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CEFALEAS

La cefalea es el principal motivo de consulta neuroldgica en nuestro
medio, ya que es una patologia de elevada prevalencia.

Supone entre el 1-3% de las visitas a Urgencias, siendo el segundo o
tercer motivo neurolégico después de la patologia cerebrovascular y las
crisis epiléepticas. Afortunadamente, el 90-95% de estas consultas estan
motivadas por agudizaciones en el contexto de cefaleas recurrentes
primarias de base. No obstante, es fundamental la realizacion de una buena
anamnesis, exploracion fisica y, si se precisa, la realizacion de pruebas
complementarias pertinentes para diferenciar si la cefalea representa en si
misma la enfermedad del paciente (cefalea primaria: sin alteracion
estructural identificable) o si por el contrario la cefalea es un sintoma de
otro proceso (cefalea secundaria a lesion intracraneal, afectacion de las
estructuras pericraneales o enfermedades sistémicas que pueden
comprometer la vida de los pacientes).

FISIOPATOLOGIA:

La cefalea se produce por la activacion de los receptores nociceptivos
craneales extracerebrales sensibles al dolor (cuero cabelludo, arterias ramas
de la carotida externa, las ramas de la carétida interna y los senos venosos).
Los estimulos dolorosos registrados en estas estructuras son conducidos por
el nervio trigémino para el caso de las estructuras supratentoriales; por las
tres primeras raices cervicales, para las infratentoriales; vago vy
glosofaringeo recogen los estimulos dolorosos de parte de la fosa posterior.

ETIOLOGIA Y CLASIFICACION:

1. CLASIFICACION INTERNACIONEAL DE LAS CEFALEAS EN
SU VERSION BETA DE LA INTERNATIONAL HEADACHE
SOCIETY (IHS):

El diagnostico es fundamentalmente clinico, basado en los criterios
diagndsticos recogidos en la 111 Edicién de la Clasificacion Internacional de
las cefaleas. La cefalea primaria representa en si misma la enfermedad del
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paciente, mientras que la cefalea secundaria se entiende como el sintoma de
otro proceso.

LEELFRM Clasificacion cefaleas primarias y secundarias

Cefaleas primarias Cefaleas secundarias
= Migrana confsin aura. = Arteritis de células gigantes o arteritis de la
* Cefalea tensional. arteria tempeoral.
» Cefalea en racimos. » Traumatismeo craneal, cervical o ambos.
* Cefalea paroxistica. s Trastorno vascular craneal o cervical (ictus
* (Cefaleas trigémino-autonémicas. isquémico o hemorragico, HSA, arteritis,
+ (Otras: trombosis venosa cerebral).
— Cefalea primaria tusigena. *# Traumatismo intracraneal no vascular
— Cefalea por esfuerzo fisico. (elevacion o disminucién de presion de LCR,
— (Cefalea asociada a la actividad sexual. neoplasias, Chiari I).
— Cefalea hipnica. + Cefaleas por abuso de medicacion o
— Cefalea en estallido (thunderclap o en secundarias a su supresion (ergoticos,
truena). triptanes, opidceos, AINE, supresidn de
— Cefalea por estimulo al frio. cafeina).
— Cefalea por presion externa. # Infecciones intracraneales (meningitis,
— Cefalea punzante primaria. encefalitis, abscesos) o extracraneales.
— Cefalea numular. * Trastornos de la homeostasis (hipoxia,
— Cefalea hipnica. hipercapnia, dialisis, HTA, hipotiroidismo).

Cefalea cronica diaria persistente de nowo. » Cefalea o dolor facial secundario a trastornos
del craneo, cuello, ojos, oido, fosas nasales,
senos, boca.

* Trastorno psiquiatrico (somatizacion, psicosis).

Neuropatias craneales dolorosas, otros dolores faciales y otras cefaleas
* Neuralgia del trigémino.

* Neuralgia del glosofaringeo.

* MNeuralgia del occipital.

* Neuralgia posherpética.

Hs4: hemorragia subaracnoidea; LCR: liquido cefalorragquidec; AINE: antiinflamatorios no esteroideocs; HTA: hipertensién
arterial.

2. CLASIFICACION DE LAS CEFALEAS SEGUN SU PERFIL
TEMPORAL:

a) Cefaleas agudas de reciente comienzo:

e Cefaleas subitas no recurrentes: maxima intensidad en menos de
un minuto. Suelen enmascarar patologia neuroldgica grave o ser el
primer episodio de una cefalea primaria.

- HSA: cefalea de inicio subito (sintoma mas frecuente) e
intensidad maxima, descrita como “el peor dolor de cabeza que
han tenido en su vida”. De localizacidon variable, desencadenada
tras esfuerzo fisico o tension emocional, asociando con
frecuencia nduseas, vomitos y alteracion del nivel de consciencia.
La causa mas frecuente es la ruptura de un aneurisma sacular y es
frecuente que la preceda en horas o dias una cefalea autolimita,
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“cefalea centinela”, de las mismas caracteristicas, con resolucion,
relacionada con micro-roturas o crecimiento del aneurisma.

Ictus: la cefalea es més frecuente e intensa en los hemorragicos;
sobre todo, los de localizacién occipital, cerebelosa y lobar.

Disecciones arteriales (carotida y vertebral): sospecharla ante la
triada del sindrome de Horner: miosis, dolor hemicraneal y

focalidad neuroldgica cerebral o retiniana.

Cefalea explosiva, en trueno o thunderclap primaria.

e Otras c. agudas GENERALIZADAS de reciente comienzo:

Arteritis de la temporal: vasculitis sistémica que hay que
sospechar en pacientes mayores de 55 afios con cefalea unilateral
de localizacion frontotemporal, instauracion gradual, repentina e
intensa, de tipo sordo y predominio nocturno. Puede asociar
hipesensiilidad del cuero cabelludo, polimialgia reumatica,
claudicacion mandibular, sintomas visuales (amaurosis fugax,
diplopia, pérdida de agudeza visual) y constitucionales. Para su
diagnostico, se determinara la VSG, siendo el limite de
normalidad en hombres la edad dividida entre 2, y en mujeres, la
edad mas 10 dividida entre 2. El tratamiento es con prednisona
40-60 mg/dia, iniciando la reduccién de dosis en 4 semanas si se
ha obtenido remision clinica y analitica, a razon de 10 mg
semanales y alcanzando en 3-4 meses, la dosis de mantenimiento
(alrededor de 10 mg/dia). En caso de presentar isquemia 0
alteraciones  visuales, se emplearan dosis altas de
metilprednisolona de 1.000 mg/dia iv durante 3 dias, seguidas de
tratamiento oral. En todos los pacientes, si no existe
contraindicacion se debe asociar AAS 100 mg/dia.

Secundaria a infecciones intracraneales (manifestaciones
sistémicas y fiebre).
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Sindrome de HTIC: en su forma caracteristica se manifiesta por
cefalea global, no pulsatil, expansiva, intermitente al comienzo
(de predominio nocturno, que despierta al paciente) y después
continua y progresiva. Se acomparia de vémitos, que pueden o no
ir precedidos de nauseas (“en escopetazo”). En la exploracion
fisica pueden encontrarse edema de paila, paresia del VI par
craneal y signos de focalidad neuroldgica.
Entre sus causas destacan:
Hematoma subdural: se produce por traumatismo
craneoencedlico, como complicacién del tratamiento con
anticogulantes, o de forma espontanea, especialmente en
ancianos y en pacientes con etilismo cronico. Hay que buscar
la posible focalidad neuroldgica.
Hemorragia intraventricular: ocurre fundamentalmente en la
hipertension arterial maligna. Suele haber alteracion del
estado de conciencia.
Procesos expansivos intracraneales. Fundamentalmente
cuando aumentan bruscamente de tamafo, por sangrado en su
interior o cuando en su crecimiento bloquean la circulacién
del LCR. En la exploracion fisica destacan los signos
deficitarios y el edema de papila.
Abscesos cerebrales: se manifiestan por fiebre y signos
deficitarios de la region donde asientan. Es imprescindible la
busqueda de un foca séptico (6tico, en senos paranasales,
etc.).

Secundaria a traumatismo craneoencefélico (formando parte de
sindrome postraumatico: cefalea, mareo, insomnio, dificultad en
la concentracion,...primeros 7 dias tras el traumatismo).

Emergencia hipertensiva: para su diagnostico se necesita la
medicion dela presion arterial en ambos brazos. Entre sus
posibles causas figuran:

Hipertension arterial esencial.

Feocromocitoma.

Ingestion de alimentos que contienen tiramina (queso afiejo,

vino tinto, chocolate, etc.) o administracion de
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simpaticomiméticos en pacientes en tratamietno con
inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAO).

Abuso de descongestionantes nasales.

Toxemia del embarazo (preeclampsia y eclampsia).

- Secundaria _a hipotensién intracraneal (de caracteristicas
ortoestaticas. Frecuente en los pacientes a los que se realizo
puncion lumbar previa). El dato que la define es una cefalea que
desaparece con el declbito. En la resonancia magnética con
gadolinio se realzan uniformemente las leptomeninges.

- Sindrome de vasoconstriccion cerebral reversible: un tercio de
los casos son idiopaticos; el resto son precipitados por el
embarazo y el puerperio, enfermedades renales y hematoldgicas,
farmacos vasoactivos, inmunomoduladores, antineoplasicos,
inmunoglobulinas, trasplantes de rifion, higado o medula, etc. La
tomagrafia computarizada craneal precoz es normal o revela la
hipodensidad en territorios frontera, habitualmente entre las
arterias cerebral media y posterior, o sangrado circunscrito a un
par de surcos.

- Secundaria a ingesta 0 abstinencia de sustancias: como por
ejemplo ingesta de nitratos, inhibidores de la fosfodiesterasa,
calcio antagonistas, alcohol, cocaina, cannabis. Retirada de
cafeina y opioides, entre otros.

- Secundaria a trastornos de la homeostasis: frecuente en la
hipoxia, hipercapnia, sindrome de apnea obstructiva del suefio,
en la hemodidlisis, con el ayuno prolongado, en la isquemia
miocardica aguda, con la hipertension arterial sin encefalopatia,
entre otras.

e C(Cefaleas agudas LOCALIZADAS de reciente comienzo.

- Secundaria a trastornos oculares: suele acompafarse de
disminucién de la agudeza visual y ojo rojo (los errores de
refraccion no son causa frecuente de cefalea).
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Queratitis por herpes zoster: debe investigarse la presencia de
Ulceras corneales y vesiculas costrosas en la piel circundante.
Uveitis: iritis, iridociclitis y coroiditis. Se manifiesta por “ojo
rojo” doloroso, lagrimeo, fotofobia, disminucion de la
agudeza visual (sensacion de velo cubriendo los objetos),
miosis y efecto Tyndall (lampara de hendidura).

Glaucoma agudo de angulo cerrado: se caracteriza por “ojo
rojo”, disminucion de la agudeza visual, edema, turbidez
corneal, midriasis e hipertonia del globo ocular. Puede
acompanarse de vomitos.

Neuritis optica: se sospecha cuando existe dolor al mover el
0jo, pérdida de visién con escotoma central o centrocecal,
con fondo de ojo normal o con borramiento papilar sin
hemorragias.

Neuritis Optica isquémica: se manifiesta por pérdida
campimétrica altitudinal, dolorimiento leve y, en algunos
casos, signos de arteritis de la temporal.

Trocleitis: inflamacién de la polea del muasculo oblicuo
superior que cursa con dolor en el canto interno superior del
0jo, que se exacerba con con los movimientos oculares y
aumenta con la palpacion de la zona troclear.

- Secundaria a causas ORL: rinosinusitis agudas (suelen
acompanarse de puntos doloroso, secrecion y fiebre):

Otitis y otodinia:
Mastoiditis: fiebre, dolor, edema y palpacion dolorosa de la
apofisis mastoides.
Sinusitis: dolor espontaneo y a la palpacion del seno
paranasal afectado, rinorrea purulenta y fiebre. Puede haber
signos inflamatorios en la piel sobre el seno afectado. La
localizacion etmoidal y esfenoidal requiere examenes
radiologicos especiales.

- Secundaria a disfuncion de la articulacion temporomandibular:
hemicraneal, dolor a la palpacion y a la movilizacion de la
articulacion.
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Secundaria a causa dental:
Absceso apical: percusién dolorosa de la pieza dental. Es
necesario un estudio radiologico especifico.
Cordal incluido: dolor y trismus unilateral.

Secundaria a alteraciones cervicales: cefalea tensional con
contractura e hipersensibilidad de la musculatura cervical.

b) Cefaleas agudas recurrentes:

Migrafa: trastorno cronico caracterizado por la recurrencia de al
menos 5 episodios de cefalea de 4 a 72h de duracion,
habitualmente unilateral y pulsatil, intensa, acompafiada de
sintomas vegetativos e incremento con el ejercicio fisico y que se
puede preceder o acompafiar de sintomas de origen cortical
(aura).

Cefaleas trigémino-autondmicas: poco frecuentes, dolor ocular
asociado o no a sintomas autondémicos, necesario realizar
diagnostico diferencial con lesiones estructurales (RMN).

Cefalea en racimos (Cluster).

Hemicranea paroxistica.

SUNCT.

Cefalea punzante primaria.

Cefaleas primarias desencadenadas por el esfuerzo o relacionadas
con situaciones concretas: no suelen plantear problemas
diagndsticos, dada la clara relacion causa-efecto. Entre ellas se
encuentran la cefalea pospuncion lumbar, por nitratos (hot dog
headache), por glutamato monosodico (sindrome del restaurante
chino), por toma de medicamentes vasoactivos o por abandono
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de los mismos después de su administracién prolongada,
postendarterectomia, posconvulsiva, por hemodidlisis, después
de la ingestién de bebidas frias, por compresion de las arterias
temporales, cefalea de las alturas, cefalea inmediata por alcohol
(borrachera) y postingestion alcohdlica (resaca) por hipoxeia,
hipercapnia o hipoglucemia, postraumatica, por exposicion al
CO, etc. La mas emblematica son:
Cefalea de la tos: se produce por la tos y otras maniobras de
Valsalva, pero no por ejercicio fisico prolongado. Afecta
sobre todo a pacientes de mas de 60 afios. Es de instauracion
muy aguda y de corta evolucidn, “‘como un estallido”.
Puede ser de dos tipos: benigna o esencial, que suele mejorar
con indometacina, o secundaria a hipetensién intracraneal,
malformacion de Arnold-Chiari, HSA, tumores de la fosa
posterior, etc.
Cefalea del ejercicio: esencial (precipitada por cualquier
forma de ejercicio fisico en ausencia de otro trastorno
intracraneal, a veces en un contexto jaquecoso. Se trata con
ergotamina previa, propanolol o indometacina) y secundaria
(a hipertension arterial y HSA).
Cefalea asociada con la actividad sexual: la intensidad y la
duracion son variables, y es independiente del tipo de
actividad sexual. Afecta a cualquier edad y es més frecuente
en los varones. Puede acontecer antes del orgasmo (25-40%)
0 durante el mismo (60-75%). Es imprescindible excluir otros
tipos de cefalea antes de emitir este diagndstico. Puede ser:
esencial (puede aparecer al iniciarse la excitacion sexual y
tiene un carécter tensional. Durante el orgasmo es intensa,
explosiva y generalmente pulsatil; después del coito es de
carcter postural, desaparece en decubito, al igual que la
cefalea tras la puncion Ilumbar) & secundaria (por
hipertension arterial y HSA).

Cefalea hipnica.

Neuralgias craneales.

Sindrome de cefalea y déficit neuroldgico transitorio con
pleocitosis del LCR. (Pseudomigrafia con pleociosis).
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c) Cefaleas subagudas progresivas:

Sindrome de HTIC: en su forma caracteristica se manifiesta por
cefalea global, no pulsétil, expansiva, intermitente al comienzo
(de predominio nocturno, que despierta al paciente) y después
continua y progresiva. Se acomparia de vémitos, que pueden o no
ir precedidos de nauseas (“en escopetazo”). En la exploracion
fisica pueden encontrarse edema de paila, paresia del VI par
craneal y signos de focalidad neuroldgica.
Sintométicas por procesos intracraneales, como tumor,
absceso 0 hematoma subdural. EI dolor es diario, con
exacerbaciones espontaneas, provocadas por maniobras de
Valsalva (defecacion, tos, estorunudos, etc.), por | aposicion
de decubito y por cambios posturales de la cabez. Ademas,
puede encontrarse edema papilar, focalidad neuroldgica,
alteraciones del comportamiento, etc.
Hidrocefalia: desarrollada por bloqueo del LCR secundario a
crecimiento tumoral, meningitis crénicas de la base (tbc,
brucelosis) y carcinomatosis meningea.
Trombosis venosa ceregral. Puede adoptar varios patrones,
como hipertension endocraneal sin otro dato focal que una
paralisis del VI par, o signos neurologicos focales o
disminucion paulatina del estado de conciencia. Si es una
trombosis del seno cavernoso, la cefalea frontal se asocia con
proptosis ocular, quemosis conjuntival y oftalmoparesias.
Debe indagarse sobre la administracion de medicamentos
anticonceptivos, policitemia y enfermedad inflamatoria
intestinal.

HTIC idiopética 6 “benigna” o seudotumor cerebral: el paciente
tipo es una mujer obesa, con alteraciones menstruales, que
presenta una cefalea global de caracter moderado acompariada de
diplopia. En la exploracion fisica se observa un edema de papila
y a lo sumo una paresia unilateral o bilateral del VI par craneal.
Hay que investigar la administracion de vitamina A, tetraciclinas
y é&cido nalidixico, entre otros, asi como la existencia de
ferropenia.




TEMA 11. URGENCIAS NEUROLOGICAS II | 2021

d) Cefalea cronica diaria ho progresiva:

Cefalea tensional: ausencia de especificidad. Exploracion fisica y
estudios coplementarios sin hallazgos.

Migrafia cronica: cefalea de mas de 15 dias al mes, durante mas
de 3 meses y donde, al menos durante ocho dias al mes, presenta
caracteristicas de cefalea migrafiosa, siendo los factores de riesgo
para su desarrollo el abuso e medicacién analgésica, la obesidad,
el consumo de cafeina, el estrés, los cuadros de ansiedad,
depresion, el insomnio y SAHS. EIl tratamiento preventivo
siempre esta indicado y es el mismo que en la migrafia episddica,
siendo de eleccion el topiramato o betablogqueantes.

Cefalea persistente diaria de novo (cefalea cronica diaria de
reciente instauracion): pacientes jovenes sin historia previa de
cefalea. El inicio es agudo y sin remision, se recuerda
perfectamente la fecha de inicio del dolor. Hay que descartar
cefaleas secundarias.

Hemicranea continua: estrictamente unilateral, de intensidad
moderada con exacerbaciones de segundos, asocia sintomas
autonémicos. Responde a indometacina.

Cefalea por abuso de medicacion: cefalea que se desarrolla
durante el abuso regular de una medicacién y que se resuelve en
los dos meses siguientes a su supresion.

e) Cefalea cronica progresiva:

Tumores supra e infratentoriales.

Hematoma subdural.

Absceso cerebral.

Farmacos: retirada de la medicacion esteroidea, intoxicacion por
plomo, vitamina A y tetraciclinas.

10
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CONSIDERACIONES GENERALES:

El primer objetivo ante un apaciente con cefalea es descartar patologias
0 enfermedades graves tratables subyacentes, por lo que hay que reconocer
los criterios de gravedad de una cefalea:

Criterios de gravedad de una cefalea

- Cefalea intensa de comienzo subito.

- Empeoramiento reciente de una cefalea cronica.

- Cefalea de frecuencia y/o intensidad creciente.

- Localizacion unilateral, siempre en el mismo lado (excepto cefalea
en racimos, hemicranea paroxistica o continua, neuralgia occipital
del trigemino, y otras cefaleas primarias unilaterales).

- Manifestaciones acompafantes:

Alteracion psiquica progresiva.
Crisis epiléptica.
Alteracion neurologica focal.
Papiledema.
Fiebre.
Nauseas y vémitos no explicables por una cefalea primaria,
ni por una enfermedad sistémica.
Presencia de signos meningeos
- Cefalea precipita por esfuerzo fisico, tos o0 cambio postural.

Enfermedades graves que se suelen manifestar por cefaleas son:

- Hemorragia subaracnoidea (cefalea intensa de comienzo subito).

- Meningitis (fiebre, rigidez de nuca...).

- Tumores (cefalea progresiva, de predominio nocturno, con sintomas
neuroldgicos).

- Arteritis de la temporal (pacientes mayores, con claudicacion
mandibular, aumento VSG).

11
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Axiomas diagnosticos ante una cefalea

- Una cefalea crdnica progresiva y continua es generalmente tensional

- Una cefalea aguda recurrente unilateral es generalmente migrafiosa

- Las cefaleas en pacientes de edad avanzada excepcionalmente son
tensionales.

- Toda cefalea que aparezca bruscamente, en segundos, debe inducir a
pensar en una hemorragia subaracnoidea.

- Una cefalea aguda con fiebre de causa no aclarada obliga a practicar una
puncion lumbar.

- Un déficit neuroldgico seguido de cefalea que aparece en un paciente
joven muy probablemente es una migrania.

- Una cefalea aguda acompafada de un déficit mortor, sintomas psiquicos
0 crisis convulsivas obliga a realizar una TAC craneal urgente.

- Una cefalea de predominio orbitario en un anciano debe hacer sospechar
un glaucoma.

- Una cefalea de predomino temporal en un anciano debe hacer pensar en
una arteritis de la temporal.

Errores diagndsticos frecuentes ante una cefalea

- Denominar jagqueca a todo tipo de cefalea.

- Creer que los defectos de refraccion ocular son una causa frecuente de
cefalea.

- Atribuir a la HTA cronica una elevada frecuencia de cefalea.

- Atribuir a la cervicoartrosis todo dolor occipital.

- Pensar que la cefalea sinusal es frecuente.

- Desconocer que existn formas de migrafia en las que pueden asociarse
sintomas focales deficitarios (hemiparesia, parestesias en cara Yy
miembros, afasia, etc).

- Confundir la cefalea en racimos con la neuralgia del trigémino.

- Atribuir la causa de las migrafas a alteraciones hepatobiliares.

- Desconocer que los ergotaminicos administrados de forma crénica y los
vasodilatadores son causa de cefalea.

- Descartar una arteritis de la temporal exclusivamente por la presencia de
pulso temporal.

12
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Manifestaciones de alarma de una cefalea

- Cefalea intensa de comienzo subito.
- Empeoramiento de una cefalea crénica o cambio de patron.
- Frecuencia o intensidad creciente.
- Dolor localizado, excepto la cefalea en racimos, hemicranea crénica
paroxistica y neuralgia del trigémino.
- Manifestaciones acompariantes:
Alteracion psiquica (trastorno del comportamiento, del carécter,
etc).
Crisis epilépticas.
Déficit epilépticas.
Déficit neuroldgico focal.
Papiledema.
Fiebre.
Presencia de signos meningeos.
- Cefalea precipitada por esfuerzo fisico, tos 0 cambio postural.
- Cefalea en grupo de riesgo: pacientes anticoagulados, positivos para el
VIH, antecedentes de neoplasia y traumatismo craneoencefalico previo.

13
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MIGRANA:

Se define como un trastorno familiar caracterizado por ataques
recurrentes de cefalea, generalmente pulsatil y hemicraneal, a menudo
acompafada de nauseas, vomitos y sonodobia. Puede acompafarse o
precederse de trastornos neurologicos deficitarios focales (auras), en
especial visuales. El dolor se agrava con el esfuerzo y el movimiento.

La mayoria de los pacientes presenta el primer episodio a los 10-30
afios y en el 60-75% de los casos son mujeres. Existe una predisposicién
hereditaria.

Fisiopatologia:
La patogénesis de la migrafia puede ser considerada en tres fases:

1. Génesis troncoencefalica con posible participacion de los nucleos del
rafe medio (serotoninérgicos).

2. Activacion vasomotora con contraccion vascular inicial, que justificaria
la focalidad neuroldgica en la migrafia con aura, y una segunda fase de
vasodilatacion.

3. Activacion de neuronas del ndcleo trigeminal a nivel bulbar, con
posterior liberacion de neuropéptidos vasoactivos en las terminaciones
vasculares del nervio trigémino. Esta fase condiciona la tumefaccion
tisular, asi como la tension de los vasos sanguineos durante el episodio
de migrana.

Subtipos:
MIGRANA SIN AURA

Representa el 75% de los casos de migrafias. No tienen clinica de
focalidad neuroldgica precediendo o acompafiando a la cefalea.

Criterios diagnosticos de M. sin aura:

Al menos 5 episodios, cumpliendo los siguientes criterios:

e Duracion del episodio de 4-72h (sin tratamiento o tratada sin éxito).
e Al menos 2 de los siguientes datos:

- Unilateral (30-40% son bilaterales).

- Pulsétil (50% de los casos son no pulsatiles).
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- Moderada a grave (interfiriendo o evitando las tareas
cotidianas).
- Agravada por el movimiento (caminar o subir escaleras).
e Al menos un sintoma asociado:
- Nauseas o vomitos.
- Fotofobia.
- Sonofobia.
e El dolor no se atribuye a otra enfermedad.

MIGRANA CON AURA

Representa el 20% de las migrafias. Es una cefalea recurrente, de
predominio hemicraneal y caracter pulsatil, que puede acompafiarse de
nauseas, vomitos, fotofobia y sonofobia, que dura entre 4 y 72h. Se precede
de clinica de focalidad neuroldgica (aura), siendo las manifestaciones
visuales las mas frecuentes (escotomas centelleantes, vision borrosa,
defectos hemianopsicos, espectro de fortificacion...), aunque también
puede haber sintomas motores o sensitivos. Preceden a la cefalea en 15-30
minutos, y habitualmente desaparecen minutos antes de comenzar la
cefalea.

El clinicamente similar a la migrafia comdn o sin aura, pero con
sintomas reversibles indicativos de disfuncion cortical o de tronco
encefalico (aura). Estos sintomas se desarrollan de forma gradual y tienen
una duracion de entre 5 y 60 minutos. Posteriormente, después de un
intervalo libre no superior a 1h, aparece la cefalea, que raras veces se inicia
antes o durante estos sintomas.

Criterios diagnosticos de M. con aura:

A los criterios descritos anteriormente para la M. sin aura se afiaden los
siguientes:

e Uno o mas sintomas focales neurologicos transitorios (90%
visuales) antes o durante la cefalea.

e Duracion del aura de 5 -60 minutos.

e La cefalea acomparfia o sigue al aura dentro de los siguientes 60
minutos.

e El dolor no se atribuye a otra enfermedad.

15



TEMA 11. URGENCIAS NEUROLOGICAS II | 2021

El aura tipica se desarrolla lentamente en unos 20 minutos, y sus
manifestaciones visuales mas caracteristicas son los escotomas
centelleantes, las teicopsias, las metamorfopsias y los defectos
hemiandpsicos. Puede continuarse con parestesias de distribucidn queiroral,
debilidad motora focal en los miembros y, si proceden del hemisferio
dominante, fendmenos disfasicos.

Cuando el aura es prolongada (mas de 60 minutos), de inicio agudo
(desarrollada en menos de 5 min) o no se sigue de cefalea, hay que
establecer el diagndéstico diferencial con el infarto cerebral y el accidente
isquémico transitorio (AIT).

Si los sintomas premonitorios del dolor se originan en el tronco
cerebral o en ambos lobulos occipitales, manifestados por hemianopsia
doble, disartria, vértigo, diplopia, ataxia, paresias o parestesias bilaterales,
alteraciones del estado de conciencia, etc., hay que pensar en una migrafna
bailar. No obstante, para establecer este diagnostico es necesaria la
exclusion de procesos del tronco mediante RM, arteriografia, etc.

Las complicaciones de la migrafia son el estatus migranoso (crisis
caracteristica de migrafia que persiste mas e 72h y que se relaciona a
menudo con el abuso de farmacos) y el infarto migrafioso o migrafa
complicada (episodio migrafioso en el que el déficit neuroldgico no remite
en una semana, o en el que la TC o la RM demuestra una zona de infarto).

Criterios diagnosticos de la migrafia basilar

Ademas de cumplir los criterios diagndstico comunes de la migrafia con
aura, ésta debe tener al menos dos de los siguientes sintomas:

- Sintomas visuales campimétricos homonimos.

- Disartria.

- Vertigo.

- Acufenos.

- Hipoacusia.

- Diplopia.

- Ataxia.

- Parestesias o paresias bilaterales.

- Disminucion del estado de conciencia.
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Tratamiento de la crisis aguda:

e Conocer y si es posible suprimir los factores desencadenantes.
e Procurar un lugar tranquilo y oscuro.
e En crisis leve-moderadas utilizaremos AINES/ANALGESICOS.

Medidas generales:

- Reposo en cama en habitacion oscura, sin ruidos.
- Dieta blanda o liquida, si tolera.
- Aplicacion de frio local.

Tratamiento farmacologico:

Inicialmente deben utilizarse los farmacos con menor riesgo de
complicaciones y mejor tolerados, en dosis correctas. Un esquema
terapéutico adecuado, en funcion de la gravedad de la crisis de migrafia, es
el siguiente:

e Crisis leves: analgesicos o antiinflamatorios no esteroideos v.o.,
asociados a antieméticos y, en ocasiones, a ansioliticos. Si no se
observa mejoria se administran triptanes.

e Crisis moderadas o intensas: triptanes por via oral, intranasal o
subcutanea. Si la cefalea no mejora, AINE por via parenteral,
asociados a antieméticos y ansioliticos.

Analgésicos-AINE:

- Paracetamol, 1gr /6h.

- AAS, 0,5-1 g/8h.

- Metamizol, 1-2 capsulas/6h via oral, 0 2g/8h 1M, si es necesario.

- Dexketoprofeno trometamol, 25 mg/8h por via oral 0 50 mg IM, si
es necesario.

- Naproxeno, 1000 mg por via oral al inicio de la crisis. Después,
puede continuarse con 500 mg/12h.

- lbuprofeno en dosis de 1.200 mg via oral al inicio de la crisis.
Después, puede continuarse con 600 mg/8h.

Antieméticos:

- Metoclopramida, 10 mg/8h IM o IV.
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- Domperidona, 10 mg/8h via oral.
Ansioliticos:

- Diazepam, 5-10 mg via oral o IV, seguida de 5-10 mg/8-12h via
oral.

- Lorazepam, 1mg/12h via oral hasta la mejoria o la resolucion del
cuadro.

Triptanes:

Los triptanes son agonistas serotoninégicos de los receptores 5HTy, y
constituyen el tratamiento de primera eleccion de las crisis de migrafa
moderada o intensa. Son eficaces aunque se administren de forma tardia,
pero no se aconseja su uso en la fase de aura. Estan contraindicados en
pacientes que tomen IMAO, metisergida o litio, asi como en los que estén
diagnosticados de cardiopatia isquémica o hipertension arterial no
controlada. No deben administrarse hasta que hayan transcurrido, por lo
menos, 24h del consumo de ergotaminicos. Puede utilizarse uno de los
siguientes:

18



TEMA 11. URGENCIAS NEUROLOGICAS II

2021

Farmaco

Dosis

Nombre

V1/2

T max

Utilidad

Sumatriptan

Oral 50-100
mg

Nasal 20 mg
Sc 6 mg

Imigran

Oral:  migrafioso  estandar,
riesgo de embarazo.
Nasal:resistente a vo, pacientes
con vomitos, en dosis de 10 mg
en nifios y adolescentes.

SC: crisis intensas resistentes a
Vo e intranasal.

Puede repetirse a las 4h, hasta
un maximo de 300 mg/24h; 20
mg in, que puede repetirse hasta
una dosis maxima de 40 mg/dia;
6 mg sc que puede repetirse
hasta 12 mg/24h.

Zolmitriptran

Oral o liotab
2,5-5mg
Nasal 5 mg

Zomig

Migrafioso estandar.

Resistente a vo 0 con vomitos.
Puede repetirse a las 2h, si es
necesario, sin sobrepasar la
dosis maxima de 10mg/24h. Si
se elige la via intranasal, se
administran 5mg, que puede
repetirse a las 2h.

Naratriptran

2,5 mg oral

Naramig

5-6

2-3

Crisis leves o moderadas de
larga duracion

Rizatriptan

10 mg oral o
liotab

Maxalt

Crisis intensas, rapidas y cortas.
Puede repetirse a las 2h, hasta
dosis maxima de 20 mg/dia.
Separar 2h su administracién
con propranolol.

Almotriptan

12,5 mg oral

Almogran

3,5

1,5-3,5

Buena tolerabilidad.
Se puede repetir a las 2h, hasta
un maximo de 25 mg/dia.

Eletriptan

40-80 mg
oral

Relpax
Relert

5-1,5

Crisis  intensas  de
duracion.

Puede repetirse a las 2h, hasta
un maximo de 80mg/dia. Si no
se obtienen resultados
satisfactorios (buena tolerancia
y ausencia de respuesta en dos
de cada tres atagques) pueden
tratarse inicialmente con 80 mg
en migrafias posteriores, sin que
pueda administrarse, en estos
casos, una segunda dosis de 80
mg en las siguientes 24h. Es el
triptan de eleccion en las crisis
de larga duracion.

larga

Frovatriptan

2,5 mg oral

Forvey

25

Crisis leves o moderadas de
larga duracion.
Puede repetirse a las 2h.
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Ergotamina:

Es eficaz en el tratamiento de la crisis de migrafa, sobre todo al inicio,
pero debe evitarse en la fase de aura y en la migrafia con aura prolongada.
Para impedir su abuso, la dosis debe ser unica en cada crisis, administrando
1 mg por via oral o, preferiblemente, 2 mg por via rectal. Su uso
prolongado puede generar habituacion y cefalea de rebote, por lo que no
debe administrarse mas de 2 veces por semana.

Los ergotaminicos estan actualmente indicados en:

Pacientes que ya los usaban con éxito, y sin historia de abuso de
analgésicos.

Mala respuesta a AINE.

Migrafia refractaria a los triptanes, teniendo en cuenta que la
ergotamina no debe administrarse hasta transcurridas 6h de la toma
del triptan.

Su administracion estad contraindicada en el embarazo, en casos de
vasculopatia periférica, cardiopatia isquémica, insuficiencia renal y
hepatica, y en ancianos.

Los preparados mas utilizados y sus dosis son los siguientes:

Tartrato de ergotamina oral (Hemicraneal), en dosis unica de 1
comprimido (1 mg) o 1 supositorio (2 mg) via oral o rectal,
respectivamente.

Dihidroergtamina (Tonopan) en dosis Unica de 2 grageas (0,5
mg/gragea) via oral.

Tratamiento de la migrafna en el embarazo:

El tratamiento es sintomatico con:

Paracetamol con codeina (300/15 mg), en dosis de 2 capsulas / 6h
via oral. Puede asociarse domperidona en la dosis y via ya
mencionadas.
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Si no cede el dolor, se administra meperidina en dosis de 100 mg/ 8h
por via iv, si bien el sumatriptan, via oral o in, se ha mostrado
seguro hasta ahora.

En la migrafia del embarazo es excepcional la necesidad de
tratamiento profilacico. Si fuese necesario, se administraria un
bloqueador beta, como metoprolol en dosis de 50-100 mg/12h, y se
suspenderia las tres Gltimas semanas de gestacion.

Complicaciones de la migrana:

Si

Migrafa cronica: cuando se ocasiona méas de 15 episodios al mes,
por un tiempo superior a los 3 meses.

Estado de mal migrafoso: mas de 72h de duracién, a pesar del
tratamiento.

Infarto migrafioso o migrafia complicada: cuando los sintomas
del aura migrafiosa persisten mas alla de la duracién de la cefalea, y
se asocian a una lesion isquémica cerebral del mismo territorio
vascular, demostrado por imagen.

la crisis persiste a pesar de un tratamiento correcto podemos estar

ante un ESTATUS MIGRANOSO: se define como crisis de migrafia con
una duracion de mas de 72h a pesar de un tratamiento correcto (puede
existir periodos de tiempo sin cefalea, siempre y cuando €stos no superen
las 4h). Debemos realizar un diagnéstico correcto, excluyendo el abuso de
medicacidn y las causas secundarias de cefalea.

Hidratacidn iv con suero glucosalino o fisioldgico, a razén de 3.000
ml/24h.

Sedacion con lorazepam en dosis de 1-2 mg/12h por via oral o
clorpromazina en dosis de 25 mg/8h.

Antieméticos, como metroclopramida o domperidona.
Analgésicos-AINE y/o triptanes por via IM, AC o SL.

Corticoides, como dexametasona en dosis inicial de 8-16 mg via iv,
para continuar con 4mg/8h por la misma via; o metilprednisolona en
dosis de 60-120 mg/dia via V. La dosis de corticoides se reduce
progresivamente y se suspende la administracion al cuarto dia.
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e Valproato sddico en dosis de 800-1.000 mg diluidos en 50 ml de SF
y administrados via iv lenta (minimo 5 minutos).

AINE IV SUMATRIPTAN sc

ANTIEMETICOS iv

HIDRATACION SEDACION IV

\

/

KETOROLACO 30 mg/8h

ENANTYUM 50 mg/8h

METOCLOPRAMIDA
10 mg/8h

\
Mejoria

CLORPROMACINA 25 mg/12h

TIAPRIDE 100 mg infusion lenta

DIAZEPAM 5-10 mg/8h

No mejoria

(Pauta descen

DEXAMETASONA 8-16 mg iv Inicial. 4 mg/6-8h (3-4 dias)

METILPREDNISOLONA 60-120 mg/iv o vo /dia

dente para retirada)

NO MEJORIA = REPLANTEAR DIAGNOSTICO

Tratamiento preventivo:

Indicaciones:

- Existencia > a 1 cefalea/semana o > 3/mes que interfieran con las

ABVD durante > 3

dias al mes.

- Crisis con recurrencia del dolor o intensas y prolongadas.

- Contraindicacion, ineficacia, efectos adversos o uso > a 2 veces por
semana de tratamientos sintomaticos.

- Migrafias infrecuentes pero incapacitantes (hemipléjica, basilar, aura

prolongada, etc).
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- Frecuentes complicaciones de la migrafa (estatus, aura persistentes,
migrafia cronica o infarto migrafioso).

- Cuando el control de las crisis no es bueno a pesar del tratamiento
adecuado.

- Cuando existe riesgo de abuso de analgésicos 0 ya esta presente.

- Por preferencias del paciente.

Su objetivo es reducir la frecuencia de cefalea, la intensidad de las
crisis, la disminucion del consumo de farmacos sintomaticos (con el riesgo
de cefalea por abuso de analgésicos). Se prefiere monoterapia iniciando un
periodo de prueba de al menos dos meses hasta alcanzar una dosis dptima.
Si el farmaco es eficaz se mantiene un periodo de 3-6 meses, con descenso
progresivo.

En primer lugar hay que eliminar o evitar los factores desencadenantes
y agravantes de las crisis de migrafia, como los alimentos ricos en aminas
vasoactivas, alcohol, insomnio, periodos de ayuno, ejercicio intenso, vino
tinto, dias calurosos, etc.

El tratamiento farmacoldgico estda indicado cuando las crisis son
frecuentes y graves, o cuando la respuesta al tratamiento sintomatico es
pobre. Como norma general, se administra monoterapia por via oral
durante 3-6 meses.
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Farmacos Dosis mg/dia | Ef.secundarios | Indicaciones
Betabloquea | Propanolol 40-240 BAV, DM, asma, depresion,
ntes Retard 160 enf.Raynaud, impotencia, dopaje.
Nadolol 40-120 Pacientes hipertensos, con
Metroprolol 50-100 C.isquémica, temblor  esencial,
Atenolol 5-100 ansiedad
Calcioantago | Flunarizina 2,5-5 Aumento de peso, depresion,
nistas Verapamilo 160-480 sintomas extrapiramidales, BAV
Retard 120- | Pacientes HTA, infarto migrafioso,
180 M. hemipléjica, M.Basilar, aura
prolongada, s6lo aura
Antidepresiv | Amitriptilina 10-75 Antidopaminérgicos | Depresion,
triciclicos y cardiotoxicidad ansiedd,
Mianserina 30-90 Mejor para ancianos | insomnio,

y cardiopatas cefalea
cronica
diaria, cefalea
por abuso de
medicacion

ISRS Fluoxetina 20-40 Como
Paroxetina 20-40 coadyuvantes
Sertralina 50-100
Citalopram
ISRSN Venlafaxina 75-150
Neuromodul | Ac.Valproico 500-1800 Aumento de peso, | Enfermedad
adores temblor 'y otros | bipolar,
extrapiramidalismos, | epilepsia,
hepatotoxidad migrafia con
aura, aura
prolongada y
solo aura
Topiramato 25-100 Pérdida de peso, | Epilepsia,
nefrolitiasis, Crisis con
parestesias. aura,
obesidad
Lamotrigina 50-100 Marao, alteraciones | Epilepsia,
cutanea crisis con
aura
Gabapentina 1800-2400 Mareo, inestabilidad | Dolor
neuropatico
AINE Naproxeno 1000 Ulcus péptico, | Artritis 0
Ibuprofeno 800-1200 insuficiencia renal, | artralgias
AAS 500-1000 hipersensibilidad, crénicas,

etc migrafa
menstrual,
infarto
migrafoso

OTROS Magnesio, rivoflavina, coenzima Q, candesartan, lisinopril, metisergida,

pizotifeno, toxina botulinca A (155 Ul cada 3-6 meses)
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Principales opciones en el tratamiento de la migrana

Tipo de
tratamiento

Farmacos

Comentarios

Ataques leves

moderados

AINE (AAS, naproxeno
0 ibuprofeno)

Se deben administrar inmediatamente
después del inicio de la cefalea,
repitiendo la dosis cada 4-6h.

La administracion de
metroclopramida o domperidona no
solo mejora las nduseas o los
vomitos, sino que ademas facilita la
absorcion de los analgésicos. Junto al
tratamiento analgésico, se debe
descansar, si es posible, un lugar
oscuro y silencioso.

Ataques
moderados graves

Triptanos  (sumatriptéan,
nartriptan,  zomitriptan,
rizatriptan,  almotriptén,

eletriptan y frovatriptan)

Son agonistas de  receptores
serotoninérgicos con accion
vasoconstrictora y reductora de la
inflamacidn alrededor de los vasos.
Contraindicaciones: cardiopatia
isquémica 0 claudicacion
intermitente.

Preventivo (si la
frecuencia es
superior a 2
episodios al mes)

B-bloqueantes
(propanolol)

El mecanismo por el que ejercen su
accion profilactica resulta
desconocido, aunque se postula un
efecto bloqueante de receptores
serotoninérgicos 5-HT2.

Calcioantagonistas

Los dos primeros se deben usar con

(flunaricina, cinaricina, | precaucion en  pacientes  con

verapamilo) enfermedad de Parkinson,
enfermedades depresivas previas o
trastornos extrapiramidales de otro
tipo.

ADT ( amitriptilina, | Especialmente indicados en pacientes

nortriptilina)

con migrafia asociada a cefalea

tensional.  Su  accion  parece
independiente de su actividad
antidepresiva.

Antagonistas de  la | Muy eficaces; deben ser

serotonina
(ciproheptadina,
pizotifen, metisergida)

administrados con precaucion debido
a sus efectos secundarios
importantes, aungue reversibles, tras
su uso prolongado: fibrosis pleural,
pericardica y retroperitoneal.

Neuromoduladores
(valproato, topiramato,
lamotrigina)

Se utilizan principalmente en las
migrafias con aura, en el aura
migrafosa sin cefalea

Toxina botulinica

Unicamente estd indicada en la
migrafa cronica refractaria.
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CEFALEA TENSIONAL:

Es el tipo de cefalea méas frecuente y predomina en la mujer. Se
distinguen tres formas de cefalea de tension: episodica infrecuente,
episddica frecuente y crénica.

Como criterios diagnosticos, destacan episodios de cefalea que duren
entre 30 minutos y 7 dias, de calidad opresiva, intensidad leve o moderada,
localizacion bilateral, no agravada por esfuerzos fisicos 0 no asociada a
nauseas ni vomitos.

La ausencia de especificidad obliga a realizar exploraciones fisicas y
examenes complementarios que son habitualmente normales, pero son
necesarios para descartar organicidad. EIl grupo de estudio de las cefaleas
de la SEN acepta como criterio para realizar una TC craneal el miedo o la
ansiedad que le produce al paciente tener un tumor. Lo mas importante es
prevenir la cronificacidn y el abuso de medicacion en estos pacientes.

El tratamiento del dolor se realiza con AINE, paracetamol o analgésicos
comunes. El tratamiento preventivo, segun frecuencia, duracion e
intensidad de los dolores, se basa en el uso de antidepresivos triciclicos e
ISRS. En casos de cefalea tensional cronica (cefalea tensional méas de 15
dias al mes durante mas de tres meses), en la cefalea episddica cuando sea
necesario prolongar el tratamiento analgésico durante mas de una semana
al mes, o el dolor sea refractario al tratamiento sintomatico. El tratamiento
de eleccion es la amitriptilina, aunque también se pueden utilizar
mirtazapina, imipramina, mianserina, sertralina; se ha intentado pautas
cortas de benzodiacepinas si existen contracturas musculares (diacepam,
alprazolam). Se utiliza como nuevo tratamiento el &cido valproico,
preferiblemente Depakine crono 500 mg en Unica dosis nocturna.
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EPISODICA CRONICA (> 15 dias al mes durante 3 meses

/ \ 0 mas).

INFRECUENTE FRECUENTE

<12 ) (cefélea PREVENTICO SINTOMATICO:
cefaleas/afio tenS|‘onaI AINES,
cronica) AMITRIPTILINA ANALGESICOS

(25-75 mg noche)

/\

SINTOMATICO: NO REPONDE: RESPONDE: mantener 6 m
ANIES, SEGUNDA OPCION:
ANALGESICOS Mirtazapina,
Sertralina, NO RESPONDE: infiltraciones
Imipramina, Bzd 2| locales de anestésicos y
corticoides, toxina botulinica A

CEFALEA EN CLUSTER (EN RACIMOS), HISTAMINICA
O DE HORTON:

Predomina en varones (10:1) y debuta a cualquier edad, aunque
preferentemente entre los 20-50 afios. Se distingue una forma episddica y
otra cronica (cuando hay ausencia de fases de remision durante un afio o
mas, 0 con remisiones que duran menos de un mes).

Se caracteriza por presentar episodios diarios de cefalea unilateral,
localizada preferentemente a nivel periocular y con irradiacion a la frente o
a la mandibula, de gran gravedad, y cuya duracion puede variar entre 15-
180 minutos, desde una vez cada 2 dias, hasta 8 veces al dia. Aparece
caracteristicamente por la noche, aproximadamente una hora después de
conciliar el suefio, y puede recurrir durante el dia, a menudo a la misma
hora. En muchos casos, se acompafia de lagrimeo, rinorrea, congestion
ocular y obstruccion nasal ipsilateral al dolor, sudoracion frontal y facial,
edema palpebral ipsilateral, miosis-ptosis ipsilateral, e inquietud motora y
desasosiego. En el 25% de los casos se acompafia de un sindrome de
Horner que ocasionalmente puede persistir.
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La cefalea aparece diariamente durante periodos (cluster) que oscilan
entre 1-4 meses, quedando posteriormente asintomatico durante largos
periodos de tiempo (1-2 afios). No se acomparia de aura, nauseas ni historia
familiar.

Tratamiento preventivo: evitando factores desencadenantes, Si estos
existen, como el alcohol y otros vasodilatadores. Desde el inicio del racimo
para acortar su duracion y disminuir la frecuencia e intensidad de los
ataques.

A corto plazo: prednisona 1 mg/kg/dia durante 3-4 dias con descenso
progresivo y valorar prevencion de los nocturnos con un triptan antes de
acostarse. El tratamiento preventivo a largo plazo se realiza con verapamilo
y/o topiramato. Al inicio del racimo hay que empezar con los tres tipos de
tratamiento (sintomatico, preventivo a corto plazo y preventivo a largo
plazo).

Tratamiento sintomatico: la terapia de eleccién es el sumatriptan
subcutaneo, por su rapidez y eficacia. La segunda medida mas efectiva es
la inhalacion de oxigeno a flujo elevado. Los triptanes orales no son tan
utiles por la duracion de los episodios y por su absorcion lenta.

Tratamiento profilactico: se considera el verapamilo como el farmaco
de eleccidn. Si no hay respuesta, se puede intentar con cursos breves de
corticoides, topiramato, la ergotamina en dosis unica nocturna, o el litio
(empleado en las formas cronicas de cefalea en racimos, en dosis inicial de
400 mg/24h via oral, solo o asociado a verapamilo. En los casos de
resistencia al tratamiento medico esta indicada la infiltracién del nervio
occipital mayor con esteroides y lidocaina, y cirugia (gangliorizélisis
seccion del nervio petroso superficial).
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| ereventvO | SINTOMATICO |
Y ; } Y Y
WERAPAMILO (eleccidn) TOPIRAMATO Oxfgeno mascarilla al 100 %
D. inicial 80 mg/& horas. D. inicial 25-50 mg/24 horas. a 8-10 litros-rminuto
Ascenso progresivo hasta Ascenso progresivo 15-20 minutos
240-720 mgfdla. hasta 200-400 mg/dia.
Minimo 3 meses De 3 a 6 meses
Y Y !

SUMATRIPTAN s.c. 6 mg

| NORESPONDE | hasta dosis de 12 mg/dia

v

ACIDO VALPROICO (500-2.000 mg/dia)
VERAPAMILO + ACIDO VALPROICO
ERGOTICOS VIA RECTAL 1-2 mg/dia
CLUSTER CROMICO: mas de 365 dias sequidos de dolor y en el clister refractario se puede
utilizar LITIC (400-1.200 mg/dfa) para consequir litemias en torno a 1 mEg/L.
5e puede asociar a VERAPAMILO.

5.2 subcutanao,
Adaptado de la Gula diagndstica y terapéutica la Sociedad Espainola de Neurclogla 2015,

Figura 67.2. Tratamiento de la cefalea en racimos

Es necesario realizar el diagnostico diferencial con la cefalea

HEMICRANEA PAROXISTICA y con el SUNCT:

> HEMICRANEA PAROXISTICA: predomina en la mujer, de inicio

en la edad adulta. Se trata de una cefalea trigémino-autonémica, con
episodios de dolor similares a la cefalea en racimos, pero con una
duracion méas breve (2-30 min), y una frecuencia mayor (5-30
episodios/dia). La buena respuesta a la indometacina es un criterio
diagnostico.

» SUNCT: es una cefalea neuralgiforme, estrictamente unilateral,

periorbitaria y/o temporal, de 5 seg a menos de 5 min de duracién, con
una media de 5-6 ataques por hora, acompafiada de lagrimeo, inyeccion
conjuntival, rinorrea y edema palpebral, homolaterales. No hay cambio
en el tamafio pupilar. Se ha propuesto el acronimo SUNA para los
casos en las que aparecen solo un signo vegetativo.
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Diagnostico diferencial con otras cefaleas trigémino autonémicas

Hemicranea Hemicranea SUNCT
continua paroxistica
Sexo V:H 1:2 1:2 10:1
Edad de inicio 10-60 10-30 30-70
Localizacién Orbita Orbito-frontal Orbita
Tipo Lancinante, Perforante Lancinante
sordo, continuo
> 3meses
Crisis/dia Varias 1-40 3-200
Duracion Minutos 2-25 minutos 4-240 seg
Signos Si Si, floridos Si, muy floridos
autondmicos
Desencadenantes | Alcohol Alcohol Movimientos
cuello
Tratamiento Indometacina Indometacina Rebelde
(25-250 mg/dia) | (25-250 mg/dia)

TRATAMIENTO DE LA CEFALEA POR ABUSO DE

MEDICACION:

Se trata son:

Suspension brusca de la toma de analgésicos y ergotaminimos
Naproxeno 500 mg/12h 15 dias, para después de continuar 15 dias
maés con 500 mg /24h.

Amitriptilina en dosis de 25-75 mg/dia por via oral, preferiblemente
en dosis Unica nocturna.

Propanolol en dosis de 20 mg/24h por via oral durante 15 dias, para
continuar durante otros 15 dias con 20 mg/12h.

Si se producen nauseas o0 vomitos se administra metroclopramida en
dosis de 10 mg/8h via oral o IM; o domperidona 10 mg /8h.
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TRATAMIENTO DE LA NEURALGIA DEL TRIGEMINO:

Se recomienda iniciar el tratamiento en monoterapia con cualquiera de
los farmacos que a continuacién se relacionan, y con la dosis mas baja
posible, aumentandola progresivamente hasta lograr el efecto deseado o
alcanzar la dosis maxima recomendada. Se puede administrar, por via oral:

e Carbamazepina: 200 mg/8h, que se aumentard hasta un maximo de
400 mg/8h si es necesario.

e Oxcarbaepina, 150 mg/12h, que se incrementard progresivamente a
razon de 150 mg /4 dias hasta alcanzar la dosis de 300-600 mg/12h
como dosis de mantenimiento.

e Baclofeno, 10 mg/ 8h, que puede incrementarse después hasta la
dosis méxima recomendada de 25 mg/8h.

e Fenitoina 100 mg/12h, que puede incrementarse hasta una dosis
méaxima de 100 mg/6h.

31



TEMA 11. URGENCIAS NEUROLOGICAS II | 2021

ACTUACION EN URGENCIAS:

1) Anamnesis:

Es fundamental en este tipo de pacientes, primero le escucharemos
detenidamente para posteriormente realizar una anamnesis dirigida, donde
nos centraremos en los siguientes puntos:

Edad de inicio, historia personal y familiar de cefalea (casos
recurrentes).

Modo de presentacion (agudo-explosivo, subagudo, crénico).
Cualidad del dolor (pulsatil, sordo, opresivo, lacinante).

Intensidad del dolor (leve, moderado, incapacitante).

Localizacion (periocular, hemicraneal, occipital, cervical, etc).
Factores precipitantes o aravantes (estrés, alimentos, meteorologia,
hormonal, etc).

Sintomas asociados (nauseas, foto-sono-osmofobia, crisis, fiebre,
focalidad neuroldgica, etc).

Experiencia terapéutica previa. Automedicacion domiciliaria.
Estudios diagnosticos previos.

Con estos datos deberiamos ser capaces de separar a los pacientes en
tres tipos:

Pacientes en los que la cefalea es algo habitual, es de las mismas
caracteristicas que la suya habitual. Suelen acudir por fracaso en el
tratamiento domiciliario. En ellos debemos sospechar la existencia
de una agudizacion de una cefalea primaria.

Pacientes que aquejan una cefalea de reciente comienzo, ha sido
brusca o0 aguda, se asocia a un sintoma o signo de gravedad. En ellos
sospechar la existencia de una cefalea secundaria.

Pacientes con historia previa de cefalea, pero las caracteristicas de la
misma ha cambiado o se acompafia de otros sintomas o signos.
Especial cuidado con estos pacientes, es probable que necesitemos
para el diagndstico la realizacion de pruebas complementarias o el
seguimiento en observacion.
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2) Exploracion fisica:

Muy importante, tanto una buena exploracion general, como
neuroldgica. En ella destacamos:

Fondo de ojo: papiledema, atrofia Optica, hemorragia retinniana, etc.
Focalidad neurologica.

Rigidez de nuca, signos meningeos.

Engrosamiento doloroso de la arteria temporal.

Punto gatillo y otros puntos dolorosos faciales.

Soplo craneal o carotideo.

Sintomas autonémicos: lagrimeo, rinorrea, sindrome de Horner.
Acrticulacion temporomandibular.

Exploracién d senos paranasales, oido externo y medio.

Examen de columna cervical y musculatura paravertebral (dolor,
limitacion de movilidad, contracturas musculares, etc).

Con la exploracion y la anamnesis deberiamos ser capaces de conocer
si nuestro paciente presenta o no criterios de gravedad de su cefalea:

Cefalea intensa, de comienzo subito.

Empeoramiento de una cefalea cronica.

Cefalea de frecuencia o intensidad creciente.

Localizacion unilateral estricta (excepto cefalea en racimos,
hemicranea paroxistica, neuralgia occipital, neuralgia del trigémino,
hemicranea continua, cefalea cervicogénica).

Manifestaciones acompariantes (trastornos de conducta o del
comportamiento, crisis  epilépticas, focalidad neuroldgica,
papiledema, fiebre).

Nauseas o vomitos no explicables (por una cefalea primaria ni por
otra enfermedad sistémica).

Presencia de signos meningeos.

Precipitada por esfuerzo fisico, tos, o cambio postural.

Refractaria a un tratamiento tedricamente correcto.

En edades extremas de la vida.

De presentacion predominantemente nocturna.

En pacientes oncolégicos o inmunodeprimidos.
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‘ Cefalea en Urgencias |
Y Sospecha de arteritis
. - temporal
‘ Edad superior a 50 afos I—l- —*  Otas causas
secundarias.
Cefalea aguda de - _ | Sospecha de cefalea
reciente comienzo. > > acundaria
Cefalea crénica progresiva.
‘ Probable cefalea primaria |
| Fonofobia unilateral ‘ ‘ Bilateral |
Y
Asociado a inyeccién conjuntival, Toma de analgésicos
lagrimeo, rinorrea, sindrome Homer frecuentes
// \\\. \ Y
< 5 crisis/dia = 5 crisis/dia Cefalea por abuso
15-180 min 2-30 min de medicacién
Y Y L r
Cefalea Hemicranea .
P — paroxistica/ Empeora con actividad fisica.
cefalea Dolor 4-72 horas _
neuralgiforme Pulsétil, nauseas, vomitos.
unilateral de Fotofobia + fonafobia.
breve duracién ¢ i
Migrafia con Cefalea de
o sin aura tension
Adaptado dal grupo de estudio de cefaleas de la SEM. Guia diagnéstica y terapéutica de la Sociedad Espafiola de
Meurologla.

Figura 67.4. Algoritmo de aproximacion diagndstica ante un paciente con cefalea en urgencias.

3) Pruebas complementarias:

Solo deben realizarse con carécter urgente aquellas exploraciones
complementarias que la anamnesis y la exploracion fisica sugieran ante la
posibilidad de una cefalea sintomatica. En el caso de que con las
actuaciones anteriores todavia no se tenga claro la etiologia del proceso, en
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ocasiones es necesaria la realizacion de pruebas complementarias, entre las
que destacamos:

- Analitica sanguinea: descartar patologia sistémica asociada.

- VSG, PCR en paciente mayor de 50 afos para descartar arteritis de
la temporal.

- TAC craneal: sospecha de cefaleas secundarias, cefaleas con
criterios de gravedad, sospecha de lesiones estructurales,
hemorragia, trombosis de senos venosos. En general se hara antes de
la realizacién de una puncién lumbar. Con contraste en los casos de
sospecha de diseccion arterial o tumor,

- Puncidn lumbar: sospecha de meningitis o0 meningoencefalitis. Alta
sospecha de HSA con TC craneal normal. Sospecha de alteraciones
en la dinamica del LCR.

- RMN: sospecha de trombosis de senos venosos con TC craneal con
contraste normal, sospecha de lesion en seno cavernoso, sospecha de
patologia de la fosa posterior. Hidrocefalia aguda en el TC. Cefalea
desencadenada por la tos y otras maniobras de Valsalva.

(ELIEXYN M Indicaciones para la realizacin de pruebas de imagen

Indicaciones para la realizacion de una RM  Indicaciones para la realizacion ce un TC

— Hidrocefalia en la TC para delimitar el lugar - Cefalea intensa de inicio explosivo (cefalea

de la obstruccidn. en estallido).

~ Sospecha de lesiones en zonas de dificil ~ Cefaleas de evolucion subaguda con
visualizacion por TC, como fosa posterior, curso evolutivo hacia el empeoramiento
silla turca, seno cavernoso. progresivo.

~ Cefalea tusigena o desencadenada por otras - Cefalea asociada a sintomas o signos
maniobras de Valsalva, a fin de descartar neurolégicos focales diferentes del aura
lesiones estructurales. migrafiosa.

~ Sospecha de trombosis venosa cerebral. ~ Cefalea asociada a papiledema, rigidez de

~ Sospecha de cefalea secundania a nuca o con signos/sintomnas de hipartension
hipotensién licuoral. endocraneal

~ Sospecha de infarto migrafioso no ~ Cefalea asociada a fiebre no explicable por
objetivado en la TC. enfermedad sistémica.

~ Sospecha de enfermedad neoplésica.
~ Sospecha de alteracion meningea.

AM: resonancia magnética; TC: tomografla computanzada.
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CRITERIOS DE INGRESO Y DERIVACION DE LA CEFALEA EN
URGENCIAS:

e Siempre deben ingresar las cefaleas secundarias o con sospecha de
serlo.

e También las cefaleas por abuso de analgésicos que no han respondido
al tratamiento ambulatorio, antecedentes de abuso grave de morficos,
ergoticos, barbitdricos, benzodiacepinas y otras sustancias con riesgo
de abstinencia grave, asi como cuando coexiste una enfermedad
psiquiatrica grave.
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MENINGITIS

La inflamacion de las meninges se identifica por la presencia de
leucocitos en LCR. Las meningitis pueden ser de etiologia infecciosa 0 no
infecciosa (p.ej., quimica, postradioterapia o0 neoplésica). Entre las
etiologias infecciosas se distinguirdn las de origen viral, bacteriano y
fangico. Existe un pequefio porcentaje de meningitis con etiologia
parasitaria, generalmente correspondiente a las denominadas amebas de
vida media libre (Naegleria Acanthamoeba y Blamuthia).

El término “meningitis aséptica” es un término confuso que se aplica a
aquellas meningitis, habitualmente linfocitarias, en las que los estudios
microbioldgicos habituales no revelan una etiologia infecciosa aparente; sin
embargo, mediante técnicas de biologia molecular se puede demostrar en la
mayor parte de los casos la implicacion de virus. Dentro de las meningitis
de origen viral, las mas frecuentes son las producidas por enterovirus,
especialmente durante el verano.

La primoinfeccion por VIH puede cursar con meningitis linfocitaria.
VHS-2 esta relacionado con meninigitis (con mas frecuencia, durante el
primer episodio de herpes genital), mientras que VHS-1 se relaciona con
encefalitis.

Otros agentes que originan meningitis viral son: VHS-2 (casi siempre
asociado a herpes genital primario), VIH (la meningoencefalitis puede
formar parte del sindrome retroviral agudo), virus de la parotiditis, virus de
la coriomeningitis, linfocitaria (zoonosis transmitida por la inhalacién de
excrementos de roedores) o ciertos arbovirus. EI VHS-2 se ha asociado a
casos de meningitis linfocitaria recurrente (meningitis de Mollaret).

Dada la alta mortalidad de la meningitis aguda bacteriana (MAB), en
adultos hasta un 25%, dicha entidad se considera una patologia urgente
tiempo-dependiente. Su sospecha se debe seguir de una actuacion rapida,
desde ésta hasta el inicio del tratamiento no se debe superar los 30 minutos,
con la recogida previa de cultivos y siempre sabiendo que la realizacion de
pruebas de imagen nunca debe retrasar el comienzo del tratamiento. Por
tanto, aunque se debe intentar diferenciar una MAB de otras meningitis, la
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actuacion inicial debe ser la misma hasta conocer el perfil del LCR y poder
llegar al diagnostico definitivo.

ETIOLOGIA:

Dentro de las meningitis bacterianas, la etiologia depende de la edad y
de los factores de riesgo del paciente. En los recién nacidos (menores de 3
meses), la mayoria de meningitis estan causadas por estreptococo [3-
hemolitico del grupo B (Streptococcus agalactiae) y bacilos gamnegativos
(implican una mayor mortalidad); en esta situacion de inmadurez, puede
aparecer también Listeria. Entre el tercer mes y los 20 afios, los agentes
méas frecuentes son meningococo, neumococo; Haemophilus influenzae
tipo b puede aparecer antes de los 5 afios, pero es cada vez menos frecuente
gracias a la generalizacion de la vacunacion. En nifios con un foco septico
en el area ORL, es especialmente frecuente el neumococo. En adultos
(considerando como tales a los mayores de 20 afios), la causa mas frecuente
es Streptococcus pneumoniae, seguido por Neisseria meingitidis).

Listeria monocytogenes debe tenerse en cuenta como posibilidad
etiolégica en edades avanzadas (mayores de 55 afios), embarazadas
(pudiendo producir muerte fetal) y puérperas, pacientes con algun grado de
inmunodepresion celular (corticoterapia prolongada, farmacos anti-TNFa,
SIDA, receptores de un trasplante de organo sélido o enfermedad de
Hodgkin), diabetes, alcoholismo, situaciones con sobrecarga de hierro, y
siempre que en el LCR se objetiven bacilos grampositivos o el cuadro
clinico curse con romboencefalittis (encefalitis del tronco cerebral). La
infeccidn se adquiere habitualmente por via digestiva a través de alimentos
contaminados con Listeria, aunque de forma ocasional se puede aislar en
las heces de personas sanas (aproximadamente en el 5% de personas
sanas). La mortalidad de las meningitis por S. pneumoniae y por Listeria
(alrededor del 30% en ambos casos) es mayor que en las meningocacicas.

Se debe considerar la posibilidad de Listeria en RN y en adultos con
algin grado de inmunodepresion: ancianos (> 55 afos), diabéticos,
alcohdlicos, situaciones con inmunodepresion celular franca (esteroides,
ciclosporina...). Se considerara Listeria siempre que haya bacilos
grampositivos en el LCR.
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El meningococo es la causa més frecuente en caso de epidemias; afecta
principalmente a nifios y adultos jovenes (internados o acuartelamientos).
Cinco serogrupos (A,B, C, Y, W135) son la causa de mas de 90% de los
casos de enfermedad meningocdcica. El serogrupo B predomina en Europa;
el serogrupo C predomina en América del Sur; el serogrupo A es el mas
frecuente en América del Norte, Australia y en el llamado “cinturén
africado de la emeningitis”. En Espaiia, el serogrupo mas frecuente es el B,
que se relaciona con la enfermedad endémica (casos esporadicos o
pequefios brotes), mientras que los meningococos de los serogrupos Ay C
son los que con mas frecuencia cusan epidemias. El déficit de los altimos
factores de complemento es un factor predisponente para la infeccion por
meningococo, aungque en este grupo las infecciones son paradojicamente
menos graves, dada la menor intensidad de la respuesta inmunitaria e
inflamatoria en este grupo de pacientes. También se describen cuadros de
meningococemia crénica, con fiebre episddica, erupcién cutdnea y
artralgias que, en ocasiones, puede progresar a meningitis aguda o una
sepsis fulminante (p.ej., ei el paciente recibe corticoides).

El neumococo es la causa mas frecuente de meningitis secundaria a
fistula de LCR (por fractura de la base de craneo) y de meninigitis
recurrente. Los sujetos esplenectomizados, con hipogammaglobulinemia o
alcoholicos, presetan una susceptibilidad especial (en estos ultimos la
meningitis neumocacica puede asociarse a neumonia y endocarditis, en la
denominada “triada de Austrian™).

S.aureus es una etiologia a considerar en pacientes con meningitis
secundaria a endocarditis, adquisicion nosocomial, neurocirugia y
traumatismo craneoencefalico (en ests ultimos casos, también se debe
considerar P.aeruginosa). S.epidermidis es la etiologia mas frecuente en
portadores de catéter de derivacion de LCR, que en ocasiones resulta poco
expresiva desde un punto de vista clinico La meningitis tuberculosa, y
dentro de las fangicas, la criptococica, son etiologias a tener en cuenta en
sujetos con alteracion de la inmunidad celular.
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Grupos de edad

Menores de 3 meses

- Streptococcus agalactiae.
- Enterobacterias.
- Listeria monocytogenes.

Entre 3 meses y 5 afnos

- Neisseria meningitis.
- Streptococcus pneumoniae.
- Haemophilus influenzae tipo b

Entre 5y 20 afios

- Neisseria meningitidis.
- Sreptococcus pneumoniae.

Mayores de 55 afos.

- Streptococcus pneumoniae.
- Enterobacterias.
- Listeria monocytogenes.

Situaciones especificas

Embarazo, puerperio, alcoholismo,

neoplasia, inmunosupresion celular

- Listeria monocytogenes

Neurocirugia, TCE

- Staphylococcus aureus.
- Pseudomonas aeruginosa.

Derivacon de LCR

- S. epidermitis.

Fractura de la base del craneo,

fistula de LCR.

- Streptococcus pneumoniae.
- Hemophilus influenzae.

Endocarditis infecciosa.

- S. aureus.

Déficit de complemento (C5-C9)

- Neisseria meningitidis.

Inmunodepresion celular (VIH)

- Cryptococcus neoformans.
- Mycobacterium tuberculosis

Esplenectomizados - Neumaococo, Listeria
monocytogenes.

Defectos anatomicos (menigocele, | - Staphyococcus aureus y

seno dérmico, etc) Staphylococcus epidermidis,
estreptococos, gérmenes
gramnegativos.

DM - Neumococos, gram-, S.aureus,
criptococos, M.tbc

SIDA - M.tbc, criptococos, toxoplasma

Ca metastasico

- Gram-, listeria,

criptococos.

S.aureus,
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CLINICA:

Se debe plantear ante todo cuadro meningeo, sabiendo que la frecuencia
de la triada clasica (fiebre, cefalea y signos meningeos) es inferior a uno de
cada dos casos (44%). La presentacion es atipica en muchos escenarios
clinicos, y puede presentarse con alteracion del nivel de consciencia, crisis
epiléptica, signos neuroldgicos focales y papiledema.

Las meningitis virales son cuadros de fiebre, cefalea, con escasa rigidez
de nuca, mientras que las meningitis bacterianas son cuadros mas
explosivos y recortados en el tiempo, con fiebre elevada, cefalea, rigidez de
nuca marcada, signos meningeos positivos (kernig y Brudzinski), nduseas y
vomitos, sudoracion y postracion. En ocasiones, se puede complicar con
afectacion de pares craneales (IV, VI y VII), confusién o convulsiones.
Cuando las lesiones son extensas en nifios, la epilepsia puede ser una
escuela. En caso de meningococemia diseminada puede aparecer un
exantema maculoeritematoso diseminado, en ocasiones hemorragico, asi
como una insuficiencia suprarrenal aguda por necrosis hemorragica de la
glandula (sindrome de Waterhouse-Frederichsen). Hay que recordar que la
ausencia de fiebre o de signos meningeos no excluye la posibilidad de
meningitis (particularmente en ancianos o inmunodeprimidos).

SINTOMAS:

Cefalea: es de aparicion aguda o subaguda, intensa y constante, a veces
de caracter pulsatil, generalizada o de localizacién frontal y occipigal con
irradiacion al raquis. Las personas que padecen frecuentes cefaleas
tensionales o migrafiosas califican la del sindrome meningeo como
“diferente”.

Vomitos: su aparicion es habitualmente paralela a la instauracion de la
cefalea. No suelen tener relacion con la ingesta y se acompafian de nauseas.

Fiebre: es un sintoma que aparece normalmente cuando el sindrome es
de origen infeccioso, pero no es indispensable para establecer el
diagndstico. Puede estar ausente en ancianos e inmunodeprimidos.

Otras manifestaciones: revelan la afeccion de estructuras nerviosas
subyacentes a las cubiertas encefalicas afectadas:
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- Trastornos de conciencia: pueden oscilar desde confusién mental a
coma, Yy estan relacionadas con el grado de evolucion del proceso
clinico. Su aparicion comporta un factor prondéstico de gravedad.

- Crisis convulsivas: generalizadas o focales, pueden indicar
complicaciones (absceso cerebral, arteritis con infarto, etc), estar
causadas por farmacos (penicilina) o favorecidas por la fiebre en
pacientes epilépticos.

- Afeccidn de nervios craneales o aparicion de sintomas focales
(disfasia, hemiparesia, etc.). Ponen de relieve una complicacion
(lesiones focales parenquimatosas) o la participacion de esas
estructuras (meningoencefalitis).

La mayoria de los pacientes, ademas de la triada tipica de cefalea,
vomitos y fiebre, presentan fotofobia y cierto grado de confusion.

SIGNOS FiSICOS:

Rigidez de nuca: es el signo clinico mas relevante, frecuente y precoz;
por ello su reconocimiento es de gran importancia. Se explora con el
paciente colocado en decubito supino, con el cuello en el mismo plano que
el tronco (sin almohada), y se le flexiona el mismo plano que el tronco (sin
almohada), y se le flexiona el cuello intentando llevar el menton hasta la
region esternal.

Su positividad consiste en el hallazgo de una resistencia, que termina en
bloqueo del movimiento, acompafiada de dolor. Tanto la extension como
los desplazamiento laterales y rotatorios del cuello son posibles e indoloros
Puede haber falsos negativos en pacientes comatosos, inmunodeprimidos,
nifos y ancianos, y falsos positivos en ancianos debido a su limitada
movilidad cervical, entre otras causas.

Procesos que cursan con rigidez de nuca

- Procesos de fosa posterior, agujero occipital y de la médula cervical
alta.

- Lesiones de la columna cervical.

- Raquialgias y mialgias de enfermedades virales, especialmente con
contractura.

- Linfadenopatias cervicales en nifios.

- Hipotension del LCR, espontanea o después de puncion lumbar.

- Procesos que evolucionan con contracturas musculares: tétanos,
sindrome del hombro rigido, reacciones extrapiramidales, etc.
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Signo de kerning: traduce la respuesta igualmente refleja, en flexion,
de las extremidades inferiores, debido a la irritacion de las raices
lumbosacras. Para explorarlo, se coloca el paciente en decubito supino con
el muslo y la rodilla flexionados. Al proceder a la extension pasica de la
pierna, la irritacion meningea provoca dolor en la espalda y en la pierna, y
resistencia a la realizacién de dicha maniobra.

Signo de Burdzinski: tiene la misma significacién que el signos
anterior. La flexidn pasiva de la nuca conlleva la de las rodillas y la de las
caderas.

Otros signos: el exantema petequial se ha considerado caracteristico de
las meningitis meningococicas (en la que rapidamente se convierte en
purpdrico), aunque también puede aparecer en las causadas por
Haemophilus influenzae y en las de origen virico.

DIAGNOSTICO:

Se realiza mediante el analisis citologico, bioquimico y microbioldgico
de LCR. Es muy importante recordar que, antes de realizar una puncion
lumbar, hay que descartar hipertension intracraneal, mediante la
visualizacién del fondo de ojo vy, si fuese necesario, la realizacion de una
TC craneal.

e En el caso de meningitis virales, lo caracteristico es la presencia de
moderado namero de células (< 1.000/ul) con predominio de linfocitos
(aunque pueden ser PMN las primeras 24h), glucorraguia normal, con
proteinas normales o ligeramente aumentadas. Las técnicas de PCR son
fundamentales para el diagnoéstico etiologicos de meningitis virales.

e En las meningitis bacterianas (también Ilamadas purulentas)
predominan los PMN, la glucorraquia esta disminuida (< 40 mg/dl, aunque
siempre hay que medirla en comparacion relativa con la glucosa en sangre)
y las proteinas elevadas.. La tincion de Gram y cultivo de LCR ayudan a la
filiacion etiologica. En los casos que han recibido tratamiento antibiotico
preio y el Grm y el cultivo del LCR son negativos, la prueba de
aglutinacion da particulas de latex para deteccion de antigenos
(S.pneumoniae, N. meningitidis, H.influenzae serotipo b, estreptococos del
grupo B) y las técnicas de PCR, pueden ayudar al diagndstico etiologico.
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La presencia de niveles elevados de proteina C reactiva o de
procalcitonina en sangre periférica, orienta hacia la etiologia bacteriana del
cuadro; por otra parte, ante una meningitis con datos confusos acerca de la
posible etiologia bacteriana o viral, una procalcitonina o0 PCR normal tiene
alto valor predictivo negativo para meningitis bacteriana, y soportaria la
opcidn de vigilar evolucidn sin tratamiento antibiotico.

e Por ultimo, las denominadas meningitis subagudas o crénicas, se
caracterizan por un LCR con aumento de células de predomino linfocitico
glucosa disminuida (en el caso de la meningitis tuberculosa, con frecuencia
es < 25 mg/dl) y proteinas elevadas. En este grupo se incluye la miningitis
tuberculosa, la fungica, la carcinomatosis meningea y la producida por
algunas bacterias como brucella o Treponema pallidum.

Exploraciones complementarias:

» Hemograma: valorar posible leucocitosis con desviacion izquierda,
neutropenias, eosinofilia. Comprobar siempre el nimero de plaquetas.

» Estudio de coagulacion: descartar coagulopatia y confirmar la
existencia de un T.Quick > 50-60%.

» Bioquimica (glucosa, iones, urea, creatinina y perfil hepatico): en
ocasiones hay hiponatremia en relacion con SIADH asociado en las
infecciones del SNC.

» Niveles altos de procalcitonina > 0,5 ng/ml y/o PCR > 10 mg/dl
orientan a una infeccién bacteriana en lugar de viral, lo que puede ser
util en la toma de decisiones empiricas.

» Hemocultivos: previos o al mismo tiempo que la administracion del
antibiotico.

» Cultivo de posibles focos infecciosos o lesiones.

» Rx torax, valorar ademdas realizacion de radiografia de senos
paranasales, columna vertebral.

» TAC CRANEAL: no esta indicada de manera sistematica. Solo debe
realizarse obligatoriamente en caso de:

- Signos neurologicos focales: la paralisis de pares craneales puede
ocurrir por infeccién meningea o por HTIC en el caso del nervio
motor ocular externo.

- Crisis comiciales de inicio.

- Papiledema.
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- Alteracion del estado de conciencia que dificulte la exploracién
(puntuacion inferior a 10 en la escala de coma de Glasgow).
- Inmunodepresidn grave.

» Puncién lumbar: ante la sospecha clinica de un sindrome meningeo es
necesaria la realizacién de una puncién lumbar, para examinar el LCR.
Su normalidad no es compatible con enfermedad meningea, salgo en
casos excepcionales, como en una sepsis meningococica, si se realiza la
puncion lumbar precozmente.

Antes de la puncion lumbar debe realizarse una detallada
exploracion neuroldgica, en la que deben buscarse con precaucion
signos de HTIC (edema de papila, afeccion del VI par) y signos de
focalidad neurologica (disfasia, hemiparesia, sindrome cerebeloso,
etc.), cuya presencia obliga a la realizacion de una TC craneal previa.

Contraindicaciones PL :

- Coagulopatia (INR > 1,5), trombopenia (< 50.000 pl).

- HTIC, patologia neuroldgica focal expansiva.

- Infeccidn local en el lugar de puncion.

Indicacion de TAC craneal antes de la PL

- Deterioro moderado-grave del nivel de consciencia (siempre si ECG <
11).

- Crisis comiciales.

- Focalidad neurologica en la exploracion.

- Foco parameningeo o sospecha de otitis, sinusitis, otomastoiditis.

- Datos que sugieran HTIC o herniacion progresiva: papiledema, paresia
del 111 o VI par.

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

- Inmunodepresién  del paciente  (VIH, post-trasplante, terapia
inmunosupresora, enfermedad onco-hematoldgica).

- En todos los casos de sospecha de meningitis subagudas-cronicas,
encefalitis, absceso cerebral.

- Sospecha de HTIC y/o LOE que produzca conos de presion o déficits
neurologicos focales.

- Sospecha de HSA.

- Sospecha de carcinomatosis meningea.
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Complicaciones:

Dolor lumbar, hematoma, radiculalgia.

Cefalea después de la puncion lumbar, por hipotension del
LCR.

Infeccion episubdural y meningitis por inoculacion: arrastre de
gérmenes, desde focos infecciosos de vecindad o del exterior,
por malas condiciones de asepsia, y rara vez en pacientes con
bacteriemia, sobre todo por gérmenes gramnegativos.
Enclavamiento precoz o tardio.

Prevencion de las complicaciones:

Conocimiento de las contraindicaciones de la PL.
Observacion escrupulosa de las medidas de asepsia:
Utilizacion de guantes estériles por parte de todo el
personal que va a intervenir.
Limpieza de la piel con algoddén empapado en yodo
comenzando siempre por el lugar donde se va a realizar la
puncion y ampliando en circulos concéntricos.
Recubrimiento del paciente y la zona adyacente del lecho
con pafos estériles.
Utilizacion de agujas de 20 a 22 mm, con la punta de lapiz o
bisel paralelo al raquis: desgarran menos la duramadre, con lo
que se evita el posterior derrame del LCR y se reduce el riesgo
del sindrome pospuncion lumbar. Otras medidas en este sentido
son:
Realizacion de una unica puncion.
Permanencia del paciente en decubito de 12 a 24h después
de la puncién lumbar.
Administracion posterior de abundantes liquidos.
Posicion del paciente: la posicién en decubito lateral con las
piernas flexionadas (posicion fetal) es la iddnea. Si no es
posible, se realiza con el paciente sentado, posicion en la que
aumenta el riesgo de enclavamiento e impide la correcta
medicion de la presion del LCR.
La explicacién de la técnica al paciente y la anestesia de la piel
y planos profundos con lidocaina la hacen menos traumatica.
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- Sitio de puncion: normalmente se realiza en el espacion
intervertebral L4-L5 o espacios inferiores. No se recomienda en
ningun caso practicarla por encima de la cresta iliaca, por lo que
es util localizarla previamente como nivel orientativo. La
ecografia es Util para la localizacién del sitio de puncion.

- Conviene tener canalizada una via venosa periférica, por si
fuera necesaria la administracion de sustancias hiperosmolares,
ante la a paricion de signos o sintomas de enclavamiento. Ante
esta sospecha debe vigilarse al paciente cada 15 minutos
durante 4h. Si estos sintomas se manifiestan durante la practica
d la puncién lumbar, no debe retirarse la aguja y se perfunde
inmediatamente manitol al 20% “a chorro” y dexametasona en
dosis elevadas (16-32 mg) iv. Cuando el paciente mejora, se
extrae el trocar, que debe tener la guia introducida.

Recogida de muestras de LCR:

Como norma general, deben utilizarse como minimo cuatro tubos:

Tubo 1 (2-3 ml) para el analisis citoquimico del LCR: glucosa,
células (recuento y férmula), proteinas, ADA. Debe enviarse al
laboratorio sin demora, para no artefactar los resultados.

Tubo 2 (3-4 ml) para la determinacion de antigenos capsulares
bacterianos y de la reaccion en cadena de la PCR para neumococo y
meningococo, que detecta los acidos nucleicos de estos gérmenes,
por lo que es muy especifica.

Tubo 3 (2-3 ml) para la tincion de Gram y cultivo. Si no se siembra
inmediatamente, hay que mantenerlo en la cAmara caliente a 37°C.
Tubo 4 (3-4 ml) para pruebas serologicas, si se sospecha meningitis
viral o por otros gérmenes, que no son los habituales en las
meningitis bacterianas. Habitualmente no se solicita desde el
servicio de urgencias, pero el LCR debe quedar disponible para los
estudios posteriores que el médico responsable del paciente, una vez
ingresado, considere oportunos.

Tubo 5 (3-4 ml) para la PCR, si se sospecha meningitis o encefalitis
viral. Si se sospecha encefalitis herpética se solicita para los virus
del herpes simple.
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Los tubos 2, 4 y 5, sino se procesan inmediatamente, hay que
mantenerlos en el frigorifico a 4°C.

Debe determinarse simultaneamente la glucemia en sangre venosa (no
mediante tira reactiva), para valorar si existe consumo de glucosa en el
LCR.

Analisis macroscépico de LCR:

Macroscépicamente puede observarse:

e LCR xantocromico.

e LCR hemorréagico.

e LCR turbio o purulento.
e LCR claroy transparente.

Un LCR xantocromico o amarillento puede deberse a:

- Contenido elevado en proteinas (> 150 mg/100 ml).

- Contenido elevado en bilirrubina (bilirrubina plasmatica > 10-15
mg/100ml).

- Contenido heméatico de unas horas de evolucion.

Un LCR hemorrégico tiene dos posibilidades:

- HSA (liquido aframbuesado).
- De origen artefactual por PL traumaética.

La distincion entre estas dos situaciones es crucial; para ello se realiza:

e Nueva PL en un espacio intervertebral distinto, preferentemente a un
nivel superior al de la puncion anterior.

e Examen visual y de laboratorio de tres tubos correlativos
(numerados), que deben tener el mismo aspecto y el mismo recuento
de hematies, si se trata de una HSA. En cambio, si es de origen
traumatico, el recuento de hematies debe descender progresivamente
en cada tubo.

e Centrifugacion de la muestra: un sobrenadante xantocrémico india
una HSA; si es transparente, sugiere una contaminacion sanguinea
reciente (PL traumatica). La inspeccién de la xantocromia debe
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sustituirse por una técnica de espectrofotometria capaz de discernir
la xantocromia en el LCR.

e La presencia de hematies lisados es orientativa de HSA, aunque si
esta es reciente, los eritrocitos son normales.

e Tanto en la HSA intensa reciente (< 4h) como en el liquido
artefactado, la sangre se coagula.

Un LCR turbio o purulento es sinénimo de infeccion bacteriana.

Analisis del LCR e interpretacion de los resultados:

1. Presion de apertura del LCR: se utiliza pocas veces, dado lo
inespecifico del resultado y que, a menudo, esta artefactado por falta de
relajacion del paciente. Se considera normal entre 80 y 180 mmH20.

2. Celularidad: un LCR normal no contiene méas de 5 ceélulas/pl
(generalmente, linfocitos o monocucleares, si bien puede encontrarse
algun leucocito PMN). Es sospechoso entre 5 y 10 célular/ul vy
patologico por encima de esta cifra. La presencia de células linfoides,
plasmaticas, gigantes, neoplasicas y de eosinofilos es siempre
patoldgica.

El hallazgo de hematies, una vez descartada la HSA, obliga a
dilucidar si hay reaccion celular mediante las siguientes normas:

- Con hemograma normal, el LCR contiene un leucocito por cada
700 hematies.
- Con hemograma anormal, puede utilizarse la siguiente férmula:

_ RGBL—(RGBS x REL)
RES

Re

R.: leucocitos reales del LCR/uL

RGBL.: recuento de leucocitos en LCR artefactado/pl
RGBS: recuento de leucocitos en sangre periférica
REL.: recuento de hematies en LCR/pl.

RES: recuento de hematies en sangre periférica.

Con un cuadro enceféalico compatible, la presencia de hematies
orienta al diagndstico de encefalitis herpética.
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3. Glucorraquia: es normal entre 50-85 mg/dl, para lucemias entre 70 y
120 mg/dl. En pacientes hiperglucémicos, la proporcion e glucosa en
LCR/glucosa en sangre es de 0,6, pero esta disminuye a 0,4-0,5 con
cifras de glucemia superiores a 500 mg/dl En gereral, una glucorraquia
inferior a 40 mg/dl, o inferior al 40% de la glucemia obtenida
simultaneamente, son invariablemente anormales.

Procesos que pueden cursar con hipoglucorraquia

- Meningitis aguda purulenta.

- Meningitis tuberculosa.

- Meningitis por hongos.

- Sarcoidosis meningea.

- Carcinomatosis meningea.

- Meningitis por amebas.

- Cisticercosis meningea.

- Triquinosis meningea.

- Meningitis sifilitica aguda.

- Hemorragia subaracnoidea.

- Meningitis sifilitica aguda.

- Hemorragia subaracnoidea.

- Meningitis viral:
Meningitis urliana (25% de los casos).
Ocasionalmente, en herpes simple y zéster.

- Hipoglucemia.

- Meningitis reumatoidea.

- Mielopatia lupica.

4. Proteinorraquia: es normal entre 10 y 35 mg/100 ml. Si el liquido esta
artefactado por sangre es necesario retar 1 mg/700 — 1000 eritrocitos
para obtener la cifra real. Cuando estd muy elevada (> 1 ¢g/100 ml)
puede originar una coagulacion espontanea del LCR. En este caso, sus
causas mas probables son: bloqueo espinal por un tumor que cause
compresion medular, meningitis tuberculosa o fdngica, aracnoiditis,
absceso epidural o polirradiculoneuritis. La meningitis bacteriana cursa
con hiperproteinorraquia importante (100 — 500 mg/100 ml), mientras
que en la linfocitaria este incremento es moderado (75-100 mg/100ml).

5. Gérmenes: la demostracion de patdgenos incluye:
e Examen microscopico:
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- Tincién de Gram (en todos los casos).

- Tincidn de ziehl-Neelsen (sospecha de tuberculosis).

- Tincién de tinta china (Cryptococcus).

- Frotis fresco (amebas).

- Examen en campo oscuro (lUes o Leptospira).

Deteccion de antigenos bacterianos: la meningitis por Neisseria
meningitidis,  Streptococcus pneumoniae, Escherichia coli,
Streptococcus agalactiae 'y Haemophilus influenzae puede
diagnosticarse por demostracion de antigenos capsulares especificos
(contrainmunoelecroforesis, aglutinacion con latex, etc.). Esta
prueba estd siendo sustituida por la PCR, que detecta con mas
sensibilidad material genético de los gérmenes.

Deteccion de antigenos de hongos: se utiliza para Cryptococcus
neoformans.

El aislamiento de bacterias, hongos y paréasitos (cuando exista
pleocitosis) se realiza en medios de cultivo habituales y en medios
especiales para Mycobacterium, Brucella, hongos, etc., ante una
fundada sospecha diagnostica.

Se precisan pruebas serolégicas para determinar anticuerpos
especificos en el LCR (brucelosis, leptospirosis, meningitis virales,
etc.) y particularmente de sifilis.

Debe realizarse una citologia ante la sospecha de meningitis
carcinomatosa.

La determinacion de acido lactico en el LCR (> 4 mmol/l) y de PCT
en suero (> 2 ng/ml en adultos) ayuda a diferenciar las meningitis
bacterianas de las virales (en las primeras suelen estar elevados por
encima de estas cifras, si bien hay que tener en cuenta los valores de
referencia de cada laboratorio).

La ADA apoya el diagndstico de meningitis thc.

La PCR en el LCR puede ser de eleccion en muchos casos, dada su
rapidez, para el diagnostico y el seguimiento de meningitis cronicas,
como al tuberculosa.
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Perfiles patologicos del LCR
Caracteristicas Etiologia Peticiones
laboratorio
Perfil Pleocitosis con aumento de | Lo méas probable es | Gram, cultivo,
purulento | células de predominio | una MBA. antigenos
0 polimorfonuclear (PMN). | Otras: M.viral aguda | capsulares (segun
bacteriano | Glucorraquia disminuida. | (fase precoz); M.tbc | la sospecha Ziehl,
Aumento de proteinas. (precoz); M.por | cultivo para
Brucella (precoz); | micobacterias,
sifilis, ADA, anaerobios)
leptospira,M.fangicas
, M.por amebas
Perfil Aumento de células con | La mayoria | Gram, cultivo,
linfocitario | predominio de | corresponden a una | Ziehl, y cultivo
con mononucleares (MN); | meningitis aguda | para micobacterias,
glucorraqu | glucorraquia normal vy | viral, pero siempre | estudio virus
ianormal | aumento de proteinas. hay que considerar la | nerotropos — PCR
posibilidad de wuna | par virus familia
menigitis decapitada | herpes, VIH, etc.
bacteriana.  Valorar | ADA
también otras
etiologias como
M.tbc (precoz),
Brucella, toxoplasma,
malaria, M.bacteriana
(precoz).
Perfil Aumento de células con | La més caracteristica | Gram, cultivo,
linfocitario | predominio MN; | es la meningitis thc, | Ziehl y cultivo para
con glucorraquia disminuida y | sin olvifar la | micobacterias,
glucorraqu | aumento de proteinas. posibilidad de un | antigenos
ia baja meningitis baceriana | capsulares
decapitada y | bacerianos, “tinta
meningitis 0 | china”, antigeon
meningoecnefalitis criptococico,
viral. Ademas | aglutinaciones para
consideraremos Brucella, PCR para
Listeria virus neurotropos,
monocytogenes, ADA
Brucella, M.
carcinomatosa,
M.fungica
(Cryptococcus
neoformans, Candida
spp.)
Perfil Perfil de LCR que no se puede encuadrar en ninguno de los apartados
mixto 0 | anteriores, p. ej: aumento de células sin claro predominio mononuclear o
indetermin | linfocitario, glucorraquia normal o baja y proteinas variables. En esas
ado ocasiones, tanto la actitud diagndstica como la terapéutica deben ser

cautas y probablemente deben englobar todas

las posibilidades

consideradas, incluyendo ademas, estrecha vigilancia clinica y nueva PL.
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b)

d)

LCR normal: con sintomas caracteristicos de sindrome meningeo se
encuentra en casos de meningismo asociado a enfermedad aguda febril,
generalmente de origen viral. Puede estar aumentada la presion de
salida y mejora después de la puncién lumbar, en casi todos los casos.
Perfil purulento: aumento de la celularidad con predominio de
leucocitos PMN, glucorraquia disminuida y proteinorrraquia elevada,
Es el patrén que se encuentra en las meningitis bacterianas (pidgenas)
agudas. Puede detectarse en otros procesos infecciosos 0 no
infecciosos, aungue con menos frecuencia.
Perfil linfocitico con hipoglucorraquia: pleocitosis con predominio
de linfocitos, glucosa disminuida y proteinas elevadas. Su causa mas
frecuente en nuestro medio es la meningitis tuberculosa.
Perfil linfocitico con glucosa normal: pleocitosis a expensas de
linfocitos con glucorraquidea normal y proteinorraquia normal, 0 poco
elevada. La causa mas frecuente es la meningitis viral.
Perfil mixto: LCR con pleocitosis sin predominio de ningun tipo
celular, la glucorraquia puede ser normal o baja y la proteinorraquia es
variable En un primer momento es dificil determinar la etiologia, si
bien es el perfil habitual en las meningitis bactterianas tratadas
previamente con antibioticos (decapitadas).
- Hipoglucorraquia e hiperproteinorraquia: causa bacteriana
(pidgena o tuberculosa) o fungica (de menor incidencia).
- Glucorraquia normal y proteinorraquia normal o levemente
elevada: meningitis viral en fase precoz, o un foco parameningeo
con reaccion aséptica del liquido.

Caracteristicas del LCR segun la etiologia

T PMN 1 Linfocitos 1 Linfocitos
| Glucosa | Glucosa Glucosa normal

Causas
infecciosas

Bacteriana. - TBC. - Viral.
Listeria. - Listeria. Encefalitis viral.
Ocasionalmente: - Fungica. Leptospirosis.
TBC precoz. - Neurosifilis. Infecciones
Viral precoz. - Neurobrucelosis. parameningeas
Algunos virus. - Algunos virus: (pueden  presentarse
Parotiditis, VCML con PMN).

Causas no
infecciosas

Quimica. - Carcinomatosis. - Encefalomielitis

Behcet. - Sarcoidosis. postinfecciosas.

- Enfermedades
desmielinizantes.
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Interpretacion del LCR

LCR Presion | Aspecto Cél/mma3 Proteinas | Clucorraquia
(mg/dl) (mg/dl)

LCR 5-20 Claro <5MN 15-45 >50 mg/dl (60-

normal cm 80% de la
H20 glucemia)

MAB Alta Turbio 100-10.000 100-1.000 | Muy baja (<40%

PMN de glucemia)

M.virica Normal | Claro <300 MN 40-100 Normal
0 alta

M.tbc Alta Opalescente | 50-300 MN 60-700 Baja

M.fangica | Alta Opalescente | 50-500 MN 100-700 Baja

M. Alta Claro 0 | 20-300 MN vy | 60-200 Baja

carcinomat turbio atipicas

osa

HSA Alta Hematico Hematies 50-1.000 | Normal o baja

xantocrémico

Estudio diagnéstico inicial en pacientes con meningitis aguda

Indicacion sistematica.

Indicacion eventual

Hematimetria con formula y recuento

leucocitarios.

Bioguimica sanguinea:

creatinina, iones.

Estudio
proteinas,

capsulares

LCR:

glucosa,

glucosa,

PCR

Neumococo y meningococo.

Si se sospecha meningitis virica: PCR para
enterovirus, VHS1, VHS2, VVZ, VEB.

Hemocultivos y cultivo de LCR.
Rx posteroanterior y lat térax.

Estudio de coagulacion.

urea,

celularidad,
ADA, Gram vy antigenos

bacterianos. para

Analisis elemental de orina (bioquimica y
sedimento).
Osmolaridad sanguinea y urinaria.
Proteinograma (lg sericas)
Gasometria arterial.
Serologia frente a virus, Mycoplasma,
Legionealla, Leptospira, Brucellay VIH.
TAC / RMN.
ECG/ECO.
Biopsia meningea (excepcional).

MENINGITIS MENINGOCOCICA:

El sindrome meningeo suele precederse de una rinofaringitis leve,
incluso con hiperemia faringoamigdalar objetivable A veces es una
afeccion fulminante, rapidamente evolutiva, con shock endotdxico y CID
con hemorragias cutaneas y suprarrenales (sindrome de Waterhouse-
Friderichsen).

Por lo general (en el 50-70% de los casos) cursa con un sindrome
petequial-equimdtico (no exclusivo del meningococo) y pocas veces se
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acompana de crisis convulsivas y afeccidn de nervios craneales, excepto el
VIII par, que puede quedar lesionado como secuela permanente. Puede
coexistir o seqguirse de artritis endocarditis. Cuando es recurrente, hay que
buscar un déficit del complemento.

MENINGITIS NEUMOCOCICA:

Los nifios y los ancianos son los principles afectados. Factroes
predisponentes son:

- Neumonia neumocdcica coexistente.

- Focos supurados parameningeos (otitis media, sinusitis, etc.).

- Fistula de LCR, espontanea y postraumatica.

- Pacientes esplenectomizados con enfermedades debilitantes
(diabetes, alcoholismo) y hematologicas (linfoma, mieloma), vy
trasplantados (renales y de medula dsea).

Cursa a menudo con disminucion precoz del estado de conciencia y
aparicion de crisis convulsivas. Puede originar complicaciones importantes,
como empiema subdural, hemiplejia (por arteritis), lesion de nervios
craneales (IlI, 1V, VI, VII), tromboflebitis craneal y ventriculitis. EI LCR
puede evidenciar la presencia de pocas células, pero gran cantidad de
gérmenes.

Si es recurrente, hay que investigar la presencia de fistulas de LCR,
otitis media recidivante, osteomielitis de evolucion torpida o enfermedad
hematoldgica.

MENINGITIS POR HAEMOPHILUS INFLUENZAE:

Era frecuente en nifios con infecciones respiratorias y otitis. La
vacunacion sistematica contra H.influenzae tipo b ha reducido (> 90%) su
incidencia.

El derrame subdural estéril (nifios) y la tromboflebitis cerebral
(adultos), manifestadas por crisis convulsivas y coma, son las
complicaciones mas frecuentes. Rara vez se acompafia de erupcion
morbiliforme y petequias.
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Su mortalidad es de un 8% Yy quedan secuelas en un 10% de los casos;
una de las mas frecuentes es la sordera (afeccion del VIII par craneal), que
puede iniciarse 24h después del comienzo de los sintomas.

MENINGITIS TUBERCULOSA:

En un 6-8% de los casos puede presentarse con un patrén de LCR
purulento, sobre todo en inmunodeprimidos, aunque el niamero de células
dificilmente sobrepasa las 1.000/ul.

MENINGITIS POR GERMENES GRAMNEGATIVOS:

Puede ser espontanea o secundaria a cirugia o a puncion lumbar septica.
Los gérmenes mas frecuentes son: E.coli, K.pneumoniae y Ps aeruginosa.
Factores predisponentes son: DM, etilismo cronico, neoplasia subyacente y
tratamiento esteroideo, entre otros. Representan un 3% de los casos de
meningitis adquirida en la comunidad, pero mas del 30% de las
nosocomiales.

MENINGITIS VIRAL AGUDA:

Es mas frecuente que la bacteriana y puede tener un predominio
estacional (primavera y otoflo). Los agentes implicados, por orden de
frecuencia son: enterovirus (Coxsackie, Echovirus y enterovirus), VHS -2 y
VVZ. Otros menos habituales: VHS-1, VIH, Virus de la oriomeningitis
linfocitaria, parotiditis, etc.

El cuadro clinico se caracteriza por un sindrome meningeo de
evolucion benigna, precedido o acompafiado de fiebre, malestar general,
mialgias, odinofagia, nduseas, vomitos, dolor abdominal o diarrea La
disminucion del estado de conciencia o la existencia de focalidad
neuroldgica implican la existencia de encefalitis asociada y son, por tanto,
muy infrecuentes en la meningitis virica.

El perfil del LCR es de pleocitosis linfocitaria con glucosa norma y
proteinas normales o poco elevadas. EI numero de células no suele
sobrepasar los 1.000 elementos. Si la puncion lumbar se realiza en las
primeras 24h de evolucion, pueden encontrarse, aungue no es frecuente,
hipoglucorraquia y aumento de PMN. La PCR para detectar el VHS puede
ser negativa en las primeras 72h.
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El principal problema consiste en descartar otras enfermedades, como
meningitis bacteriana decapitada, tuberculosa, por hongos, brucelar, etc.,
que pueden simular una afeccién meningea viral. Los siguientes hallazgos
en el LCR predicen de forma independiente, con una gran fiabilidad, que se
trata de meningitis bacteriana: glucosa < 34 mg/dl, proporcion de glucosa
en LCR/glucosa en suero < 0,23, proteinas > 120 mg/dl, pleocitosis total >
2.000 células/pl, PMN > 1.180 células/pl.

Ante la sospecha de meningitis virica debe solicitarse en el LCR el
analisis de PCR para los virus causanes habituales en nuestro medio
(enterovirus, VHS, VVZ y VEB). Asimismo, debe indagarse si el paciente
ha viajado recientemente al extranjero (p.ej., a Norteamérica o Asia), ya
que hay zonas en donde aparecen de forma recurrente brotes epidémicos
por virus no habituales en nuestro medio, como arbovirus (encefalitis
japonesa) y West Nile virus, que se transmiten por picaduras e mosquito y
pueden causar, ademas de la meningitis, paralisis flacida aguda
“poliomielitis-like”.

MENINGITIS SUBAGUDAS O CRONICAS:

Las manifestaciones clinicas son indisidosas y el sindrome meningeo
suele ser poco expresivo, habitualmente con cefalea leve, febricula y
cambios del comportamiento o psiquiatricos.

El perfil caracteristico del LCR es el linfocitario, on glucosa baja y
proteinas elevadas el paradigma es la meningitis tuberculosa, que
representa del 5 al 10% de las meningitis bacterianas.

Meninagitis tuberculosa:

Es un proceso tratable, cuyo pronostico depende, en gran medida, del
estadio en que se encuentre la enfermedad. Su mortalidad se sitGa cercana
al 20% vy las secuelas de diversa consideracion, en un 25-50%.

El contacto con enfermos tuberculosos, la presencia de factores de
riesgo, como inmunodepresion (en los paises desarrollados, el sida ha
incrementado notablemente su incidencia) o el alcoholismo, procedencia de
paises donde la thc es endémica, la enfermedad fimica previa conocida (en
el 50% de los casos), las anormalidades de la rx térax (60%), la reaccion de
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Mantoux positiva (40-70%) y los estudios de neuroimagen (hidrocefalia,
tuberculomas, etc) orientan hacia esta etiologia.

El sindrome clinico progresa en tres fases. La fase | se caracteriza por
fiebre, vomitos, anorexia y alteraciones conductuales, sin deficiencias
focales; en la fase Il aparecen signos de irritacion meningea mas intensos,
confusion mental, y quiza, signos focales, como paralisis del VI par craneal
seguido del 11y 1V; y en la fase Il se desarrolla disminucion del estado de
conciencia, crisis convulsivas y deficiencias neurologicas focales graves.

Un sindrome de secrecién inadecuada de vasopresina (SIADH), con un
patron del LCR linfocitario es muy indicativo de meningitis tuberculosa y
se observa en un 30% de los casos.

El diagndstico se realiza mediante visualizacion de la micobaceria con
tincion de Ziehl-Neelsen, para lo que ese precisan muestras de LCR
abundantes y repetidas. La elevacion de la ADA en el LCR (positiva > 6)
orienta al diagnostico, ya que aumenta en procesos que inducen una
respuesta inmunoldgica mediada por células T. Habitualmente se solicita la
PCR para M.tbc, que tiene una sensibilidad de un 50% y una especificidad
alta, aunque se necesitan a menudo varias muestras para obtener un
resultado positivo. Por tal motivo, el cultivo en medio de Ldwenstein,
aunque puede tardar 2-8 semanas en positivizarse, es lo que confirma, en
muchos casos, el diagnostico (légicamente, el paciente debe tratarse
empiricamente con la sola sospecha diagndstica).

Meningitis por criptococos:

Es la micosis que afecta al SNC con mayor frecuencia y, en la mayoria
de los casos, se asocia a una enfermedad subyacente (sida, linfoma,
cancer,etc). Da lugar a una meningitis granulomatosa de evolucion lenta,
progresiva, a veces con abscesos cerebrales intraparenquimatosos.

El LCR pone de relieve una pleocitosis (limites de 50-300 células/ul)
de predominio linfocitario, con glucosa baja.

En un 50-60% de los casos pude establecerse el diagndstico mediante
tinciobn con tinta china. También puede determinarse el antigeno
criptococico en LCR (prueba de aglutinacion del latex), asi como el nivel
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de anticuerpos. EIl cultivo en medio de Sabouraud permite el crecimiento y
la identificacion del hongo.

La TC y la RMN craneales casi siempre demuestran captacion difusa
del contraste en las meninges basales, hidrocefalia, nddulos
granulomatosos en el parénquima y abscesos cerebrales.

Criterios diagndsticos y etiologias mas frecuentes de meningitis
cronica

Criterios diagnosticos:

- Sintomas y signos de meningitis o meningoencefalitis: fiebre, cefalea,
rigidez de nuca, confusion, crisis convulsivas, signos neuroldgicos
focales, neuropatia craneal, etc.

- Desarrollo subagudo o crénico.

- Persistencia de menos 4 semanas.

- Liquido cefalorraquideo persistentemente anormal.

Etiologia.

- Causas infecciosas:
M. tbc, Cryptococcus neoformans, Hystoplasma capsulatum,
Candida, Aspergillus, Blastomyces dermatitidis, Treponema
pallidum, Bruecella, Toxoplasma gondii, Nocardia asteroides,
Actynomices, Dermatiomyces, cisticercosis, Borrelia burgdorferi,
Sreptococcus (endocarditis infecciosa).

- Causas no infecciosas:
Neoplasias.
Sarcoidosis.
Vasculitis con afeccion del SNC.
LES.
Sindorme de Vogt-koyanagi-Harada.
Enfermedad de Behcet.
Meningitis de Mollaret.
Migraiia de pleocitosis.

TRATAMIENTO:

Hay que destacar que la meningitis bacteriana es una urgencia médica,
potencialmente mortal en cuestion de horas, e modo que la simple sospecha
clinica es razon suficiente para iniciar tratamiento inmediato, por poco
tiempo que se pueda demorar la realizacion de la puncion lumbar o la TC.
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Las meningitis se tratan de forma sintomatica (exceptuando las
herpéticas, que se tratan con Aciclovir por via parenteral). El tratamiento
empirico las bacterianas dependera de la etiologia que se sospeche segun
las edades y factores de riesgo nombrados previamente. En el RN se debe
asociar ampicilina (que cubrird Listeria) y gentamicina, o cefotaxima y
ampicilina. En nifios mayores y en el adulto, el tratamiento inicial debe
hacerse con una cefalosporina e tercera generacién (cefotaxima o
ceftriaxona). En las zonas donde la prevalencia de s.pneumoniae resistente
a cefalosporinas de tercera generacion sea elevada, incluida Espafa, es
conveniente afadir al tratamiento empirico vancomicina. Si existe la
posibilidad de que Listeria esté implicada, se debe asociar ampicilina. Si
existe la posibilidad de que Listeria esté implicada, se debe asociar
ampicilina de forma empirica. En pacientes posneuroquirdrgicos, con
derivacion de LCR, o con traumatismo craneoencefalico, se debe iniciar
tratamiento empirico con wuna cefalosporina con accién frente a
Pseudomonas o meropenem, asociados a vancomicina o linezolid.

En estudios realizados en nifios se ha demostrado que la administracion
de corticoides (de forma simultanea a la primera dosis de antibiético, o bien
inmediatamente antes) disminuye la incidencia de complicaciones al
reducir la inflamacion meningea, principalmente en la base del craneo y en
infecciones por H.influenzae. Igualmente se ha demostrado de forma mas
reciente su utilidad en adultos, particularmente en meningitis neumococica.
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Tratamiento antibiotico empirico recomendado para la meningitis bacteriana
segun la edad y los factores predisponentes

Edad y factores | Microorganismos Eleccion Alternativo
< 3 meses Estreptococo B. Ampicilina + cefotaxima | Cloranfenicol
Listeria m. Gentamicina
E.coli, neumococo
3m - 18 afos Meningococo Cefotaxima + | Cloranfenicol
Neumococo Vancomicina meropenem
H. influenzae Vancomicina
18 — 50 afos Nemococo Cefotaxima/ceftriaxona + | Meropenem
Meningococo Vancomicina cloranfenicol
H.influenzae moxifloxacino
\Vancomicina
>50 afios Neumococo Cefotaxima/ceftriaxona + | Vancomicina
Meningococo Ampicilina + | Meropenem
Listeria m. Vancomicina Trimetoprima-
Bacilos gram- sulfametoxazol
Alcoholismo, Listeria m. Ceftazidima +
inmunoderprimido, | Neumococo Ampicilina +
enf.debilitante Meningococo Vancomicina

Enterobacterias
P.aeruginosa

Sida/VIH

Lo mismo que en el apartado anterior. Ademas, criptococos,
m.tuberculosis sifilis, etc.
Meningitis VIH: tratamiento especifico

Posneurocirugia o

S. aureus.

Vancomicina +

TCE abierte Enterobacterias Cefatazidima/meropenem
P. aeruginosa
Neumococo
Fistula de LCR, | Neumococo Cefotaxima +
TCE cerrado Vancomicina
Derivacion de LCR | S. epidermidis Vancomicina + RFP +
infectada Difetroides ceftazidima/meropenem.
Enterobacterias. Curacion rara sin retirar
S. aureus la derivacion
Candida,
estrptococos
Granulopaneia (< | Enterobacterias Vancomicina +
1000 pl) Pseudomonas Ceftazidima +
S.epidermidis Amikacina
Hongos
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Tratamiento antibiotico especifico
Microorganismos | Eleccion Alternativo Duracion
H.influenzae Cefotaxima Cloranfenicol 7-10 dias
N.meningitidis Cefotaxima Cloranfenicol 7-10 dias
CMI<0,1 Cefotaxima Vancomicina + | 10-14 dias
Neumococo Rifampicina
CMI>0,1 Cefotaxima (350

mg/kg/dia) +

Vancomicina
Listeria m. Ampicilina  + | Trimetoprima- | 21 dias 0 mas

Gentamicina sulfametoxazol +

Vancomicina

Estreptococos Penicilina G o |Vancomicina + |12 - 21 dias
grupo B ampiclina + | Gentamicina

gentamicina

CMI: concentracion minima inhibitoria

CONTROLES DE LCR:

Se realizan solo ante:

e Curso clinico torpido.
e Falta de respuesta terapeutica.

e Microorganismos

poco

antimicrobianos.

e Cuando la primera puncion lumbar no fue diagnostica y no se

observe mejoria.

CORTICOIDES:

La morbimortalidad de la meningitis depende no solo de la infeccion,
sino también de la respuesta inflamatoria del huésped después de la lisis
bacteriana. La administracion de corticoides, como dexametasona en dosis
de 10 mg/6h, por via iv, durante los primero 4 dias, comenzando 20
minutos antes o simultaneamente a la primera dosis de antibidtico, ha
demostrado que reduce la mortaidad y las secuelas, asi como la posibilidad
que se produzcan crisis convulsivas, alteracion del estado de conciencia y
fallo respiratorio. El beneficio es mayor en pacientes con meningitis

habituales o

multirresistentes

62




TEMA 11. URGENCIAS NEUROLOGICAS II | 2021

neumococica y por H.influenzae. Esta eficacia no estd demostrada si los
corticoides se adminstran horas después de iniciado el tratamiento
antibidtico, y deben evitarse en inmunodeprimidos graves (VIH) y en las
meningitis que acontecen después de una intervencion quirdrgica.

PROFILAXIS

El calendario vacunal de Espafia incluye la vacuna anti-meningococo C
y anti-H.influenzae serotipo b. Existe vacuna antineumocaocica, que estaria
indicada en grupos especiales de poblacion (mayores de 65 afos,
inmunodeprimidos o con enfermedades cronicas).

La quimioprofilaxis de la meningitis meningocdcica se debe indicar en
los contactos intimos (familia y personas expuestas a secreciones
orofaringeas, como puede ser compafieros de dormitorio, comparieros
habituales, personal sanitario que haya realizado reanimacion “boca a
boca”, intubacion endotraqueal o aspiracion de secreciones respiratorias), a
comparieros de guarderia (a toda la guarderia), a comparieros mas cercanos
de la escuela (si en la escuela hubiese 2 casos en un aula, se administraria
profilaxis a toda la clase y al profesorado, y si hubiese 3 0 mas casos en dos
0 mas aulas, se justificaria la quimioprofilaxis a toda la escuela). Se realiza
con dosis Unica de ceftriaxona intramuscular, con rifampicina oral durante
2 dias (en ambos casos, la dosis ajustada a la edad), o con ciprofloxacino o
levofloxacino oral en dosis unica. Como alternativa, también se puede
utilizar minociclina (tetraciclina) por via oral durante 3 dias. Los nifios y
mujeres embarazadas no deben recibir quinolonas ni tetraciclinas.

Se aconseja también la vacunacion de aquellas personas a las que se
administra quimioprofilaxis antibiotica. Existe vacuna contra serotipos C,
A, W, Y; en 2013 se autorizo en Espafia una vacuna frente a N.meningitidis
serogrupo B (obtenida por tecnologia de ADN recombinante).

La vacuna antimenigocécica complementa, pero no sustituye a la
profilaxis con antibidtico.

Se aconseja quimioprofilaxis de la meningitis por H.influenzae en
contactos intimos (familia, guarderia), menores de 6 afios y que no estén
vacunados: si el contacto fuese mayor de 6 afios pero convive con menores
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de esa edad, también deberia recibir profilaxis. La quimioprofilaxis se
realiza con rifampicina oral, en dosis Unica diaria (ajustada a la edad),
durante 4 dias.
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ENCEFALITIS

La encefalitis aguda es un proceso inflamatoria agudo del parénquima
cerebral, a menudo acompafiado de irritacibn  meningea
(meningoencefalitis). Las manifestaciones clinicas varian ampliamente en
funcion de la causa, los antecedentes personales del paciente y las zonas
cerebrales afectadas. Se desarrolla a lo largo de horas o dias e incluye
tipicamente signos y sintoams neurologicos deficitarios, aleracion del
estado de conciencia, crisis comiciales, confusion y agitacién; no son
infrecuentes la cefalea, la rigidez de nuca, las nauseas y vomitos y la
elevacion de la temperatura. Puede ser causa:

e Infecciosa. La encefalitis herpética es el prototipo y la encefalitis
maés frecuente en nuestro medio.

e Postinfecciosa: encefalomielitis aguda diseminada.

e Autoinmune o paraneoplasica.

Las manifestaciones clinicas varian ampliamente en funcion de la
causa, los antecedentes del paciente y las zonas cerebrales afectadas. Se
desarrolla a lo largo de horas o dias, e incluye tipicamente signos y
sintomas neuroldgicos deficitarios, alteracion del estado de conciecia, crisis
convulsivas, confusién y agitacién; no son infrecuentes la cefalea, la
rigidez de nuca, las nauseas y los vomitos, y la elevacién de la temperatura.
El enterovirus 71 es un patdégeno emergente que puede causar meningitis,
encefalitis, paralisis facida aguda, mielitis transversa y cerebilitis.

ENCEFALITIS HERPETICA:

Es la forma mas frecuente de encefalitis esporadica en adultos
inmunocompetentes. Producida por VHS-1 en adultos; en neonatos, el
VHS-2 puede causar encefalitis en el seno de una infeccion perinatal. Tiene
especial predileccion por invadir los l6bulos frontal y temporal.
Clinicamente se manifiesta en forma de cefalea, fiebre v,
caracteristicamente, alteracion del nivel de la consciencia en diferentes
grados, desde estupor a coma profundo. En ocasiones se acompafia de
focalidad neurolégica o convulsiones (50% de los casos). La asociacion de
fiebre y focalidad del 16bulo temporal sugiere encefalitis por herpes simple.
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El diagnostico inicialmente debe ser clinico. En la TC o RM cerebral se
pueden encontrar hipodensidades bilaterales a nivel temporal (mé&s o menos
bilaterales), y el EEG puede mostrar alteraciones en dicho I6bulo. EI LCR
se caracteriza por el incremento de linfocitos y proteinas, con glucosa
normal, asi como presencia de hematies hasta en el 20% de los casos. El
diagnostico se realiza mediante la demostracion de DN del virus herpes en
el LCR mediante PCR; ésta es una prueba cuyos resultados se obtienen
tardiamente, por lo que, ante un cuadro clinico sugestivo, se debe iniciar
tratamiento empirico, de elecciéon con Aciclovir por via iv (10 mg/kg/8h,
durante 2-3 semanas). Para transplantados y pacientes con VIH se han
descrito resistencias al Aciclovir, en cuyo caso esta indicado el foscarnet en
dosis de 40-60 mg/kg/8h, equivalentes a 116-175 ml, cada 8h, de esta
presentacion comercial, en perfusion iv continua (60 min). El tratamiento
se mantiene durante 2-3 semanas, segun la respuesta clinica.

ENCEFALOMIELITIS AGUDA DISEMINADA

Es un proceso inflamatorio desmielinizante del SNC, de mecanismo
inmunologico. Comienza de forma aguda, dias o semanas después de un
ainfeccion banal, habitualmente viral gastrointestinal o respiratoria, o de
vacunacion, de ahi que también se denomine encefalitis potinfeccionsa o
posvacunal. Es mucho més frecuente en nifios, pero también se da en
adultos jovenes. Después de un prodromo de fiebre, cefalea, malestar
general y mialgias aparecen los sintomas neurologicos, entre los que
destacan: alteracion del estado de conciencia, déficits neurologicos
multifocales (hemiparesia, ataxia, disfasia, hemihipoestesia, etc), crisis
epilepticas en incluso rigidez de nuca. La forma extrema de esta
enfermedad se denomina leucoencefalitis aguda hemorragica, que se
desarrolla de forma fulminante.

El LCR muestra pleocitosis linfocitaria con aumento de proteinas y sin
consumo de glucosa, si bien es normal en un 30% de los casos. Dados los
sintomas de la ADEM, debe realizarse siempre una prueba de neuroimagen
antes de la puncion lumbar: la TC y la RM craneales muestran multiples
lesiones, de predominio en sustancia blanca, que captan contraste en anillo
de forma incompleta y que pueden tener edema circundante.
Radiologicamente pueden parecerse a los abscesos cerebrales, con los que
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debe hacerse el diagnéstico diferencial, asi como con las encefalitis
infecciosas.

El tratamiento consiste en las medidas generales, corticoides a altas
dosis, como metilprednisolona en dosis de 1g/24h iv durante 5 dias v,
segun la evolucion, plasmaféresis o inmunoglobulinas iv.

ABSCESO CREBRAL

Es un proceso supurativo focal intracerebral que comienza como un
area localizada de cerebritis (durante unos 4-7 dias) y evoluciona a una
coleccion de pus rodeada de una capsula bien vascularizada (tras 7-10
dias). En el 80% de los casos son lesiones unicas, pero en el 20% de los
casos pueden identificarse dos 0 mas lesiones, dependiendo del origen. Es
la lesion supurada intracraneal mas frecuente, seguido del empiema
subdural, absceso epidural y, con menor frecuencia, la flebitis séptica de
los senos venosos.

Mecanismos de entrada de los microorganismos al cerebro:

- Por extension directa desde un foco contiguo (sinusitis, mastoiditis,
otitis) con una incidencia del 12-25% (habitualmente son abscesos
unicos y polimicrobianos).

- Por diseminacion hematdgena, que es la causa mas importante en
nuestro medio, siendo estos monomicrobianos y maltiples. Se asocian a
infecciones pulmonares (bronquiectasias, empiema, abscesos) o
cardiacas (endocarditis).

- Por penetracion directa, a través de traumatismos o procedimiento
neuroquirdrgico.

Diagnaéstico:

Clinicamente se sospecha ante un cuadro progresivo e insidioso,
generalmente subagudo, de cefalea, signos de focalidad neurologica
(hemiparesia 0 monoparesia que se correlaciona con la zana afecta y son
secundarios normalmente al edema perilesional), fiebre, alteracion del
nivel de consciencia, crisis comiciales, edema de papila, etc. En realidad, la
triada clasica compuesta por fiebre, datos de hipertension intracraneal y
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signos focales esta presente en menos de la mitad de los casos. En nifios,
inmunodeprimidos y ancianos puede debutar como un sindrome
confusional sin otros datos. En cualquier caso, la presentacion clinica
dependera del tamafio, la localizacion, el edema perilesional y el estado
inmunoldgico del paciente, asi como de la virulencia e los patdgenos
implicados.

Pruebas complementarias:

- TC craneal con contraste o RMN craneal: siempre.

- Analiticas, Rx torax, serologias, orina, ... para localizar el origen del
foco.

- PL no se realizara, ya que es poco rentable microbiologicamente y
puede existir riesgo de herniacion.

Tratamiento:

QR Tratamiento empirico de los abscesos cerebrales

Origen/situacion Tratamiento empirico*
predisponente

Sicomplicacién de  Ver tratamiento en Tablas 88.4, 885 y 88,6

rmeningitis

Foco desconocido Ceftriaxona 2 9/12 h o cefotaxima  Alternativa:

Foco sinusal (1) 2 gf4 h + metronidazol meropenem 2 /8 h

Foco dental 10 ma'kgs/8 h (5) confsin vancomicina 1 gf12 h

Foco atico (2)
Foco pulmonar (3)(4)

Endocarditis Meropenem 2 g/8 h o cefepima Alternativa:
Traumatismo o 2 g/8 h + cloxacilina 2 g4 h o vancomicina 1g/12h
neurccirugia (6) vancomicina 1 g/12 h o linezolid o linezalid 600 mg2 h + aztreonam
600 mg/12 h 2 g/8 h o ciprofloxacino
400 mg/8-12 h

- Neuroquirurgico: valoracion individualizada. Drenaje y cultivo en la
mayoria de los casos. Indicaciones de tratamiento neuroquirdrgico:
edema cerebral importante con signos de HTIC, lesién Unica > 2-3 cm,
lesiones < 3 cm con gas o situados en fosa posterior (riesgo de
compresion de tronco) o con localizacion periventricular (riesgo de
rotura), absceso postraumatico o postquirurgico, lesiones originadas por
hongos.
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SINDROME CONFUSIONAL AGUDO

El SCA representa unos de los trastornos cognitivos
infradiagnosticados mas frecuentes en Urgencias. Puede traducir sélo una
agitacion banal, ser el primer escalon para un proceso mas grave, o ser la
manifestacion de una patologia de base. Puede ocurrir en cualquier época
de la vida, pero su incidencia aumenta progresivamente con la edad. En el
momento del ingreso entre el 10 y el 25% de los ancianos presenta
delirium, con una prevalencia durante la hospitalizacion entre el 10 y el
56%.

El SCA es un cuadro clinico de instauracion rapida (horas o dias),
fluctuante y potencialmente reversible en el que se produce una alteracion
en las funciones cognitivas, el comportamiento psicomotor, la emocion y el
ciclo vigilia-suefio. La alteracion de las funciones cognitivas que
caracteriza a este cuadro es la inatencién o falta de concentracion del

paciente.

LA Criterios diagndsticos de defirium (DSM-V)

A. Alteracion de la atencion (por ejemplo, capacidad reducida para dirigir, centrar, mantener o
desviar |a atencidn) y la consciendia (onentacion reducida al entorno),

B. La alteracin aparece en poco tiempo (habitualmente unas horas o pocos dias), constituye un cam-
bio respecto a la atencién y consciencia iniciales, y su gravedad tiende a fluctuar a lo largo del dia.

C. Una alteracion cognitiva adicional (por ejemplo, déficit de memoria, de orientacion, de lengua-
e, de la capacidad visoespacial o de la percepcion).

D. Las alteraciones de los criterios A y C no se explican mejor por ofra alteracién neurocognitiva
preexistente, establecida o en curso, ni suceden en el contexto de un nivel de estimulacién
extremadamente reducido, como seria el coma.

E. Enla anamnesis, la exploracién fisica o en los andlisis clinicos, se obtienen evidencias de que la
alteracién es una consecuencia fisioldgica directa de otra afeccion médica, una intoxicacién o
una abstinencia por una sustancia (por ejemplo, debida a un consumo de drogas o a un medi-
camento), una exposicién a una toxina o se debe a mltiples etiologfas.
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Criterios diagnosticos de SCA (CAM, sensibilidad 94-100% vy
especificidad 90-95%):

e Inicio agudo y curso fluctuante: viene indicado por responder de
forma afirmativa a las siguientes cuestiones:

¢Hay evidencia de un cambio del estado mental del
paciente con respecto a su estado previo hace unos dias?.
¢Ha presentado cambios de conducta el dia anterior,
fluctuando la gravedad de éstos?.

e Inatencion: viene indicado por responder de forma afirmativa a las
siguientes cuestiones:

¢ Presenta el paciente dificultades para fijar la atencion?.

e Desorganizacion del pensamiento: viene indicado por responder de
forma afirmativa a la siguiente cuestion:

¢Presenta el paciente un discurso desorganizado e
incoherente, con una conversacion irrelevante, ideas poco
claras o ilégicas, con cambios de tema de forma
impredecible?.

e Alteracion del nivel de consciencia: viene indicado por responder de
forma afirmativa a otra posibilidad diferente a un estado de “alerta
normal” en la siguiente cuestion:

¢ Qué nivel de consciencia presenta el paciente?:

1.

S Y 4

Alerta (normal).

Vigilante (hiperalerta).

Letargico (inhibido, somnoliento).
Estuporoso (dificil despertarlo).
Comatoso (no se despierta).

El SCA es un sindrome de causa organica, en ocasiones plurietiolégico,
que se caracteriza por una alteracion del nivel de conciencia y de la
atencion, asi como de diversas funciones cognitivas, como la memoria,
orientacion, pensamiento, lenguaje o percepcion. Tiene un comienzo
agudo y un curso fluctuante pudiendo durar varios dias. Los pacientes con

delirium tienen

una alteracion del nivel de atencién, estd disminuida su

capacidad para centrar, mantener o dirigir la atencion, ademas de la
alteracion de la percepcion que puede hacer que el paciente malinterprete la
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realidad, tenga ilusiones o alucinaciones, pudiendo esto condicionar su
comportamiento y expresar miedo o agresividad ante estimulos externos.

El paciente suele comenzar con desorientacion temporo-espacial,
aumento o disminucion de la actividad psicomotriz y con trastorno del ciclo
vigilia-suefio. Fases de agitacion psicomotriz y desorientacion suelen
alternar con fases de somnolencia diurna. Por tanto, el delirium suele
desarrollarse durante la noche y en lugares con escaso estimulo ambiental y
desconocido para el paciente.

ETIOLOGIA:

Practicamente cualquier enfermedad moderadamente grave puede ser
responsable de un SCA,; bien sea una infeccién, una alteracion ionica, una
alteracion endocrina, patologia cardiaca, pulmonar, neuroldgica,
neoplésica, toma de farmacos (incluso a dosis apropiadas), abstinencia de
los mismos, (especialmente opioides y benzodiacepinas), consumo de
toxicos, etc. La causa mas frecuente y reversible son los toxicos y dentro de
éstos la abstinencia alcohdlica. En ancianos una causa muy frecuente es la
ITU, que siempre ha de estar presente en el diagnostico diferencial del SCA
en este rango de edad. Los procesos quirirgicos mas frecuentemente
relacionados con el SCA son las intervenciones cardiacas y de cadera 8que
ademas son problemas frecuentes en pacientes ancianos), y dentro de los
procesos médicos son los pacientes con SIDA. Alrededor del 80% de los
pacientes terminales lo desarrollan.
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Procesos etioldgicos del SCA

Enfermedades sistémicas

Fiebre e infecciones (sobre todo en nifios y ancianos): infeccién urinaria, neumonia,
endocarditis, bacteriemia.
Alteraciones metabdlicas:

- Hipoxia e hipercapnia.

- Endocrinopatias: hiperglucemia, hipoglucemia, crisis hipertiroidea, mixedema,

crisis addisoniana.

- Insuficiencia orgénica: insuficiencia hepética, renal o pancreética.

- Alteraciones hidroelectrolitica: deshidratacion, hipo/hipercalcemia,

hipo/hipermagnesemia, hipo/hipernatremia, acidosis, alcalosis.

- Deficiencia de vitaminas: tiamina (vitamina B1), niacina (vitamina B3),

cianocobalamina (vitamina B12).

- Alteraciones metabdlicas congénitas: porfiria, enfermedad de Wilson.
Trastornos vasculares no neuroldgicos: sindromes coronarios agudos, shock, TEP.
Estados de hipertermia, golpe de calor, electrocucion.

Anemias graves, sindromes de hiperviscosidad.

Enfermedades neuroldgicas:

Infecciones del SNC: encefalitis, meningitis, abscesos cerebrales o epidurales.
Epilepsia: SCA ictal (status de ausencia, focal complejo o tonico sinconvulsiones).
SCA postictal (después de una crisis focal compleja o tonica-clonica generalizada).
SCA interictal (irritabilidad, agitacion y sintomas afectivos asociados a crisis
inminentes).

Trastornos vasculares neuroldgicos: ictus (sobre todo de localizacion parietal posterior
derecha), HSA, hematoma subdural y epidural, encefalopatia hipertensiva, migrafia
basilar 8sobre todo en nifios), vasculitis del SNC.

Tumores y abscesos cerebrales.

TCE.

Hidrocefalia aguda.

Trastornos psiquiatricos:
Mania aguda, depresion o ansiedad extrema, esquizofrenia, estado de fuga histérica.

Farmacos o toxicos

Abstinencia alcoholica.

Supresion brusca de ansioliticos e hipondticos.

Drogas de abuso: cocaina, heroina, inhalanes y opiaceos.

Intoxicacién por CO.

Farmacos: anticolinérgicos, anticomiciales, antiparkinsonianos, antidepresivos, litio,
neurolépticos, analgésicos opidceos, miorrelajantes, coricoides, broncodilatadores,
antiarritmicos,  anticoagulantes, antidiabéticos, antieméticos, antineoplasicos,
propranolol, digoxina, teofilinas, AINEs, etc.
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Factores predisponentes para desarrollar SCA

e Deterioro cognitivo previo.

¢ Edad avanzada.

e Antecedentes de SCA.

¢ Dario cerebral previo.

e Enfermedad médico-quirargica grave.

e Dependencia de sedantes (opiaceos o alcohol).

e Factores psicosociales (falta de apoyo social, depresion, desadaptacion
social, ...).

e Ambiente no familiar (hospitalizacion, institucionalizacion).

e Privacion de suefio.

e Cambios de habitacion.

e Realizacidn de pruebas diagndsticas, sobre todo si son invasivas.

¢ Dolor.

Factores precipitantes para desarrollar SCA

¢ Polifarmacia.

e Uso de catéter urinario.

e latrogenia.

¢ Restriccion fisica.

e Malnutricion (albumina < 3g/l).

e A cada factor se le asigna 1 punto: riesgo bajo: O puntos, riesgo
intermedio 1-2 puntos, riesgo alto 3-5 puntos.

Factores de vulnerabilidad para desarrollar SCA

e Alteracion de la agudeza visual (test de Jaeger).

e Enfermedad grave (APACHE Il < 16).

e Deterioro cognitivo: MMSE < 24.

e Deshidratacion.

e Cada factor se le asigna 1 punto. Riesgo bajo: 0 puntos, riesgo
intermedio 1-2 puntos, riesgo alto: 3-4 puntos.
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Factores predisponente en ancianos

e Edad avanzada (< 80 afios).
e Enfermedad cerebral organica previa:
- Deterioro cognitivo.
- Enfermedad vascular.
- Enfermedad de Parkinson.
e Antecedentes de delirium previo.
e Factores psicosociales:
Estrés.
Depresion.
Escaso estimulo o apoyo familiar o social.
Institucionalizacion.
e Factores relacionados con la hospitalizacion:
- Entorno desconocido.
- Inmovilizacion.
- Deprivacion de suefio.
- Dolor.
- Realizacion de pruebas diagndsticas.
- Sondaje nasogastrico y vesical.
- Deprivacion.
e Miscelanea:
- Enfermedades graves.
- Deshidratacion o malnutricion.
- Dependencia de alcohol o farmacos.
- Defectos sensoriales: visuales o auditivo.

DIAGNOSTICO:

El SCA debe considerarse una urgencia médica, por lo que el
diagndstico precoz del cuadro, de su etiologia y de los factores de riesgo
permite prevenir sus consecuencias y complicaciones. El diagnéstico debe
basarse en una historia clinica y anamnesis adecuadas, exhaustivas, una
exploracion correcta y metodica y la solicitud de una serie de pruebas
complementarias que no s seran utiles para llegar a la causa que ha
desencadenado el delirium.

1) Anamnesis:

Es importante conocer los factores predisponentes, especialmente la
existencia de deterioro cognitivo previo. Estos factores son aditivos, y cada
uno de ellos aumenta el riesgo de manera considerable de presentar un
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SCA. Se deben conocer los antecedentes médico-quirdrgicos del paciente,
farmacos o drogas que consume, antecedentes personales de TCE reciente,

fiebre,

etc. El tiempo de evolucién es un dato importante, ya que un

episodio agudo (horas/dias) orienta a un SCA, mientras que si es crénico
habla a favor de demencia. EI SCA no siempre se presenta con el cuadro
tipico de agitacion, alucinaciones y trastornos psicomotores; en pacientes
ancianos puede presentarse como un cuadro de letargia e hipoactividad,
aungue en ocasiones pueden alternar ambos subtipos

2) Presentacion clinica:

Segun Lipowski, existen tres tipos clinicos de presentacion clinica del

SCA:

Hiperactivo: se caracteriza por hiperactividad, agitacion,
agresividad, confusion, alucinaciones e ideacién delirante. Se da en
un 15-25%. Suele asociarse a abstinencia o0 intoxicacion por toxicos
y al efecto anticolinérgico de algunos farmacos. EXxiste una
disminucion de la actividad inhibitoria del sistema GABA y un
aumento de la neurotransmision noradrenérgica. Es el mas facil de
diagnosticar por los sintomas tan floridos.

Hipoactivo: se da con mas frecuencia en ancianos y se caracteriza
por hipoactividad, enentecimineto psicomotor, bradipsiquia,
lenguaje lento, inexpresividad facial, letargia, actitud apaética,
inhibicion. Se debe hacer diagnostico diferencial con la demencia y
la depresion. Es el tipo de delirium que se desarrolla en las
alteraciones metabolicas. Se cree que se debe a aun aumento de la
inhibicion por parte del sistema gabaérgico. Se desarrolla en un 20-
25%. Son los mas dificiles de identificar, pues sus sintomas no son
tan evidentes y puede pasar desapercibido para el médico si no se
piensa en esta forma de presentacion del sindrome confusional.
Mixto, hiper e hipoactivo: supone el 35-50% de los sindromes
confusionales. Alternan la hiper e hipoactividad en el tiempo.
Inclasificable.
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LEELER M Caracter(sticas del delirio hipoactive e hiperactivo

Delirio hipoactiva Delirio hiperactivo

Fatiga, letargia. Alucinaciones, vigilancia, combatividad.
Actividad reducida. Actividad aurnentada, agitacién.

A menudo pasa desapercibido. Rara vez se omite.

El SCA se caracteriza por ser un cuadro donde existe un alteracion de la
conciencia y la atencion que comienza de forma aguda y que fluctda en el
tiempo, ademéas de alterarse la memoria, el lenguaje o de aparecer
alucinaciones e ideas delirantes, con una inversion del ciclo vigilia-suefio.
De forma menos frecuente puede aparecer ansiedad, un cuadro vegetativo,
alteraciones de la marcha, temblor o mioclonias.

3) Exploracion fisica:

Exploracién general: debe incluir los signos vitales. Una minuciosa

exploracion puede orientarnos hacia una patologia sistémica
concreta como causa del SCA (hepatopatia, cardiopatia, alteracion
endocrina, meningismo, sefiales de venopuncion, etc). Un temblor
prominente aparece en el sindrome de deprivacion por alcohol,
barbitiricos o benzodiacepinas. La presencia de mioclonias y
asterixis sugieren encefalopatia metabolica (hepética, urémica o
hipercapnica).

Exploracién neuroldgica: debe ir enfocada a descartar signos de

focalidad neurologica, un sindrome meningeo, HTIC o mioclonias
focales. Es esencial realizar un minucioso examen del estado mental
del paciente valorando los siguientes puntos:

- Consciencia: es el estado en el cual uno se da cuenta de si
mismo y del entorno. El contenido se altera siempre en el
SCA. El grado de alerta varia desde la somnolencia a la
hiperactividad, pudiendo fluctuar a lo largo del cuadro.

- Atencion: es la capacidad para concentrarse en una tarea u
objeto. Esta siempre alterada y es la base del diagndstico.
Existen varios métodos para explorarla:

a) Repetir digitos, uno por segundo (normal hasta 5).

b) Hacer que el paciente cuente los meses del afio hacia
delante y atras (una persona que no presente SCA
habitualmente puede nombrar hacia atrds los meses del
afios en 20 segundos). Si es incapaz de realizar esta tarea
se le pide que haga lo mismo con los dias de la semana.
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4)

c) Prueba de la A: repetir series de letras con la A intercalada
y que cuando la oiga de una palmada (p.ej: L, T.P, A, O,
W, A, P, N, S, D, X, A). La lista se debe leer en un tono
normal con una frecuencia de una letra por segundo. Se
cuentan errores y omisiones: mas de 2 errores se considera
anormal.
Orientacion: por orden se afecta la esfera temporal, espacial y
personal.
Memoria: se afecta principalmente la memoria reciente y
anterégrada. Se puede explorar diciéndole 3 palabras y pidiéndole
que las repita pasados 3 minutos (memoria reciente).
Pensamiento: muestra incoherencia y reiteratividad, por alteracion di
contenido y de la organizacion del mismo. El discurso presenta
perseveracion, repeticion y fuga de ideas.
Percepcidn: se altera dependiendo del nivel de consciencia. Pueden
existir alucinaciones e ilusiones, generalmente visuales.
Alteraciones de funciones no intelectivas: se altera el estado afectivo
(ansiedad, depresion, euforia, apatia, etc), la conducta o el
comportamiento (hipo o hiperactivivda), el sistema neurovegetativo
(diaforesis, taquicardia, hipertermia, etc) y el ciclo suefio-vigilia
(insomnio es lo mas comun con empeoramiento de la confusion
durante la noche e hipersomnia diurna).

Exploraciones complementarias:

A la llegada del enfermo: glucemia capilar junto con la toma de
signos vitales.

Analitica: hemograma, urea, creatinina, iones, calcio, perfil hepatico
y gasometria arterial. Es importante solicitar un sistematico de orina
para descartar infeccion urinaria, sobre todo en ancianos.

Rx torax y electrocardiograma.

Si se continta sin un diagndstico etioldgico, hay que valorar la
realizacion de otras determinaciones y  exploraciones
complementarias, segun la principales sospechas diagndsticas:
niveles de farmacos, toxicos en orina, CPK 0 amoniemia en el caso
de patologia hepaética.

Si los estudios basicos son normales y no hay factor precipitante o
etiologia clara se debe realizar TAC craneal seguido o no de
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puncion lumbar para descartar procesos como: hemorragia
subaracnoidesa, ACV o encefalitis.

Ya en planta se podran solicitar determinaciones de hormonas
tiroideas, estudios serolégicos, porfirinas, vitaminas, acido félico,
etc.

El EEG puede ser til para descartar crisis epilépticas,
especialmente en el caso de un estatus no convulsivo. Ademas
muestra un patron inespecifico de enlentecimiento global en la
mayoria de los SCA (puede mostrar hallazgos mas especificos en
algunos casos como la presencia de ondas trifasicas en la
encefalopatia hepatica).

Algoritmo diagnostico de Delirium (SCA)

Sospecha de Delirium

Historia clinica
Exploracion fisica general y neurolégica

Identificacion del SCA
Criterios clinicos DSM IV

S| \ NO

\ Diagndstico diferencial con:
SCA - Demencia.

- Lesiones cerebrales.
- Trastornos psiquidtricos

A2

Anamnesis
Exploracion fisica Examenes

\ complementarios iniciales

Identificacion de la etiologia

A4
Exdmenes complementarios
diferidos (seguin sospecha clinica)
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5) Diagnostico diferencial:

El diagndstico diferencial se establece principalmente con la demencia
y enfermedades psiquiatricas como la depresion, ansiedad, trastornos
conversivos y cuadros psicoticos.

La presentacion aguda y el caracter fluctuante son determinantes para
diferenciarlo de la demencia. En ésta existen alteraciones cognitivas y
fallos de memoria, pero el paciente se encuentra alerta y sin alteracion de la
consciencia. Un SCA hipoactivo puede confundirse con una depresién con
inhibicion importante. Sin embargo, la  disminucion del nivel de
consciencia y la variabilidad de sintomas no estdn presentes en la
depresion. En los cuadros conversivos suele haber un conflicto emocional
relacionado con la aparicion de los sintomas. Un cuadro psicético se
diferencia de un SCA en que predomina la ideacién delirante, mantiene un
curso estable, sin alteracion de la consciencia, y con una alteracion parcial
de la atencion, mas en la linea de la hipervigilia. Finalmente, es importante
también hacer el diagndstico diferencial con una patologia habitualmente
infra-diagnosticada como la afasia de Wernicke. Esta entidad puede ser
confundida con el SCA por su lenguaje incoherente junto con respuestas
sin sentido a ordenes dadas. En ésta el nivel de consciencia y de atencién
suelen ser normales, predominando un lenguaje con neologismos Yy
parafasias.
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RE LM Diagnéstico diferencial
Caracteristicas SCA Demencia Psicosis Depresion  Infecciones
SNC
Instauracion  Agudo Insidioso Subagudo Subagudo Subagudo
Curso 24 horas FHuctuante Estable Estable Estable Variable
Duracion Transitorio Progresivo Episdico Variable Progresivo
Fiebre Variable No No No Frecuente
Consciencia  Alterada Vigil Vigil Vigil Disminuido
Orientacion Alterada Alterada Intacta Intacta Alterada
Memoria Deterioro Deterioro Conservada  Conservada  Deterioro
Atencion Défiat grave  Déficit parcial  Variable Défiat parcial - Déficit parcial
Lenguaje Incoherente  Afasia Reiterativo ~ Normal Normal
frecuente
Alucinaciones  Frecuente Infrecuente  Frecuente Infrecuente  Infrecuente
y delirios
Movimientos  Frecuente Infrecuente  No No Frecuente
inveluntarios
Enfermedad Si No No No Si
organica

MEDIDAS DE PREVENCION:

A pesar de la importancia de tratar adecuadamente el SCA, la medida
quizas mas importante es prevenir la aparicion del cuadro Por ello se han
desarrollado estrategias para prevenir la aparicion del SCA en ancianos
hospitalizados que tratan de reducir los principales factores de riesgo. El
tratamiento preventivo reduce el nimero y duracion de los episodios de
delirium en pacientes ancianos ingresados en un hospital, hasta en el 50%.
Incluye y cols. demostraron que una estrategia de intervencion precoz es
capaz de optimizar los resultados obtenidos en comparacion con los
cuidados médicos habituales. La importancia de las medidas de prevencion
radica en que una vez instaurado el delirium el tratamiento es menos eficaz,
por eso las medidas preventivas constituyen la terapia mas eficaz.
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Medidas preventivas del delirium

Factor de riesgo Intervencion

Deterioro cognitivo Programa terapéutico de actividades:
Actividades de estimulacién cognitiva:
- Reminiscencia.
- Juego palabra.
- Habilidades.
- Hechos presentes.
Programa de orientacion a la realidad:
- Tabla de orientacion.
- Horario.
- Comunicacion reorientadora.

Privacion de suefio Estrategias de reduccion del ruido:
- Triturado de orientacion.
- Buscapersonas silencioso.
- Silencio en los pasillos.
Ajustar el horario de las intervenciones en el paciente
respetando el suefio:
- Reajustar medicaciones, procedimientos, toma.
- De constantes y actividad de enfermeria.
Protocolo no farmacoldgico de suefio:
- Horario de acostarse, bebidas calientes.

Inmovilizacion Movilizacion precoz:
- Deambulacién o ejercicios motores activos tres veces
al dia.
Minimizar equipos que inmovilizan:
- Reducir sondajes vesicales innecesarios.
- Evitar restricciones.
- Alargaderas de oxigeno.

Medidas psicoactivas Restringir su uso a lo estrictamente necesario:
- Sedanes.
- Anticolinérgicos.
Reducir la dosis. Sustituir por las alternativas menos toxicas.

Déficit visual Proporcionar las ayudas visuales:
- Gafas.
Proporcionar equipos de adaptacion:
- Luces junto al timbre, interruptores.

Déficit auditivo Proporcionar utensilios amplificadores:

- Audifono propio, pilas, reparacion.
Proporcionar ayudas auditivas:

- Retirar tapones, comunicacion cuidadora.

Deshidratacion Deteccion precoz y replecion del volumen:
- Forzar ingesta hidrica, valorar fluidoterapia iv.

Para aplicar medidas intervencionistas de prevencion, hay que
identificar a aquellos pacientes con mayor riesgo de desarrollar un SCA
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segun los factores de vulnerabilidad expuestos anteriormente. Son de alto
riesgo los pacientes:

- Ancianos.

- Postcirugia.

- Neoplasia terminal.

- Pluripatologia grave.

- Quemados.

- Habitos tdxicos.

- Traumatismo previo.

- Deterioro cognitivo previo y antecedente de SCA.
- Ingreso en UCI, con escaso estimulo ambiental.

Si se instruye bien al personal sanitario, los sintomas prodromicos
pueden ser detectados por el personal de enfermeria, pudiendo mejorar el
control de estos pacientes, al acortarse el tiempo de estancia en el hospital y
reduciendo su morbimortalidad.

PRONOSTICO Y EVOLUCION:

El delirium esta claramente asociado a un mal prondstico al alta, con un
aumento de la mortalidad y morbilidad, prolongacion de la hospitalizacion,
mayor institucionalizacion, deterioro funcional y déficit cognitivo. Puede
producir la muerte hasta en un 50% durante el ingreso. Los costes
aumentan dada la peor recuperacion del paciente y su mal prondstico.
Ademas, implica una serie de complicaciones médicas, como infecciones,
TVP, Ulceras por presion por encamamiento. ..

Aungue el SCA ha sido considerado como una entidad reversible y
transitoria, la duracion y persistencia de los sintomas hacen ver que el
cuadro es mas duradero de lo que se creia. El delirium tiene peor
pronostico en aquellos pacientes con déficit cognitivo de base. La duracion
media de los sintomas suele ser de una semana con tratamiento, aunque en
ancianos puede tardar un mes.

La mortalidad global oscila entre el 10-65%; a largo plazo el 35% de
los pacientes fallecen durante el primer afio tras haber presentado un SCA.
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COMPLICACIONES:

Las mas frecuentes son:

e (Caidas: deben evitarse las sujeciones mecanicas. Se recomiendan
camas bajas.

e Ulceras por presion: cambios posturales y movilizacion precoz
en cuanto lo permita la situacion clinica del paciente.

e Deterioro funcional: fisioterapia y terapia ocupacional.

e Incontinencia: tratamiento precoz de la ITU (infeccion urinaria) y
evitar sondaje vesical.

e Infeccion nosocomial.

e Sedacion excesiva.

TRATAMIENTO:

a)

Medidas generales:

Asegurar la permeabilizaciéon adecuada de la via aérea. Para ello se
aspiraran secreciones bronquiales en caso de ser necesario y se
asegurara una ventilacion apropiada, administrando oxigeno
mediante mascarilla tipo Venturi al 24%. Si no hay respiracion
espontanea se valorara la posibilidad de intubacion endotraqueal.
Estabilizar hemodinamicamente al paciente mediante canalizacion
de via endovenosa y control de temperatura corporal, glucemia
capilar, medicion seriada de presion arterial y frecuencia cardiaca.
Valorar la indicacién de monitorizacion electrocardiografica y
oximétrica.

Valorar la indicacion de sondaje nasogastrico y vesical.
Proporcionar un ambiente relajado y acompariado de familiares. El
paciente debe recibir soporte emocional y ser reorientado en espacio
y tiempo. Se debe promover un ambiente familiar, con radio,
television, fotos, calendario y objetos personales, y facilitar al
paciente sus gafas y protesis auditivas. Hay que evitar ruidos y
cambios de habitacion, dejando una luz tenue por la noche.
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Finalmente, no olvidar la proteccion de camilla con barras laterales,
evitando en lo posible la contencion fisica, que contribuye a la
agitacion.

e Medidas médicas basicas: hidratacion, aporte caldrico suficiente, y
suero glucosado al 5%, administracion de vitamina B12 (1 ampolla
al dia im o vo), vitamina B1 (1 o 2 ampollas al dia im), vitamina B6
(1 o 2 ampollas al dia iv 0 im) y vitamina C (1 sobre cada 12h vo).
El aporte vitaminico del grupo B se administrara antes que el suero
glucosado como prevencion de la encefalopatia de Wernicke.

También es importante por su alta prevalencia, por su frecuente
infradiagnostico y por la posibilidad de poderse tratar, el descartar una
retencion aguda de orina, la impactacion fecal y la posibilidad de tener
dolor no controlado.

b) Tratamiento sintomatico:

Generalmente es preferible evitar el uso de farmacos, ya que pueden
empeorar el SCA. Se debe revisar el tratamiento del paciente, retirar los
medicamentos que no son necesarios y dar la minima dosis de los
imprescindibles.

El tratamiento con neurolépticos es necesario si el comportamiento es
potencialmente peligroso, interfiere con el cuidado médico, o causa mucha
ansiedad al paciente. Usar preferiblemente la via oral y a la dosis minima
requerida. Vigilar la funcion respiratoria, constantes vitales y nivel de
consciencia.

e Neurolépticos:

No existe evidencia cientifica que apoye el uso de neurolépticos como
tratamiento profilactico del SCA. Por lo tanto el tratamiento farmacoldgico
es sintomatico, no preventivo:

- Haloperidol (ampollas de 5 mg; comp 0,5 y 10 mg; gotas: 20 gotas
=2 mg = 1 ml)). Es el mas utilizado por su breve vida media, sus
escasos efectos anticolinérgicos, cardiovasculares y sobre la funcion
respiratoria, y la disponibilidad por via parenteral. Puede ser
administrado por vo, im, iv e incluso subcuténea.

Dosis recomendadas:
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SCA leve-moderado: haloperidol 1-5 mg vo como dosis inicial y

pautar 3-6 mg/24h, en dos tomas, la mayor por la noche, o 1-

5mg/2h hasta conseguir el control y despueés distribuir la dosis

durante las 24h en 2-3 tomas con mayor dosis en la nocturna. En

ancianos ajustar la dosis a la mitad. Mantener de 3 a 5 dias e

iniciar el descenso hasta suspender.

Alteracion conductual grave: haloperidol parenteral (im, iv, sc).
Ancianos: 2,5-5 mg/30-60 min (hasta control de los sintomas).
Adulto: 2,5-5 mg hasta 10-20 mg/30 min (hasta control de los

sintomas).

Dosis media: 30 mg/dia. Dosis maxima: 100 o 60 mg si se
combina con benzodiacepinas. Si hay insuficiencia hepatica se
debe reducir a la mitad.

Por via iv se recomienda monitorizacion cardiaca, ya que puede
prolongar el intervalo QT. Los efectos secundarios mas frecuentes son:
extrapiramidales (discinesia, distonia, acatisia o pardinsonismo),, que
pueden contrarrestarse con biperideno; cardiovasculares (alteraciones
de la conduccion cardiaca y taquiarritmias ventriculares), mas
frecuentes en via iv; y el Sindrome Neuroléptico Maligno
(emperoramiento tras el tratamiento, fiebre, sintomas extrapiramidales,
CPK elevada en plasma, leucocitosis alta, mioglobina en orina).

- Tipride (comp y amp 100 mg, Tiaprizal): neuroléptico con potencia
antipsicotica debil. Se recomienda en casos de hepatopatia grave o
insuficiencia respiratoria: 1-2 amp iv 0 im cada 6-8h.

e Neurolépticos atipicos:

Los neurolépticos atipicos, quetiapina, risperidona y olanzapina
presentan menos efectos adversos extrapiramidales, y en series de casos,
igual eficacia que el haloperidol. Su cste es mayor que el de los
neurolépticos clasicos:

- Risperidona (comp de 1, 2, 3y 6 mg; comp bucodispersables de 0,5,
1, 2, 3y 4 mg; y sol oral 1 mg/ml, Risperdal): es de eleccion dentro
de este grupo y el Unico aceptado en el tratamiento de alteraciones
conductuales en mayores de 75 afios. Destaca por su rapidez de
accion, ausencia de efectos anticolinérgicos y baja incidencia de
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efectos secundarios a las dosis recomendadas. La ausencia de
preparados parenterales limita su utilizacion en pacientes agitados.
Dosis de 0,25-05 mg 2 veces al dia, 0 0,25-1 mg cada 4h vo.
Olanzapina (comp de 2,5, 5, 7,5 y 10 mg; vial 10 mg, Zyprexa):
podria utilizarse en el delirium de pacientes neoplasicos por sus
efectos sobre el apetito con incremento del peso y sobre el estado de
animo. Presenta peor respuesta en > 70 afios, con antecedentes de
demencia, metastasis cerebrales, hipoxia y delirium hipoactivo.
Dosis de 2,5-5 mg principalmente por la noche, pudiendo
incrementarse hasta 20 mg.

Quetiapina (comp 25, 100, 200 y 300 mg, Seroquel): indicado en
los cuadros de delirium y agitacion asociados a enfermedades como
la enfermedad de Parkinson y la demencia por Cuerpos de Lewy, por
sus escasos sintomas extrapiramidales. Empezar por dosis de 25
mg/12h vo y subir de forma progresiva 25 mg cada 12h hasta dosis
media 200 mg/12h vo si hiciese falta.

e Benzodiacepinas:

Las BZD actian antes que los antipsicoticos, pero empeoran la
confusion y sedacion. Son de eleccion en cuadros de abstinencia por
alcohol u otros sedantes.

Diazepam 10-20 mg vo o Clorazepato dipotasico (Tranxilium)
15-30 mg vo, que se puede repetir segun los sintomas. Tambiéen
indicado cuando interese elevar el umbral convulsivo o como
adyuvantes de los neurolépticos cuando sea recomendable usar dosis
bajas o se busque incrementar la accion ansiolitica o sedativa.
Loracepam: en ansiedad intensa puede asociarse a los neurolépticos
a dosis iniciales bajas de 0,5-1 mg vo, teniendo en cuenta que pueden
agravar el deterioro cognitivo en personas con demencia y producir
agitacion paradogjica y desinhibicion.

Midazolam: de accion répida (4-20 min), vida media 2,5 h. Eficaz
para el control de la agitacion aguda especialmente en los pacientes
neurologicos. Debe administrarse durante un corto periodo de
tiempo. Se ha asociado con alto riesgo de deprivacion cuando se
suspende y con agitacion paraddjica cuando se usa en pacientes con
deprivacion por sedantes. Sus metabolitos pueden acumularse en
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hepatopatia y causar toxicidad. Dosis de 2,5-5 mg (im o iv), repetir a
la hora si se precisa. Vigilar depresion respiratoria.

Clonazepan (Rivotril): indicado en posible etiologia neurologica
del SCA o riesgo de crisis epilépticas, también en abstinencia por
alcohol 0 BZD, 1-2 vo como dosis inicial, pautando 2-6 mg/dia, en
tres tomas, la mayor por la noche. Si agitacién 1-2 mg im repitiendo
a la hora.

e Antidepresivos:

Trazodona (Deprax): en ancianos con trastornos conductuales,
irritabilidad, agresividad e inversion del suefio vigilia. Ayuda a
controlar los cuadros confusionales, sobre todo en pacientes
predispuestos, ya sea por cuadros confusionales en ingresos previos
0 diagnostico de deterioro  cognitivo. Tiene pocos efectos
secundarios, no produce extrapiramidalismo.

Mirtazapina (Rexer): farmaco antidepresivo, con efecto sedante y
perfil de seguridad importante. Muy indicado en pacientes ancianos
pluripatolégicos.

e Otros farmacos:

Clometiazol (Deprax): en delirium tremens 1-3 caps vo como dosis
inicial y pautar 3-8 caps/24h, en tres-cuatro tomas, la mayor dosis
por la noche.
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B MANUAL DE PROTOCOLOS Y ACTUACION EN URGENCIAS

Tratamiento farmacolégico del sindrome confusional agudo (SCA)

Principio activo Presentacion Posologia
NEUROLEPTICOS TIPICOS
Haloperidol Amp: 5 mg. 0,5-5 mg, repetir en 0,5-2 h.
Oral, i.m., s.c. © i.wv Comp: 10 mg. 0,5-2 mg o3-12 h.

Sol oral: 2 mgsml. Dosis max.: 5-15 mg/dia.
Tiaprida Armp: 100 mgd2 mil. 50-100 mg, repetir en 0,5-2 h.
Cral, i.m. o i Comp: 100 mg. 100-200 mg <8 h.

Sol oral: 12 mgs/mil. Dosis max.: 400 mg/fdia.
Loxapina Polvo de inhalacion: 4,5-9,1 mg, repetiren 2 h
Inh. 9.1 mag. Dosis max.: 18,2 mg/dia.
NEUROLEPTICOS ATIPICOS
Risperidona Comp: 0,5-1-2-3 y 0,5-1 mg, repetir en 0,5-2 h.
Cral 6 mag. 0,25-1 mg <12 h.

Bucodispensables: Dosis max.: 6 mg/dia.

0,5-1-2-3 y 4 mg.
Solucién oral: 1 mg/ml.

Quetiapina Comp: 25-50-100-200-300-400 12,5-25 mg <12 h.
Cral mg. Max: 50 mg.
Comp liberacién Dosis max.: 400 mag/dia.
prolongada: 25-50-100-150-200-
300 mg.
Olanzapina Comp: 2,5-5-7.,5y 2,5-5 ma, repetir en 0,5-4 h.
Oral o i.m. 10 mg. 2,5-5 mgfdia (noche).
Amp: 10 mag. Dosis max.: 20 mg/dia.
Ziprasidona Amp: 20 ml1 ml. 5-20 mg, repetir en 2-4 h.
Cral o i.m. Cap: 20-40-60-80 mg. Max: 40 mag.

10-20 mg <12 h.
Dosis max.: 160 mag/dia.

Aripiprazol Amp: 7.5mgf1.3ml. 5,25-9,75 mg, repetir en 2-4 h.
Cral o i.m. Comp: 5-10- 15 mag. 5-10 ma/dia.
Sol oral: 1 mgsml. Dosis max.: 30 mag/dia.

BENZODIACEPINAS

Midazolam Amp: 15 mgf3 ml, 0,5-2,5 mg. Dosis de ajuste: 0,5-1
i.m., i, rectal 5 mgfs mly mg </10-15 min.

50 mgf10 ml. Dosis max.: 3,5 - 7.5 ma.
Lorazepam Comp: 1-2 mg. 0,5-2 mg, repetir en 2-4 h.
Cral, i.m. o i Dosis max.: 2 mg.
Clorazepato Capsula: 5-10-15 mag. 5-30 mg, repetir 2-4 veces al dia.
dipotasico 5-15 mg o/6-12 h o 15 mag/dia.
Cral Dosis max.:25 mg o6 h.

{100 mg/dia).

Clonazepam Armp: 1 mgdml. 0,5-2 mg v.o. dosis inicial.
i, Oral Comp: 0,5-2 mg. Dosis max.: 20 mg/dia.

Sol oral: 2,5 mg/ml.

Principio activo Presentacion Posologia

ANTIDEPRESIVOS

Trazodona Comp: 100 maq. 25 a 150 mg/dia por la noche.

Oral Dosis max.: 300 mg/dia.

Mirtazapina Comp: 15-30 mq. 15-30 mg/dia por la noche

Oral Dosis max.: 45 mg/dia.

OTROS FARMACOS

Clometiazol Capsula: 192 mg. 1-3 capsulas, v.o. dosis inicial, y pautar 3-8
Oral capsulas/dia

(en 3-4 tomas, la mayor dosis por la noche).

88



TEMA 11. URGENCIAS NEUROLOGICAS II | 2021

¢) Tratamiento en situaciones especiales:

>

PACIENTE MAYOR: se prefieren los neurolépticos “atipicos”
frente a los “clasicos”, especialmente en los pacientes geriatricos con
elevada comorbilidad y/o polifarmacia. Se deben evitar los
antipsicoticos clasicos por su s efectos adversos (grado de sedacion,
extrapiramidalismo y efecto anticolinérgico). Las BZD son farmacos
de segunda linea, pudiendo empeorar la confusion y sedacion.
PACIENTE AGITADO CON DEMENCIA: recientemente se ha
sugerido la utilidad del ARIPIPRAZOL en los episodios de agitacion
aguda por su seguridad, siendo la risperidona en las dosis indicadas
la opcion més estudiada hasta ahora. Los antipsicéticos clasicos
como el haloperidol pueden ser eficaces también; sin embargo,
tienen una menor eficacia en el control de la agitacion, ademaés de
sus efectos adversos (extrapiramidales, sedacion y hasta 1,5 veces
mas riesgo de mortalidad con respecto a los antipsicoticos atipicos)
por lo que se desaconseja su uso rutinario en la poblacién geriatrica.
ENFERMEDADES NEUROLOGICAS (ICTUS Y TCE): procurar
evitar los neurolépticos.

ALCOHOLICOS: usar de base clometiazol o BZD, asociando
neurolépticos solo si presenta sintomas psicoticos.

INSUFICIENCIA RENAL: sin necesidad de ajuste de dosis:
aripiprazol, quetiapina, olanzapina y haloperidol. Insuficiencia renal
grave: disminuir al 50% la dosis de risperidona. No dar amisulpiride.
INSUFICIENCIA HEPATICA: usar dosis mas bajas de
neurolépticos; de ser posible, tiaprida. Sin ajuste de dosis en estadios
A'y B de Child: ziprasidona, aripiprazol y haloperidol.
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA: evitar los farmacos sedantes,
usando preferentemente neurolépticos no sedativos como el
haloperidol o tiaprida 2 amp/ 4-8h.

EPILEPSIA/JESTATUS  CONVULSIVO: de ser posible,
antipsicoticos tipicos (excepto haloperidol) y clozapina por mayor
disminucion del umbral convulsivo.
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