonia laringea,
las mujeres pueden presentar una mayor incidencia. Las distonias pueden
afectar a personas de todas las edades, aunque a menudo se diagnostican
en adultos jovenes y la prevalencia exacta varia segtn el tipo de distonia
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y la poblacion estudiada, pero en general, es considerada una enfermedad
relativamente rara (1,11).

« Factores geograficos: La prevalencia de las distonias puede variar segiin
la ubicacién geografica y la poblacién estudiada. Algunas areas pueden
tener tasas de prevalencia mas altas debido a factores genéticos, mientras
que en otras la distonia puede ser menos comun (1,11).

«  Factores genéticos: Desempeiian un papel importante en algunos subti-
pos de distonia, como la distonia familiar, que tienen una base genéticay
tienden a manifestarse mas frecuentemente en familias con antecedentes
de la enfermedad. La forma genética mas prevalente de distonia afecta a
una proporcién que varia entre 18 y 26 de cada 100,000 personas (1,11).

En los Estados Unidos, se estima que entre 54,000 y 81,000 individuos son por-
tadores de la mutacién DYT-TORI1A, de los cuales se calcula que entre 16,000 y
25,000 podrian experimentar sintomas distonicos debido a una reduccién en la
expresion genética (1,11).

Fisiopatologia

La fisiopatologia de las distonias implica anormalidades en el control motor del
cerebro, incluyendo:

« Alteracion de las vias motoras, como el cuerpo estriado y el globo palido.

« Desbalances enlos neurotransmisores,como ladopaminayla acetilcolina.
- Influencia genética en algunos casos.

« Cambios en la plasticidad cerebral.

«  Circuitos cerebrales anormales e hiperactividad de ciertas areas cerebrales.

« Interaccién gen-ambiente en ciertos subtipos (12).



Tipos de distonias

1. Distonia focal: En la distonia focal, los sintomas se limitan a una parte espe-
cifica del cuerpo. Algunos subtipos de distonia focal incluyen:

« Distonia cervical: Afecta los muasculos del cuello, causando movimientos
involuntarios de la cabeza, inclinacién o torsién del cuello.

«  Blefaroespasmo: Implica contracciones involuntarias de los musculos de
los parpados, 1o que puede llevar al cierre intermitente de los ojos.

« Calambre del escribiente: Se caracteriza por contracciones musculares in-
voluntarias en la mano o el antebrazo, lo que dificulta la escritura (1,11).

2. Distonia oromandibular: Afecta los muisculos de la mandibula y la cara, lo
que puede causar problemas en la masticacion, el habla yla apertura o cierre
de la boca (11).

3. Distonia segmentaria: En este tipo de distonia, los sintomas afectan dos o
mas areas adyacentes del cuerpo. Por ejemplo, la distonia segmentaria po-
dria involucrar la mano y el brazo (11).

4. Distonia generalizada: La distonia generalizada afecta mltiples partes del
cuerpo y puede incluir sintomas en el tronco, las extremidades y la cabeza
(11).

5. Hemidistonia: En la hemidistonia, los sintomas se limitan a un lado del
cuerpo, lo que significa que una mitad del cuerpo experimenta movimientos
distonicos involuntarios (12).

6. Distonia paroxistica: En este tipo de distonia, los sintomas aparecen de ma-
nera intermitente o en episodios paroxisticos. Pueden desencadenarse por

factores especificos, como el estrés o el movimiento (12).
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7. Distonia secundaria: Algunas distonias son secundarias a otras condicio-
nes médicas o lesiones, como traumatismos cerebrales, accidentes cerebro-
vasculares, infecciones o el uso de ciertos medicamentos (12).

Tratamiento
Medicamentos

Anticolinérgicos

Trihexifenidilo: se utiliza para reducir los espasmos musculares en algunos ti-
pos de distonia, la dosis inicial recomendada es de 1-2 mg una vez al dia, prefe-
riblemente por la maifiana. Esta dosis puede ajustarse gradualmente segiin la
respuesta del paciente, aumentando hasta un maximo de 6-10 mg al dia, dividi-
dos en 2-3 dosis segin sea necesario. Se recomienda mantener la dosis efectiva
una vez ajustada, adaptandola segin las necesidades individuales y los efectos
secundarios. Es crucial administrarlo a la misma hora todos los dias para man-
tener niveles estables en sangre y optimizar su eficacia en el control de los sin-
tomas de la distonia (12).

Relajantes musculares

Baclofeno: es comtunmente recetado para relajar los musculos y reducir la ten-
sion en la distonia, la dosis inicial recomendada es de 5 mg tres veces al dia, pre-
feriblemente después de las comidas. Esta dosis puede ajustarse gradualmente
cada 3-5 dias segtn la respuesta del paciente, incrementandose hasta un méaxi-
mo de 80 mg al dia, divididos en varias tomas para mantener un control efectivo
de los musculos afectados. La dosis efectiva se mantiene segin la respuesta del
paciente, adaptandola en dosis mas pequeilas a lo largo del dia para optimizar el
manejo de la distonia y minimizar los efectos secundarios (11,12).



Toxina botulinica (Botox)

Las inyecciones de Botox en los musculos afectados son efectivas para reducir la
actividad muscular excesiva en la distonia focal, 1a dosis varia segin la cantidad
de unidades administradas por muisculo y la extension del area tratada, siendo
ajustada por el especialista segin la evaluacién individual del paciente. La fre-
cuencia de las inyecciones es generalmente cada 3-4 meses, adaptandose segin
la respuesta clinica y la duracion del efecto observado. El mantenimiento de las
inyecciones se realiza de manera regular para mantener el efecto terapéutico,
ajustando el intervalo segin la evaluacién continua del especialista para opti-
mizar los resultados del tratamiento en la distonia (11,12).

Terapia fisica y ocupacional

Son fundamentales en el tratamiento de la distonia, ya que ayudan a mejorar la
movilidad y ensefian estrategias practicas para manejar los desafios diarios aso-
ciados con esta condicién neuroldgica. Los fisioterapeutas trabajan en mejorar
la fuerza muscular, la flexibilidad y 1a coordinacion, utilizando técnicas especi-
ficas como ejercicios de estiramiento y fortalecimiento adaptados a las necesi-
dades del paciente. Por otro lado, los terapeutas ocupacionales se centran en en-
sefiar habilidades y técnicas para realizar actividades cotidianas de manera mas
efectiva, utilizando dispositivos adaptativos si es necesario. Ambas disciplinas
se ajustan individualmente segtin el tipo y la gravedad de la distonia, proporcio-
nando un enfoque integral para mejorar la calidad de vida del paciente (12).

Cirugia

En casos graves y refractarios al tratamiento convencional, la cirugia puede
ser una opcibén. La terapia de estimulacién cerebral profunda (DBS) implica la
implantacion de electrodos en areas especificas del cerebro para gestionar los
sintomas de la distonia, este procedimiento busca regular los impulsos nervio-
sos anormales que causan los movimientos involuntarios y la postura anormal
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asociados con esta condicién neuroldgica. La configuracion precisa de los elec-
trodos y la programacién del dispositivo se ajustan segin la respuesta indivi-
dual del paciente, con el objetivo de mejorar significativamente la calidad de
vida al reducir la severidad de los sintomas de la distonia (12).

Niveles de evidencia y grados de recomendacion actuales

Tratamientos farmacologicos

a. Toxinabotulinica (BONT):

« Nivel de evidencia: A
« Grado de recomendacion: A
- Eficacia: Alta, especialmente para distonias focales

« Mecanismo: Bloquea la liberacién de acetilcolina en la unién
neuromuscular

« Administracién: Inyecciones locales cada 3-6 meses

«  Efectos secundarios: Debilidad muscular temporal, dolor en el sitio de in-
yeccion (11,12).

b. Anticolinérgicos (ej. Trihexifenidilo):

« Nivel de evidencia: B

« Grado de recomendaci6on: B

« Eficacia: Moderada, mas util en distonias generalizadas

« Mecanismo: Bloquea los receptores colinérgicos muscarinicos
« Dosis: Inicio con dosis bajas, aumento gradual

« Efectos secundarios: Sequedad de boca, vision borrosa, confusion (11,12).



c. Baclofeno:

« Nivel de evidencia: C

« Grado de recomendacion: C

- Eficacia: Variable, Gitil en algunas distonias focales y generalizadas
« Mecanismo: Agonista del receptor GABA-B

« Administracion: Oral o intratecal

«  Efectos secundarios: Sedacion, debilidad muscular (11,12).

d. Benzodiacepinas (ej. Clonazepam)

« Nivel de evidencia: C
« Gradode recomendacion: C

- Eficacia: Moderada, especialmente para distonias con componente de
temblor

« Mecanismo: Potencia la accién del GABA
«  Efectos secundarios: Sedacién, dependencia (11,12).

Tratamientos no farmacolégicos

a. Estimulacion cerebral profunda (DBS):

» Nivel de evidencia: B
« Grado de recomendacion: B
- Eficacia: Alta para distonias generalizadas y algunas focales refractarias

« Procedimiento: Implantacién quirdrgica de electrodos en el globo palido
interno
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« Consideraciones: Invasivo, requiere programacion y seguimiento a largo
plazo (11,12).

b. Fisioterapiayterapia ocupacional:

Nivel de evidencia: C

Grado de recomendacion: B

Eficacia: Complementaria, mejora la funcién y previene complicaciones

Enfoque: Ejercicios de estiramiento, fortalecimiento y técnicas de relaja-
cién (11,12).

c. Dispositivos de asistencia y ortesis:

Nivel de evidencia: D

Grado de recomendacion: C

Eficacia: Variable, depende del tipo de distonia

Ejemplos: Férulas, soportes para escritura, tecnologia de asistencia (11,12).

Terapias emergentes

a. Neuromodulacién no invasiva (estimulacion magnética transcraneal,
estimulacion transcraneal de corriente directa):
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Nivel de evidencia: D

Grado de recomendaciéon: D

Eficacia: En investigacion, resultados preliminares prometedores

Ventajas: No invasivo, pocos efectos secundarios (11,12).

b. Terapia génica

Temas de guardia en neurologia

« Nivel de evidencia: D
[410]



« Grado de recomendacién: D

- Estado: En fase de investigacion para distonias genéticas especificas
(11,12).

Tratamientos quirargicos (ademas de DBS)

a. Rizotomia selectiva:

« Nivel de evidencia: C
e Grado de recomendacion: C

- Eficacia: Limitada a casos muy especificos, como la torticolis espasmodica
grave (11,12).

b. Miectomia selectiva:

« Nivel de evidencia: C

« Grado de recomendacion: C

- Eficacia: Considerada en casos refractarios de blefaroespasmo (11,12).
3. Mioclonias
Las mioclonias son movimientos musculares involuntarios y bruscos que pue-
den ocurrir en diferentes partes del cuerpo. Estos movimientos suelen ser re-

pentinos, rapidos y de corta duracion, y pueden afectar a un solo musculo o a
grupos de musculos (1,13).

Etiologia

Las mioclonias pueden ser causadas por una amplia variedad de factores. Algu-
nas de las causas mas comunes incluyen (1,13).

- Epilepsia mioclénica: Algunas personas con epilepsia experimentan
mioclonias como parte de sus crisis epilépticas (1,13). [411]
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Trastornos metabdlicos: Algunos trastornos metabdlicos hereditarios
pueden llevar a mioclonias, como la enfermedad de Niemann-Pick o la
enfermedad de Gaucher (1,13).

Enfermedades neurodegenerativas: Enfermedades como la enfermedad
de Alzheimer, la enfermedad de Parkinson y la enfermedad de Huntington
pueden estar asociadas con mioclonias (1,13).

Lesiones cerebrales: Traumatismos craneoencefalicos, accidentes ce-
rebrovasculares y otras lesiones cerebrales pueden provocar mioclonias
(1,13).

Toxicidad por medicamentos: Algunos medicamentos, como ciertos
antidepresivos o antipsicoticos, pueden desencadenar mioclonias como
efecto secundario (1,13).

Tipos de mioclonias

1. Mioclonias fisiologicas: Estas son mioclonias normales que a menudo

ocurren en personas sanas, como el sobresalto que experimentas cuando
te asustas o el movimiento brusco que tienes antes de quedarte dormido
(1,14).

. Mioclonias esenciales: Son movimientos musculares involuntarios que

no estan asociados con ninguna enfermedad subyacente y a menudo son
benignos, pueden ser hereditarios (1,14).

. Mioclonias sintomaticas: Estas mioclonias son secundarias a una enfer-

medad o trastorno subyacente, como la epilepsia, enfermedades neurode-
generativas, trastornos metabolicos o lesiones cerebrales (1,14).

. Mioclonias palatinas: Son contracciones involuntarias de los musculos

del paladar y la garganta, lo que puede afectar la capacidad de hablar y tra-
gar (1,14)



Diagndstico

Historia clinica y examen fisico:

« Se recopila informacién detallada sobre los sintomas del paciente, inclu-
yendo cuando comenzaron, la frecuencia, la duracién y cualquier factor
desencadenante.

« Serealiza un examen fisico para evaluar la naturaleza y la distribucién de
las mioclonias, asi como para identificar posibles signos de otras condicio-

nes médicas (14).

Analisis de antecedentes médicos:

- El médico revisara la historia médica del paciente en busca de posibles
factores contribuyentes, como antecedentes familiares de trastornos neu-
rologicos, exposicién a toxinas, medicamentos o enfermedades previas
(15).

Estudios de laboratorio:

« Se pueden realizar pruebas de laboratorio para descartar causas metaboli-
cas, infecciosas o toxicas de las mioclonias (15).

Estudios de neuroimagen:

- Laresonancia magnética (RM) o la tomografia computarizada (TC) del ce-
rebro pueden realizarse para identificar anomalias estructurales en el ce-

rebro que podrian estar asociadas con las mioclonias (15).

Electroencefalograma (EEG)

« Un EEG puede ayudar a evaluar la actividad eléctrica del cerebro y detec-
tar patrones anormales que puedan estar relacionados con las mioclonias
(15).
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Pruebas genéticas

« En algunos casos, especialmente si hay antecedentes familiares de tras-
tornos neuromusculares, se pueden realizar pruebas genéticas para iden-
tificar posibles mutaciones genéticas asociadas con las mioclonias (15).

Pruebas de funcion neuromuscular:

«  Estudios de conduccién nerviosa y electromiografia (EMG) pueden ayudar
a evaluar la funcién de los nervios y los musculos para descartar o confir-
mar trastornos neuromusculares (15).

Tratamiento
Tratamiento de la causa subyacente

En caso de que las mioclonias estan asociadas con una condicién médica es-
pecifica, como trastornos metabodlicos, enfermedades neurologicas o efectos se-
cundarios de medicamentos, es esencial tratar la causa subyacente para abordar
las mioclonias (13,14).

Medicamentos
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Antiepilépticos

« Levetiracetam: Este medicamento se utiliza para reducir la frecuencia y
la intensidad de las mioclonias. La dosis inicial suele ser de 500 mg dos
veces al dia, con incrementos graduales segiin la respuesta del paciente
hasta alcanzar dosis de mantenimiento que pueden variar entre 1500 y
3000 mg diarios, divididos en dos tomas o mas. Levetiracetam general-
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mente se tolera bien, pero puede causar efectos secundarios como somno-

lencia, mareos y cambios de humor (13,14).
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« Clonazepam: Es efectivo para controlar las miocloniasy se inicia con una
dosis baja de 0.5 a 1 mg al dia, administrada antes de acostarse para mi-
nimizar el impacto de los efectos sedantes. La dosis puede aumentarse
gradualmente hasta 4 a 8 mg diarios, segin la respuesta del paciente y la
tolerancia. Sin embargo, el clonazepam puede causar somnolencia, difi-
cultades para coordinar movimientos y puede llevar a 1a dependencia si se
usa a largo plazo (13,14).

- Valproato: Se emplea en dosis iniciales de 500 a 1000 mg al dia, adminis-
tradas en dos o mas dosis. La dosis puede aumentarse gradualmente hasta
alcanzar un rango terapéutico entre 1000 y 3000 mg diarios, segin la res-
puesta del paciente y los niveles de tolerancia. Se requiere monitoreo re-
gular de la funcion hepatica y los recuentos sanguineos debido a posibles
efectos secundarios como la hepatotoxicidad y la trombocitopenia (13,14).

« Piridoxina (Vitamina B6): Aunque menos comun, se utiliza en casos de
mioclonias asociadas con deficiencia de piridoxina. La dosis inicial suele
ser de 100 a 200 mg al dia, ajustandose segin los niveles séricos y la res-
puesta clinica del paciente. La administraciéon debe ser individualizada
para asegurar una absorcién 6ptima y eficacia del tratamiento (13,14).

Para el Sistema Nervioso Central

« Gabapentina: Acttia sobre el sistema nervioso central y se inicia con do-
sis de 300 mg al dia, aumentando gradualmente segin la tolerancia y la
respuesta clinica hasta alcanzar una dosis maxima de 3600 mg diarios,
repartidos en varias tomas. Se recomienda una titulacién lenta para mi-
nimizar efectos secundarios como somnolencia, mareos y cambios de hu-
mor, siendo esenciales la monitorizacién continua y ajustes segtn la res-
puesta del paciente (13,14).

« Pregabalina: Similar a la gabapentina, se inicia con dosis baja de 75 mg

dos veces al dia o 50 mg tres veces al dia. Dependiendo de la respuesta
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individual, 1a dosis puede ajustarse gradualmente hasta un maximo de
600 mg diarios, distribuidos en varias tomas. La pregabalina puede causar
somnolencia, mareos y edema periférico, y se debe utilizar con precaucion
en pacientes con compromiso renal, ajustando la dosis segiin la funcién
renal y la respuesta clinica observada (13,14).

También en el tratamiento de las mioclonias, se utilizan diversas estrategias
terapéuticas para abordar sus manifestaciones clinicas y mejorar la calidad de
vida de los pacientes. Una opcién destacada es la aplicacién de toxina botulini-
ca en casos de mioclonias focales, especialmente cuando afectan grupos muscu-
lares especificos como los faciales o de las extremidades. Esta toxina acttia blo-
queando la liberacién de acetilcolina en la uniéon neuromuscular, reduciendo
asi la contracciéon muscular excesiva y aliviando los sintomas asociados (13,14)).

En situaciones mas severas y resistentes a otras formas de tratamiento, la esti-
mulacién cerebral profunda (DBS) puede ser considerada. Este procedimiento
implica la implantacién de electrodos en areas especificas del cerebro involu-
cradas en el control motor, donde generan impulsos eléctricos para modular
la actividad neuronal anémala que contribuye a las mioclonias. La DBS se ha
mostrado eficaz para mejorar los sintomas en pacientes con mioclonias graves,
proporcionando una opcion terapéutica avanzada y prometedora (13,14).

Ademas de las intervenciones invasivas, la terapia fisica y ocupacional juega
un papel crucial en el manejo de las mioclonias. Estas terapias estan diseia-
das para mejorar la fuerza muscular, la coordinacién y la funcionalidad general,
ayudando a reducir la interferencia de las mioclonias en las actividades cotidia-
nas. Complementariamente, la rehabilitaciéon neurologica se enfoca en mejorar
la adaptacioén del paciente a las limitaciones funcionales y en optimizar su in-
dependencia, lo que contribuye significativamente a mejorar su calidad de vida
(13,14).



Niveles de evidencia y grados de recomendacion actuales
1. Tratamientos farmacolégicos
a) Acido Valproico:

« Nivel de evidencia: B

« Grado de recomendacion: A

- Eficacia: Alta, especialmente en mioclonias corticales

+  Mecanismo: Potencia la accién del GABA y modula canales de sodio

«  Dosis: 500-3000 mg/dia, dividido en 2-3 dosis

« Efectos secundarios: Nauseas, aumento de peso, hepatotoxicidad (13,14).

b) Levetiracetam:

« Nivel de evidencia: B

« Grado de recomendacion: A

« Eficacia: Alta en varios tipos de mioclonias

«  Mecanismo: Modula la liberacién de neurotransmisores

« Dosis: 1000-3000 mg/dia, dividido en 2 dosis

« Efectos secundarios: Somnolencia, mareos, irritabilidad (13,14).

¢) Clonazepam:

« Nivel de evidencia: C
« Gradoderecomendacion: B

« Eficacia: Buena, especialmente en mioclonias subcorticales [417]



«  Mecanismo: Potencia la accién del GABA
« Dosis: 0.5-6 mg/dia, dividido en 2-3 dosis
« Efectos secundarios: Sedacién, dependencia (13,14).

d) Piracetam:

« Nivel de evidencia: B
« Gradoderecomendacion: B
« Eficacia; Moderada a alta en mioclonias corticales

« Mecanismo: No completamente elucidado, posible modulacién de
neurotransmisores

« Dosis: 8-24 g/dia

« Efectos secundarios: Generalmente bien tolerado, ocasionalmente nervio-
sismo (13,14).

e) Zonisamida:

« Nivel de evidencia: C

« Grado de recomendacion: C

« Eficacia: Moderada, Gitil en algunos casos refractarios
« Mecanismo: Bloquea canales de sodioy calcio

« Dosis: 100-600 mg/dia

«  Efectos secundarios: Somnolencia, pérdida de peso, calculos renales (13,14).
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2. Tratamientos no farmacolégicos:

a) Estimulacién cerebral profunda (DBS):

« Nivel de evidencia: C

« Grado de recomendacion: C

« Eficacia: Variable, considerada en casos refractarios severos
«  Objetivo: Generalmente el tdlamo o el globo palido interno

« Consideraciones: Procedimiento invasivo, requiere seguimiento a largo
plazo (13,14).

b) Terapia ocupacional y fisioterapia:

« Nivel de evidencia: D
« Grado de recomendacion: C
- Eficacia: Complementaria, mejora la funcion y calidad de vida

« Enfoque: Adaptaciones para actividades diarias, ejercicios de coordina-
cién (13,14).

3. Tratamientos para etiologias especificas:

a) Mioclonias por encefalopatia postanoxica:

« Tratamiento: Combinacién de farmacos (ej. levetiracetam + clonazepam)
« Nivel de evidencia: C

« Grado de recomendacion: B (13,14).
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b) Mioclonias en enfermedad de Parkinson:

« Tratamiento: Ajuste de la medicacién dopaminérgica
« Nivel de evidencia: C
« Grado de recomendacién: B (13,14)

¢) Sindrome de Lance-Adams:

« Tratamiento: Combinacion de farmacos (ej. valproato + clonazepam)
« Nivel de evidencia: C
« Grado de recomendacioén: B (13,14).

4. Terapias emergentes:
a) Estimulacién magnética transcraneal repetitiva (f'TMS):

« Nivel de evidencia: D
« Gradode recomendaciéon: D

« Estado: En fase de investigacion, resultados preliminares prometedores
en algunos tipos de mioclonias (13,14).

b) Terapia génica:

« Nivel de evidencia: D
« Gradode recomendaciéon: D

- Estado: En fase preclinica para algunas formas genéticas de mioclonias
(13,14).



4, Tics

Tics se refieren a los movimientos o sonidos involuntarios, rapidos y repetitivos
que son caracteristicos de ciertos trastornos neurolégicos, como el trastorno de
tic o el sindrome de Tourette. Estos tics pueden ser motores (movimientos) o
vocales (sonidos), y suelen ser dificiles de controlar para las personas afectadas.
Los tics pueden variar en intensidad y duracién, y a menudo empeoran en situa-
ciones de ansiedad o estrés (1,16).

Existen dos tipos principales de tics:

« Tics motores: Estos implican movimientos repetitivos de grupos muscula-
res especificos. Algunos ejemplos incluyen parpadear rapidamente, enco-
ger los hombros, sacudir la cabeza, mover los brazos o realizar movimien-
tos faciales involuntarios (1,16).

« Ticsvocales: Estos involucran sonidos o palabras repetitivas, como carras-
pear, aclararse la garganta, toser o pronunciar palabras o frases sin sen-
tido de manera incontrolable. Algunas personas con tics vocales pueden
experimentar coprolalia, que es la emisién involuntaria de obscenidades
o palabras inapropiadas (1,16).

El trastorno de tic y el sindrome de Tourette son dos afecciones neurologi-
casrelacionadas con las tics:

« Trastorno de tic: Se caracteriza por la presencia de tics motores o vocales
créonicos (a menudo durante mas de un afio) en ausencia de otros trastor-
nos neurologicos. El trastorno de tic se subdivide en trastorno de tic motor
y trastorno de tic vocal. Los tics pueden cambiar con el tiempo y variar en
intensidad (1,17).

« Sindrome de Tourette: Es una forma mas compleja del trastorno de tic en
la que las personas experimentan tics motores y vocales. El sindrome de
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Tourette a menudo comienza en la infancia y puede afectar significativa-
mente la vida diaria. Aunque no existe una cura, existen opciones de tra-
tamiento para manejar los sintomas (1,17).

4.3 Diagnoéstico

Se puede diagnosticar clinicamente a través de la exhaustiva evaluacion en los
que incluye;

Evaluacion Clinica

- El primer paso es una evaluacién clinica exhaustiva. El médico recopild
informacién sobre la historia médica, antecedentes familiares y sintomas
especificos del individuo (16).

Criterios Diagnoésticos:

El diagnostico se basa en los criterios establecidos en manuales de diagnéstico,
como el Manual Diagnoéstico y Estadistico de los Trastornos Mentales (DSM-5)
Los tics deben cumplir con ciertos criterios para ser diagnosticados como un
trastorno de tics especifico (1,16).

« Trastorno de Tic Motor

A. Criterio A:

« Presencia de uno o mas tics motores (por ejemplo, parpadeo de los ojos,
encoger los hombros, movimientos faciales).

« Lostics motores no deben ser atribuibles a sustancias (por ejemplo, cocai-
na) ni a una enfermedad médica (por ejemplo, mioclonia) (17).



B. Criterio B:

« Los tics motores deben haber estado presentes durante algiin periodo de
tiempo durante la enfermedad, aunque no necesariamente de manera

continua.
« Los tics pueden ser evidentes o reprimidos (17).

C. Criterio C:

« Laapariciéon de los tics motor debe ocurrir antes de los 18 afios (17).

D. Criterio D:

« Lostics nodeben ser causados por una sustancia (por ejemplo, cocaina) ni
por una enfermedad médica (por ejemplo, mioclonia) (17).

« Trastorno de Tic Vocal

Criterio A:

- Presencia de uno o mas tics vocales (por ejemplo, gruiiir, aclarar la gargan-
ta, palabras obscenas) (17).

« Los tics vocales no deben ser atribuibles a sustancias (por ejemplo, cocai-
na) ni a una enfermedad médica (por ejemplo, mioclonia) (17).

Criterio B:

« Los tics vocales deben haber estado presentes durante algiin periodo de
tiempo durante la enfermedad, aunque no necesariamente de manera
continua (17).

« Lostics pueden ser evidentes o reprimidos (17).
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Criterio C:

« Laaparicién de los tics vocales debe ocurrir antes de los 18 afios (17).

Criterio D:

« Lostics nodeben ser causados por una sustancia (por ejemplo, cocaina) ni
por una enfermedad médica (por ejemplo, mioclonia) (17).

Tratamiento

Terapia Cognitivo-Conductual (TCC)

La terapia cognitivo-conductual (TCC) se destaca como un enfoque psicolégico
efectivo para el tratamiento de los trastornos de tics, utilizando técnicas como
la terapia de exposicion y prevencion de respuesta. Esta terapia ha demostrado
ser Util al ayudar a los pacientes a enfrentar sus tics de manera controlada, re-
duciendo asi la ansiedad asociada con la condicion. A través de la exposicion
gradual a los desencadenantes de los tics y el aprendizaje de estrategias para
resistir la urgencia de realizar los movimientos involuntarios, la TCC busca mo-
dificar los patrones de pensamiento y comportamiento que perpetiian los tics,
promoviendo un manejo mas efectivo y una mejor calidad de vida para quienes
la practican (1,16).

Medicamentos

Dentro de los medicamentos que ayudan a controlar la enfermedad encontra-
mos los siguientes:

Antipsicéticos

« Risperidona: Se comienza con una dosis inicial de 0.5 mg una vez al dia,
que puede ajustarse gradualmente segin la respuesta del paciente. La
dosis de mantenimiento tipica varia entre 1y 6 mg al dia, ajustandose



individualmente para equilibrar la efectividad con posibles efectos se-
cundarios como somnolencia o aumento de peso. Es crucial que la dosi-
ficacion sea cuidadosamente monitorizada por un profesional de la salud

para optimizar el tratamiento y minimizar riesgos asociados (1,16).

« Aripiprazol: se inicia con una dosis inicial de 2.5-5 mg una vez al dia, con
la posibilidad de ajustarse gradualmente segin la respuesta del paciente.
La dosis de mantenimiento habitual varia entre 10 y 30 mg al dia, ajustan-
dose individualmente para optimizar el control de los sintomas. Aunque
se sabe que tiene menos efectos sedantes en comparacion con otros antip-
sicoticos, algunos pacientes pueden experimentar inquietud o problemas
de movimiento como efectos adversos. Es fundamental que el tratamiento
sea supervisado por un profesional de la salud para gestionar adecuada-
mente estos posibles efectos secundarios y maximizar los beneficios tera-
péuticos (1,16).

Relajantes musculares

« Clonidina: se inicia con una dosis inicial de 0.05 mg dos veces al dia, ajus-
tadndose gradualmente segiin la respuesta del paciente hasta alcanzar
dosis de mantenimiento de 0.1-0.4 mg dos veces al dia. La dosis final se
determina segin la respuesta individual del paciente y su tolerancia al
medicamento. Es importante monitorear de cerca los efectos secundarios
como sedacion, sequedad de boca o mareos, que pueden ocurrir durante el
tratamiento con clonidina. Un seguimiento médico adecuado es crucial
para ajustar la dosificacién y manejar cualquier efecto adverso para opti-
mizar los resultados del tratamiento (1,16).

« Guanfacina: se inicia con una dosis inicial de 0.5-1 mg una vez al dia, con
la posibilidad de ajustar gradualmente la dosis segiin la respuesta del pa-
ciente hasta alcanzar dosis de mantenimiento de 1-4 mg al dia, divididas
en varias tomas. La dosis final se ajusta individualmente para optimizar el

control de los sintomas. A diferencia de la clonidina, la guanfacina suele (425]
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tener menos efectos sedantes, 1o cual es una ventaja para algunos pacien-
tes. Es importante supervisar de cerca cualquier efecto secundario poten-
cial y ajustar la dosificacién bajo la guia de un profesional de la salud para
asegurar la eficacia del tratamiento y minimizar los riesgos (1,16).

Inhibidores de la recaptacion de serotonina:

« Fluoxetina: La dosis inicial tipica es de 10-20 mg una vez al dia, preferi-
blemente por la mafiana. Esta dosis puede ajustarse gradualmente, gene-
ralmente en incrementos de 10-20 mg cada 1-2 semanas, dependiendo de
la respuesta clinica y la tolerancia del paciente. La dosis de mantenimien-
to varia ampliamente entre 20-60 mg al dia, adaptandose a las necesida-
des individuales. La fluoxetina puede tardar varias semanas en mostrar
su efectividad completa, por lo que es importante ser paciente durante el
proceso de ajuste de la dosis (1,16).

« Sertralina: La dosis inicial comtinmente recomendada es de 25-50 mg
una vez al dia, preferentemente por la mafiana. Al igual que la fluoxeti-
na, esta dosis puede ajustarse gradualmente en incrementos de 25-50 mg
cada 1-2 semanas segun la respuesta clinica y la tolerancia del paciente.
La dosis maxima diaria generalmente no excede los 200 mg, divididos en
dosis seglin sea necesario para mantener el control terapéutico. La sertra-
lina también puede requerir varias semanas para alcanzar su efectividad
maxima, y es importante monitorizar de cerca cualquier efecto secundario
durante el ajuste de la dosis (1,16).

Modificaciones en el Estilo de Vida

Gestion efectiva del estrés, asegurar un descanso adecuado y mantener una die-
ta equilibrada son pasos clave, manejar el estrés implica técnicas como la medi-
tacion o el ejercicio regular, que pueden ayudar a reducir la frecuencia y la inten-
sidad delos tics. El descanso adecuado es crucial para mantener la salud general
y minimizar la fatiga, que puede exacerbar los sintomas. Una dieta saludable,
rica en nutrientes esenciales y baja en alimentos que puedan desencadenar tics,



como cafeina o azicares refinados, también puede ser beneficiosa, todos estos
cambios no solo complementan el tratamiento médico, sino que también pue-
den mejorar la calidad de vida al reducir la severidad de los sintomas asociados
con los tics (1,16).

Terapias Alternativas:

Las terapias alternativas como la acupuntura, la meditacién y el biofeedback
ofrecen enfoques complementarios para el manejo de los tics. La acupuntura,
al estimular puntos especificos del cuerpo, busca equilibrar la energia y mejo-
rar la funciéon corporal, potencialmente reduciendo la frecuencia y severidad de
los tics. La meditacion, mediante técnicas de atencioén plena, ayuda a reducir el
estrés yla ansiedad, factores desencadenantes de los tics, promoviendo la relaja-
cién y el control emocional. El biofeedback ensefia a controlar funciones corpo-
rales involuntarias a través de la retroalimentacion, como la frecuencia cardia-
ca o la tensién muscular, permitiendo a los individuos desarrollar habilidades
para manejar conscientemente los tics. (1,16).

Tabla 2. Niveles de evidencia y grados de recomendacion los tratamientos actuales de
las Tics
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Nota. Los tratamientos actuales que se emplean en las Tics han sido fundamentales para demostrar
las mejoras de los pacientes. Fuente: Ortiz Giraldo Blair, Blazicevich Carrillo Lucia. Tics: los trastor-
nos del movimiento mds frecuentes en los nifios. 2020. http://www.scielo.org.co/scielo.php?script=s-

ci_arttext&pid=S0121-07932010000400008&Ing=en (16).

Sindrome de las piernas inquietas

Definicién

El sindrome de piernas inquietas se conoce también como sindrome de Willis
Ekbom, se caracteriza por presentarse como un trastorno neurolégico en el cual
varias personas experimentan sensaciones incomodas en los miembros inferio-
res, como hormigueo, picazén o una intensa necesidad de mover las piernas.
Estos sintomas tienden a agravarse durante el reposo, lo que puede dificultar el
suefio y llevar a quienes lo padecen a sufrir de insomnio (1,18).

Aunque las causas del sindrome de piernas inquietas no se comprendan com-
pletamente o no estén completamente definidas, se sugiere una posible rela-
cién con factores genéticos y desequilibrios en sustancias quimicas cerebrales,
como la dopamina. Ademas, ciertos factores ambientales y condiciones médi-
cas, como problemas renales o el embarazo, podrian desencadenar o intensificar
los sintomas de este sindrome (1,18).
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Figura 1. Sensacion de hormigueo, picazén y necesidad de mover las piernas.
Fuente: Montero. J. Piernas inquietas.2019 (18)

Epidemiologia

En cuanto a su prevalencia general: La prevalencia del SPI varia ampliamen-
te entre estudios y poblaciones, pero se estima que afecta aproximadamente al
5-10% de la poblacion general.

Género: las mujeres tienen mas probabilidades de desarrollar SPI que los hom-
bres, en una proporcion de aproximadamente 2:1. (1,18).

Edad: la incidencia aumenta con la edad y es mas comun en adultos mayores.
Pero también puede ocurrir en nifios y jovenes (1,18).

Diagndsticoy Tratamiento

El diagnéstico del SPI es clinico y se basa en los criterios de la International
Restless Legs Syndrome Study Group (IRLSSG), que incluyen la necesidad de



mover las piernas, empeoramiento de los sintomas en reposo, alivio parcial o
total con el movimiento y una mayor intensidad de los sintomas por la tarde o
noche (1,19).

El tratamiento incluye medidas farmacolégicas y no farmacolégicas. Entre los
medicamentos se encuentran los agonistas dopaminérgicos, anticonvulsivos, y
suplementos de hierro en caso de deficiencia. Las medidas no farmacolbgicas
incluyen cambios en el estilo de vida, como la mejora de los habitos de suefio y
la reduccién del consumo de cafeina y alcohol (1,19).

El manejo del sindrome de las piernas inquietas puede abarcar diversos ajustes
en el estilo de vida del paciente, como evitar el consumo de cafeina y alcohol (1).
Ademas, incorporar ejercicio regular y establecer una rutina de suefio adecuada
son medidas sugeridas. En situaciones mas graves, o cuando los sintomas im-
pactan significativamente la calidad de vida, los médicos pueden recetar medi-
camentos destinados a aliviar los sintomas (1,19).

Grados de recomendacion

Grado A:

El tratamiento con agonistas dopaminérgicos es efectivo para aliviar los sinto-
mas del SPI en pacientes con sintomas moderados a severos. Varios metaanalisis
de ensayos controlados aleatorizados (ECA) han demostrado consistentemente
que los agonistas dopaminérgicos mejoran significativamente los sintomas del
SPI en comparacién con placebo (1,19).

Grado B:

La terapia con hierro debe considerarse en pacientes con SPI y niveles bajos de
ferritina sérica. Estudios controlados han mostrado que la suplementacién con
hierro puede mejorar los sintomas del SPI en pacientes con niveles bajos de fe-
rritina sérica, aunque algunos estudios tienen limitaciones metodolégicas (1,19).
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Grado C:

El uso de opioides puede considerarse como tratamiento de segunda linea en
pacientes con SPI refractario a otras terapias. La evidencia de estudios obser-
vacionales sugiere que los opioides pueden proporcionar alivio sintomatico en
algunos pacientes con SPI resistente, pero la calidad de la evidencia es limitada
y los riesgos potenciales deben ser considerados (1,19).

Grado D:

La acupuntura podria considerarse como una opcién complementaria para el
tratamiento del SPI, aunque se necesita mas investigacién para establecer su
eficacia. La mayoria de los estudios disponibles son estudios pequeiios y no con-
trolados, y la evidencia actual es insuficiente para respaldar una recomendacién
firme basada en la investigacién cientifica rigurosa (1,19).

Enfermedad de Huntington

Definicion

También conocido como “Corea”, que significa “baile”, describe varios movimien-
tos irregulares, repetitivos y rapidos, que carecen de coordinacién y pueden afec-
tar cualquier parte del cuerpo (12). La enfermedad de Huntington representa la
variante hereditaria mas comun de este trastorno, pudiendo manifestarse en
cualquier etapa de la vida, aunque su mayor incidencia suele observarse entre la
cuartay quinta década de vida .La enfermedad de Huntington es hereditaria y se
puede transmitir de padres a hijos a través de un patrén autosémico dominante
esto significa que un alelo mutado del Gen HTT es suficiente para que se pueda
heredar dicha enfermedad si uno de los padres tiene la mutacién hay un 50% de
probabilidad de que un hijo herede la enfermedad (1,19).



La principal caracteristica de la enfermedad de Huntington incluye Corea son
movimientos involuntarios rapidos y bruscos que son de una de las caracteris-
ticas tipicas de esta enfermedad estos movimientos por lo general afectan a las
extremidades a la cara y al tronco (1,19,20).

Figura 2. posturas anormales y movimientos involuntarios, caracteristicos de la
Corea, exhiben torsiones del tronco, brazos y piernas en posiciones inusuales y
espasmodicas.. Fuente: Bullén. S. Corea de Huntington .2023 (20).

Etiologia

« Problemas psiquiatricos La enfermedad de Huntington se asocia con
cambios de la personalidad, cambios en la irritabilidad, depresion, ansie-
dad y en algunas etapas avanzadas y psicosis (20).

« Problemas motores: En estos casos, pueden surgir complicaciones al tra-
gar, hablar y caminar. El deterioro progresa gradualmente hasta culminar
en la muerte a lo largo de un periodo de 10 a 25 aiios. Esta condicion es
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heredada de manera autosémica dominante y se origina debido a una ex-
pansion del triplete en el brazo corto del cromosoma 4 (1,19,20).

Clinica

En relacion a la manifestacién clinica de la patologia mencionada, se caracteri-
za por una triada que abarca trastornos en el movimiento, deterioro cognitivoy
sintomas psiquiatricos. Los trastornos del movimiento distintivos de esta enfer-
medad incluyen la Corea, y se observan también alteraciones en los movimien-
tos oculares (20).

El deterioro cognitivo se manifiesta con demencia subcortical y problemas
psiquiatricos y de comportamiento. Los trastornos afectivos, especialmente la
depresion unipolar o bipolar, son las manifestaciones clinicas mas frecuentes,
afectando al 50% de los casos. Con la progresion de la enfermedad, los sinto-
mas tienden a empeorar, y los pacientes experimentan una disminucion en su
calidad de vida. Esta patologia no tiene cura, pero existen varios fArmacos que
pueden ayudar en aliviar los sintomas que presente el paciente (1,20).

Diagnostico

El diagnéstico de esta enfermedad puede ser establecido a través de una basque-
da e indagacién profunda en la entrevista con el paciente, es decir en la historia
clinica esté detallada y la exploracion fisica del paciente, asi como mediante la
consideracion de datos provenientes de los antecedentes familiares (1). Ademas,
la deteccién de una cantidad excesiva de tripletes en el cromosoma 4 también
puede contribuir al diagnoéstico. En cuanto a su tratamiento, no existe una tera-
pia patogénica eficaz para abordar esta enfermedad (1,19,20).



Enfermedad de Parkinson idiopatica

Definicién

La enfermedad de Parkinson idiopatica es una afeccién neurodegenerativa cro-
nica y progresiva que afecta al sistema nervioso central, principalmente en sus
funciones motoras. Se caracteriza por la pérdida gradual de neuronas que pro-
ducen dopamina en la sustancia negra del cerebro, lo que resulta en una dismi-
nuciodn significativa de los niveles de este neurotransmisor. Los sintomas clave
de la enfermedad incluyen temblor en reposo, rigidez muscular, lentitud en los
movimientos (bradicinesia) e inestabilidad postural. Aunque no se conoce la
causa exacta, se considera que una interacciéon de factores genéticos y ambien-
tales desempenan un papel en el desarrollo de esta condicién (21).

Esta patologia es de tipo idiopatico, la cual se presenta principalmente en varo-
nes desde los 55 afos, solo un pequeilo porcentaje presenta sintomas antes de
los 40 afios, y 1a supervivencia varia ampliamente segn la edad y la ubicacién
geografica (1,21).

Figura 3. Posturas anormales y movimientos involuntarios de las manos. Fuen-
te: Saavedra M. Enfermedad de Parkinson.2023 (21).
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Patogenia

La patogenia de esta enfermedad atin se desconoce, pero la enfermedad de par-
kinson tiene una prevalencia mayor en adultos mayores, considerando que la
edad avanzada es uno de los factores de riesgo mas destacados. Existen otros
factores, como la genéticay el entorno, también se han asociado con la aparicién
y progresion de esta patologia (1,22).

Anatomia patolégica

En términos de anatomia patologica, la enfermedad de Parkinson se caracteriza
por la pérdida neuronal en la porcién compacta de la sustancia negra. Sin em-
bargo, también llega a afectar otros sitios en donde se encuentran los nicleos,
como el locus coeruleus, ntcleos del rafe y el ntcleo basal de Meynert. Ademas,
se comprometen las columnas intermedias de la médula y los ganglios simpa-
ticos y parasimpaticos. Un marcador anatomopatolégico distintivo de la enfer-
medad de Parkinson son los cuerpos de Lewy (1,21,22).

Clinica

En cuanto a las manifestaciones clinicas que definen a un paciente con enfer-
medad de Parkinson, se destacan el temblor de reposo, también existe la pre-
sencia de bradicinesia, el paciente tiene rigidez e inestabilidad postural, siendo
los dos primeros considerados los mas comunes en esta patologia. El temblor
de reposo, caracterizado por movimientos oscilatorios, afecta comtinmente en
los miembros inferiores como las manos, puede manifestarse en los labios, la
lengua, también en la mandibula, en algunas ocasiones llega afectar a los miem-
bros inferiores (1,22)

Esta presentacion sintomatica tiene una frecuencia del 60 al 77% durante varios
afios. Ademas, el temblor postural que van a presentar los pacientes parkinso-
nianos, se va a presentar en el 60% de los pacientes, puede estar asociado o no al
temblor de reposo (1,23).



« Bradicinesia: implica movimientos ralentizados, muy lentos, resulta de
la pérdida de mecanismos dopaminérgicos que inhiben y producen una
disminuciéon de los movimientos de las neuronas del globo palido externo.
Esta condicion se manifiesta en la disminucién de expresiones faciales,
reduccién del parpadeo, habla monétona, hipofonia, microfagia y dificul-
tades para realizar movimientos cotidianos, como levantarse de una silla
o dar movimientos giratorios en la cama. En la marcha de los pacientes
con Parkinson, se observan pasos pequeiios, arrastrar de pies, pérdida del
braceoy flexién anterior del tronco (23).

La inestabilidad postural puede presentarse de diversas maneras, como propul-
sion, donde el paciente tiende a dar desplazamientos hacia adelante, o hacia
atras, que implica un desplazamiento hacia atras. Ademas, se pueden observar
hallazgos oculares, como limitacién o sobreelevacién de la mirada, y el reflejo
glabelar. La disfuncién auton6mica también puede manifestarse con sintomas
como estreniimiento, hipotension, hipersudoracién e nicturia en algunos pa-
cientes (22,23).

XN ImTiInRIra o

Figura 4. Posturas anormales y movimientos involuntarios de las manos. Fuen-
te: Saavedra M. Enfermedad de Parkinson.2023 (21).
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Diagndstico

El diagnostico de 1a enfermedad de Parkinson se establece principalmente a tra-
vés de la evaluacion clinica, y existen criterios fundamentales que se consideran
esenciales para determinar esta patologia (23).

Tabla 3. Criterios utilizados para diagnosticar la enfermedad de Parkinson

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Temblor en reposo

Se requieren al menos dos de los sin- Rigidez

tomas o signos siguientes. Bradicinesia
Inestabilidad postural

Descarte de los parkinsonismos secundarios

Signos cerebelosos
La presencia de signos que son con- Mioclonias
sistentes con la enfermedad de Afectacién corticoespinal
Parkinson. Afectaciéon de asta anterior
Etc.

Nota. Criterios que se usan para el diagndstico de la enfermedad de Parkinson. Fuente: Grupo CTO.
Manual CTO de Neurologia y neurocirugia, 8."ed. Madrid. CTO Editorial, 2021.

Tratamiento
1. Levodopa:

Numerosos estudios han demostrado que la levodopa, combinada con carbi-
dopa, es altamente eficaz para mejorar los sintomas motores del Parkinson. La
respuesta a levodopa es uno de los principales criterios diagnosticos para la en-
fermedad (23).



Un estudio publicado en The Lancet (2014) mostré que la levodopa es superior
a otros tratamientos como los agonistas dopaminérgicos y los inhibidores de la
MAO-B en términos de control de los sintomas motores y calidad de vida (23).

2. Agonistas Dopaminérgicos:

Los agonistas dopaminérgicos, como pramipexol y ropinirol, son efectivos para
retrasar el inicio de la levodopa y para el tratamiento de sintomas motores (23).

Un meta-analisis en Movement Disorders (2022) indic6 que los agonistas do-
paminérgicos son efectivos en el tratamiento inicial y en la reduccién de las
complicaciones motoras a largo plazo (23).

3. Inhibidoresdela MAO-B:

Selegilina y rasagilina son ttiles tanto en monoterapia como en combinacion
con otros farmacos. Segiin un estudio en Journal of Neurology, Neurosurgery &
Psychiatry (2021), estos inhibidores pueden proporcionar beneficios modestos y
pueden retrasar la necesidad de levodopa (23).

Terapias No Farmacologicas

1. Fisioterapia:

Mejora la movilidad, el equilibrio y la calidad de vida en pacientes con Parkin-
son. Un ensayo controlado aleatorizado en The Lancet Neurology (2020) demos-
tré que la fisioterapia y la terapia ocupacional pueden proporcionar beneficios
significativos en la funcién motora y la independencia en actividades de la vida
diaria (23).

2. Terapia Ocupacional:

Ayuda a los pacientes a mantener la independencia en sus actividades diarias.
Un estudio publicado en Clinical Rehabilitation (2022) mostrd que la terapia
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ocupacional personalizada puede mejorar significativamente la calidad de vida
en pacientes con Parkinson (23).

3. Ejercicio Regular:

El ejercicio regular se asocia con un mejor pronostico a largo plazo, mejorando
la funcién motora y cognitiva. Segin un estudio en Parkinsonism & Related Di-
sorders (2020), los pacientes que realizan ejercicio regularmente muestran una
progresion mas lenta de los sintomas motores y no motores (23).

Otros sintomas parkinsonianos

8.1 Definicion

La enfermedad de Steele-Richardson-Olszewski, también conocida como sin-
drome parkinsoniano de la paralisis supranuclear progresiva, es una rara enfer-
medad neurodegenerativa que afecta principalmente al SNC. Fue descrita por
primera vez por los médicos canadienses John Steele, Jerzy Olszewski y Andrew
Richardson en 1964. La PSP es caracterizada por la degeneracién de varias cé-
lulas nerviosas en las distintas areas especificas del cerebro, lo que lleva a una
variedad de sintomas motores y cognitivos (24).

Figura 4. Sindrome parkinsoniano de la paralisis supranuclear progresiva.
Fuente: Le6n J.2023. Paralisis supranuclear progresiva (24).



Clinica

Algunos de los sintomas mas comunes de la PSP incluyen:

- Dificultades para el equilibrio y la coordinacion: Las personas con PSP
a menudo experimentan problemas de equilibrio y coordinacién que pue-
den llevar a caidas frecuentes (24).

+ Problemas en la vision: Los sintomas visuales son un rasgo distintivo de
la PSP, que incluye dificultad para mover los 0jos de manera voluntaria,
mirada fija, dificultad para enfocar y visién doble (1,24).

« Dificultad para tragar y hablar: Pueden surgir problemas con la deglucién
y la articulacién del habla (1,24).

« Rigidez y debilidad muscular: La rigidez muscular y la debilidad suelen
estar presentes, 1o que se asemeja a la enfermedad de Parkinson en algu-
nos aspectos (1,24).

« Cambios cognitivos: La PSP puede ocasionar alteraciones en el pensa-
miento, la memoria y la funcién cognitiva, manifestandose como un dete-
rioro cognitivo (1,24).

Diagnoéstico y tratamiento

La causa exacta de la PSP atin no se comprende completamente, y no existe una
cura para esta enfermedad. El enfoque del tratamiento se dirige a mitigar los sin-
tomasy mejorar la calidad de vida del paciente. El pronoéstico suele ser desafian-
te, ya que la enfermedad progresa gradualmente y puede llevar a la discapacidad
significativa. La PSP es una enfermedad rara y se diagnostica principalmente en
personas de edad avanzada, aunque puede afectar a personas mas jovenes en
casos menos comunes. La atencién médica especializada es fundamental para
el manejo de esta enfermedad (25,26).
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Conclusion

Los trastornos de la movilidad representan un amplio espectro de afecciones
neurolbgicas que afectan la capacidad de una persona para controlar y coor-
dinar sus movimientos de manera adecuada. Estos trastornos pueden variar
desde problemas leves y temporales hasta afecciones cronicas y debilitantes
que impactan significativamente la calidad de vida. La comprensién de estos
trastornos es esencial para el diagnostico, tratamiento y manejo efectivo, ya que
involucran una compleja interaccion entre el sistema nervioso, los musculos y
otros sistemas del cuerpo. El tratamiento puede incluir terapias farmacologicas,
fisioterapia, intervenciones quirtirgicas y terapias de rehabilitacion.

Ademas, los trastornos de la movilidad representan una importante area de
atencién médica que impacta la vida de muchas personas en todo el mundo.
Estos trastornos abarcan desde afecciones leves y manejables hasta discapa-
cidades graves que requieren un enfoque multidisciplinario de diagnoéstico y
tratamiento. La comprension de la etiologia subyacente y la implementacién
de estrategias de tratamiento efectivas son esenciales para brindar una mejor
calidad de vida a aquellos afectados por estos trastornos.

La colaboracién entre médicos, terapeutas, investigadores y la comunidad en
general es crucial para avanzar en el conocimiento y el tratamiento de los tras-
tornos de la movilidad. Esta cooperacion interdisciplinaria permite el desarrollo
de nuevas terapias y la mejora de las existentes, con el objetivo de proporcionar
tratamientos mas personalizados y efectivos. La investigacién continua en este
campo es vital para descubrir nuevos enfoques y mejorar los resultados para los
pacientes.

En resumen, los trastornos de la movilidad no solo afectan fisicamente a los in-
dividuos, sino que también tienen repercusiones emocionales y sociales signifi-
cativas. Por ello, es fundamental que los profesionales de la salud, junto con los

pacientes y sus familias, trabajen juntos para desarrollar planes de tratamiento



comprensivos y centrados en el paciente. La esperanza es que, a través de estos
esfuerzos combinados, se logre mejorar la calidad de vida de quienes padecen
estos trastornos en el futuro.
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mientos y habilidades de manera efectiva y ética.
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Estudiante del Gltimo afio de medicina en la Universidad
Catolica de Cuenca (UCACUE), ha consolidado su formacién
con cursos especializados y un enfoque en neurologia. Ha
completado multiples capacitaciones en soporte vital avan-
zado y primeros auxilios, preparandolo para enfrentar emer-
gencias médicas con eficacia y precisién. Esteban Lojano se
distingui6 en su etapa escolar por sus buenas calificaciones
en las diferentes asignaturas. Desde su ingreso a la universi-
dad, ha participado activamente en conferencias y proyectos
de investigacion, que ayuden a mejorar su desempeiio como
estudiante de la carrera de Medicina. Su compromiso con la
medicina y su comunidad es evidente en su continua btis-
queda de conocimiento y excelencia.
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Estudiante del Gltimo afio de la carrera de Medicina en la
Universidad Catoélica de Cuenca, a 1o largo de su formacién
ha ido adquiriendo conocimientos tebricos y practicos, los
mismos que los ha consolidado en la participacién de multi-
ples capacitaciones tanto nacionales como internacionales.
Entre sus estudios mas destacados se encuentran el curso de
“Enfermedades neurolégicas pediatricas raras en la practi-
ca médica” realizada por la Universidad Catolica Boliviana
“San Pablo’. Entre sus logros se encuentra que ha sido ayu-
dante de catedra de Gastroenterologia y de Cirugia General;
es miembro activo de varias asociaciones. Desde su ingreso
a la universidad, ha participado en proyectos de vinculacién
con los que ha aportado y ha demostrado compromiso con la
comunidad, inclusive, ha realizado publicaciones de capitu-
los de libros. Comprometida con el desarrollo de habilidades
médicas y buscando cumplir nuevos retos, apasionada por
ayudar a quienes mas lo necesitan, conociendo que el cambio
empieza en uno mismo.
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Estudiante del Gltimo afio de la carrera de medicina en la
Universidad Catoélica de Cuenca (UCACUE), miembro activo
de la Asociacién Cientifica de Estudiantes de Medicina de la
Universidad Catoélica de Cuenca (ASOCEM-UCACUE). Cursa
un diplomado Internacional de Alta Especialidad en Ecogra-
fia, Ecodoppler y Colposcopia en la corporacién educativa
BQC. Ha afianzado sus conocimientos a través la realizacién
de cursos como: Taller tedrico practico de reanimacién car-
diopulmonar, Taller practico de manejo de pie diabéticoy Ta-
ller de Gasometria Arterial. Cuenta con una publicacién: “Os-
teomielitis” capitulo de libro “Infectologia Clinica Tomo II”.
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Estudiante del Gltimo afio de Medicina en la Universidad
Catolica de Cuenca, con una s6lida formacién académica re-
forzada por cursos especializados, especialmente en neurolo-
gia. Ha participado en talleres de gasometria arterial, sutura
y primeros auxilios, y en un congreso de oftalmologia, donde
aprendi6 a diferenciar y tratar diversas patologias oftalmo-
l6gicas. Como miembro del grupo AGOEM, imparti6 charlas
y adquirié conocimientos sobre el manejo adecuado de pa-
cientes ginecolbgicas. Fue ayudante de catedra en anatomia
y dermatologia, colaborando activamente con los estudian-
tes para reforzar sus conocimientos y apoyar en sus trabajos.
Destacado como uno de los mejores estudiantes del colegio,
recibié numerosos reconocimientos académicos, incluyendo
diplomas y medallas. Al final de su formacioén, se gradu6 con
honores, siendo reconocido como uno de los mejores egresa-
dos de su generacion.
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Estudiante del altimo afio de Medicina en la Universidad Ca-
télica de Cuenca (UCACUE) ha fortalecido su formacién aca-
démica a través de cursos especializados. En el trayecto de su
carrera ha tenido la oportunidad de participar en diferentes
talleres importantes tales como: gasometria arterial, sutura
y primeros auxilios. Con el fin de tener habilidades técnicas
esenciales que son fundamentales para la practica médica.
Ademas, asisti6 a un congreso de oftalmologia donde adqui-
ri6 conocimientos sobre el diagnoéstico y tratamiento de di-
versas patologias oftalmologicas. En su ciclo escolar obtuvo
varios diplomas y una banda como primera escolta del “Ins-
tituto Tecnoldgico José Peralta”. Ella se compromete a actuar
con integridad, respeto y compasion en todas sus interaccio-
nes con pacientes y colegas siguiendo los principios éticos de
la profesién médica.
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Estudiante del Gltimo afio de medicina en la Universidad Ca-
t6lica de Cuenca (UCACUE), ha consolidado su formacién con
cursos especializados y un enfoque en neurologia. Ha com-
pletado multiples capacitaciones en soporte vital avanzadoy
primeros auxilios, preparandolo para enfrentar emergencias
médicas con eficacia y precision. Gerald Samaniego se distin-
guio en su etapa escolar al estar entre los mejores promedios
de su colegio. Desde su ingreso a la universidad, ha partici-
pado activamente en conferencias y proyectos de investiga-
cién, que ayuden a mejorar su desempeiio como estudiante
de la carrera de Medicina. Su compromiso con la medicina y
su comunidad es evidente en su continua bisqueda de cono-
cimientoy excelencia.
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Soy estudiante del décimo ciclo de Medicina en la Universi-
dad Catolica de Cuenca (UCACUE), con un enfoque proactivo
en la promocién de la salud y el bienestar comunitario. He
participado en la Asociacion Cientifica de Estudiantes de
Medicina de la UCACUE (ASOCEM), colaborando en proyec-
tos para mejorar la calidad de vida de las comunidades. Des-
de joven, he estado comprometido con el servicio a los demas,
fundando y participando en proyectos de ayuda a poblacio-
nes necesitadas en colaboracién con organismos internacio-
nales, lo que ha fortalecido mi visién de la medicina como
herramienta para el impacto social. He ampliado mis cono-
cimientos a través de cursos especializados, conferencias y
congresos internacionales, entendiendo mejor los desafios
de la medicina actual. Mi compromiso con la excelencia y
el bienestar de los demas se refleja en mi continua basque-
da de oportunidades para contribuir y mi dedicacién éticay
profesional.
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de la Asociacién Cientifica de Estudiantes de Medicina de la
Universidad Catoélica de Cuenca (ASOCEM-UCACUE). Cursa
un diplomado Internacional de Alta Especialidad en Ecogra-
fia, Ecodoppler y Colposcopia en la corporacién educativa
BQC. Ha fortalecido su capacitacién con cursos como: Taller
de deteccién del autismo en la infancia, Curso de principios
de la farmacologia, Taller te6rico practico de manejo de pie
diabético y Taller de Gasometria Arterial. Cuenta con una pu-
blicacién: “Osteomielitis” capitulo de libro “Infectologia Cli-
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Nataly es estudiante del Gltimo afio de la carrera de medicina
en la Universidad Catélica de Cuenca (UCACUE). A lo largo
de su trayectoria dentro de la Universidad, ha estado involu-
crada de manera activa en actividades académicas y extracu-
rriculares, destacandose por su dedicacién y entusiasmo por
la medicina. Ha participado en diversos Webinar de diferen-
tes temas de salud, los cuales han sido de mucha ayuda en
su formacién académica, ademas recibié un certificado por
participar en el Proyecto de investigacién formativa duran-
te el periodo académico octubre 2021 - marzo 2022. Tuvo la
oportunidad de participar en el XXIV congreso nacional de
oftalmologia, que se realiz6 en la ciudad de cuenca. Ademas,
particip6 en la autoria y publicacion del capitulo “Habitos
Toxicos en estudiantes universitarios en el contexto de la
pandemia por Covid-19” en el libro “Investigacion en Cien-
cias de la salud desde la Academia, Tomo 1. Secciéon Medicina
Interna” en el periodo 2023.
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Estudiante de décimo ciclo de la carrera de Medicina en la
Universidad Catoélica-Sede Azogues (UCACUE), ha comple-
mentado su formacién con cursos y certificaciones especiali-
zados. Entre sus estudios se encuentra el curso “The Hunting-
ton’s Secrets” realizado en Cuenca, Ecuador, en junio de 2020.
Ademas, ha participado en el programa “Break the Stigma:
Mental Health Awareness” de la Universidad San Francisco
de Quito, y en otros seminarios y capacitaciones relaciona-
das con la salud mental, primeros auxilios y 1a neurociencia.
Ha completado multiples certificaciones preparandose para
enfrentar diversas situaciones médicas con eficiencia y pre-
cisién. Entre sus roles académicos, Paula ha sido miembro
activo de varias asociaciones: Asociacién de Estudiantes de
Medicina para Proyectos e Intercambios desde 2018, Asocia-
cién Cientifica de Estudiantes de Medicina desde 2023y de la
Asociacion Estudiantil de Neurociencias desde 2024. Ha rea-
lizado capitulos de libros, que estaran préximos a publicarse.
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Estudiante del décimo semestre de la carrera de Medicina
en la Universidad Catélica de Cuenca Campus Azogues. Du-
rante su trayectoria, ha participado activamente en eventos
y actividades relacionadas con su campo de estudio. En julio
de 2023, tomo parte en el taller Tedrico-Practico de Manejo
del Pie Diabético en la Casa de la Diabetes, Cuenca, Ecuador.
En noviembre del mismo afio, destac6 su presencia en el XXI
Congreso Nacional de Oftalmologia, celebrado en el Centro
de Convenciones del Mall del Rio, en la ciudad de Cuenca.
Ademas, en julio de 2023, contribuy6 a la divulgacién cien-
tifica al publicar un articulo en la revista “Aprendiendo con
Imagenes en Medicina”. Su trabajo abord6 el tema de la gas-
tritis crénica con metaplasia intestinal, destacando una ima-
gen obtenida mediante cromoendoscopia digital.
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Estudiante de décimo semestre de la carrera de Medicina en
la Universidad Catoélica de Cuenca. En 2019, particip6 en el
Primer Congreso Internacional de Educaciéon Superior con
la presentacion del poster sobre Anemia Aplasica. En 2023,
asistio al Taller Tedrico-Practico de Manejo de Pie Diabético
en Cuenca, Ecuador. Ese mismo afo, obtuvo la suficiencia en
el idioma Kichwa nivel B1.2, otorgada por la Universidad de
Cuenca.
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Estoy cursando el Gltimo afio de Medicina en la Universidad Ca-
télica de Cuenca (UCACUE), donde he fortalecido mi formacién
académica a través de diversos cursos especializados. A lo largo
de mi carrera, he tenido la oportunidad de participar en un taller
de ecografia en la Universidad Nacional Auténoma de México
(UNAM), lo cual me ha permitido adquirir habilidades técnicas
fundamentales para la practica médica. Ademas, asisti a un con-
greso de oftalmologia, donde amplié mis conocimientos sobre el
diagnoésticoy tratamiento de diversas patologias oftalmologicas.

Durante mi ciclo escolar, he sido reconocida por mi desempeiio
académico, lo que refleja mi dedicacién y compromiso con los
estudios y la excelencia profesional. También he participado en
proyectos de investigacién que me han permitido desarrollar un
enfoque critico y basado en la evidencia para la atenciéon médi-
ca. Estoy comprometida a actuar con integridad, respeto y com-
pasion en todas mis interacciones con pacientes y colegas, si-
guiendo siempre los principios éticos de la profesién médica. Mi
objetivo es continuar desarrollindome como profesional de la
salud, contribuyendo al bienestar de la comunidad y a 1a mejora
continua de la atencién médica.
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Estoy cursando el Gltimo afno de Medicina en la Universidad
Catolica de Cuenca (UCACUE) Yy he fortalecido mi formacién
académica a través de cursos especializados. En el trayecto
de mi carrera he tenido la oportunidad de participar en un
taller de gasometria arterial. Con el fin de tener habilidades
técnicas esenciales que son fundamentales para la practica
médica. Ademas, asisti a un congreso de oftalmologia donde
adquiri conocimientos sobre el diagnostico y tratamiento de
diversas patologias oftalmoldgicas. En mi Ciclo escolar obtu-
ve varios diplomas y una banda como segunda escolta del Pa-
bellén Nacional del “Unidad Educativa Ciudad de Girén”. Yo
me comprometo a actuar con integridad, respeto y compasion
en todas mis interacciones con pacientesy colegas siguiendo

los principios éticos de la profesion médica.
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