ACCIDENTE CEREBROVASCULAR (ACV)

Definicidn: Cuando hablamos de ACV nos referimos a un episodio de disfuncién neuroléogica AGUDA
causado por isquemia del sistema nervioso central en uno o mas territorios vasculares definidos, que
produce muerte neuronal.

Es una de las principales causas de mortalidad y discapacidad a largo plazo. El tratamiento es
dependiente del tiempo: un tratamiento temprano se asocia con una marcada reduccion de la morbi-
mortalidad; alli radica la importancia de un diagndstico rdpido y una terapéutica apropiada.

Las manifestaciones clinicas: de presentacion hiperaguda en la urgencia y que deberian considerarse
como un ACV hasta que se demuestre lo contrario y actuar en consecuencia son:

e Déficit motor de un lado del cuerpo.

e Déficit del campo visual, diplopia.

e Afasia o disartria.

e Alteracion del equilibrio, ataxia, nistagmo.

o Pérdida de sensibilidad de una parte del cuerpo.

En los servicios de guardia y emergencia de los hospitales y clinicas se debe realizar el diagnéstico de
ACV utilizando una combinacidn de datos provenientes de la historia del paciente, el examen fisico y
neuroimagenes que confirman el diagndstico.

En este cuadro especialmente el tiempo de evolucidn establece conductas diferentes
ACV MENOR A 4 HS DE EVOLUCION
Historia del paciente y tiempo de evolucion

Se debe obtener una historia precisa de cualquier fuente posible, ya sea el paciente, familiares o
testigos. El elemento mas importante es el tiempo transcurrido desde el inicio de los sintomas; para
precisar este lapso temporal se debe interrogar acerca del tiempo que transcurrié desde la ultima vez
gue el paciente estaba en su estado basal o sin sintomas. Es importante remarcar algunos aspectos de
este concepto: en pacientes que despiertan con sintomas o en quienes no se puede obtener una
anamnesis precisa (por alteraciones de la consciencia, anosognosia, etc), se toma como punto de
referencia el uUltimo momento en el cual el paciente estuvo despierto y sin sintomas neuroldgicos
agudos.

La trombolisis endovenosa utilizando el activador recombinante tisular del plasmindgeno (rtPA) debe
ser considerada en aquellos pacientes a los cuales se les pueda realizar el tratamiento dentro de las
primeras 4,5 hs desde el comienzo de los sintomas. Existen contraindicaciones absolutas y relativas a
la realizacion de este tratamiento, las cuales deben ser evaluadas en este punto.

Los criterios de inclusion para el uso de rtPA EV son los siguientes:

e Edad>a18afios
e Comienzo de los sintomas antes de 4,5 hs del inicio del tratamiento
e Ausencia de hemorragia en neuroimagen

Los criterios de exclusion para el uso de rtPA EV son los siguientes:

e Tiempo transcurrido desde el inicio de los sintomas mayor a 4,5 hs
e ACV o traumatismo de craneo severo en los Ultimos 3 meses

e Puncidn arterial en sitio no compresible en los ultimos 7 dias

e (Cirugia mayor o trauma severo en los ultimos 14 dias
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Hemorragia digestiva o urinaria en los ultimos 21 dias

Neurocirugia reciente

Antecedente de hemorragia intracraneal

Neoplasia cerebral, malformacion arteriovenosa o aneurisma

e Sintomas de hemorragia subaracnoidea

e Hemorragia interna activa

e Tensidén arterial mayor a 185/110

e Hipodensidad extensa (mayor a 1/3 de hemisferio cerebral) en tomografia

e Diatesis hemorrdgica actual: RIN mayor a 1,7; recuento de plaquetas menor a 100.000; uso de
inhibidores de la trombina (dabigatran) o inhibidores del factor Xa (rivaroxaban, apixaban) en
las dltimas 48 hs; uso de heparina en las Ultimas 48 hs con valores alterados del KPTT

e Glucemia menor a 50 mg/dl

Las contraindicaciones relativas son:

e Déficit menor salvo que sea discapacitante ( vision, lenguaje)
e Mejoramiento de los sintomas de manera espontdnea

e |AM en los ultimos 3 meses

e Embarazo

Criterios de exclusion en pacientes que se encuentran entre 3y 4,5 hs de la ventana terapéutica:

e Mayor a 80 afios
e Antecedente de ACV y DBT
e Tratamiento con warfarina (independientemente del RIN)

En los pacientes candidatos a tratamiento con fibrinoliticos, la evaluacion inicial, la realizacion de
neuroimagenes y el comienzo del tratamiento debe realizarse en un tiempo no mayor a 1 hs de la
llegada del paciente al servicio de guardia.

La anamnesis también debe incluir los antecedentes médicos del paciente, tanto los factores de riesgo
cardiovasculares y de ACV (HTA, DBT, tabaquismo, fibrilacion auricular, cardiomiopatias, cardiopatia
isquémica, estenosis carotidea, sedentarismo, dislipemia, obesidad, enfermedad renal crénica, apnea
obstructiva del suefio, menopausia precoz, trastornos de hipercoagulabilidad, antecedentes familiares
de ACV en familiares de primer grado antes de los 65 afios) como la medicacién utilizada actualmente
(especialmente los farmacos anticoagulantes).

Examen fisico y acciones especificas

En la evaluacion inicial del paciente con sospecha de ACV agudo se debe evaluar y estabilizar
inmediatamente la via aérea, la respiracién y la circulacion (ABCDE). Se debe evitar la hipoxemia, por
lo tanto, se recomienda mantener la saturaciéon de 02 por encima de 94%; los pacientes con Sat02
superior a este valor no deben recibir empiricamente 02 suplementario.

Los pacientes que sean candidatos a recibir tromboliticos deben mantener su presion arterial en o por
debajo de 185/110 mm Hg. Un paciente candidato a la administracidon de rtPA que presenta una
presidn sanguinea > 185/110 mm Hg puede recibir labetalol 10 - 20 mg EV, NTG o una infusién de
nicardipina.

Se debe realizar un examen de la glucemia, a través de un hemoglucotest para descartar hipoglucemia:
valores < a 70 mg/dl en diabéticos, 55 mg/dl en no diabéticos.

Se debe elevar la cabecera del paciente a 30° para facilitar el retorno venoso, reducir hipertension
endocraneana y disminuir el riesgo de broncoaspiraciones.
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Hay que realizar un ECG en todos los pacientes, debido a una estrecha asociacién entre ACV vy
anomalias cardiacas: la fibrilacidn auricular es una causa comun de ACV.

La presentacion clinica dependera del territorio vascular comprometido y del tamafio del infarto. Se
debe realizar un examen neuroldgico para evaluar la presencia y la severidad de los déficits
neurolégicos focales. El examen fisico debe ser sistematico y exhaustivo, examinando

e Consciencia, orientacién en tiempo, espacio y persona
e Lenguaje

e Fuerza

e Sensibilidad

e Coordinacién, equilibrio, taxia
e Visidn

El examen debe incluir tanto la evaluacidon de la funcidn neurolégica como también los hallazgos que
pueden estar asociados con el riesgo de AIT, incluyendo la frecuencia cardiaca irregular y soplos
carotideos y cardiacos.

Laboratorio

Los examenes basicos de laboratorio deben realizarse inmediatamente en todos los pacientes con
sospecha de ACV.

e C(Citoldgico completo

e Glucemia

e Recuento de plaquetas, KPTT, APP, RIN en pacientes que reciben ACO
e |onograma

e Funcidén renal

e Funcidn hepatica

e Enzimas cardiacas

No se debe demorar la administracion del rtPA por la falta de resultados de los estudios de laboratorio,
a excepcion de la glucemia, a menos que exista alta sospecha clinica de alguna anormalidad.

Neuroimagenes

El objetivo principal de la obtencién de neuroimagenes en el manejo de pacientes en los que se
sospecha un ACV es excluir la presencia de hemorragia. La obtencién de imagenes cerebrales,
utilizando tomografia computarizada (TAC) PRINCIPALMENTE o Resonancia Magnética (RMN) es
esencial para diferenciar un accidente cerebrovascular isquémico del hemorragico, y también es util
para tomar decisiones terapéuticas. La neuroimagen debe ser realizada dentro de los primeros 25
minutos de la llegada del paciente al servicio de emergencia, e interpretada dentro de los primeros 45
minutos.

La RMN es mucho mas sensible que la TAC para detectar cambios isquémicos agudos y, como tal, es
mas precisa en el diagndstico de pacientes con ACV AGUDO. La resonancia magnética multimodal
incluye las siguientes secuencias de difusién (DWI), secuencias ponderadas en T1, T2, FLAIR,
angiografia por RMN; puede ser realizada en 10 a 20 minutos.

DWI es la modalidad de imagen de eleccidn para el diagndstico de isquemia aguda y se ha demostrado
gue puede detectar cambios dentro de los 15 minutos de lesiones isquémicas. Las lesiones cerebrales
isquémicas hiperagudas aumentan la intensidad de la sefial de DWI (restringen la difusion). Las
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secuencias T2 y FLAIR muestran hiperintensidades de las zonas isquémicas dentro de las primeras 3 a
8 horas de instalado el déficit.

Tratamiento

Una vez descartada la hemorragia intracraneal, y si el paciente no presenta contraindicaciones al
tratamiento de reperfusion con fibrinoliticos, hay que explicarle los riesgos (principalmente,
reacciones alérgicas y hemorragicas) y los beneficios (mejoramiento significativo de los sintomas)
tanto al paciente como a sus familiares. Si estos consienten, se debe comenzar la administracién del
rtPA a una dosis de 0,9 mg/kg (dosis maxima 90 mg), el 10% en 1 minuto para comprobar reacciones
alérgicas, luego el resto en 60 minutos. Este tratamiento deberia ser realizado dentro de los primeros
60 minutos del arribo del paciente al servicio de guardia.

Dentro de las primeras 3 hs, el paciente debe ingresar preferentemente a una unidad de terapia
intensiva o, en el caso de estar presente, a una unidad de stroke. jLa infusién puede hacerse en la
Guardia!

Controle la presion arterial cada 15 minutos durante el tratamiento con rtPA y durante otras 2 horas,
luego cada 30 minutos durante 6 horas y luego cada hora durante 16 horas.

Si durante la reperfusién o en las 24 hs posteriores al tratamiento con fibrinoliticos el paciente
presenta valores de presidn arterial sistélica > 180/105 mm Hg se debe administrar Labetalol 10 mg
por via intravenosa durante 1-2 minutos, puede repetirse cada 10-20 minutos (dosis maxima de 300
mg), o labetalol 10 mg por via intravenosa seguido de una infusion a 2-8 mg / min.

Se debe realizar una TAC de emergencia si el paciente presenta un deterioro de la consciencia,
elevacién aguda de la presién arterial, nduseas, vomitos, cefalea posterior al comienzo del tratamiento
con fibrinoliticos. Si se constata transformacién hemorragica, se debe suspender inmediatamente el
tratamiento.

Se debe realizar una TAC o RMN a las 24 hs de realizado el tratamiento fibrinolitico, si no se constatan
signos de hemorragia se debe comenzar con el tratamiento antiagregante o anticoagulante, seglin sea
la causa del ACV.

ACV DE MAS DE 5 HORAS DE EVOLUCION

Si el tiempo de evolucidn de los sintomas es mayor de 5 hs de evolucidn o el paciente presenta alguna
contraindicacién para el tratamiento fibrinolitico, se deben seguir los mismos pasos en lo que respecta
a evaluacién inicial descriptos anteriormente: historia del paciente, examen fisico, realizacion de
estudios complementarios (ECG, laboratorio, neuroimagenes).

Para el accidente cerebrovascular isquémico agudo, solo se debe iniciar el tratamiento
antihipertensivo si la presion arterial es superior a 220/120 mm Hg o si la presion arterial media supera
los 130 mm Hg, a menos que exista una cardiopatia comdrbida u otra condicién que requiera
reduccidn de la presién arterial. Permitir que la presidn arterial del paciente se autororregule a un
nivel mds alto durante la fase aguda puede ayudar a maximizar la presién de perfusion. En estos
pacientes se recomienda una hipertension arterial permisiva, con una reduccién gradual de la misma,
logrando la disminucién de un 15% de las cifras tensionales en las primeras 24 hs.

Se debe administrar un antiagregante plaquetario, de eleccidn la aspirina, en dosis entre 50 y 325
mg/dia, considerando utilizar una dosis de carga de 300 mg; en caso de contraindicacion se puede
utilizar clopidogrel en dosis de 75 mg/dia. La asociacion de AAS con clopidogrel no demostré
diferencias significativas en cuanto a la prevencién de nuevos eventos isquémicos, pero si aumentd
considerablemente el riesgo de hemorragias intracraneales, por lo tanto solo deben utilizarse
combinados ante situaciones precisas. El uso de estatinas es recomendado en las siguientes dosis:
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atorvastatina 80 mg de carga, 40 mg/dia de mantenimiento; rosuvastatina 40 mg de carga, 20 mg/dia
de mantenimiento.

En el caso de etilogias cardioembdlicas como la presencia de FA, se debe iniciar tratamiento
anticoagulante con ACO (acenocumarol, warfarina, nuevos ACOs) si no existe riesgo de transformacién
hemorragica.

En lo que respecta al tratamiento, una vez diagnosticado el evento isquémico, es el siguiente:

ABC

02 suplementario si SatO2 es < a 94%

HemoGlucoTest

ECG y monitoreo cardiaco

Nada por boca hasta realizar un examen de los reflejos deglutorios, para prevenir
broncoaspiraciones

Considerar colocacién de SNG ante la presencia de trastornos deglutorios o evaluacion
adecuada.

Cabecera a 30°

Mantener Glucemia < 180 mg/DlI

Temperatura< 382

Antieméticos si hay nauseas o vomitos

Protector gastrico

TA <o igual a 220/120

TAM < 130

AAS 300 mg de carga, 50 — 325 mg/dia de mantenimiento

Atorvastatina 80 mg de carga, 40 mg/dia de mantenimiento

Valorar ACO si la etiologia es cardiembdlica

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Es importante a su vez investigar circunstancias y caracteristicas que puedan aportar datos acerca de
otras potenciales causas productoras de los sintomas neurolégicos agudos. Dentro de este punto se
deben tener en cuenta los siguientes diagndsticos diferenciales:

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL CARACTERISTICAS

ACV

previo con Descartar infecciones respiratorias, urinarias, deshidratacion

descompensacién clinica y
acentuacion de foco previo
Hipoglucemia Taquicardia, sudoracion, palidez, alteracion de la consciencia,

glucemia < 50 mg/dl en no DBT, < a 70 en DBT

Hiperglucemia valores > 400 mg/dI

Crisis convulsiva o estado post Sintomas positivos como movimientos o sacudidas, parestesias,
convulsivo lateralizacion de cabeza, desviacidn de la mirada conjugada

Migrafia Cefalea hemicraneana, pulsatil, nauseas, vémitos, fotofobia,

sonofobia, presencia de sintomas visuales

Lesiones ocupantes de espacio Pacientes inmunodeprimidos, antecedente de neoplasia,
intracraneales sindrome consuntivo
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Sindromes vertiginosos Nistagmo horizontal/torsional, romberg +, nauseas, vomitos,

periféricos ausencia de disimetria, disartria o signos de focalidad neuroldgica
Alteraciones Uso de diuréticos, hiponatremia, hipernatremia, deshidratacion
hidroelectroliticas

Encefalopatia hipertensiva antecedente de HTA idiopatica severa o mal controlada,

glomerulonefritis, feocromocitoma. Presencia de HTA severa,
cefalea, ceguera cortical

Encefalopatia de Wernicke Antecedente de alcoholismo, vémitos profusos, malnutricion,
enfermedad malabsortiva. Presencia de diplopia, ataxia,
alteracion de la consciencia

Téxico-medicamentosas Uso de drogas ilegales, sobredosis de farmacos
Crisis conversiva Paciente joven, sintomas no atribuibles a un territorio vascular

definido, parestesias bilaterales en manos o pies, disnea,
hiperventilacidon, evento estresante desencadenante
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SOSPECHA DE ACV

e ABC, signos vitales

Solicitar TAC o RMN

L
\ e Colocar via periférica
10 e HGT y corregir glucemia si es necesario
min e Cabecera a 30°
L]
e Laboratorio
e« ECG
L

Evaluacién general inmediata y estabilizacion del paciente

02 suplementario si Sat02 < o igual a 94%

Antieméticos si hay nauseas o vomitos, protector gastrico

Dar aviso al equipo especializado en ACV
Descartar diagnosticos diferenciales

{

Evaluacion neurologica

min

e Tiempo de evolucién de los sintomas: considerar candidatos a
fibrinolisis si transcurrieron < de 4 hs

e Anamnesis de la historia del paciente: antecedentes patolégicos,

25 antecedentes de enfermedad actual, medicamentos

« Realizar examen neurologico (NIHSS)

!
45

min ¢La TAC/RMN muestra signos hemorragicos?

L

Probable ACV isquémico

los sintomas

« Evaluar contraindicaciones del tratamiento fibrinolitico
e Repetir examen neurologico: evaluar rapida mejoria de

|

|

Consultar al neurdlogo
0 neurocirujano

¢Paciente sin contraindicaciones al tratamiento de reperfusion?

—_— Administrar Aspirinay

Estatinas

Il

Explicar riesgos/beneficios del tratamiento al paciente
y familiar, si acceden a realizarlo:

60 min Administrar rtPA
No realizar tratamiento con anticoagulantes o

T

Admision a unidad de stroke o cuidados
intensivos

e HTA permisiva

 Examen neurologico

@ antiagregantes plaguetarios por 24 hs

Admision a unidad de stroke o unidad de
cuidados intensivos

e Control estricto de TA < 180/105

e« Examen neurclogico
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ACCIDENTE ISQUEMICO TRANSITORIO (AIT)

Un ataque isquémico transitorio es un episodio agudo de disfuncién neurolégica temporal que resulta
de una lesiéon cerebral focal, de la médula espinal o isquemia retiniana, en el cual no se evidencia
infarto agudo del tejido afectado. Los sintomas clinicos del AIT suelen durar menos de 1 hora, a
menudo duran menos de 30 minutos, pero pueden ocurrir episodios prolongados. Muchas veces el
AIT puede mostrar una lesion isquémica reducida en la IRM con difusidn. En estos casos un ACV puede
presentarse clinicamente como un AIT. Se actia en consecuencia.

Tanto el AIT como el accidente cerebrovascular isquémico comparten la misma etiologia y
fisiopatologia. Las etiologias cardioembdlicas representan aproximadamente el 34% de los AlTs,
seguidas de la oclusion / enfermedad de las arterias pequefias (10% -18%), aterotrombosis de las
arterias grandes (9% -13%) y otras causas, como estados de hipercoagulabilidad, disecciones
arteriales, vasculitis. En un nimero de pacientes no se determina la causa.

En las personas que presenta un AlT, la incidencia de accidente cerebrovascular posterior es tan alta
como 11% durante los préximos 7 dias y 24 a 29% durante los siguientes 5 afios. De alli la importancia
de un diagndstico precoz y una terapia apropiada.

Diagndstico

Diferenciar un AIT de diagndsticos alternativos que causan sintomas neuroldgicos focales es de suma
importancia. Los diagndsticos diferenciales incluyen hipoglucemia, accidente cerebrovascular,
lesiones ocupantes de espacio del sistema nervioso central (LOE), infecciones del SNC, convulsidn,
sincope.

Un AIT puede durar solamente minutos, y los sintomas se resuelven a menudo antes de que el
paciente se presente frente al profesional de la salud, por lo tanto, las preguntas acerca del cuadro
clinico deben dirigirse no sélo al paciente, sino también a los miembros de la familia, los testigos y los
servicios médicos de emergencia.

Los sintomas experimentados en un AIT son predominantemente "negativos", estan asociados con
una pérdida de una funcidn, como alteraciones motoras (debilidad), en el lenguaje (afasia o disartria),
visuales (visién disminuida) o sensitivas (anestesia, hipoestesia). Como regla general, los sintomas
negativos sugieren isquemia o infarto, mientras que los sintomas positivos sugieren migrafia o
convulsiones.

Se debe sospechar AIT en los siguientes casos:

e Presencia de factores de riesgo cardiovasculares / cardioembdlicos.

e Presencia de sintomas negativos (entumecimiento, debilidad, alteracién en la agudeza visual
como amaurosis fugaz), diplopia

e La alteracion / pérdida de conciencia es rara.

e El comienzo es abrupto, duracién a menudo <1 h.

Examen fisico

Los signos vitales iniciales deben incluir lo siguiente: temperatura, tensién arterial, frecuencia cardiaca
y ritmo, frecuencia y patron respiratorio, saturacidn de oxigeno. La presién arterial debe ser
administrada de manera conservadora mientras el accidente cerebrovascular isquémico esta siendo
descartado. Una vez descartado el ACV, los valores de tensién arterial deben ser menores a 140/90
mmHg.

Por definicidn, se espera que el examen fisico sea normal en un paciente con AlIT, la presencia de
déficits neuroldgicos debe tratarse como un accidente cerebrovascular hasta que se demuestre lo
contrario. El examen fisico debe ser sistematico y exhaustivo, examinando la fuerza, la sensibilidad, la
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coordinacion, el equilibrio, la vision y la cognicion. El examen debe incluir tanto la evaluaciéon de la
funcién neurolégica como también los hallazgos que pueden estar asociados con el riesgo de AIT,
incluyendo la frecuencia cardiaca irregular y el soplo carotideo, o diagnésticos alternativos.

Se debe realizar un ECG en todos los pacientes con sospecha de AIT para evaluar patologias cardiacas
causantes de cardioembolias (FA).

Examenes complementarios
Las siguientes pruebas se consideran de forma urgente:

e HemoGlucoTest
Hemograma completo
lonograma

Funcidn renal

e Funcién hepatica

e Estudios de coagulacion

o Velocidad de sedimentacidn
e Enzimas cardiacas

o Perfil lipidico

Estudios de imagenes

Los pacientes con sintomas neuroldgicos isquémicos transitorios deben someterse a una evaluacién
de neuroimagen dentro de las 24 horas posteriores a la aparicion de los sintomas o tan pronto como
sea posible en pacientes con presentaciones tardias utilizando la RMN con difusién como modalidad
preferida de diagndstico por imagen cerebral. Si la RMN no esta disponible, se debe realizar TAC de
cerebro.

Las imagenes vasculares intra y extracraneales y la ecocardiografia deben ser realizadas de forma
urgente, preferentemente en las primeras 24 hs de comenzados los sintomas:

e Se recomienda la angiografia de vasos extra e intracraneales por resonancia magnética o
angioTAC para detectar estenosis extra o intracraneales.

e la ecocardiografia transtordcica se utiliza para evaluar posibles causas de etiologias
cardioembdlicas, tales como trombos intracardiacos, estenosis mitral, endocarditis y
enfermedad valvular.

e En caso de no contar con AngioRMN o AngioTAC de vasos extracraneales, se debe realizar
ecografia doppler de vasos del cuello para detectar estenosis carotideas.

Estratificacion del riesgo de acv

Mediante el uso de escalas, como el ABCD2, se le otorga un puntaje a una serie de parametros clinicos,
clasificando a los pacientes en diferentes grupos de riesgo (bajo, moderado o alto) de accidente
cerebrovascular a los 7 dias después de un AlT.
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Criterio Puntos
Edad > 60 afos 0=No
1=Si
Presion arterial = 140/90 mmHg 0=No
1=Si
Manifestaciones clinicas 0 = Ninguna

1 = Alteracion del habla sin debilidad unilateral
2 = Debilidad unilateral (con o sin alteraciones del lenguaje)

Duracion 0= Nula
1=10a 59 min
2==60min

Diabetes 0=No
1=Si

Riesgo de ACV a 7 dias: 0-3: 1,2%; 4-5: 6%; 6-7: 11,7%

Criterios de internacion

Para los pacientes con una AIT reciente (< 1 semana), las guias recomiendan internacion en las
siguientes situaciones:

AIT progresivo

Duracion de los sintomas mds de 1 hora

Estenosis carotidea interna sintomatica superior al 50%

Fuente cardiaca conocida de embolia (por ejemplo, fibrilacién auricular)

Estado de hipercoagulabilidad conocido

ABCD2 mayor oiguala3

ABCD2 entre 0 y 2 y la incertidumbre de que los estudios complementarios puedan ser
realizados dentro de los proximos 2 dias como paciente ambulatorio

Inicio de la terapia de prevencion de ACV

En pacientes con AIT no cardioembdlico:

Antiagregantes plaquetarios: Aspirina (50 a 325 mg/dia) sola o combinada con clopidogrel (75
mg/dia) o dipiridamol

Estatinas: Atorvastatina 40 mg/dia o Rosuvastatina 20 mg/dia

Manejo de TA en cifras menores a 140/90 mmHg

En pacientes con AIT cardioembdlico:

En pacientes con FA se debe considerar la anticoagulacidon con warfarina o uno de los nuevos
anticoagulantes orales, como dabigatran, apixaban o rivaroxaban en pacientes de alto riesgo
de re-embolizacién con un CHADS2 > o igual a 3
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Parametro clinico Puntos RAR DE ACVY

Insuficiencia cardiiaca (c) 1 1.4
Hipertension (h) 1 1.6
Edad mayor a 75 afos (a) 1 1.4
Diabetes mellitus (d) 1 1.7
ACV (ACV, AIT) (3) 2 2.5

e En pacientes con IAM con trombo ventricular izquierdo, IAM de cara anterior, cardiomiopatia
dilatada, enfermedad reumatica de valvula mitral, vdlvulas protésicas mecdnicas, se debe
iniciar anticoagulacidon con Warfarina o Acenocumarol (objetivo de RIN 2 - 3); la aspirina 325
mg / dia se debe utilizar en aquellos que no pueden tomar anticoagulantes orales. En estos
pacientes no se recomienda el uso de los nuevos ACOs.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Se debe sospechar hipoglucemia en los siguientes casos:

e Antecedente de DBT, tratamiento con medicamentos hipoglucemiantes.
e Sintomas negativos

e Disminucion del nivel de conciencia, taquicardia, sudoracidn

e Hipoglucemia menor a 70 mg/dl en DBT, menor a 55 mg/dl en no DBT

Se debe sospechar convulsién en los siguientes casos:

Antecedente de convulsiones

Testigos que refieren haber presenciado actividad convulsiva.

Sintomas positivos (dolor, sacudidas de los miembros)

Pérdida frecuente de conciencia y amnesia

e Sintomas usualmente breves. La presencia de hemiparesia postictal (pardlisis de Todd) puede
persistir durante horas.

e Incontinencia, mordedura de la lengua, dolor muscular, periodo postictal.

Se debe sospechar infeccién del sistema nervioso central en los siguientes casos:

e Paciente inmunocomprometido

Uso de drogas intravenosas

Sintomas persistentes, progresivos

e Fiebre, dolor de cabeza, meningismos, marcadores inflamatorios aumentados.

Se debe sospechar migrafia en los siguientes casos:

e Historia de eventos similares previos

e Sintomas visuales mds comunes, sintomas pueden extenderse a otras modalidades
sensoriales

e Dolor de cabeza moderado o severo, acompafiado de nduseas o voémitos frecuentes,
fotofobia, sonofobia

e Sin alteracion de la consciencia.

Se debe sospechar crisis conversiva en los siguientes casos:

e Paciente joven, presencia de estrés emocional.
e Sintomas sensoriales aislados, no atribuibles a un territorio vascular definido, recurrentes.
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e Disnea, ansiedad, hiperventilacidn.
e Hormigueo bilateral periférico y calambres.
e Falta de signos neuroldgicos.

Se debe sospechar sincope en los siguientes casos:

e Episodios anteriores.

e Factores de riesgo cardioldgicos, estrés emocional.

e Mareos, pérdida de conciencia, visidon borrosa, zumbidos.

e Duracién < 1 min.

e Recuperacion rapida y completa de la consciencia.

e Palidez, sudoracion, palpitaciones, dolor en el pecho, nduseas, disnea.
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Episodio de disfuncion neurologica, causado por un
disturbio focal secundario a isquemia cerebral, retiniana o
AIT medular, con sintomas que duran menos de 1 horay sin
evidencia de infarto agudo
v - v —
DESCARTAR SIMULADORES:
INTERROGAR SIGNOS VITALES: INSPECCION GENERAL -Migrafia
(Familiares/Testigos): -Temperatura. -Nivel de conciencia. -Hipoglucemia
-Comportamiento. -Tension arterial. -Orientacion. Crisis convulsiva focal
-Lenguaje. -FCy Ritmo cardiaco. -Lenguaje. -Hematoma subdural
-Marcha. -FR y Patron -Estado de hidratacion _Alt. Hidroelectrolitica
-Memoria respiratorio. -Estado nutncional. -Enfermedad desmielinizante.
-Movimientos -Saturacion 02. -Screening de factores de “Tumor.
-Hemoglucotest. riesgo cardiovasculares. -Neuropatia/Radiculopatia
L
L METODOS
EXAMEN NEUROLOGICO COMPLEMENTARIOS
-Conciencia (Nivel-Contenido).
-Pares craneales. !
-Fuerza motora somatica y LY y
-EV&@CWl neurosensorial LABORATORIO: ECG NEUROIMAGEN:
-Funcion cerebelosa -Glucemia -RMN c¢/Ditusion
-Lenguae. -Citologico completo. -TAC Cerebro s/Cte
-Esfinteres. -lonograma serico
-Score NIH. -Coagulograma.
-Funcion renal
-Enzimas cardiacas.
-Serologia sifilis
-Perfil lipidico
-Screening toxicologico
-Perfil reumatologico
DIAGNOSTICO PRESUNTIVO
e A: Edad (>60 1pt).
1 B: Presion (>140/80 1pt).
y C: Clinica (Hemiparesia
| TRATAMIENTO FARMACOLOGICO | 2pt - At Lenguaje
T s/hemiparesia 1pt)
\] L4 D: Duracion (>60" 2pt -
E : >10' 1pt.).
NO CARDIOEMBOLICO: CARDIOEMBOLICO: D: Diabetes (1pt).
-AAS 50-325mg. -Warfanna (RIN 2-3)
o ("]
-AAS+Dipiridamol. -Acenocumarol (RIN 2-3) INTERNAR SI-
o - ABCD223.
-Clopidogrel 75mg ~AAS+Clopidogrel. -ABCD2 0-2 mas sospecha de imposibilidad de
-HBPI\(: completar métodos complementarios dentro de
- 48hs en forma ambulatoria.
-ABCD2 0-2 mas otra evidencia de que el evento
fue causado por isquemia focal.
-AlT en evolucion.
-Duracion >1 hora
-Estenosis carotidea sintomatica >50%
-Fuente conocida de cardioembolia.
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Cefaleas en la sala de emergencias

Definicion:
La cefalea aguda es una de las principales consultas en la sala de emergencia. Implica
dolor de la extremidad cefdlica y puede incluir la regidn cervical segun el caso.

Manifestaciones clinicas

El dolor es una sensacion individual y la resultante de la intensidad, causa, percepcion
cognitiva y emocional en un sujeto. Tiene relacion a la percepcién de daio real o
potencial. Siempre debe tratarse y considerarse real. Y en ese contexto considerar
causas ominosas. El alivio del dolor no tiene que ver neceariamente con la severidad o
potencial gravedad del cuadro.

No conocer la causa no implica que desacredite su intensidad.

Como concepto general el dolor puede ser primario o secundario.

Desarrollaremos primero las causas ominosas o de riesgo y finalmente el manejo
sintomatico de las cefaleas primarias.

CEFALEAS SECUNDARIAS

Si bien siempre preocupantes, son las menos prevalentes pero nuestro interés por
descartar causas potencialmente mortales sobretodo en el breve plazo es mandatorio.
Las cefaleas que se describen merecen siempre la evaluacién cuidaodsa. Se plantean
escenarios diferentes

La cefalea de presentacion hiperaguda, de cardcter explosivo e intensidad mdxima en
minutos la caracteriza.

Causas potenciales : Hemorragia subaracnoidea aneurismatica (HSA), trombosis de
seno venoso, diseccion arterial (particularmente con irradiacién a cuello), otro ACV
hemorragico.

Cefalea intensa con manifestacion neuroldgica focal y alteracion del estado mental
Cualquier lesidn dentro del SNC puede dar esta sintomatologia sobr todo si se
presenta con un foco neuroldgico,. Causas como encefalitis, infarto cerebrales,
hematomas subdurales, hipertensién endocraneana. El paciente deberia estudiarse
adecuadamente.

Cefalea en paciente HIV o inmunocomprometido
Es una situacidn de riesgo para patologia intracraneal. Siempre deberia estudiarse.

Cefalea reciente en un sujeto afioso.

Es una situacion de riesgo para hematomas subdurales, ACV, arteritis de células
gigantes, o tumor. Tiene 4 veces mas riesgo de tener una patologia intracraneal que el
joven.

Cefalea en embarazo

Si bien son frecuentes las cefaleas primarias, causas puntuales de presentacién en esta
situacion son: eclampsia, trombosis venosa cerebral, sangrado pituitario, rotura
aneurismatica o de MAV y cefalea post puncion por peridural.
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Cefalea en un paciente con coagulopatia
Cualquier situacién clinica que implique alteracion de la coagulabilidad necesita ser
estudiado tanto por el fendmeno protrombédtico como por anticoagulacion.

Cefalea en un paciente oncoldgico

Pueden presentar metastasis, infiltracién meningea, infecciones sobreagregadas, o el
sangrado de tumor intracraneal o metastasis. Considerar la radioterapia cerebral como
otra situacién de estudio.

Cefalea y fiebre de origen indeterminado

Puede darse por infeccién sistémica o infeccidén neuroldgica. Puede alterar al menos
sutilmente el estado cerebral. Especial atencidon deberia tenerse con infecciones como
otitis o sinusitis que pueden por continuidad afectar al SNC.

Cefaleas con problemas visuales

Siempre deberia sospecharse causa secundaria. Lesion del I6bulo occipital, temporal
profunda, quiasmatica, del nervio dptico o situaciones como amaurosis fugax por
diseccion de la carétida.

Cefalea aguda con perdida de conciencia

Siempre es preocupante. Puede ser complejo inicialmente diferencial una convulsion
de un sincope. En primer lurag una etiologia cerebrovascular deberia ser descartada
(HSA), también hipertensién intracraneana, entre las mas serias.

Describiremos a continuacidn causa de cefaleas graves que no deberian salir del
ambito hospitalario hasta ser descartadas o confirmadas

Hemorragia Subaracnoidea (HSA): Se la describe como la mas severa o la pero cefalea.
Pocos elementos a considerar: pensarla implica descartarla!!!

Una TAC de cerebro sin contraste es diagnostica si se realiza dentro de las primeras 24
hos, sino y si la sospecha clinica lo apoya deberia hacerse una puncion lumbar para
buscar xantocromia, luego del centrifugado del LCR. El manejo es en UTI.

Diseccion de arteria carétida o vertebral

Puede constituir hasta el 25% de las causas de ACV en el paciente joven. Pueden
relacionarse con movimientos forzados del cuello. Generalmente los sintomas focales
neuroldgicos no se presentan al mismo tiempo por lo que se retrasa por esto el
diagnostico. Sintomas neurolégicos frecuentes que acompafian son Horner, paralisis
de nervios craneales, acufenos, ceguera monocular.

Arteritis de células gigantes
Puede asociar alteracion de conciencia, fiebre, dolor mandibular al masticar. Se

presenta en mayores de 50 afios. Una VSG p Prot C reactiva apoyan el diagnostico

Trombosis venosa cerebral
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Puede aparecer a cualquier edad pero predomina en jovenes. Son factores de riesgo la
trombofilia o los ACO. Otros son post parto, deshidratacién, desnutricion, infecciones.
Pueden presentarse con convulsiones, signos focales o HTEC. Puede haber u rapido
deterioro neuroldgico.

Hipertension Intracraneal Idiopatica

Se caracteriza por el aumento de la PIC por encima de 20 mmH20. El LCr es normal. La
TAC muestra ventriculos pequeiios. Es mas comuln en mujeres con sobrepeso en edad
media. Puede manifestarse por sintomas visuales también. Puede haber edema de

papila.

Glaucoma agudo
Es mas riesgoso después de los 50 afios. Se presenta con ojo doloroso, rojo y con
pupila dilatada.

Meningitis infecciosa

La cefalea, fiebre y rigidez de nuca se presenta en menos del 50% de los casos. Pero el
95% tiene al menos 2 de estos sintomas de la triada cldsica. Pensar en infeccidn del
SNC implica hacer una PL.

Preeclampsia
Deberia pensarse en toda paciente con mas de 20 semanas de gestacidn, con una
cefalea de inicio reciente. Internacidn y evaluacién urgente.

Apoplejia pituitaria
Se presenta por infarto isquémico o hemorragico en pacientes con adenomas
pituitarios. Asocia vémitos y defecto visual.

Intoxicacion por monodxido de carbono
El dato epidemiolégico pesa. Puede asociar nauseas, malestar general y lateracion
mental.

¢Cuando un paciente necesariamente debe tener una neuroimagen?
Cefalea mas manifestacion neuroldgica: TAC sin contraste

Severa inicio reciente y severa: TAC sin contraste

HIV con cefalea reciente: TAC sin contraste

Cefalea reciente inicio en mayor de 50 afios: Tac sin contraste

LA CEFALEA EXPLOSIVA HIPERAGUDA

Causas comunes

HSA, aneurisma no roto (sangrado centinela), Sindrome reversible de vasocostriccion
cerebral, diseccion arteria, trombosis venosa cerebral, perdida de LCR (traumatico o
espontanea), emergencia hipertensiva, hemorragia cerebral.

Menos comunes
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Hematoma subdural, hematoma cerebeloso o fosa posterior, meningitis, sinusitis
infecciosa complicada, apoplejia hipofisaria, ACV isquémico.

Evaluacion que deberia Necesariamente realizarse en un paciente con cefaleas
explosiva

TAC sin contraste

Puncion lumbar: evaluar xantocromia y fisico quimico.

Sl lo anterior NO revela patologia

IRM cerebro: ACV, edema cerebral, apoplejia pituitaria.
IRM con gadolinio: meningitis o perdida de LCR

Angio IRM: aneurisma o disecccion arterial

Angio Venosa: trombosis venosa cerebral

Angio vasos del cuello: diseccion arterial cervical

Manejo inicial de la cefalea aguda sintomatica

Toda cefalea sintomatica aguda deberia considerarse medicacién analgésica como
opioides, Ketorolac u otro analgésico inespecifico. El dolor debe ser tratado en
cualquier circunstancia ya que mejora las condiciones para el tratamiento especifico
de la patologia causante.

CEFALEAS PRIMARIAS

Dentro de las cefaleas primarias la crisis migranosa es la patologia mas prevalente en
la sala de guardia.

A considerar

Descartar situaciones de alarma

Examen neurolégico normal

iAntecedente de migranas que muchas veces suelen ser referidos como problemas
cervicales o estrés!

Quien tiene cefaleas recurrentes de resolucién espontanea en su historial con lo
anterior como apoyo seguramente tiene migranas

Un rapido escrinig podemos hacerlo con 3 preguntas: son episodios recurrentes, el
dolor lo limita funcionalmente, se acompafa de nauseas o vomitos o de fotofobia.
Estos elementos guian al diagndstico de migrafia

El dolor de la migrana es por definicidn intenso a severo, en general pulsatil y puede
ser hemicraniano al menos al inicio. Cuando el paciente acude a la emergencia seguro
gue esto es mas dificil de determinarse. El paciente lleva en general varias horas, ha
tomado la medicacién habitual, mas por lo general que de costumbre y busca alivio.

Manejo inicial de la crisis migranosa en la emergencia
1) Hidratacién adecuada, con solucidn fisiologica
2) Considerar medicacidn previa utilizada antes de venir a guardia
3) NO agregar DAINES si ya los utilizo
4) Utilizar por la via EV lo siguiente solo o combinado:
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Clorpromazina 25 mg, en 250 de fisiolégico a pasar en 30 min.
Difenhidramina 25 mg lenta en via.
Sulfato de magnesio 1 mg diluido en 250 a pasar en 1 hora
Ketorolac 40/60mg diluido en 250 de solucion fisioldgica en 30 min.
Si no utilizo ergotamina, administarla en supositorio
Si no utilizo ergotamina sumatriptan 6 mg subcutaneo
Tramadol 100 mg en suero de administracion lenta
Valproato 400-1000 mg por suero.
Salicilato de lisina EV
j.  Metoclopramida EV
5) Se recomienda el uso de dexametasona 4-16 mg EV en casos de crisis muy
prolongadas o refractarias al tratamiento agudo descripto.

TSm0 oo

NO hay un esquema UNICO de manejo de migraiias agudas valido.

Considerar la severidad del cuadro al decidir el tratamiento

En casos leves, que rara vez van a guardia: DAINES o analgésicos

En casos moderados: ergotamina, ketorolac o asociaciones con neurolépticos

En casos everos: DAINES, Sumatriptan, antagonistas dopaminergicos, dexametasona.

Tener en cuenta el perfil cardiovascular del paciente.
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COMA: Abordaje paciente comatoso

Introduccion:

Definicion de COMA: puede ser definido operacionalmente como un estado de perdida de
conciencia, sin apertura ocular, con reflejos y respuesta a estimulos ausente o sin propdsito en un
¢Jperiodo mayor a una hora?

Evaluacion clinica
Anamnesis dirigida:
¢ Sufrio el paciente traumatismo craneo-encefalico?
¢ Respiraba el paciente cuando lleg6 al lugar del hecho el S.E.M?
¢Pudo evidenciar pérdida de sangre?
¢ Recuerda si su familiar uso antibiéticos en dias previos por algun tipo de infecciéon?
¢ Evidencio cefalea o fiebre de inicio agudo?
¢Fue presenciado el paro cardio-respiratorio? ¢Cuénto tiempo permanecié en asistolia hasta
recuperar funcion cardiaca?
¢ Sufrio el paciente, episodios de cetoacidosis diabética o hipoglucemia severa? ¢Hubo modificacion
reciente en dosis de Insulina?
¢Antecedentes de Fibrilacion auricular u otra patologia cardiaca? Estaba usando anticoagulantes y/o
discontinud su uso?
¢ Era hipertenso mal controlado?
¢A qué tipo de medicacién tenia acceso el paciente?
¢Recuerda antecedente de intento de suicidio, problemas laborales y/o consultas psiquiatricas?
¢ Se quejo alguien sobre los habitos de bebida del paciente?

Examen Fisico General y datos orientadores:
a) Evaluacién primaria:

-Via aérea permeable

-Ventilacion éptima con saturacion de O2 > 94%

-Circulacién: (pensar segun los hallazgos):
HTA: ACV isquémico vs hemorragico. Encefalopatia Hipertensiva. Eclampsia.
Intoxicacion con cocaina
HIPO-TA: Shock hipovolémico, séptico y/o cardiogénico
Frecuencia Cardiaca (Arritmia): Shock cardiogénico. ACV isquémico
cardioembolico. Endocarditis

-Valoracién neurolégica:

Estado de conciencia: Glasgow

Evaluar la nuca

Sistema oculomotor: pupilas, simetria y respuesta a la luz.

Respuesta al dolor: evaluar movilidad y simetria en miembros y rostro.

Patrén respiratorio.

Puede utilizarse para sistematizar el FOUR (ver abajo)

-Estar alertas ante la presencia de: hemorragicas cutaneas, ojos de mapache y hematoma

mastoideo (Fractura de base de craneo)

b) Evaluacién secundaria:
-Evaluar Cabeza y cuello (mantener collar cervical en caso de antecedente de trauma
hasta descartar lesion cervical), Tdérax, Abdomen (ascitis y hepato-esplenomegalia:
encefalopatia hepética) y miembros superiores/inferiores
-Examen fisico neuroldgico: FOUR Score (17/17)
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¢) Hallazgos localizadores:
Coma Metabdlico, lesion difusa
Inicio subagudo
Respuesta motora simétrica
Pupilas puntiformes y reactivas a la luz
Simetria oculomotora

Coma por Lesion focal estructural
Hemiplejia o foco motor
Alteraciones oculomotoras
Asimetrias pupilares

Etiologia: ver tabla 1

Manejo inicial:
a) Via aérea permeable
b) Ventilacién
¢) Asegurar acceso venoso con PHP SF 500 ml
-Sila GLUCEMIA es < 70 mg/dl
Tiamina 100 mg EV
Solucién glucosada al 50% EV
d) Temperatura evaluacién y medidas en caso de hiper o hipotermia
e) Sospecha de INTOXICACION:
Opioides: Naloxona 0.04-0.4 mg EV
Anticolinérgicos: Fisostigmina
f) Ingreso a UTI/UCI
g) Métodos complementarios:
Laboratorio rutina: hemocitol6gico completo, urea, creatinina, glucemia, IONOGRAMA (Na,
K, Ca) y Hepatograma
Gases arteriales: con el objetivo de confirmar diagnostico insuficiencia respiratoria o
estados de alteracién acido-base
Enzimas Cardiacas:
Amonio plasmatico: cuando el diagndstico presuntivo es hiperamonemia
ECG: en busqueda de arritmias
Rx Tx y columna cervical: ante sospecha de lesion 6sea que genere inestabilidad y
potencial dafio medular cervical
Tests Toxicologicos
Hemocultivo y Urocultivo
Fondo de ojo: en busqueda de papiledema
Puncién Lumbar: ante diagnoéstico de neuroinfeccion

“El ACV isquémico NO es causa de coma agudo a menos que afecte tronco

encefalico (A. Basilar)”
TAC de cerebro:
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Sin contraste: ante paciente comatoso con focalidad neurolégica. Diagndstico de ACV
isquémico vs hemorragico, edema cerebral, hidrocefalia aguda y/o lesiones ocupantes de
espacio.

Con contraste: ante paciente comatoso con fiebre. Diagnéstico de neuroinfeccion,
colecciones extra-axiales, hidrocefalia, transformaciones hemorragicas e infartos.
EEG: ante sospecha diagnostica de Estatus Epiléptico No Convulsivo

Tratamiento segun causa etiologica

Diagndstico diferencial:

Estado Vegetativo Persistente: caracterizado por falta de conciencia de si mismo y del
entorno, acompafiado de ciclos suefio-vigilia, con preservacién parcial o total de las
funciones autondémicas del hipotalamo y del tronco encefalico. Estos pacientes no son
capaces de seguir érdenes simples, no muestran verbalizacion inteligente, y su mirada
no rastrea objetos

Estado Minimo de Conciencia: condicién neuroldgica caracterizada por una alteracion
severa del estado de conciencia, pero en la que el paciente es capaz de mostrar
signos claros y repetitivos de conciencia de si mismo y del medio que lo rodea.
Criterios diagnéstico: sigue ordenes simples, responde SI/NO (verbal o gesto,
verbalizacion inteligible y presencia de conductas intencionales

Sindrome de Enclaustramiento: cuadro clinico de tetraplejia, anartria, preservacion de
la conciencia y capacidad para expresarse mediante movimientos oculares;
secundario a una lesién bilateral en region ventral protuberancial

Mutismo Acinético: generalmente secundario a lesion bilateral de los Iébulos frontales,
talamo, ndcleos basales 0 mesencéfalo. Existe ausencia de funciones cognitivas, hay
pérdida del lenguaje y movimiento, permaneciendo inalterables a estimulos externos
Status no convulsivo: el antecedente de epilepsia puede orientar, ademas en la
evaluacion el paciente puede mostrar movimientos muy sutiles en region facial o
extermidades. El EEG confirma el diagnostico

MUERTE ENCEFALICA

El diagndstico de muerte encefélica constituye un proceso clinico y una obligacion legal derivada
de la ley 24.193. Implica la abolicion definitiva de las funciones corticales y del tronco encefalico.

Se presenta a continuacién un seis breves pasos que el médico debe conocer para arribar al
diagnéstico de muerte encefélica:

Primer paso, es necesario confirmar que el paciente se encuentra en un estado irreversible de
coma profundo de causa etiolégica conocida.

Segundo paso, excluir situaciones que puedan imitar el estado de muerte encefalica como
hipotermia severa, Guillain-Barré y sus variantes, intoxicacion por érganos fosforados, lesion
medular cervical, intoxicacion por lidocaina, sobredosis por baclofeno, entre otros

Tercer paso, el examen neurol6gico debe ser realizado por un neurélogo o neurocirujano, con
el objetivo de confirmar la presencia de coma profundo (Escala de Coma Glasgow de 3) y la
ausencia de reflejos de tronco

Cuarto paso, test de Apnea
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Quinto paso, los métodos complementarios que pueden realizarse para confirmar el
diagnostico son EEG, angiografia de cuatro vasos, eco-doppler transcraneal y RMN de
encéfalo con difusién
Sexto paso, posterior al diagnéstico de muerte encefalica se debe dejar asentado en la historia
clinica del paciente los resultados del exdmen fisico asi como de los métodos complementarios

Tabla 1. Causas potenciales de Coma

CLASIFICACION ¥ CAUSAS DE COMA:

A. LESION CEREBRAL ESTRUCTURAL
¥» Hemisferic cerebra

- Unilateral [con desplazamiento)

n
=
n
=
=

- Bilateral
=
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Hematoma intraparenguimatoso

ACY isguémico maligno en territorio de

ACM

Trombosis Wenosa Cerebral
Contusion hemorragica

Absceso cerebral

Hematoma Subdural o Epidural

Tumor

Hemorragia subaracnoidea
Contusiones traumaticas multiples

Lesién traumatica penetrant cerebral

Encefalopatia hipdxico-isguémica
Infarto cerebral multiple
Infarto talamico bilateral

Linfoma

Encefalitis
Gliomatosis

ADEM

Edema cerebral
Metastasis cerebral
Hidrocefalia aguda

Leucoencefalopatia aguda

Sinvdrome de
posterior reversible
Embolia grasa

leucocencefalopatia

-

s

Tronco encefalico
- Hemaomagia pontina
- Oclusidn de |a Arteria Basilar
- Mielinelisis Pontina Central

=  Contus on traumatica de tronce encefalico

Cerebelo
- Infarto cerebeloso
- Hemomagia cerebelosa
=  Absceso cerebeloso
- Tumor cerebeloso
- Gliomz cerebeloso

B. ALTERACION METABOLICA-ENDOCRINOLOGICA AGUDA

YYYYYYYVYVYY

Hipeglucemia

Hiperglucemia |no cetogénica hiperosmaolar)
Hiponatremia

Hipernatremia

Hipocalcemia

Hipotirocidismo agudo

Panhipopituitarismo agudo

Hiperuremia aguda

Hiperamonemia

Hipercapnia

C. DISFUNCION FISIOLOGICA DISFUSA CEREBRAL

YYYVYVYY

Convulsicnes ténico-clénicas generalizadas
Abuso de sustancias ilicitas

Hipotermia

Intoxicacidn con CO

Catatonia aguda

Sindrome MNeurgléptico Maligno

D. COMA FUNCIONAL

-

Pseudoestatus epiléptico
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Anexo 1 Four Score para evaluacién de coma
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Respuesta ocular:

4: los ojos estan abiertos o puzden abrirse y sipuen un trayecto al
comando

3: gjos abiertos pero no siguen un trayecto

2: gjos cerrados perc se abren ante el estimulo vocal

1: cjos cerrados perc se abren ante el estimulo dolorose

0: los ojos permanecen cerrados ante 2| estimulo doloroso
Respuesta motora:

4: motilidad esponténea ante las drdenes (pulgar arrba, pufio
cerrado y signo de la paz)

3: localizacicn del door

2: rzspuestaflexora ante el estimulo doloroso

1: rzspuesta extensora ante el estimulo doloroso

0: ausencia de respuesta ante el estimulo doloroso o status

miyeclanica generalizmdo

Reflejos de tronco encefalico:

: rzflejo pupilar y gorneal presente

- una pupila dilatada y fija

: r=flejos pupilares o gorneales ausentes

: r=flejos pupilares y gorneales ausentes

- r=flejos pupilares, corneales v tuscigeng ausentes

Respiracion:

[ T T T

4: paciente no intubado, patente respi-atoria regular

3: patente no intubado, patron respiratorio de Cheyne-Stokes

2: paciente no intubado, respiracion iregular

1: oaciente intubado que respira por encima del ritmo del
respirador

0: paciente intubado que resgira al ritmo del respirador o esta en
apnea
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Debilidad aguda

Definicion

Implica la falta o disminucion de la fuerza muscular lo que lleva a la inhabilidad de
llevar a cabo las acciones motoras de forma adecuada

Manifestaciones clinicas

La debilidad muscular aguda es una queja comuan en el servicio de urgencias, y
un desafio para el médico ya que implica un amplio diagnostico diferencial. Pedir
al paciente que explique los movimientos o las acciones que ya no puede realizar
es un excelente método de localizacion de la debilidad. Por ejemplo, dificultad
para peinarse, levantarse de la silla o subir escaleras, sugiere debilidad muscular
proximal, mientras que dificultad para abotonarse la camisa, o girar el picaporte
de la puerta indica debilidad muscular distal. Disfagia, voz nasal y disartria se
asocian con debilidad muscular bulbar y plantean preocupacion por el inminente
compromiso de las vias respiratorias. En general, la debilidad muscular proximal
sugiere una alteracion miopatica mientras que la debilidad muscular distal indica
en una primera evaluacion, una (poli) neuropatia.

Cuando los pacientes se quejan de debilidad, la primera distincién que hay que
hacer es si es verdadera debilidad neuromuscular, o lo que siente es fatiga.

La Debilidad verdadera, el paciente es incapaz de realizar una tarea parcial o
totalmente, es la falta de fuerza muscular objetivable.

La Fatigabilidad es la incapacidad de continuar realizando una tarea después
de multiples repeticiones, el musculo se debilita después de una actividad
sostenida es la percepcion subjetiva de debilidad, con fuerza muscular
conservada. La fatiga muscular o astenia es subjetiva.

Son muy numerosas las causas que pueden provocar un cuadro de debilidad
aguda en la sala de urgencias. Por esto enfocaremos el problema desde lo
prevalente orientando en forma practica al médico general que se enfrenta a esta
situacion.

Diagnostico
El primer paso es evaluar el contexto en el que se produce la debilidad:

Forma de inicio:

El momento de inicio es un gran orientador al diagnostico. En general si ocurre
dentro de minutos a algunas horas uno deberia considerar causas electroliticas,
toxicas o un ACV. En caso electrolitico, el patron es usualmente generalizado o
predominando en miembros inferiores. Si la debilidad se instala en las ultimas
24 a 48 horas, consideremos Sindrome de Guillan Barre (SGB), Miastenia Gravis
(MG) y més raramente porfiria (segun antecedente Lyme también). Si el cuadro
se ha desarrollado en el curso de semanas deberiamos considerar MG o
neuropatia cronica inflamatoria desmielinizante (CIDP), también polimiositis si el
cuadro se acompafa de dolor muscular y CPK elevada. Los cuadros tipicamente
fluctuantes, es decir, que mejoran y se agravan segun diferentes momentos
sugieren considerar MG, hipokalemia o inusualmente algo central.

Sobre la debilidad
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Una forma de localizar el grupo afectado es interrogar sobre lo que no puede
hacer, como se describe inicialmente.

La comorbilidad en muchos casos es determinante. Ejemplos son diabetes,
enfermedades del colageno, cuadros infecciosos, medicamentos utilizados

La historia familiar puede ayudarnos cuando es positiva en casos de distrofias,
paralisis periddicas hipokalemicas, o neuropatias hereditarias.

Medicamentos

Son numerosas las medicaciones capaces de provocar debilidad generalizada.
También los que pueden precipitar debilidad en enfermedades conocidas: MG.
Se mencionan a continuacion algunas mas comunes: estatinas, alcohol,
interferones, quimioterapicos, antiviralescolchicina, amiodarona, corticoides,
hidroxiurea, sulfonamidas, ipeca, quinina y son mas numerosas aun en el caso
de pacientes con MG. Se enumeran en el anexo 1.

El examen fisico y lo que ello implica y lo que debemos buscar.

La debilidad puede deberse a lesion de motoneurona superior (MNS),
motoneurona inferior (MNI), uniébn neuromuscular (UNM) o mudsculo. Dentro de
esta secuencia deberemos establecer el sindrome causal.

Los hallazgos determinantes asociados a debilidad son:

MNS: hiperreflexia y Babinski

MNI: arreflexia

UNM: reflejos conservados, fatigabilidad

Musculo: sintoma exclusivamente motor, reflejos presentes

Dentro de estas posibles causas tenemos las enfermedades determinantes
MNS: mielitis aguda, ACV, EM, mielopatia cervical

MNI: que incluye el compromiso de nervio periférico, raices o plexo:

SGB, Diabetes, Enf Autoinmunes, Difteria, Neuropatias metabolicaas o toxicas.
UNM: MG, Botulismo, Organofosforados, Sindromes miastenicos

Musculo: Distrofias, triquinosis, miositis virales, endocrinopatias, hipokalemia,
miopatia paciente critico, medicamentos, poli 0 dermatomiositis.

Un analisis mas completo de las etiologias se muestra en la Tabla 1.

Tabla 1. Enfermedades posibles y su localizacion sindrémica

Localizacion sindrémica Enfermedades posibles

Medula espinal Trauma, hematoma, infarto,
compresion epidural,
desmielinizacion, fistula dural,
infiltracion carcinomatosa

Motoneurona inferior/asta anterior ELA, sindrome  paraneoplasico,
poliomielitis aguda

Nervio periférico SGB, CIDP, Neuropatia Critica,
toxicos, vasculitis, porfiria, difteria,
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linfoma, CMV, uremia, Sindrome
paraneoplasico.

UNM MG, farmacos, bloqueo
neuromuscular prolongado,
organofosforados, picaduras, Eaton
Lambert, hipofosfatemia,
hipermagnesemia, botulismo, Lyme.

Musculo Miopatia critica, miopatias
inflamatorias, rabdomyolisis,

distrofias, miopatia  mitocondrial,
hipokalemia, inducida por alcohol,
deficiencia de maltasa acida, por
corticoides, HIV, sarcoidosis, miositis
viral, paralisis peridédica

NO neurolégica Desorden conversivo, psicogénica,
simuladores, fatiga crénica, ansiedad,
fibromialgia

Si bien como mencionamos en la Tabla 1, son numerosas las posibilidades
diagnésticas, priorizamos por la prevalencia y la necesidad de resguardo de la
vida del paciente algunas de las descriptas.

Enfermedades que pueden presentarse con debilidad aguda en la consulta
MIASTENIA GRAVIS

La miastenia gravis es un trastorno autoinmune de la trasmisién neuromuscular
que involucra la produccion de auto anticuerpos dirigidos contra receptores
musculo-esqueléticos, en la gran mayoria de los casos post sinapticos de
acetilcolina, pero en algunos otros, componentes no acetilcolina de la placa
muscular post-sinaptica, como el receptor musculo-especifico tirosina cinasa
(MuSK)

Luego de que el anticuerpo se une al receptor colinérgico, se inhibe la
transmision del nervio al musculo, resultando finalmente en debilidad. Es
mandatorio reconocer pues puede instalarse un cuadro de debilidad aguda que
afecte sobre todo los musculos respiratorios comprometiendo en minutos la vida
del paciente.

Manifestacion clinica mas frecuente es ptosis palpebral, diplopia e incluso
oftalmoplejia. En formas generalizadas, existe ademas fatiga, debilidad de los
musculos de las extremidades, de predominio proximal y puede haber debilidad
de la musculatura facial, labial o faringea, manifestandose como disfagia,
disartria e incluso disnea. Es caracteristico que exista fluctuacion de los
sintomas, es decir, mejoran con el reposo y empeoran con la actividad. Hasta el
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20% de los pacientes pueden presentar en el curso de su enfermedad una crisis
miastenica, en general precipitada por infecciones intercurrentes o
medicamentos 0 aun episodios de estrés agudo, que producen debildad o
bloquean la placa.

El tratamiento en el paciente ambulatorio estabilizado es la piridostigmina
(Mestinon) en forma oral. Puede considerarse ademas la terapia con esteroides
y segun el caso timectomia. Otros farmacos como azatioprina, ciclofosfamida,
micofenolato, tacrolimus o rituximab son tratamientos de primera linea

Crisis miasténica

Es un episodio de debilidad generalizada, insuficiencia ventilatoria y trastornos
de deglucién, que asocia complicaciones neumonicas broncoaspirativas,
potencialmente mortales. Es mandatorio el ingreso a Unidad de Cuidado Critico.
Las causas mas comunes de crisis miastenicas son infecciones, cambios en la
dosis de inmunosupresor, inicio de terapia esteroide, embarazo o recurrencia de
timoma.

El tratamiento implica intubacion, ventilacion mecéanica en UTI y control seriado
de gasometria arterial. Suspender, en lo posible, los anticolinesterasicos durante
la internacion, y mantener libre de secreciones la via respiratoria mediante
aspiraciones y kinesioterapia respiratoria

En la urgencia podemos indicar plasmaferesis (con 5 recambios de 3.500 ml
aproximadamente, en dias alternos) o administrar gammaglobulina en forma EV
(400 MG/k/dia durante cinco dias), recuperandose el paciente en forma gradual
durante una semana.

Crisis colinérgica

Se produce como consecuencia del sobreuso o sobredosis de medicamentos
anticolinesterasa, los sintomas principales son, célicos abdominales, diarrea,
nauseas, vomitos, aumento de secreciones, miosis, fasciculaciones, sudoracion
debilidad muscular y empeoramiento de los sintomas con edrofonio

Tratamiento de la Miastenia Gravis:

- Inhibidores de la acetilcolinesterasa

El Bromuro de Piridostigmina (Mestinon) dosis variables para cada paciente de
15-60 MG cada 4-6 horas (VO), con una respuesta maxima a los 60 a 90 minutos.
El Bromuro de Neostigmina (prostigmin) es el tratamiento de eleccion para uso
EV en dosis de 7.5 a 45 MG cada 2 a 6 hs (VO).

- Drogas inmunosupresoras

Los corticosteroides, prednisona en dosis de 15 a 20 MG con incremento gradual
hasta llegar a una reaccion clinica satisfactoria La azatioprina es un farmaco
auxiliar de los esteroides en pacientes que no los toleran. Iniciamos tratamiento
con 50 MG/dia a fin de probar tolerancia, elevando la dosis luego gradualmente
a 2,5 MG/Kg./dia.

- Combinacion de prednisona mas azatioprina.
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- Inmunoglobulinas y recambio plasmatico

Las gammaglobulinas se utilizan en forma EV en dosis de 400 MG/Kg./dia
durante 5 dias.

La plasmaféresis se realiza dia de por medio con recambios que varian entre 2
a 3.5 L cada uno durante una semana. El plasma que se remueve debe ser
sustituido por solucién salina y albumina.

SINDROME DE GUILLAIN BARRE

Es la causa mas comun de debilidad aguda generalizada de causa neurolégica.
Es una neuropatia inmunomediada que se Unica en general luego de una
infeccion viral respiratoria o gastrointestinal. La gastroenteritis mediada por C.
Jejuni ha sido la mas comunmente asociada. La descripcion clasicay mas comun
en la presentacion del cuadro es debilidad que se inicia en miembros inferiores
y que asciende progresivamente. Puede asociar dolor sobretodo en region dorsal
o lumbar. La ARREFLEXIA es diagnéstica y caracteristica del cuadro. La
debilidad puede ascender involucrando aun brazos y region facial siendo en este
caso critico el compromiso respiratorio. Esto ultimo puede ocurrir en el 20-30%
de los pacientes al punto de requeris ARM. Los criterios de intubacién incluyen:
CVF menos de 20 mL/kg, Presién inspiratoria maxima menor de 30 cm H20,
presidbn maxima espiratoria de menos de 40 cm H20. También en la sala de
guardia son indicadores indirectos que el paciente no pueda sostener la cabeza,
elevar los hombros o toser con fuerza.

Se debe estar atentos al compromiso autonémico que ocurre en el 70% de los
pacientes que pueden presentarse como crisis hipertensivas alternando con
hipotensidén, taquiarritmias, perdida del sudor, retencion urinaria, ileo.

El analisis del LCR, confirma en muchos casos el cuadro. Lo caracteriza el
aumento de proteinas sobre las celularidad. Esto puede no presentarse aun
hasta la primera semana de evolucion por lo que a veces es necesario repetirlo.
La neurofisologia es un método complementario alternativo de confirmacion del
bloqueo de la conduccion.

El cuadro puede tener una exacerbacion de los sintomas hasta las tres semanas
de evolucion, a partir de la cual se considera que se estabiliza.

La forma crénica del SGB se considera el CIDP que se caracteriza por un mayor
tiempo evolutivo y sintomas menos evidentes si bien a ambos caracterizan la
debilidad.

Por lo general el paciente deberian internarse hasta ver que su evolucién
permanezca estable y no haya riesgo de exacerbacién sobre todo por el riesgo
de compromiso respiratorio potencial latente.

El tratamiento consiste en tratamiento con inmunoglobulina endovenosa, sobre
todo si se administran dentro de las 2 primeras semanas de evolucién. Otra
alternativa es la plasmaferesis. Ambos tratamientos son de primera linea pero
se indica el primero por menor complicaciones. No se recomienda el uso de
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corticoides. Evaluando las posibilidades terapéuticas en funcion de efectos
adversos, riesgos, acceso e iniciando tempranamente las mismas la
recuperacion suele ser completa hasta en el 85% de los casos.

BOTULISMO

El botulismo es el resultado de la ingestion de comida contaminada por la
bacteria Clostridium botulinum o su toxina.

Se han descriptos casos en contaminacion de heridas abiertas o de préacticas
cosméticas.

Cuadro clinico: se presenta con el inicio agudo de neuropatia craneal bilateral
12 a 36 horas posteriores a la contaminacion. El paciente esta lucido, afebril. Los
reflejos son normales sin que se muestre un déficit sensitivo al examen. La
manifestacion craneal se presenta como: ptosis bilateral, oftalmoparesia,
debilidad facial, disartria y disfagia. Las pupilas estan involucradas (a diferencia
del MG). La progresion lleva a debilidad generalizada, arreflexia y fallo
respiratorio. Durante las 12-48 horas post ingesta contaminada, que puede
presentarse con nauseas vomitos, diarrea y constipacién. Debido al fallo
autonémico, a diferencia de la MG, puede presentarse con xerostomia,
anhidrosis, midriasis con pupilas arreactivas, hipotension postural, inmovilidad
vesical e intestinal. El cuadro puede variar desde leve con compromiso craneal
hasta rapida evolucion a uerte. Ante la sospecha el manejo en Cuidados Criticos
en mandatario.

Diagnostico diferencial: La presencia de midriasis paralitica y el EMG permiten
diferenciarlo del Guillain Barre.

En nifios entre 1 y 6 meses el botulismo es la primera enfermedad que se debe
sospechar ante la presencia de debilidad muscular aguda o subaguda, sobretodo
al comer 0 mantener la cabezao tragar. En nifios mayores debe diferenciarse
de la Miastenia Gravis.

El tratamiento consiste en suero especifico que trata de prevenir la progresion
de la enfermedad o disminuir el tiempo de ARM. Terapia antibidtica y cuidado
critico.

ORGANOFOSFORADOS

Se encuentran en general en pesticidas y venenos. Actlan por unién con la
acetilcolinesterasa y la inhiben en su funcion lo que trae como consecuencia un
exceso de acetilcolina en la union neuromuscular. Esta unién es irreversible. Los
sintomas caracteristicos de intoxicacibn con OP son efectos muscarinicos:
saliveo, lagrimeo, urgencia urinaria, defecacion, emesis, broncorrea y miosis.
Los sintomas nicotinicos son: debilidad muscular, fasciculaciones y paralisis.
Puede haber manifestaciones centrales como convulsiones.

En tanto como el 20% de los intoxicados, dentro de las 24 a 96 horas puede
haber una manifiesta recaida de los sintomas, lo que se denomina un Sindrome
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Intermedio. Que se manifiesta sobre todo por fallo respiratorio y debilidad. El
manejo respiratorio es clave y deberian utilizarse bloqueantes no depolarizantes.
El tratamiento incluye atropina, y piridoxina.

MIELITIS TRANSVERSA

Es una enfermedad de curso monofésico de naturaleza autoinmunes.

Se presenta con sintomas motoras con para 0 cuadriparesia, compromiso
urinario y o intestinal y un caracteristico nivel sensitivo relacionado con el nivel
lesional. La irm muestra no mas de 3 niveles involucrados. Los sintomas pueden
tener una instalacion variable segun su causa. La instalacién de los sintomas
dentro de las 4 horas supone causa vascular. Puede asociar dolor en el nivel de
la lesion medular.

El diagnostico lo confirma la IRM. Puede haber pleocitosis en el LCR. EL
tratamiento es controversial, pero se indica en general pulsos de
metilprednisolona por 3 a 5 dias. Pueden utilizarse plasmaferesis en casos
refractarios. El pronéstico depende de la causa.

El mismo sindrome clinico puede darse en mielitis virales, asociadas el espectro
de desmielinizacion, de causa vascular, en enfermedades del colageno y otras.

PARALISIS PERIODICA FAMILIAR

Es un grupo de enfermedades asociadas con canales i6nicos anormales. Lo
caracteristico es la presentacion de debilidad que ocurre aleatoriamente. Sin
relacion temporal constante. Puede presentarse con mas frecuencia en sujetos
mayores de 20 afos, relacionados con ingesta rica en hidratos de carbono o en
reposo luego del ejercicio. El diagnostico clinico surge por hipo o hiperpotasemia
en el momento del episodio de debilidad. En las formas hipokalemicas se repone
potasio y en las hipercalemicas se indican glucosa o carbohidratos.

ELA

La enfermedad de la motoneurona es una enfermedad degenerativa que puede
afectar la MNS, Inferior 0 ambas. Es inusual que se presenta en forma aguda.
Puede afectar miembros distal o proximalmente, o la musculatorua bulbar. En
general evoluciona en meses. Se notan atrofia, debilidad, y fasciculaciones. Los
hallazgos en la EMG confirman el diagnostico.

PORFIRIA AGUDA INTERMITENTE
Las porfirias son enfermedads hereditarias que se caracterizan por alteraciones

en la formacion del hem. En la porfiria aguda intermitente existe una deficiencia
parcial. Puede presentarse como debilidad sobretoso en brazos y proximalmente
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pero pueden involucrarse todos los musculos. ElI tono muscular esta
reducido,hay arreflexia o hiporreflexia. Puede haber parestesias y aun disfuncion
autonomica. Los episodios de debilidad se presentan caracteristicamente con
dolor abdominal, cdlicos y calambres.

El cambio de color en la orina por mayor excresion de forfobilinogeno y acido
delta aminolevulinico es otro elemento del diagnostico.

MIOPATIAS PRIMARIAS

Incluyen un amplio espectro de posibilidades diagnosticas. En general son de
inicio agudo o subagudo, generalizadas y de predominio proximal. Los reflejos
son normales, pueden manifestarse por debilidad y dolor difuso. La CPK suele
ser un elemento auxiliar positivo. No hay manifestaciones sensitivas.

El espectro a considerar son polimiositis/dermatomiositis, miositis infecciosa
aguda viral o post viral, aguda toxica o metabolica, 0 miopatia aguda
cuadriparetia por esteroides.

DEBILIDAD ADQUIRIDA EN EL PACIENTE EN UTI

Los pacientes internados en UTI pueden presentar una debilidad generalizada
Describimos la neuropatia del paciente critico que se asocia en general a sepsis
como un cuadro de debilidad generalizada, que respeta los pares craneales, con
minimo compromiso sensitivo y sin compromiso autonémico. Los reflejos se
apagan o estan abolidos. El contexto usual es la sepsis, pero en el fallo
multiorganico o respuestas inflamatorias sistémicas o encefalopatias. La CPK 'y
el LCR son normales.

La miopatia del paciente critico se presenta en el contexto de un paciente
sometido a terapia esteroide o bloqueo neuromuscular prolongado o trasplante
de 6rganos. El patrén de debilidad es generalizado con indemnidad de los
reflejos, sin compromiso sensitivo ni autonémico.

La electromiografia es un importante auxiliar en estos casos.

Laboratorio de apoyo en la evaluacion inicail de debilidad aguda

es util para realizar el diagnostico diferencial agregar un estudio de laboratorio
gue incluya.

e C(Citoldgico

e laboratorio muscular CPK- LDH-AST-ANTI JO (polimiositis)

e |aboratorio para vasculitis ANA C— VSG- ANTINEFRITICO

e infeccion por hepatitis C, crioglobulinas

e miastenia ANTI ACRA y MUSK segun el caso

e funcion tiroidea

e ionograma, magnesemia, calcemia.

e GB ANTI GMI8 antigangliosido ) variante axonal mal prondstico
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e Puncion lumbar en pacientes con GB — herpes — varicela CMV

PDF Creator Trial


cristian.diaz
PDF Creator Trial


Anexo 1
Medicacion contraindicada en pacientes con MG

Relajantes musculares. Todos los medicamentos que produzcan
relajaciéon del musculo estan contraindicados ya que empeoran los
sintomas de miastenia gravis. Los de uso mas comun son las
benzodiacepinas como el lorazepam, diazepam, alprazolam...
Antibioticos contraindicados en caso de miastenia gravis. El uso
de algunos antibidticos puede tener una interaccidn negativa con el
tratamiento de la miastenia gravis por lo cual aunque no se encuentran
del todo contraindicados su uso debe ser controlado SIEMPRE por un
meédico.

Hay que tener especial cuidado con con los efectos de:

e Los aminoglicdsidos: estreptomicina, gentamicina y amikacina.

e Macrolidos: azitromicina.

e Quinolonas: ciprofloxacina y norfloxacina.

e Otros: Imipenem, fosfomicina, colistina, bacitracina y clindamicina.
Vacunas: Algunas estan totalmente desaconsejadas, especialmente la
vacuna antitetanica y la antitoxina tetanica ya que pueden
desencadenar una crisis de la enfermedad.

Antipaladicos (Malaria) como la quinina y la cloroguina.

Farmacos Cardiovasculares: evitar el uso de betabloqueantes y
sulfato de magnesio.

Farmacos Neuroldgicos: La fenitoina, amitriptilina, imipramina,
clorpromazina y el haloperidol deben ser utilizados con precaucion en
pacientes con miastenia gravis.

Medicamentos contra el dolor: En el caso de los analgésicos /a
morfina, dipirona y antiespasmodicosa se deben evitar.

Hormonas: ACTH, hormona tiroidea y en general todos los
anticonceptivos y corticoides deben ser controlados.

Diuréticos: hay que evitar todos aquellos que tienen la capacidad de
disminuir el potasio, ya que es un electrolito fundamental para la
contractura muscular.

Laxantes: estan contraindicados en la miastenia gravis por la
hipopotasemia que pueden llegar a producir pero sobre todos
aquellos preparados que contengan magnesio
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Convulsion en la emergencia

Definicion:
Una crisis epiléptica es un evento transitorio, autolimitado, con inicio y fin
determinados, con signos y sintomas claros, pero con una amplia variabilidad
de manifestaciones dependiendo del lugar de inicio de la crisis en el sistema
nervioso central.. Una crisis epiléptica consta de dos o mas fendmenos que se
producen de forma secuencial o de forma simultanea, que resulta de una
actividad neuronal hipersincronizada y generalmente autolimitada.
Podemos en general estar en un contexto general que podriamos
dividir en:
a) Paciente con epilepsia conocida que presenta una convulsion
y este puede encontrarse en tratamiento o no.
b) Paciente con una primera convulsibn como manifestacion
sintomatica de injuria cerebral aguda o como manifestacion
inicial de una epilepsia

Manifestaciones clinicas

Los sintomas clinicos pueden ser objetivos o subjetivos (esto previamente
definido como psiquico). Los sintomas cognitivos pueden estar relacionados
con la percepcion, la atencidn, la emocidn, la memoria, la ejecucidn, la praxis
o el lenguaje

Hay muchos tipos de crisis epilépticas que pueden manifestarse de
diversa forma clinicamente

Fendmenos motores primarios relativamente elementales:

Se manifiestan como episodios: mioclonicos, clonicos, tonicos,
versivos (giro hacia un lado de mirada o cabeza) o. espamos.
Eventos motores negativos:

La conciencia puede no estar deteriorada o0 ser no evaluable. Se
manifiestan como: atonia, mioclonia negativa, akinético, hipomotor /
arresto conductual.

Automatismos:

Representan movimientos complejos o0 mas o menos coordinados,
repetitivos.

Manifestaciones Discognitivas:

Se utiliza para definir aquelllos eventos en los que la perturbacion de
la conciencia, la capacidad de respuesta, y/o la cognicidn, son las
manifestaciones mas aparentes o predominantes.

Crisis Autonomicas:

Representan sintomas debido a la actividad excesiva del sistema
nervioso autdbnomo: pueden presentarse con: piloereccion, palidez,
taquicardia, nauseas o vomitos.

Auras sensoriales:
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Son episodios somatosensoriales que pueden manifestarse como
fendmenos, visuales, auditivos, olfativos, gustativos, dolorosos,
psiquicos o autonémicos.

Crisis generalizadas tonico clonicas, tonicas o atonicas

Diagnostico diferencial
Existen numerosas circunstancias clinicas donde se plantean
sintomas parecidos a una crisis epiléptica. Los médicos debemos
diferenciarlas claramente y realizar el tratamiento correspondiente y
son.
Patologia psiquiatrica

. Crisis psicogenas.

. Amnesia o fuga psicégena.

. Ataques de panico o ansiedad.

Crisis no epilépticas psicogenas:

Alteraciones vasculares
. Crisis isquémica transitoria.
. Amnesia global transitoria.
Movimientos anormales
. Coreoatetosis paroxistica.
. Temblor.
. Tics.
. Distonias.
Migrafia con aura
Movimientos paroxisticos en la infancia
. Espasmos de sollozo.
. Reflujo gastroesofagico.
Alteraciones del suefio
. Narcolepsia.
. Movimientos periodicos de las piernas durante el suefio.
. Trastorno del sueiio REM.
Alteraciones téxicas o metabolicas
. Hipoglucemia.
. Intoxicacion alcohdlica.
. Hipocalcemia.
. Psicofarmacos.
Sincopes
. Vasovagal, miccional, deglutorio, seno carotideo.

Convulsiones sintomaticas agudas
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Las convulsiones sintoméaticas agudas son las que se presentan al
mismo tiempo, 0 en estrecha relacién temporal con una injuria al
sistema nervioso central o sistémico, ya sea metabdlico, toxico,
infeccioso o inflamatoria. Podemos utilizar eventualmente
anticonvulsivos en forma temporal mientras la causa permanezca
activa (sobre todo con alteraciones estructurales). El tratamiento no
necesariamente cambia el prondstico de desarrollar epilepsia
sintomatica mas tarde. Esto es controversial. Se presentan en
general como convulsiones generalizadas.

-ACV isquémico y hemorragico
-Hemorragia Subaracnoidea Aneurismatica
- Tumores Cerebrales
- Traumatismo de craneo
Su uso profilactico se justificaria en la primera semana post trauma
en los traumatismos moderados y severos. Luego de este periodo,
es recomendable la discontinuacién gradual en caso de no haberse
comprobado crisis epilépticas.
- Abstinencia alcohdlica
- Retiro brusco de barbituricos o benzodiacepinas
- Metabolicas: hiponatremia, hipocalcemia, hipoglucemia,
hiperglucemia
- Drogas ilicitas: cocaina, anfetaminas, fenciclidina.
- Medicamentos: tramadol, antidepresivos, antibioticos,
cafeina, teofilina

Manejo inicial

Sl el paciente es un paciente en tratamiento con medicacion
antiepiléptica deberiamos considerar un dosaje de medicacién en
sangre, ajuste de dosis o cambio de medicacion segun el caso.

Si discontinuo la medicacion retomarla.

En el caso de convulsion sintomatica la mayoria de las veces no es
necesario medicar sino corregir cuando es posible la injuria o al
menos atenuarla cuando es posible o iniciar tratamiento. Ej
encefalitis, trauma, hiperglucemia, HSA. Esto se describe
previamente.

En el caso de un paciente que debuta con su primera convulsion

epiléptica se consideran situaciones que sugieren mayor o menor
posibilidad de recurrencia. Causa estructural y EEG anormal indica
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alta probabilidad de recurrencia (tabien convulsion nocturna). IRM
normal y EEG nomral una baja probabilidad de recurrencia. Se
deberia considerar el caso e iniciar terapia AE.
Los farmacos de primera linea son los considerados en este contexto
cuando deciden indicarse a fin de finalizar la crisis si se repitiera en
la guardia. Midazolam, lorazepam o diazepam.

Paciente que presenta crisis convulsiva

| '

PRIMERA CRISIS CONVULSIVA CONOCIDO EPILEPTICO:
e Abandono de
A 4 Medicacién?
Con acceso EV: e Dosis Sub dptima?

e ABC. Manejo de via aérea. * Infeccion

e Evitar trauma. Intercurrente?

e Obtener acceso IV.

e Control Glucemia:
-100 mg tiamina EV antes de la
dextrosa.
-Dx 50% EV en caso de

| glucemia baja o desconocida. ]

e Monitorizar: Oz, PA, ECG.

e Laboratorio: Gases
arteriales, citologia, ionograma
con Ca y Mg, urea, creatinina,
perfil hepatico, troponinas, CRISIS AUTOLIMITADA o
orina, dosaje de antiepilépticos, CRISIS QUE CEDE CON BZD:
toéxicos, GCH. e Valorar FAE: Riesgo de

S recurrencia???

Contexto social???
e Solicitud de Métodos
Complementarios.

v

CRISIS QUE NO CEDE A BZD,
CRISIS SIN RECUPERACION 0
MAS DE 5 MINUTOS:

Debe manejarse como
status

Figura 1. Abordaje de una primera crisis convulsiva
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ESTADO EPILEPTICO: LA EMERGENCIA.
Definicion

El estatus epiléptico (EE) es definido como actividad convulsiva contintia por
mas de 5 minutos, o dos 0 mas convulsiones consecutivas sin recuperacion
completa de la conciencia entre las mismas. Es una emergencia neurolédgica
porque como resultado del mismo pueden ocurrir cambios cerebrales
irreversibles, y tan pronto como sea posible finalizar la crisis convulsiva el
paciente tendra un mejor prondstico. La evaluacién debe incluir un analisis
exhaustivo de la respiracion, TA o quizas reducirla cuando se incrementa
precipitadamente, y el monitoreo de la temperatura. Muchos pacientes
pueden desarrollar fiebre la cual debe ser controlada. La acidosis ocurre
frecuentemente pero se resuelve con la finalizaciéon de la convulsidon sin
necesidad de tratamiento especifico. Dentro de este cuadro también pueden
sucederse arritmias cardiacas.

La causa mas comun de EE es el abandono de la medicacion, pero deben
descartarse nuevos factores que exacerban dicho estado. Por lo tanto es
importante descartar infecciones incluidas meningitis o encefalitis,
trastornos metabdlicos (sodio, calcio, alteracién de la funcién renal y
hepatica), la abstinencia por drogas (cocaina, anfetaminas), etanol o
barbituricos, un ACV, lesion ocupante cerebral, hemorragia subaracnoidea, y
secuelas de TEC, asi como un hematoma subdural. El estudio diagnostico
inicial se realiza de forma simultanea con la administracion de medicaciéon
anticonvulsivante, y debe incluir ionograma, BUN, creatinemia, enzimas
hepaticas, hemocitoldgico completo, screening de drogas, orina completa,
TAC de cerebro, y puncién lumbar si hay sospecha de meningitis, encefalitis,
o hemorragia subaracnoidea.

Implica una verdadera emergencia pues se relaciona con dafio
neuronal potencialmente irreversible. En la practica si una convulsion
no cede dentro de los 5 minutos deberia considerarse este
diagnostico y no hacerlo retrospectivamente luego.

El estado convulsivo refractario es aquel status en que no cede aun
después de el segundo esquema anticonvulsivo.

Si no cede aun al tratamiento de tercera linea, lo anestésicos, se lo
considera super refractario.

Puede ser la presentacion de una epilepsia crénica en el 30% de los
casos y en el 50% puede ser sintomatico.

Manifestaciones clinicas

Puede presentarse como un fendmeno convulsivo en cualquiera de
Sus variantes o ser un estado no convulsivo.
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Puede ocurrir que luego de varios minutos de actividad motora, esta
se agote y se manifieste como sutiles cambios mioclonicos o
sacudidas en ojos, parpados o musculos faciales. Esto puede
terminar y seguir siendo solo una manifestacion eléctrica cerebral sin
visualizacion clinica.

En otras formas las manifestaciones como crisis epilépticas
repetitivas deberian considerarse equivalentes que representan un
escalon en la severidad del cuadro convulsivo y puede acarrear
también dafio neuronal. Por lo tanto esta forma de preentarse debe
tratarse igual al estado epiléptico.

Diagnostico

Priorizando el tratamiento como accion principal y una vez en el
camino del control deberia considerarse la etiologia. Las causas mas
comunes son epilepsia crénica conocida, lesiones estructurales o
injuria metabolica.

Tratamiento

Prehospitalario

Midazolam intramuscular es muy eficaz, de facil aplicacion y alta
eficacia como primera linea. La colocacion de 10 mg IM posibilita el
control de casi 70% de los casos. Sobretodo si no se tiene una via
EV.

En la guardia

Una ves establecida la via EV, lorazepam 2 mg por minuto, diazepam
a 5 mg/min o midazolam.

Una vez administrada la medicacion de primera linea, se consideran
las de segunda linea de accion se indica fenitoina 20 mg/kg EV a 50
mg/min. Puede agregarse un bolo de 10 mg cdo se necesario.
Valproato 20-40 mg/kg, levetiracetam 2000 a 4000 mg o lacosamida
200 a 400 mg también de carga.

Farmacos de tercera linea: propofol 1-2 mg/kg, midazolam 0,2 mg/kg,
pentobarbital 5-10 mg/kg o ketamina a 1,5 mg/kg repetido cada 5
minutos hasta los 4,5 mg/kg.

El esquema de manejo se muestra en la figura 2
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Complicaciones

El paciente con un estatus prolongado tiene un riesgo significativo de
fallo multiorganico, sepsis, polineuropatia, TEPA, entre otras
complicaciones.

Prondstico

Se describen complicaciones de memoria, algunas psiquiatricas o
aun epilepsia.
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Primeros 5 minutos

Dentro de los 30 minutos

> 30 minutos

Medicacion

Sin acceso EV:
Diazepam 20mg endorrectal
diluido o midazolam IM
Consulta Neurologia

Con acceso EV:
Lorazepam 4 mg EV
Si sigue convulsionando luego de
5 minutos, repetir

Consulta Neurologia

A 4

Si contintia convulsionando

A 4

Secuencia rapida de intubacién con bloqueantes neuromusculares de vida
media corta

A 4

Valproato: 40 mg/kg EV (10- 15 min), si continua convulsionando 20
mg/kg adicional
0
Fenitoina: 20 mg/kg EV (30 min), si continua convulsionando 5 mg/kg
adicional
0
Levetiracetam 2500- 4000 mg EV (5- 10 min), si continua convulsionando
1500- 3000 mg adicional
0
Lacosamida: 400 mg EV (lento), si continua convulsionando 200 mg EV
adicional

Infusién SIMULTANEA de Midazolam: Carga 0,2 mg/kg EV, repetir cada 5
minutos con 0,2- 0,4 mg/kg hasta que cedan las convulsiones (max
2mg/kg)

Infusidn inicial: 0,1 mg/kg/hora, mantenimiento 0,05- 2,9 mg/kg/hora
0
Infusidn alternativa de propofol: Carga 1-2 mg/kg EV, repetir cada 3- 5
minutos hasta que cedan las convulsiones (max 10 mg/kg)
Infusién inicial: 33 pg/kg/min, mantenimiento 17-250 pg/kg/min

A 4

Si continua convulsionando

A 4

Fenobarbital: Carga 5 mg/kg EV a 50 mg/min, repetir hasta que cedan las
convulsiones
Infusién inicial: 1 mg/kg/hora, mantenimiento: 0,5- 10 mg/kg/hora
0

Ketamina: Carga: 1,5 mg/kg EV cada 3- 5 minutos hasta que las
convulsiones cedan (max 4,5 mg/kg)
Infusioén inicial: 1,2 mg/kg/hra, mantenimiento 0,3- 7,5 mg/kg/hora

Manejo Médico

e ABC. Manejo de via aérea.

e Obtener acceso IV.

e Control Glucemia:

-100 mg tiamina EV antes de la
dextrosa.

-Dx 50% EV en caso de
glucemia baja o desconocida.

e Monitorizar: Oz, PA, ECG.

e Laboratorio: Gases
arteriales, citologia, ionograma
con Ca y Mg, urea, creatinina,
perfil hepatico, troponinas,
orina, dosaje de antiepilépticos,
toxicos, GCH.

e Si el paciente no puede
ser intubado no administrar
infusion de midazolam o

propofol.

e Las medicaciones en
esta secciéon pueden
combinarse.

e Si el paciente contintia

convulsionando  administrar
por lo menos una infusiéon
continua con bolos de
fenobarbital, propofol o
midazolam.

e Monitorizacion con EEG.

e Considerar PL 0

antibiéticos en caso de
sospecha de infeccion.

Flgura 1. Algorritmo manejo Status Epileptico.
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CAPITULO VII. INFECCIONES DEL SISTEMA NERVIOSO
MENINGITIS

La meningitis es una emergencia medica, neuroldgica e incluso, a veces,
neuroquirargica, que requiere de una conducta multi e interdisciplinaria.
Generalmente se la incluye dentro de los diagndsticos diferenciales en la
guardia, pero la enfermedad a veces puede ser dificil de reconocer.

Los agentes infecciosos pueden alcanzar las meninges por extension
directa (por ejemplo, nasofaringe), a través de fracturas craneales o, con
mayor frecuencia, via hematica.

Agentes etiologicos:

El 65-70% de los casos de meningitis son secundarios a virus, las
llamadas “meningitis virales”, siendo muy amplia la gama de virus que
pueden causarla. En segundo lugar, se encuentran las bacterianas, con
un 30% aproximadamente, siendo la minoria restante secundarias a
hongos, tuberculosis e incluso parasitos.

Manifestaciones clinicas:
El sindrome meningeo esta constituido por los siguientes sintomas vy
signos:

- Fiebre alta, con o sin escalofrios.

- Cefalea intensa, continua, intensificada por la luz o movimientos.

- Vomitos.

- Fotofobia.

- Rigidez de nuca, a la flexoextension principalmente.

- Opistotonos, que es la hiperextension espontanea de cabeza y
tronco.

- Actitud en gatillo de fusil por flexion de miembros inferiores en
decubito lateral.

- Otras manifestaciones: déficit focal motor, crisis convulsivas,
alteracion del nivel de conciencia, excitacion psicomotriz,
confusion y delirio.

Menos del 50 % de los casos se presenta con la triada clasica de fiebre,
rigidez de nuca y cefalea, con alteracion de la conciencia. Sin embargo,
aproximadamente el 95% presenta al menos dos de esos cuatro sintomas
mencionados. Otros sintomas que pueden acompafiar a la presentacion
son convulsiones, foco neuroldgico iaquemico por vasculitis o trombosis
venosa asi como también paralisis de pares craneales.

Se debe prestar atencidn a infeccion prodromica y a la aparicion de una
erupcidon cutanea eritematosa, a predominio en tronco y miembros
inferiores, tipica de la afectacién por meningococo.
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Complicaciones potenciales:
- Hidrocefalia obstructiva.
- Empiema subdural.
- Trombosis de senos venosos con infarto de cerebro.
- Absceso cerebral.
- Edema cerebral.
- Encefalitis.

Caracteristicas clinicas de algunas meningitis:

Meningitis bacteriana: la meningitis bacteriana se caracteriza por un
comienzo repentino, con fiebre elevada y escalofrios que acomparian a la
triada clasica. Un rash petequial sugiere infeccion por meningococo y la
infeccion puede ser tan severa que puede complicarse con shock séptico.
El antecedente de toma de antibidticos reciente es importante a tener en
cuenta, ya que puede alterar el curso y atenuar los sintomas de
presentacion.

Meningitis viral: la meningitis viral, aguda o subaguda, suele ser
autolimitada en 7 a 10 dias. Aunque las cefaleas pueden prolongarse por
semanas, las secuelas son poco frecuentes.

Meningitis tuberculosa: puede manifestarse inusualmente de forma
aguda. A su vez, puede aparecer afos despueés de la infeccion primaria.

Meningitis fangica: la meningitis criptococica es la mas frecuente,
vinculada a los pacientes inmunocomprometidos.

Diagnastico:

Si bien la sospecha diagnéstica es clinica, el diagnéstico de certeza se
establece mediante el examen del liquido cefalorraquideo (LCR).
Debemos realizar la puncién lumbar inmediatamente y debemos iniciar
el tratamiento correspondiente aun antes de confirmar los resultados de
la puncién lumbar si la sospecha es firme.

En aquellos pacientes que no presentan manifestaciones focales, la
decision de una tomografia no debe retrasar la realizacién de la puncion,
ya que esto supone un retraso en el inicio del tratamiento antibiotico ante
la sospecha de meningitis bacteriana.

La demora en la instauracion del tratamiento antibiotico es el principal
motivo de la alta mortalidad que caracteriza a esta patologia.

Diagndstico
Habitualmente tomamos muestras de LCR para analisis fisico-quimico
(celularidad, glucosa, proteinas), andlisis bacteriolégico y virologico. Y
otras pruebas que incluimos son:
- Presién del LCR, elevada en forma caracteristica (=170 mmH?20).
- Tincion del LCR (observacion directa por microscopio):
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Tincibn de Gram para diagnosticar meningitis bacterianas (es muy
importante, ya que permite una identificacion rapida del agente causal en
60-90% de los casos, con una especificidad cercana al 100%)

. Tincion de Ziehl-Neelsen para BAAR.

. Tincion de tinta china para hongos (criptococo).

HALLAZGOS TiPICOS DEL LCR

NORMAL | BACTERIANA VIRAL TBC
: Claro / Turbio /
Aspecto Claro Turbio Turbio ViSCOSO

200-10000 Ausentes o

Neutréfilos | Ausentes 3 0-200/mm3
mm escasos
: . 100-
Linfocitos | <5/mm3 < 50/mm3 10-500/mm3 300/mm3

Aumentadas | Aumentadas | Aumentadas

Proteinas | 0,2-0,4 g/l 0,5-2,0 gl 0,4-0,8 g/l | 0,5-3,0 g/l

Disminuida Disminuida
1 1
Glucosa 2 de I_a <1/3dela 2% de I_a <1/3dela
glucemia : glucemia :
glucemia glucemia

- Cultivos de LCR y hemocultivos.

- Glucemia para compararla con glucorraquia.

- Serologia viral en LCR y sangre.

- Radiografia de torax y senos paranasales en busca de neumonia

0 sinusitis.

Debemos tener en cuenta que la mayoria de los microorganismos
habituales se desarrollan en el transcurso de 48 horas, aunque existen
bacterias de crecimiento lento que pueden tomar hasta 10 dias.
Si hay lesiones cutaneas petequiales, debemos efectuar biopsia, ya que
la erupcion de la meningococcemia es el resultado de la siembra dérmica
de microorganismos con dafio endotelial vascular, y la biopsia puede
poner de manifiesto el microorganismo en la coloracion de Gram.

El diagnéstico diferencial de la meningitis incluye, principalmente, a la
encefalitis por virus del Herpes simple y otros virus, asi como lesiones
ocupantes infecciosas focales (abscesos), hemorragia subaracnoidea y
meningitis micotica, tuberculosa e inflamatoria.
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Tratamiento:

Son varios los pilares de tratamiento. Entre ellos encontramos medidas
generales de sostén, analgesia efectiva y el tratamiento especifico del
agente etiolégico responsabile.

Se recomienda el monitoreo en una Unidad de Terapia Intensiva (UTI),
para que se reconozcan a tiempo los cambios en el estado de conciencia
del paciente, el desarrollo de nuevos signos focales neurolégicos o la
posibilidad de convulsiones ante una eventual complicacion.

En caso de convulsiones o de estado de mal epiléptico, debemos
instaurar de inmediato el tratamiento con drogas anticonvulsivantes
efectivas. Lo mismo sucede con las medidas antiedema cerebral, cuando
sospechamos o constatamos hipertension endocraneana.

La mayoria de los casos de meningitis viral son autolimitados, y las
medidas de sostén, la analgesia y el reposo son la base del tratamiento.
En casos confirmados de meningitis por Herpes Simple, el tratamiento
consiste en aciclovir por via endovenosa.

La meningitis bacteriana es una urgencia médica, por lo que la demora en
la instauracién del tratamiento antibidtico puede resultar en fatalidad,
siendo éste el principal factor de mal prondstico. El tratamiento con
antibidticos se inicia cuando sospechamos meningitis bacteriana,
inmediatamente después de realizada la puncion lumbar, cuando todavia
se esperan los resultados de la tincion de Gram y del fisico-quimico.
Hacemos estos en forma empirica con una cefalosporina de tercera
generacion como ceftriaxona o cefotaxima, por via endovenosa. La
combinacioén con otros farmacos, como vancomicina, solo debe hacerse
en aquellos medios con prevalencia de gérmenes (neumococo) resistente
a penicilina, situacion poco habitual en nuestro medio, y que se ha dado
fundamentalmente en poblaciones pediatricas. Mantenemos o
modificaremos este esquema antibidtico segun los resultados
bacterioldgicos y de antibiograma que el analisis del LCR arroje.

Un punto conflictivo lo constituye el tratamiento adyuvante con corticoides
gue podria considerarse en meningitis bacterianas seleccionadas..

ENCEFALITIS

Definicion

La encefalitis es la inflamacidn del parénquima cerebral causada, por lo
general, por virus, aunque a veces se debe a otros organismos, como
hongos o parasitos.
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El sindrome de encefalitis consiste en una enfermedad febril aguda con
pruebas de afeccion meningea, a las que se afaden diversas
combinaciones de sintomas y signos como convulsiones, delirio,
confusion, estupor o coma, foco neuroldégico, movimientos involuntarios,
ataxia, nistagmo y sacudidas mioclénicas.

La evolucion temporal de la encefalitis puede variar en funcion del virus.

Agentes etioldgicos:

Aungue son numerosos los agentes que pueden causar el sindrome, sélo
consideraremos los virales, porque el cuadro producido por ellos es al que
se hace referencia cuando se emplea el termino “encefalitis”.

Existe una amplia variedad de virus causantes de encefalitis esporadica
aguda en seres humanos. Por lo general, la infeccion primaria se adquiere
en la infancia, quedando luego el virus latente en el organismo, y
posteriormente se reactiva para producir la encefalitis viral.

Entre los virus causantes se mencionan virus ECHO, virus de la familia
herpes (I-11), Varicela-Zéster (varicela), Epstein-Barr (mononucleosis
infecciosa), Citomegalovirus y los virus herpes humano 6 y 7 (exantema
subito de la infancia). Todos se adquieren en la infancia o en la vida adulta
temprana, y la infeccion inicial puede ser sintomética o no.

También estan los arbovirus, transmitidos por artropodos (por picaduras
de mosquitos y garrapatas), que incluyen los subgrupos togavirus (virus
de la encefalitis equina del este y del oeste), bunyavirus (virus de La
Crosse) y flavivirus.

Manifestaciones clinicas:
Esta enfermedad neuroldgica tipicamente se desarrolla en los pacientes
tras un periodo de incubacién de dias y un corto prédromo febril
inespecifico. Muchos de los organismos causantes produciran un leve
proceso autolimitado con cefalea y somnolencia, pero algunos
presentaran una alteracién grave con depresion del nivel de conciencia
(sopor, estupor e incluso coma) y signos y sintomas de disfuncion
cerebral, como convulsiones generalizadas, trastornos cognitivos y de la
memoria, cambios del comportamiento (desorientacion, alucinaciones,
cambios de la personalidad, psicosis), signos de foco neuroldgico
(hemiparesia, afasia, trastornos visuales) y trastornos del movimiento,
Ccomo coreoatetosis 0 mioclonias.
Elementos caracteristicos de la encefalitis por Herpes simple:

- Fiebre y cefalea de varios dias de evolucion.

- Confusion o trastorno de conciencia.

- Alucinaciones olfatorias.

- Crisis convulsivas.

159

PDF Creator Trial


cristian.diaz
PDF Creator Trial


- Signos meningeos, con pleocitosis linfomonocitaria en LCR,
aunque en su comienzo puede ser polinuclear, con proteinas
elevadas y glucosa normal.

- Evolucion térpida.

- Signos de afectacion frontotemporal con mutismo, afasia,
trastorno mnésico y cambio de conducta.

- Alteraciones focales temporales con lesiones hiperintensas uni o
bilaterales en resonancia de cerebro a nivel frontotemporal que
realzan con contraste. Si las lesiones son bilaterales, puede
guedar como secuela trastorno de la memoria reciente severo e
irrecuperable, y crisis convulsivas.

- Puede dejar secuelas neurolégicas como trastornos de la
memoria, de la personalidad y neurocognitivos; y convulsiones y
trastornos de lenguaje.

Diagnostico:

La sospecha diagndstica es fundamentalmente clinica, en base a los
signos y sintomas ya descriptos. Sin embargo, el primer paso consiste en
gue distingamos la posible encefalitis de cuadros de disfuncidon cerebral
de causa no infecciosa (encefalopatias, generalmente toxico-metabdlicas,
endocrinolégicas) y de cuadros de lesion del parénquima cerebral
causados no directamente por el virus, sino por un proceso postinfeccioso
mediado por el sistema inmune (encefalomielitis diseminada aguda).

Diagnostico

Puncion lumbar: el LCR es anormal en mas del 90% de los casos, con
pleocitosis a predominio linfocitico, elevacion moderada de proteinas y
niveles normales de glucosa, siendo hallazgos inespecificos para
identificar la etiologia especifica en cada caso.

La Reaccion en Cadena de la Polimerasa (PCR): para muchos virus
neuroinvasivos, la PCR en LCR se constituye en el estudio diagndstico de
eleccion para la identificacion de una etiologia viral especifica. La PCR
para HSV tiene una sensibilidad de 98% y una especificidad de 94%.

Tratamiento:

El tratamiento de las encefalitis consiste en medidas de sostén, manejo
de las complicaciones neurolégicas como convulsiones e hipertension
endocraneana, tratamiento especifico etiologico y rehabilitacion
neurolégica. Debemos tratar inmediatamente ante sospecha de
encefalitis herpética. Los casos por virus del herpes simple (HSV 1y 2),
Varicela-Zoster, y Epstein-Barr se tratan con aciclovir endovenoso,
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10mg/kg cada 8 horas por 14-21 dias, reduciendo la mortalidad e
incidencia de secuelas; mientras que los por Citomegalovirus y Herpes
humano tipo 6 se tratan con ganciclovir y foscarnet.

ABSCESO CEREBRAL

Los abscesos cerebrales son colecciones purulentas en el parénquima
cerebral provocadas por la propagacion de procesos supurativos de la
vecindad, por implantacion embdlica desde un foco séptico distante o por
infeccion secundaria de un hematoma intracerebral.
Los abscesos pueden ser:
- Traumaticos, por fractura de huesos del craneo.
- Secundarios a ofitis supuradas, sinusitis, mastoiditis o0
bronquiectasias.
- Endocarditis bacteriana, bronquiectasias, abscesos de pulmon,
osteomielitis o pleuresias purulentas.
El mas comun es el absceso de origen otitico, con localizaciones en I6bulo
temporal y cerebelo.

Caracteristicas clinicas:
En los pacientes con absceso cerebral, el cuadro suele ser inferior a un
mes y progresivo, se manifiesta como lesiones ocupantes de espacio v,
por lo tanto, con sindrome de hipertension endocraneana.
Las principales caracteristicas clinicas son:

- Cefalea.

- VOmitos.

- Edema de papila.

- Deterioro del sensorio.
También pueden existir:

- Signos focales (hemiparesia, trastornos del lenguaje, trastornos

visuales).
- Convulsiones.
- Signos de sepsis, con fiebre y malestar general o de infeccion
focal (tos, otalgia).

- Meningismo, si el absceso se abre al espacio subaracnoideo.
Diagnostico:
La resonancia de cerebro o tomografia con contraste son los métodos de
eleccion.
El aspecto clasico del absceso en las neuroimagenes comprende:

- Anillo de refuerzo de la lesion, que suele ser esférico.

- Area central de baja atenuacion.

- Area circundante de edema.
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También puede existir compresion ventricular y desplazamiento de la
linea media por efecto de masa.
Tratamiento:
El tratamiento consta de:
- Evaluacion neuroquirargica
- Tratamiento del absceso con los antibiéticos adecuados en base
al organismo causal y a las condiciones predisponentes (otitis,
mastoiditis, sinusitis, endocarditis, infeccion odontdgena, etc).
- Tratamiento de la hipertensién endocraneana y convulsiones.
- Tratamiento del foco infeccioso de origen.

NEUROLOGIA EN EL PACIENTE HIV

La infeccion por el retrovirus HIV puede provocar afectacion neurologica
directamente o a través de infecciones oportunistas. En el 80% de los
pacientes, se desarrolla el componente neuroldgico. Pueden afectarse el
sistema nervioso central y el periférico.

Compromiso del sistema nervioso central (SNC):

Infeccion primaria por HIV:

Los efectos directos del virus pueden producir:

. Encefalopatia por HIV.

. Mielopatia por HIV

. Meningitis atipica aguda: puede aparecer en la infeccion aguda con
neuropatias craneales y foco neurolégico; es autolimitada.

Infeccidnes oportunistas :

Los trastornos mas frecuentes incluyen:

. Toxoplasmosis, el Cryptococcus neoformans, Citomegalovirus (CMV),
Varicela-Zoster y Otras infecciones: tuberculosis (tuberculoma SNC,
meningitis TBC), Candida, Aspergillus y Coccidiodes pueden afectar al
SNC.

Neoplasia:

. Linfoma primario del SNC: se manifiesta como lesion ocupante de
espacio.

Infeccion por virus zika

La epidemia detectada en varias partes del mundo y particularmente en
ameérica central, caribe y sudamérica, que inici6 en el afio 2015, ha
demostrado que la infeccidn por este virus se asocia a una mayor
incidencia de sindrome de Guillain Barre (en adultos
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MAREOS EN URGENCIAS

Definicion

Son numerosas las estructuras que pueden afectar la sensacion de equilibrio.
De ahi que el desequilibrio puede, quizés, generalizar esta expresion que
incluye sensaciones de variada descripcion. El paradigma es preguntarle al
paciente particularmente: a que se refiere con mareos?

El vértigo es una ilusion de movimiento, por la que el paciente puede tener la
sensacién de giro del entorno o de si mismo. Se diferencia claramente del
mareo, que es una descripcion vaga de alteracion de la orientacion espacial
gue puede ser referida por el paciente como caminar en el aire, inseguro,
desvanecimiento, “embotamiento”. La tabla 1 intenta resumir algunas de las
mas frecuentes percepciones de desequilibrio y sus posibles causas

El mareo constituye cerca del 4% del total de las consultas de emergencias.

Tabla 1. Descriptores de desequilibrio y causas posibles.

DESCRIPCION CAUSAS COMUNES

Desequilibrio por alteracién de vias

Sensacion de vértigo (“siento que todo vestibulares de origen central o

gira’). periférico.

“Me siento mareado, aturdido, conla | Tension arterial, causa metabdlica,
cabeza drogas, causa vestibular, causa
liviana”. psicofisiologica.

Disminucion del flujo sanguineo
Sensacién cercana al desmayo. cerebral (hipotension ortostatica,
arritmia).
“Me siento fuera de mi cuerpo,
flotando, girando por dentro, mientras Psicofisioldgicas.
el ambiente permanece inmovil”.
Sensacion de inestabilidad en la Alteracion de la funcién vestibular o
marcha. propioceptiva, motora o cerebelosa.

Como dentro de este item de la consulta caben situaciones clinicas variables
gue van desde aquellas que ponen en riesgo la vida del paciente hasta
aguellas con mejoria espontanea y autolimitadas, describiremos las distintas
situaciones segun cada una.

Hay algunos elementos clinicos de valoracion del cuadro que pueden
ayudarnos a establecer estas categorias.

Abordaje general al diagndéstico
Segun la topografia de la lesidon se observan diferentes caracteristicas clinicas:

Nistagmo de causa periférica: tiene latencia, es horizonto-rotatorio y no cambia
de direccion con el cambio de direccion de la mirada, disminuye con fijacion
visual, el seguimiento del dedo es normal, es fatigable y el reflejo vestibulo-ocular
esta alterado.

Nistagmo de causa central: es continuo sin latencia, vertical u horizontal puro,
no se inhibe con la fijacion visual, no se fatiga, no se adaptay el reflejo vestibulo-
ocular esté conservado.
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Evaluacion de reflejos Oculo-vestibulares (ROV):el test de impulso de la
cabeza es utilizado para la evaluaciéon de los ROV.La evidencia de estos reflejos
alterados es indicativa de lesidn vestibular de origen periférico.

Para realizar esta prueba, debemos permanecer justo frente al paciente y pedirle
gue mantenga la mirada fija en la nariz del evaluador. Luego, debemos girarle la
cabeza de manera rapida, 10-15° hacia un lado. En los pacientes con la funcion
vestibular conservada, los ROV resultan en movimientos de los ojos en direccion
opuesta al movimiento cefalico. Lo realizamos de forma rapida para observar
que los ojos del paciente se mantienen siempre sobre la nariz del examinador.
Debemos repetir esta prueba hacia el lado opuesto.

Los ROV alterados son identificados cuando la mirada se dirige fuera del objetivo
(nariz del examinador) y se observa un movimiento sacédico voluntario (llamado
sacadico de re-fijacion), que trae la mirada del paciente de vuelta al objetivo
luego del movimiento de la cabeza.

Pruebas posicionales: estas pruebas pueden desencadenar nistagmo central
o periférico. La maniobra de Dix-Hallpike utilizada para diagnosticar el canal
semicircular posterior afectado en el vértigo posicional paroxistico benigno
(VPPB).Figura 1.

Situamos al paciente sentado en la camilla con las piernas estiradas y la cabeza
girada 30° hacia el lado a explorar. Bruscamente, manteniendo esta posicién, lo
llevamos a la posicion de decubito supino con la cabeza girada y colgada del
borde de la camilla para, después de 30 segundos, volverlo a la posicion de
partida. En ambas posiciones, en decubito y sentado, es necesario explorar la
presencia de nistagmo.

Si el paciente tiene otolitos en el canal posterior, observaremos un patron
especifico de nistagmo: torsional hacia arriba (fase rapida) y hacia el conducto
afectado, de aproximadamente 15 segundos de duracion.

El nistagmo vertical puro, particularmente persistente hacia abajo, sugiere lesiéon
de origen central (generalmente lesion de la linea media cerebelosa). Si la
maniobra es aplicada a un paciente con neuritis vestibular, el patron
unidireccional horizontal espontaneo del nistagmo sera acentuado.

o

Figura 1. Maniobra de Dix-Hallpike.

Evaluacion de la marcha:
Observamos al paciente mientras deambula normalmente. Se le solicita que
camine en tandem (al menos 10 pasos) con los brazos pegados al torso. Esta
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maniobra es til para la exploracién cerebelosa ya que la visibn compensa la
funcién vestibular y propioceptiva.

Orienta a disfuncion vestibular cuando se le solicita al paciente que cierre los
0jos y se lateraliza o tiende a caerse hacia un lado.

Otra maniobra de uso frecuente es la prueba de Romberg que consiste en
solicitar al paciente que se coloque en posicién de pie con pies juntos y palmas
de las manos adosadas al cuerpo (actitud de firme)se realiza con ojos abiertos y
cerrados, se interpreta como positivo cuando al cerrar los ojos el paciente tiende
a caerse hacia un lado. Esto puede ocurrir en lesiones vestibulares o
propioceptivas.

La alteracion de la marcha y el desequilibrio pueden acompafiar al mareo de
cualquier causa. Sin embargo, como regla general, el dafio severo de la marcha
sugiere un trastorno neurologico.

Evaluacion de la audicion:

La transmision aérea se explora colocando delante del conducto auditivo externo
del paciente un reloj o diapasén vibrando, se alejan los mismos determinando la
distancia maxima a la que el sujeto lo deja de oir. Se hace sucesivamente en
ambos oidos y se establecen diferencias entre uno y otro.

INDICACION DE NEUROIMAGENES EN EL PACIENTE CON VERTIGO

En la practicadebemos indicar necesariamente una neuroimagen ante los
siguientes sintomas:
- Vértigo de instalacion aguda que persiste, con reflejo oculovestibular
normal.
- Primer episodio agudo de vértigo que se presenta con cefalea.
- Vértigo agudo que asocia sordera subita.
- Vértigo que asocia cualquier signo neuroldgico central.
- Vértigo con cambios cognitivos o confusion.
- Vértigo agudo persistente que no presenta criterios de desorden
periférico.

Las causas mas importantes de vértigo agudo aislado ante las cuales debemos
estar alerta son:
- VPPB (vértigo posicional paroxistico benigno).
- Neuronitis vestibular (vestibulopatia unilateral, idiopatica aguda o
laberintitis).
- ACV cerebeloso.
- Vértigo migrafioso.

VPPB (vértigo posicional paroxistico benigno):

El vértigo posicional paroxistico benigno (VPPB) —que es la causa mas frecuente
de vértigo agudo— se define como un sindrome clinico que se caracteriza por la
aparicion subita de episodios fugaces de veértigo, provocados por cambios de
posicion de la cabeza, cuyo signo semiolégico cardinal es la presencia de
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nistagmo desencadenado por la adopcion de una posicion particular de la
cabeza.

Se caracteriza clinicamente por ser precipitado por cambios de posicion, ya que
aparece tipicamente cuando el paciente se acuesta, gira en su cama o intenta
alcanzar algo en un estante alto y, por lo general dura unos pocos segundos.

El diagnostico se confirma mediante la maniobra de Dix-Hallpike.

Son factores de predisponentes el sexo femenino, la edad avanzada, el reposo
prolongado, otra enfermedad del oido, traumatismos y particularmente en
jovenes antecedentes de migrafias. Se debe considerar su alto impacto
funcional ya que limita las actividades diarias y tiende a generar conductas
evitatorias (no salir, no moverse).

El nistagmo caracteristico de este cuadro debe cumplir requisitos para el
correcto diagndstico segun el canal estimulado. En este caso si en la maniobra
de Dix-Hallpike se mueve hacia abajo el oido derecho, y este es el afectado,
obtendremos un nistagmo torsional en el eje vertical con la fase rapida que
sacude en sentido anti horario hacia el vértex o lo que es lo mismo la fase lenta
hacia el suelo (geotrépico). Puede tener una latencia de inicio de hasta 30
segundos, una duracién no mayor a un minuto

El tratamiento del VPPB se realiza mediante maniobras de “reposicion
canalicular”, que son efectivas en mas del 80% de los casos.

Las maniobras de reposicionamiento canalicular mas utilizadas son: la de Epley
o maniobra de Semont para el canal posterior; la maniobra de Lempert o
maniobra de barbacoa (rolido en el eje del cuerpo), las mas cominmente usadas
para el canal horizontal; y la maniobra de “cabeza colgando” para el canal
anterior.

Situaciones de alarma en un VPPB que deben hacer dudar necesariamente el
diagnostico

Cefaleas, diplopia o pares craneales alterados.

Nistagmus espontaneo

Nistagmus diferentes al horizontorrotatorio

Pobre respuesta a las maniobras terapeutoicas de reposcionamiento

Sintomas recurrentes frecuentes y sobretodo no posicionales.

Neuronitis vestibular:

La neuritis vestibular es un desorden vestibular periférico de inicio subito,
monofasico y autolimitado. Su sintoma cardinal es el vértigo rotacional,
prolongado, intenso, acompafado de sintomas vegetativos (nauseas y vomitos),
y cuyo signo semioldgico caracteristico es el nistagmo horizontal/torsional de
caracter espontaneo con la fase lenta hacia el lado lesionado.

Su fisiopatologia es una lesion (infeccién viral, generalmente por herpesvirus o
reactivacion del mismo) en el nervio vestibular, mas frecuentemente en la
division superior (canales semicirculares superior y horizontal), lo que produce
una subita pérdida del tono vestibular. Es caracteristico que no se comprometa
la audicion, hablandose de “laberintitis” si esto sucede.

ACV cerebeloso
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El diagnéstico diferencial mas importanteen un episodio de vértigo agudo lo
constituyen el ACV cerebeloso ya que hasta el 25% de los pacientes con un
infarto cerebeloso puede presentarse con un sindrome vestibular aislado.

La arteria mas frecuentemente afectada es la cerebelosa postero-inferior (PICA).
Los factores de riesgo vasculares, los sintomas asociados y el resultado de la
prueba de impulso cefalico seran determinantes para una aproximacion
diagnostica y para apoyar la realizacion de una neuroimagen de urgencia.
Muchas veces se presenta como unico sintoma, lo cual dificulta el diagndstico.
Cuando el accidente vascular cerebeloso(isquémico o hemorragico) no involucra
el tronco cerebral, pueden estar ausentes otras manifestaciones neuroldgicas e
incluso el nistagmo. Las caracteristicas clinicas que deben alertar al médico son
inicio hiperagudo, cefalea occipital y ataxia profunda de la marcha y el nistagmo
torsional o vertical espontdneo. La busqueda de otros sintomas de tronco y
cerebelo pueden orientar clinicamente al diagnostico: ataxia, nistagmo
persistente, disartria, disfagia, signo de Horner, piramidalismo, entro otros.

Infarto territorio posterior

La perdida subita de la audicién puede ocurrir en los accidentes vasculares del
tronco cerebral. En general la arteria involucrada es la cerebelosa antero inferior
(AICA) que irriga las estructuras cocleares. Como esta pérdida auditiva es casi
siempre acompafada de vértigo, podria considerarse inicialmente un sindrome
periférico, pero los signos del tronco cerebral asociados a anormalidades
oculomotoras, en casi todos los casos, sugieren participacion del sistema
nervioso.

Las pruebas audiovestibulares no aportan al diagnéstico, pero si al prondstico,
ya que la recuperacion de la audicion es poca si la pérdida de la misma fue
severa desde el inicio. El diagndstico se confirma con neuroimagen, la
resonancia magnética nuclear con difusion pone en evidencia el infarto agudo.
En general, el prondstico es bueno en el 80% de los casos, en los cuales los
pacientes presentan algun grado de recuperaciéon de la audicion.

NFERMED | DURACION | GATILLOS | DIAGNOSTICO | TRATAMIENT
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PARALISIS DE PARES CRANEALES

PARALISIS FACIAL

Se describira la Paralisis de Bell

Es un diagnodstico de exclusion, pero es la causa mas frecuente de paralisis del VII par.
La caracteriza el inicio agudo y la ausencia de sintomas que involucren al SNC, oido o
angulopontocerebeloso.

Incluye los sintomas siguientes
v Debilidad o paralisis facial completa de zona superior e inferior de la una
hemicara que se instala en 24-48 horas.
Dolor retro-auricular u otalgia
Hiperacusia homolateral
Trastornos del gusto
Disminucién del lagrimeo de ese lado

ANENENEN

Usualmente los pacientes temen haber sufrido un ACV. Es una consulta frecuente en la
guardia. Involucra los musculos de la regidn frontal, el orbicular de los parpados (se
presenta el ojo espontdaneamente abierto y con disminucién del parpadeo)y la
comisura labial.
PENSAR EN OTRA PATOLOGIA Si:

e el paciente refiere un curso progresivo de la instalacion de la paralisis mayor a

72 horas,
e alteracion de la mirada (diplopia),
e antecedente de trauma o infeccidn.

Las manifestaciones oculares son apertura palpebral sostenida con limitacidn del cierre
ocular, discreto enrojecimiento conjuntival, lagoftalmos. Puede presentarse erosién
corneal lo que complica el manejo y deberia ser evaluada por oftalmélogo.

La hiperacusia es por paralisis del musculo estapedio.

El trastorno del gusto puede darse en 1/3 de los pacientes.
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Figura 1. a) Compromiso motor en paralisis facial periférica. b) Compromiso motor en
patron de compromiso facial central.

Deberia examinarse la regién auricular en busca de vesiculas (Herpes Zoster Oticus)o
alteraciones cutaneas como carcinoma escamosos.

Si el compromiso facial involucra solamente la mitad inferior, una causa central debe
sospecharse ya que los musculos frontal y Orbicular de los parpados tienen inervacion
bilateral (Figura 1)

Diagnostico diferencial

Numerosas causas pueden originar una paralisis facial. El contexto del paciente es
importante. Entre las causas podemos mencionar
Diabetes

Infeccion viral

Tumor

Infiltracidn carcinomatosa

Aneurisma basilar

Guillain Barre

HIV

Otitis externa

Mycoplasma Pneumoniae

Vasculitis

Trauma

e presentarse una paralisis facial bilateral en
Sindrome de Guillain Barre

Sarcoidosis

Meningitis

Neurofibromas

AN N N N N N NN

(o

Pue

ANANENEN

Estudios rutinarios
Citologico

VSG-Prot C Reactiva
Glucemia

Calcemia

Y en casos seleccionados:
VDRL, ELISA; funcidn tiroidea,
Andlisis de LCR

ANCA

IgM e IgG para Mycoplasma

Manejo inicial de la Paralisis de Bell
o El objetivo es mejorar la funcion y reducir el dafio neuronal.
e Proteccion de ojo con lagrimas artificiales, gel y/o parche.
e Kinesioterapia motora precoz
e Se recomienda terapia precoz (menos de 72 hs) con esteroides: 60 mg/dia por
5-7 dias.
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e Terapia antiviral, no ha mostrado beneficio, pero se lo recomienda en casos
selectos: acyclovir 400, 5 veces al dia por 10 dias o Valciclovir 500 mg, 2 veces al
dia por 5 dias.

e Puede combinarse terapia esteroide con antiviral.

PARALISIS DEL IIl PAR CRANEAL

El nervio motor ocular comun inerva varios musculos oculares y el elevador del
parpado. La paralisis del lll par es una situacion relativamente infrecuente, que puede
implicar una causa muy seria por la asociacion con aneurismas intracraneales. Su
hallazgo por esta razén, es una emergencia. Si bien puede iniciarse con diplopia, la
presentacidn caracteristica es con ptosis palpebral y desviacién del ojo abajo y hacia
afuera (por compromiso del musculo recto interno). (Fig. 2).

Si hay compromiso pupilar con midriasis, sugiere una causa compresiva,
particularmente un aneurisma de la arteria cerebral posterior y debe estudiarse
inmediatamente.

Si no hay compromiso pupilar se sospecha una causa metabdlica siendo la causa mas
frecuente la diabetes (en el paciente de mas de 50 afos con diabetes e hipertension y
pupila con funcién normal caracteriza esta causa). En este caso en general se presenta
con dolor.

Si se acomparia de algun otro signo o sintoma de tronco, se deberia considerar un ACV
de tronco. Entre estos, ataxia, hemiparesia, otros pares afectados.

Deberian buscarse en el examen signos de otros pares: ej paralisis facial o debilidad en
miembros, infecciones, hemorragia.

Se deberia explorar la pupila su forma, tamafio y respuesta a la luz. Posicién
espontanea del parpado superior, que en la pardlisis del lll par esta ptdsico.

Deberia constatarse la indemnidad de los movimientos oculares en el ojo sano.

Una patologia que puede simular esta paralisis es la Miastenia Gravis, el botulismo,
infecciones orbitarias, trauma craneal, o patologia oftalmoldgica.

Ante la sospecha de lesion estructural deberia estudiarse con neuroimagenes, ANgio
IRM y/o Puncion lumbar.
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Figura 2. Presentacion tipica de una paralisis del Il par derecho.

El tratamiento
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Tratar la causa etioldgica médica o quirurgica.

El dolor puede ser manejado si es parte del cuadro y manejarse con DAINES

PARALISIS DEL VI PAR CRANEAL

El nervio abducens, inerva el musculo recto externo. Por esto, su alteracidon produce
diplopia que es mas acentuada con la mirada lateral hacia el lado afectado. En la
mirada al frente se muestra la desviacion hacia adentro del ojo afectado (fig. 3). La
gueja inicial suele ser dificultad o diplopia sobretodo en la mirada lejana, no asien la
cercana donde la convergencia esta conservada y no se afecta por este nervio.

Es un nervio con un amplio recorrido lo que lo hace vulnerable a diferentes causas.

Diagnostico diferencial

La alteracidn aislada suele ser idiopatica.

Otras etiologias deben descartarse, entre ellas Miastenia Gravis, hipertension
endocraneana, orbitopatia tiroidea, arteritis de células gigantes, infiltracion
carcinomatosa, infeccion reciente en oido.

Deberia considerarse una neuroimagen cuando:
e paciente joven sin historia vascular
e Cuando se asocia a otra alteracion neuroldgica
e Con antecedente de cancer
e Sies bilateral
e Sihay edema de papila

Puede considerarse una PL si las imagenes no revelan una causa posible.

En casos de paralisis idiopatica o de causa vascular (DBT o HTA), la mejoria es la norma
dentro de los 3 meses.
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Figura 3. Paralisis del VI par en ojo derecho.
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