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PRÓLOGO

En los últimos años, la demanda de asistencia urgente se ha ido incrementando de forma 
progresiva en nuestro país, así como ha aumentado de forma notable la atención a enferme-
dades neurológicas en los servicios de urgencias. Esto ha cambiado el patrón de asistencia 
a las urgencias de Neurología en muchos de los hospitales del estado. Hemos pasado de 
un sistema en el que el paciente neurológico era atendido por el médico de urgencias o el 
internista en un número importante de hospitales, a disponer de guardias de Neurología de 
presencia física en prácticamente todos los hospitales de segundo y tercer nivel. Un hecho 
que ha contribuido de forma decisiva ha sido la necesidad de atender al ictus del modo más 
precoz posible; en este campo también se ha producido una evolución espectacular en los 
últimos años, pasando de la trombólisis intravenosa a la práctica generalización de los pro-
cedimientos de rescate endovascular. Por ello, las guardias de Neurología se han convertido 
en una actividad fundamental en nuestros servicios. 

A lo largo de los años se han ido publicando diferentes manuales de asistencia al paciente 
neurológico en urgencias, que han gozado de gran popularidad entre los neurólogos, es-
pecialmente entre nuestros residentes. La Sociedad Española de Neurología, a través de 
sus grupos de estudio, había publicado algunas recomendaciones e incluso algún manual, 
acerca de la atención urgente en diferentes patologías. Pero nunca lo había hecho en forma 
de una obra conjunta que abordara de forma específica y global la asistencia al paciente 
neurológico en urgencias. Por ello, a propuesta de la Dra. Susana Arias y con la colaboración 
de la Dra. Cristina Íñiguez, iniciamos este proyecto que ha desembocado en este manual que 
ahora tienen en sus manos.

Leyendo sus capítulos creo que nos debemos sentir orgullosos del resultado. A lo largo del 
mismo se abordan todas las urgencias neurológicas. El manual está organizado por pato-
logías (cerebrovascular, traumatismos, desmielinizantes…) o síntomas frecuentes en ur-
gencias (síncope, estado confusional…). Además, incluye una introducción con un capítulo 
dedicado a la realización de la historia clínica orientada hacia la localización topográfica y 
otro a las exploraciones complementarias y sus indicaciones. En el último apartado se abor-
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da el manejo de las complicaciones neurológicas que surgen en el embarazo, cuyo manejo 
es fuente de dudas en muchas ocasiones. El manual está pensado para dar una respuesta 
rápida a todas las cuestiones que se le plantean al médico en una situación en la que debe 
actuar sin demora. En todos los apartados se describe con gran precisión y de un modo prác-
tico, el manejo de la patología neurológica aguda y de las complicaciones de la patología 
neurológica crónica. Todos los capítulos están perfectamente ilustrados con figuras, tablas, 
algoritmos e iconografía de gran calidad; es uno de los grandes aciertos de este manual, ya 
que va a facilitar enormemente la toma rápida de decisiones. Todos sabemos que en Neuro-
logía, el tiempo es esencial, y cada minuto cuenta en la atención de un paciente (tiempo es 
cerebro). Este libro es una herramienta valiosa para ayudar a los profesionales de la salud a 
tomar decisiones rápidas y precisas en situaciones de emergencia.

Por todo ello, hay que felicitar efusivamente a los más de 60 autores que han contribuido a 
esta obra y a las Dras. Arias e Íñiguez por su impulso. Es seguro que este manual será de gran 
ayuda no sólo para neurólogos y residentes de Neurología, sino para todos los profesionales 
médicos que atiendan a pacientes con enfermedades neurológicas y con ello contribuirá al 
fin más importante de la Sociedad Española de Neurología: minimizar las consecuencias de 
las enfermedades neurológicas y mejorar la calidad de vida de nuestros pacientes. 

Espero que disfruten de esta obra que les será de gran ayuda a la hora de tomar decisiones 
acertadas en esos momentos de tensión en los que nos enfrentamos a un paciente con pa-
tología neurológica aguda.

José Miguel Láinez Andrés
Presidente
Sociedad Española de Neurología
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1. LA HISTORIA CLÍNICA NEUROLÓGICA ADAPTADA AL DIAGNÓSTICO TOPOGRÁFICO

El sistema nervioso surge como un desarrollo evolutivo filogenético que facilita la super-
vivencia y reproducción. Su división y segmentación generan una distribución anatómica 
con funciones diferenciadas y especializadas. En el caso de los humanos, se alcanza la 
mayor encefalización. Es lo que permite nuestro desarrollo moral y social, las emociones 
complejas y el pensamiento organizado avanzado. De la especificidad funcional espacial 
del sistema nervioso deriva la peculiaridad que la neurología aporta a la historia clínica: 
el valor de la localización.  

La anamnesis y exploración han de tener en cuenta los siguientes aspectos:

	■ Estar alejada del autoritarismo (empática y asertiva), enfocada como servicio y sin dirigir 
las respuestas.

	■ Perfilar el síntoma principal, que orientará a la localización y desde aquí a la etiología.
	■ Definir el curso clínico: agudo (ej: vascular), crónico (ej: enf degenerativas), en exacerbacio-

nes y remisiones (ej: esclerosis múltiple), paroxístico (ej: migraña).
	■ Valorar la fiabilidad de las descripciones y el lenguaje utilizado (ej: “mareos” o “se me duer-

me una pierna”): pueden llevar a sesgos evaluativos desde el inicio.
	■ Dar un valor relativo a las exploraciones o informes aportados por el paciente, pues pueden 

estar equivocados. 
	■ Revisión por sistemas (Tabla 1).
	■ Tener en cuenta antecedentes personales (afectación de otros órganos o de otras partes del 

sistema nervioso) y familiares.
	■ Valorar hallazgos exploratorios principales (evitar confusión con los menores), que permi-

ten hacer un diagnóstico de localización y luego de causas posibles.
	■ Definir la enfermedad como focal/multifocal o difusa.
	■  Ajustarse al principio de economía (navaja de Ocam): causa única, no varias. 

En nuestra exposición dividiremos la patología topográficamente entre cerebral, troncoencé-
falo, cerebelo, médula y neuromuscular. 

1.1 Afectación cerebral

	■ DIFUSA: la lesión difusa suele ser consecutiva a trastornos tóxico-metabólicos, infecciones, 
hipoxia o traumatismos graves. La forma más habitual de expresión clínica es el síndrome 
confusional o delirium. Se caracteriza por una alteración de atención a la que predisponen 
la edad y otros factores (ver capítulo específico). La afectación más grave por iguales cau-
sas puede conducir al coma.
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	■ PAROXÍSTICA: cuando la afectación difusa del sistema nervioso central (SNC) genera un 
compromiso de conciencia intermitente, hablamos de trastornos paroxísticos o episódicos 
de conciencia. La manifestación clínica común es en forma de síncopes o convulsiones, 
sean estas epilépticas o psicógenas. A su vez, las pérdidas de conciencia paroxísticas cursan 
con caídas, de las que deben diferenciarse (consultar capítulos propios).

	■ FOCAL: las consecuencias de las lesiones hemisféricas cerebrales dependen de las diferen-
tes funciones de las distintas regiones o áreas. Los primeros conocimientos fueron fruto 
de los experimentos naturales de la patología, del que fue pionero el de Mr Leborgne (o 
Mr Tan-Tan), que comunicó Paul Broca en 1861. Los posteriores experimentos de estimu-
lación cortical intraoperatoria de Wilder Penfield (1937), las modernas técnicas de imagen 
(PET, fMRI) y la estimulación magnética transcraneal han completado el conocimiento de 
la semiología de las diferentes topografías lesionales. En la figura 1 se muestra la anatomía 
esencial y en la tabla 2A y 2B la semiología. 

1.2 Afectación de médula, tronco-encéfalo y cerebelo

La base de una adecuada historia clínica, de una exploración neurológica, es la anamnesis. 
Una anamnesis bien realizada (escuchando al paciente y acompañantes, haciendo una co-
rrecta anamnesis dirigida (que no es lo mismo que dirigir al paciente durante la anamnesis), 
permite además realizar durante la misma gran parte de la exploración, valorar la cronopa-
tología, y establecer una aproximación al diagnóstico, y por otra parte nos dirige y limita el 
campo de la exploración a efectuar. Con ambos elementos, anamnesis y exploración dirigi-
da, seremos capaces de establecer el diagnóstico sindrómico y topográfico (e incluso en mu-
chas ocasiones, una aproximación etiológica). En la exploración neurológica (característica 
específica) juega un papel fundamental la comparación de los datos exploratorios entre am-
bos hemicuerpos (sensibilidad, fuerza, tono, trofismo, reflejos). Se trata de una comparación 
en sentido horizontal o transversal.  En la exploración dirigida con sospecha de patología 
medular, dicha comparación es vertical, cráneo-caudal, especialmente en el caso de la ex-
ploración de las sensibilidades, buscando establecer el nivel sensitivo (Tabla 3). 

Los diversos síndromes de tronco cerebral, constituyen el paradigma de la exploración neuro-
lógica y de la correlación anatomo-clínica. Han perdido su significación histórica, como otros 
muchos elementos de la exploración neurológica, especialmente en lo que se refiere al SNC, 
desplazados por las técnicas de neuroimagen. Desde el punto de vista clínico, su característi-
ca más notable es la presencia de síntomas y signos cruzados (Tabla 4).

Los síndromes cerebelosos se caracterizan por pérdida de control del movimiento, con sus 
diferentes manifestaciones, durante la marcha o la estática, el lenguaje, el movimiento de las 
extremidades, la escritura, el control del movimiento y la distancia (Tabla 5). 



CAPÍTULO 1. INTRODUCCIÓN

- 17 -

1.3 Enfermedades neuromusculares

En el caso del campo de las enfermedades neuromusculares, podremos encontrarnos con sínto-
mas o bien motores, o bien sensitivos, sin olvidar aquellos por disfunción autonómica. Al respec-
to, cabe también diferenciar entre síntomas “positivos” y síntomas “negativos” (Tabla 6).

La presencia de síntomas de un tipo u otro, puede ayudarnos a dirimir entre una patología u 
otra; por ejemplo, la descripción espontánea de parestesias por parte del paciente es útil para 
diferenciar entre polineuropatías adquiridas (>60 %), frente a hereditarias (<20 %).

Sin embargo, no sólo la mención de un síntoma en particular, a veces difícil de interpretar 
a partir del discurso del paciente, es sugerente de una u otra alteración, sino que también 
puede ser útil interrogar sobre situaciones de la vida cotidiana que puedan expresar una fun-
cionalidad determinada.

En las polineuropatías, es muy característica la aparición de una debilidad temprana del ex-
tensor distal del dedo del pie y del tobillo, produciéndose tropiezos con alfombras o terreno 
irregular. Sin embargo, la mera queja sobre una dificultad para la marcha no discrimina en-
tre debilidad muscular, afectación sensitiva extrema, alteración piramidal, extrapiramidal o 
cerebelosa. Igualmente, ante la sospecha de debilidad de los dedos de la mano (debilidad 
distal), es conveniente preguntar sobre dificultades para abrir frascos, girar la llave de una ce-
rradura, o abrocharse los botones de las prendas de vestir. Del mismo modo, si la afectación 
es de musculatura proximal, más característico generalmente de las miopatías, lo típico será 
encontrar dificultad para levantarse de los asientos (y más especialmente aquellos que sean 
bajos, como taburetes o ciertos sillones), subir escaleras, alcanzar objetos localizados a cierta 
altura, o para peinarse.

Por otra parte, la presencia de síntomas autonómicos también puede orientarnos ante la pre-
sencia de algunas polineuropatías en particular (con afectación de fibra fina). Así, es impor-
tante interrogar sobre ortostatismo, taquicardia, hiper o hiposudoración, disfunción sexual o 
trastornos gastrointestinales.

Además, la presencia de síntomas constitucionales (pérdida de peso, malestar general, ano-
rexia…), deben hacernos pensar en la presencia de un posible trastorno sistémico como cau-
sa subyacente de la enfermedad. Algunos antecedentes personales resultarán, por otra parte, 
especialmente útiles. Por ejemplo, la diabetes mellitus es la primera causa de polineuropatía 
adquirida, pero no es menos importante el empleo de fármacos miotóxicos o neurotóxicos 
(incluyendo la toma de preparados vitamínicos), la presencia de hiper o hipotiroidismo, la 
insuficiencia renal crónica, las enfermedades del tejido conectivo o la seropositividad hacia 
el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), o incluso la exposición de posibles tóxicos en 
el entorno laboral del paciente.
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Por último, resulta de sumo interés conocer el curso de la evolución del proceso que 
nos ocupe: agudo, subagudo o crónico (ver capítulo específico). En la práctica urgente, 
será sobre todo habitual encontrarnos con patología aguda o subaguda; sin embargo, 
también es posible que pacientes con patología crónica acudan en busca de asisten-
cia médica urgente debido a un síntoma incontrolado. Además, algunos signos clínicos 
como la presencia de deformidades óseas, por ejemplo, pies cavos, o la detección de 
un patrón de herencia determinado, pueden orientar hacia la existencia de un proceso 
crónico, que requerirá indagar sobre la vida pasada del paciente (si sentía en la niñez 
evasión por los deportes, etc.).

En la tabla 7 se muestra un resumen de la información previa, a modo de aproximación diag-
nóstica general al diagnóstico neurológico topográfico. 
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Figura 1. Visión lateral (A) y medial inferior (B) de los hemisferios cerebrales. No se muestra 
la región frontal orbitaria.

(Continúa en página siguiente)

FIGURAS Y TABLAS 
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Tabla 1. Evaluación sistemática en neurología.

•	 Cognición
•	 Personalidad
•	 Emociones
•	 Alucinaciones
•	 Convulsiones
•	 Otras alteraciones de conciencia
•	 Cefaleas
•	 Órganos de los sentidos
•	 Lenguaje
•	 Deglución
•	 Coordinación, enlentecimiento motor, movimientos involuntarios
•	 Fuerza, sensibilidad, marcha
•	 Función sexual
•	 Esfínteres

Tabla 2A. Síndromes clínicos topográficos por lesiones hemisféricas. 
(Lóbulo occipital y temporal).

LÓBULO OCCIPITAL

A- Medial:

1- Defectos campimétricos

2- Alucinaciones visuales

3- Agnosia visual

4- Alexia sin agrafia

5- Anosgnosia visual; síndrome de Antón

B- Lateral:

1- Alexia con agrafia

2- Afectación del nistagmus optokinético

3- Palinopsia

4- Alestesia visual

LÓBULO TEMPORAL

A- Ínferomedial (amígdala e hipocampo):

1- Amnesia (verbal para afectación izquierda, visuoespacial para la derecha)

B- Punta (lesiones bilaterales):

1- Síndrome de Kluver Bucy: quietud, tendencias imitativas, conductas orales, hipersexualidad, 
agnosia visual

(Continúa en página siguiente)
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C- Lateral inferior:

1- Hemisferio dominante: afasia transcortical sensitiva; delirium

2- Hemisferio no dominante: déficit reconocimiento emocional facial

D- Lateral superior:

1- Hemisferio dominante: afasia sensitiva; sordera pura para las palabras

2- Hemisferio no dominante: amusia sensitiva; aprosodia sensitiva

3- Bilateral: agnosia auditiva; sordera pura para las palabras

4- Cuadrantanopsia superior contralateral

E- No localizadas: alucinaciones auditivas; alucinaciones visuales complejas

F- Con lesiones epileptógenas:

1- Interictales: visiones cósmicas, hipergrafia, hiperreligiosisad, ideación paranoide, tristeza o júbilo, 
no conciencia de rasgos

2- Ictales: alucinaciones de gusto/olfato (amígdala), ilusiones visuales (déjà vu, jamas vu) o 
experienciales (déjà vecu, jamais vecu), crisis psicomotoras (variedad temporal de crisis parciales 
complejas)

Tabla 2B.Síndromes clínicos topográficos por lesiones hemisféricas 
(Lóbulo parietal y frontal; cuerpo calloso).

LÓBULO PARIETAL

A- Giro poscentral: 

Síndrome sensitivo o dolor/parestesias contralaterales

B- Región medial (cuneus):

Dificultades de atención

C- Región lateral (L parietal superior e inferior):

1-  Hemisferio dominante:  apraxia, agnosia digital, acalculia, desorientación derecha/izquierda, 
afasia de conducción

2- Hemisferio no dominante: anosognosia, autotopoagnosia, desorientación espacial, apraxia 
constructiva/vestido, alestesia, hemiasomatognosia, asimbola para el dolor

LÓBULO FRONTAL

A- Giro precentral:

Disartria/disfagia, debilidad de mano y pierna contralaterales, apraxia de marcha, incontinencia

(Continúa en página siguiente)

(Continuación Tabla 2A)
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B- Región medial (F1, girus cingular):

Mutismo akinético, grasping, mano extraña, afasia motora transcortical, apraxia ideomotora bilateral

C- Región lateral (promotora).

F2(giro frontal medial): Debilidad y apraxia motora contralaterales y proximales, hemiakinesia 
intencional contralateral, limitación sacadas contralaterales, agrafia

F3: afasia motora, aprosodia motora

D- Polo frontal y área orbitofrontal(prefrontal):

Callosidad, pérdida de habilidades sociales, limitación de planificación escasa iniciativa, carácter 
chistoso, abulia, impotencia

CUERPO CALLOSO

A- Afectación de transferencia motora:

Imposibilidad de imitar posición de mano contralateral, apraxia y agrafia izquierda, apraxia 
constructiva derecha, mano extraña

B- Perplejidad para explicar movimientos de mano izquierda

C- Hemianopsia doble

D- Hemiparesia

Tabla 3. Síndromes medulares topográficos y vasculares.

SÍNDROMES MEDULARES

Sección medular completa

Fase inicial shock medular  
(aprox. 3 sem).

Afectación sistema motor:
Signos neurona motora superior por debajo del nivel 
lesional:
•	 Tetra/paraparesia/paraplejia
•	 Hiperreflexia, Babinski
•	 Espasticidad
Signos de segunda motoneurona en el nivel lesional 
(sutiles):
•	 Atrofia, fasciculaciones

Afectación sensitiva (“nivel sensitivo”):
•	 Hipoestesia global
•	 Dolor radicular metamérico

Afectación autonómica:
Vesical, anal, sexual

(Continúa en página siguiente)

(Continuación Tabla 2B)
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Síndrome de Brown-Séquard 
(hemisección medular)

Afectación sistema motor homolateral:
Paresia/parálisis, hiperreflexia, espasticidad

Afectación sensitiva (“nivel sensitivo”):
•	 Hipoestesia vibratoria y posicional homolateral
•	 Analgesia homolateral en el nivel lesional
•	 Hipoestesia algésica y térmica contralateral
•	 Dolor radicular dermatoma de nivel
    

Síndrome cordonal posterior
(Neurolues)

Alteraciones principales:
•	 Supresión del sentido postural
•	 Supresión de la percepción vibratoria
•	 Signo de Romberg positivo         
•	 Ataxia cordonal

Alteraciones secundarias:
•	 Estereoagnosia
•	 Supresión de la discriminación de 2 puntos estimulados 

en la piel
•	 Abolición de reflejos
•	 Hipotonía, trastornos tróficos
•	 Dolor lancinante
•	 Incontinencia urinaria
•	 Signo de Lhermitte (si afectación cervical)

Síndrome de las astas posteriores Trastorno disociado de la sensibilidad:
•	 Hipo/anestesia termolgésica de 
distribución segmentaria

Síndrome centromedular 
(“de la sustancia gris”)

(Siringomielia)

Trastorno disociado bilateral de sensibilidad:               
•	 Hipo/anestesia termoalgésica bilateral segmentaria

Síndrome de lesión combinada de 
cordones posteriores y laterales.
(mielosis funicular) (anemia perniciosa)

Síndrome cordonal posterior
                         +
Tetra/paraparesia espástica

Síndrome de las astas anteriores
(poliomielitis, atrofia espinal muscular 
progresiva, ELA)

Déficit motor de segunda motoneurona:
•	 Parálisis flácida, debilidad, hipotonía, hiporreflexia,  

atrofia, fasciculaciones
      

(Continúa en página siguiente)

(Continuación Tabla 3)
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Síndrome de lesión combinada astas 
anteriores y cordones laterales

(ELA)

Signos de primera motoneurona:
Paresia, espasticidad, hiperreflexia, Babinski

Signos de segunda motoneurona:
Atrofia, paresia, fasciculaciones, Calambres.

Sensibilidad conservada.
Reflejos cutaneoabdominales conservados.

Síndrome del cono medular (S3-C) •	 Incontinencia por rebosamiento (parálisis vesical 
flácida)

•	 Incontinencia rectal
•	 Impotencia
•	 Anestesia en silla de montar (S3-S5)
•	 Ausencia de reflejo anal

Síndrome del epicono medular (L4-S2) •	 Paresia/parálisis flácida
•	 Hipoestesia L4 a S5
•	 Abolición reflejo aquíleo (rotuliano mantenido)
•	 Vaciamiento automático de vejiga y recto
•	 Priapismo

SÍNDROMES VASCULARES MEDULARES (ictus medular, 0.5-1 % de todos los ictus)

Síndrome arteria espinal anterior 
bilateral 

•	 Déficit motor bilateral
•	 Déficit sensitivo bilateral termoalgésico
•	 Conservación de sensibilidad profunda

Síndrome arteria espinal anterior 
unilateral

•	 Déficit motor homolateral
•	 Afectación sensibilidad superficial contralateral

Síndrome arteria espinal posterior 
unilateral 

•	 Déficit motor homolateral
•	 Afectación sensibilidad profunda homolateral

Síndrome arteria espinal  
post bilateral 

•	 Déficit motor bilateral
•	 Déficit bilateral de sensibilidad profunda

Síndrome infarto medular central •	 Déficit sensitivo bilateral
•	 No déficit motor

Síndrome infarto medular completo = Síndrome sección medular completa

(Continúa en página siguiente)

(Continuación Tabla 3)
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Tabla 4. Síndromes topográficos de troncoencéfalo.

SÍNDROMES DE TRONCOENCEFALO

Síndromes del bulbo raquídeo

Síndrome bulbar medial

(Síndrome de Dejerine)

•	 Paresia flácida ipsilateral de hipogloso
•	 Hemiplejia contralateral no espástica (respeta cara). 

Babinski
•	 Afectación sensibilidad profunda contralateral
•	 Nistagmo (si afectación de fascículo
•	 Longitudinal medial)

Síndrome bulbar lateral

(Síndrome de Wallenberg)

•	 Hipoestesia termoalgésica facial homolateral
•	 Hipoestesia algesia y táctil contralateral
•	 Disartria, disfonía y disfagia (afectación del núcleo 

ambiguo)
•	 Nauseas, vómitos, vértigo (afectación área postrema)
•	 Hipo
•	 Otros: Horner homolateral, ageusia  homolateral, 

diplopía, disfunción autonómica, anhidrosis 
homolateral/hiperhidrosis contralateral (tardías)

Síndrome de Babinski-Nageotte Síndrome de Dejerine + Síndrome de Wallenberg

Síndromes del puente o protuberancia

Síndrome pontinos ventrales:

Síndrome de la porción ventrocaudal 
de la protuberancia

(Síndrome de Millard-Gubler o de 
Foville)

•	 Parálisis homolateral del VI par craneal
•	 Parálisis facial homolateral
•	 Hemiparesia/plejia contralateral (respetando cara)
•	 Hipostesia total contralateral (respetando cara)

Síndrome protuberancial 
ventromedial

(Síndrome de Raymond-Cestan)

•	 Paresia flácida homolateral musculatura Masticatoria
•	 Hipoestesia termoalgésica cara
•	 Hemiataxia y asinergia homolateral
•	 Hemiparesia espástica contralateral
•	 Puede parálisis del VI par craneal

Síndrome lacunares protuberanciales

 (no exclusivos d lesión protuberancial)

•	 Hemiparesia motora pura
•	 Disartria mano torpe
•	 Ataxia-hemiparesia

Síndrome protuberancial ventral 
bilateral

(Síndrome de cautiverio o “locked in”)

•	 Tetraparesia
•	 Nivel de alerta mantenido
•	 Comprensión preservada
•	 Mirada vertical y parpadeo conservados
•	 La comunicación se establece mediante cierre palpebral

(Continúa en página siguiente)



CAPÍTULO 1. INTRODUCCIÓN

- 27 -

Síndrome pontino lateral

(Síndrome Marie-Fox)

•	 Ataxia homolateral
•	 Hemiparesia contralateral
•	 Hipoestesia contralateral

Síndromes mesencefálicos

Síndrome del pie del mesencéfalo

(Síndrome de Weber)

•	 Afectación homolateral del III par craneal (midriasis 
incluida)

•	 Hemiparesia contralateral (incluida parte inferior de 
facies)

•	 Bradicinesia y rigidez contralateral
•	 Distaxia contralateral

Síndrome del núcleo rojo

(Síndrome de Benedikt)

•	 Afectación homolateral del III par craneal (midriasis 
incluida)

•	 Hipercinesia contralateral (temblor, corea, atetosis...)
•	 Rigidez contralateral
•	 Hipoestesia epicrítica contralateral

Síndrome de Claude Similar al anterior
+
Afectación cerebelosa contralateral

Síndrome de Nothnagel •	 Afectación III par craneal homolateral
•	 Ataxia homolateral

Síndrome mesencefálico dorsal

(Síndrome de los tubérculos 
cuadrigéminos)
(Síndrome de Parinaud)

Alteraciones neuroftalmológicas:
•	 Parálisis supraversión en mirada conjugada
•	 Alteraciones pupilares (anisocoria, arreflexia….)
•	 Nistagmo
•	 Retracción del parpado (Síndrome de Collier)
•	 “Head tilt” inclinación de la cabeza

Síndrome del top de la basilar •	 Trastornos de motilidad ocular
•	 Alteraciones pupilares
•	 Alteraciones del nivel de alerta
•	 Alteraciones de memoria
•	 Alucinosis peduncular
•	 Alteraciones del comportamiento: agitación
•	 Alteraciones visuales: hemianopsia, ceguera cortical, 

agnosia visual, síndrome de Balint
•	 Alteraciones motoras: tetra, hemiparesia
•	 Alteraciones sensitivas

(Continuación Tabla 4)

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 5. Síndromes topográficos cerebelosos.

SÍNDROMES CEREBELOSOS

Floculo nodular
(arquicerebelo)

•	 Desequilibrio: ataxia, astasia y abasia
•	 Alteraciones oculomotoras

Síndrome de vermis cerebeloso
(paleocerebelo)

Disartria
•	 Ataxia troncal y de la marcha
•	 Romberg (-)

Síndrome hemisférico cerebeloso
(neocerebelo)

•	 Dismetría homolateral
•	 Hipotonía homolateral
•	 Disdiadococinesia homolateral
•	 Temblor intencional
•	 Nistagmo

Síndrome cerebeloso global •	 Ataxia de las extremidades
•	 Dismetría
•	 Asinergia
•	 Disdiadococinesia
•	 Temblor intencional
•	 Fenómeno de rebote
•	 Hipotonía
•	 Habla escándida

Síndromes cerebelosos vasculares

Cerebeloso inferior (arteria 
cerebelosa posteroinferior: PICA)

•	 PICA medial: vértigo + ataxia truncal
•	 PICA lateral: inestabilidad + ataxia apendicular + 

dismetría homolateral. No disartria

Cerebeloso dorsal (arteria cerebelosa 
superior)

•	 Vértigo, náuseas, vómitos
•	 Nistagmo
•	 Síndrome de Horner homolateral
•	 Ataxia homolateral
•	 Temblor intencional homolateral
•	 Hipoestesia contralateral
•	 Sordera contralateral
•	 Afectación IV contralateral

Sustancia blanca profunda Asintomático. Alteraciones de la marcha (latero pulsión, 
aumento base), disartria, dismetría, disdiadococinesia, 
ataxia homolaterales

Cerebeloso ventral  
(arteria cerebelosa antero inferior)

•	 Vértigo, náuseas, vómitos
•	 Hipoestesia corneal y facial homolateral
•	 Síndrome de Horner homolateral
•	 Hipoestesia contralateral
•	 Ataxia apendicular homolateral
•	 Sordera y parálisis facial homolaterales

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 6.  Clasificación de síntomas propios de patología neuromuscular, divididos en 
motores y sensitivos, positivos y negativos.
Síntomas motores Síntomas sensitivos
Positivos Negativos Positivos Negativos

Calambres musculares Debilidad Parestesias Hipoestesia

Fasciculaciones Atrofia Disestesias Desequilibrio (secundario a 
pérdida de propiocepción)

Mioquimia

Temblor

  
 

Tabla 7. Aproximación general al diagnóstico topográfico.

Localización Disfunción Síntoma/signo típico

Periférico

Músculo Miopatía •	 Debilidad proximal

Unión neuromuscular •	 Fatigabilidad motora

Nervio periférico Neuropatía
•	 Dolor. Afectación motora 

y/o sensitiva en territorio 
específico del nervio

Polineuropatía
•	 Afectación sensitiva y motora 

simétrica y distal
•	 Disminución de reflejos

Plexos Plexopatía •	 Mezcla de signos de nervios 
y raíces

Raíz espinal Radiculopatía
•	 Dolor radicular. Déficit motor, 

sensitivo y de reflejos según 
distribución nerviosa

Neurona

Neurona astas anterior Motoneurona inferior (2ª 
motoneurona)

•	 Debilidad, atrofia, 
fasciculaciones. Disminución 
de reflejos

Raíz, ganglio espinal Neuronopatía sensorial •	 Déficit sensitivo. Disminución 
de reflejos

(Continúa en página siguiente)
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Médula espinal

Mielopatía •	 Afectación de motoneruona 
inferior en el nivel lesional

•	 Afectación de motoneurona 
superior por debajo

•	 Nivel sensitivo
•	 Déficit sensorial disociado
•	 Vejiga neurógena

Fosa posterior

Tronco cerebral

•	 Afectación de nervios 
craneales. Afectación nivel de 
conciencia. Déficits motores 
y/o sensitivos cruzados o 
bilaterales

Cerebelo •	 Ataxia, dismetría, temblor, 
nistagmo

Supratentorial

Tálamo

•	 Disminución nivel de 
conciencia. Alteraciones de 
memoria. Hemihipoestesia 
o dolor. Hemiataxia. 
Negligencia. Afasia

Ganglios basales •	 Corea. Atetosis. Distonía. 
Temblor. Rigidez

Corteza cerebral Encefalopatía

•	 Hemiplejía y/o 
hemihipoestesia. Afasia. 
Hemianopsia. Demencia. 
Crisis epilépticas

Otros

Espacio subaracnoideo, 
meninges

•	 Cefalea. Alteracioneseración 
del nivel de conciencia. 
Afectación de nervios 
craneales

Hipotálamo/hipófisis
•	 Cefalea, afectación 

campimétrica, oftalmoplejia, 
síndromes neuroendocrinos

(Continuación Tabla 7)
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2. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS DE INTERÉS EN LA URGENCIA NEUROLÓGICA

La realización de pruebas complementarias en la urgencia neurológica, asociado a la historia 
y exploración clínica, es fundamental para el diagnóstico de la patología urgente y la toma de 
decisiones en cuanto a tratamiento.

2.1 Punción lumbar

La realización de punción lumbar es el método estándar para la obtención de líquido cefalo-
rraquídeo (LCR) para su posterior análisis1 (Tabla 1).

Técnica

	■ Se debe realizar en condiciones de asepsia, tras desinfección de la piel (limpiar la piel con so-
lución desinfectante con movimientos circulares desde el lugar de la punción hacia afuera).

	■ Se recomienda explicar al paciente el procedimiento y obtener consentimiento informado 
si procede.

	■ El paciente debe de estar colocado, si es posible, en decúbito lateral con el plano de la 
espalda perpendicular al de la cama y con la columna bien alineada. El paciente debe co-
locarse en posición fetal con las rodillas hacia el pecho y el cuello levemente flexionado.

	■ Se debe realizar en el espacio interespinoso L3-L4, L4-L5 o L5-S1 (en la línea que une las dos 
crestas ilíacas posteriores).

	■ Se puede realizar anestesia local (con lidocaína) en el espacio lumbar identificado.
	■ La aguja debe de ser lo más fina posible (22-20 Gy) y con fiador, de bisel corto, orientada 

horizontalmente. Se debe introducir la aguja horizontalmente y al atravesar el saco dural 
se extraerá el fiador para extraer el líquido.

	■ Tras la punción se procede a medir la presión (colocar un manómetro a la altura de la aguja 
y sostenerlo verticalmente) y, posteriormente, extraer el LCR. 

	■ Se debe extraer la cantidad de líquido suficiente para los exámenes bioquímicos, bacterio-
lógicos y citológicos (al menos 3-4 tubos con 1 ml cada tubo). 

Indicaciones de punción lumbar

	■ Sospecha de meningitis o meningoencefalitis
	■ Sospecha de hemorragia subaracnoidea con TC cerebral normal
	■ Otras: sospecha de carcinomatosis meníngea, síndrome de Guillain Barré, mielitis aguda 

de origen desconocido
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Contraindicaciones de punción lumbar

	■ Hipertensión intracraneal secundaria a un proceso expansivo focal

	■ Sospecha de absceso epidural espinal

	■ Trombopenia (realizar transfusión de plaquetas si plaquetas <40000) o trastorno de la coa-
gulación

	■ Pacientes anticoagulados: 

	▸ en el caso de anticoagulación con antagonistas de vitamina K el INR debe de ser <1,5, 
	▸ en el caso de heparina de bajo peso molecular deben de haber pasado al menos 12 horas 

desde la última administración de las mismas si son dosis profilácticas y 24 horas si son 
dosis anticoagulantes

	▸ en el caso de rivaroxabán,edoxabán y apixabán se recomienda esperar 24 horas desde la 
última toma  si la función renal es normal 

	▸ en el caso de dabigatrán se recomienda esperar 48 horas desde la última toma (en caso 
de necesidad de realizar punción lumbar urgente se puede valorar reversión de la anti-
coagulación con idarucizumab).

Complicaciones3

	■ Frecuentes

	▸ Cefalea postpunción: es una complicación frecuente, de forma característica aumenta 
con la bipedestación y mejora con el decúbito.

	▸ Lumbalgia y síntomas radiculares por trauma local.
	▸ Sincope vasovagal, ansiedad e hiperventilación.

	■ Infrecuentes

	▸ Herniación de amígdalas cerebelosas
	▸ Agravamiento de compresión medular en bloqueo espinal
	▸ Neuropatías craneales: afectación de VI y VIII por hipotensión
	▸ Lesiones de raíces lumbares
	▸ Complicaciones infecciosas: poco frecuentes, en relación con mala desinfección de la 

piel o instrumental empleado
	▸ Complicaciones hemorrágicas: hematomas espinales, hematoma subdural intracraneal 

o trombosis venosa
	▸ Tumor epidermoide local: a largo plazo, muy infrecuente
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2.2 Electroencefalograma

Es un estudio funcional basado en el registro de la actividad eléctrica cerebral registrado me-
diante electrodos situados sobre la superficie del cuero cabelludo.

Técnica

	■ Se recomienda un registro durante un mínimo de 20 minutos, aunque el tiempo debe indi-
vidualizarse en función del paciente, con los electrodos colocados en base al sistema 10-20.

	■ Si es posible, realizar maniobras de cierre y apertura palpebral5.

Indicaciones del electroencefalograma6

	■ Sospecha de estatus no convulsivo
	■ Alteración del nivel de conciencia no explicada por otras causas
	■ No recuperación tras el tratamiento de estatus epiléptico convulsivo
	■ Sospecha de encefalitis herpética
	■ Primera crisis para determinar riesgo de recurrencia y ayudar en la toma de decisiones res-

pecto al tratamiento (se recomienda su realización en las primeras 24 horas tras la crisis, 
para aumentar la sensibilidad de la prueba)

2.3 Tomografía computarizada cerebral

Es una técnica que proporciona imágenes tomográficas axiales del cerebro y columna y es la 
técnica de imagen disponible en la mayor parte de los servicios de urgencias hospitalarias.

En algunos casos es necesaria la administración de contraste yodado, lo que aumenta la 
capacidad para la detección en determinadas patologías (patología tumoral, trombosis de 
senos venosos).

Indicaciones de TC cerebral

	■ Alteración de nivel de conciencia
	■ Déficit neurológico agudo
	■ Traumatismo craneoencefálico (con disminución de nivel de conciencia, déficit neuroló-

gico, vómitos, crisis, sospecha de fractura craneal, pacientes con riesgo de complicación 
hemorrágica como pacientes anticoagulados)

	■ Sospecha de hipertensión intracraneal
	■ Cefalea con datos de alarma (cefalea de inicio agudo, cefalea asociada a papiledema, défi-

cit neurológico, embarazo, paciente con neoplasia conocida, inmunocomprometido)
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	■ Crisis epilépticas en paciente sin epilepsia previa
	■ Previo a la realización de punción lumbar si hay datos de hipertensión intracraneal

Contraindicaciones de TC cerebral

	■ Valorar el riesgo beneficio en el primer trimestre del embarazo y evitar, si no es imprescin-
dible, la administración de contraste durante todo el embarazo. No hay contraindicación 
para el uso de contraste en la lactancia8

	■ Alergia a contraste
	■ Insuficiencia renal grave (evitar administración de contraste si aclaramiento de creatinina 

<30 ml/min /1.73 m2, si es necesario realizarlo, administrar volumen tras el procedimiento 
y evitar fármacos nefrotóxicos)9

2.4 Angiotomografía computarizada

El angioTC es un TC helicoidal realizado tras la administración de contraste que permite visua-
lizar el sistema arterial cervical e intracraneal.

Indicaciones de angioTC

	■ Ictus isquémico agudo para valoración de la permeabilidad de los vasos cervicales e intra-
craneales en pacientes susceptibles de tratamiento recanalizador

	■ Hemorragia intracerebral aguda para determinar predictores de crecimiento de hematoma 
(spot sign)10

2.5 TC perfusión

El TC perfusión es una técnica de imagen funcional, que monitoriza el primer paso de contras-
te yodado a través de la circulación cerebral. Esta técnica nos permite diferenciar la zona de 
penumbra y la zona de isquemia irreversible en el ictus isquémico agudo.

El procesado se basa en que, al inyectar contraste intravenoso, el aumento en la atenuación 
del parénquima encefálico con el paso del tiempo sigue una relación de proporcionalidad 
lineal con la concentración de contraste y la perfusión. El resultado se muestra a través de 
varios parámetros: flujo sanguíneo cerebral (FSC), volumen sanguíneo cerebral (VSC), tiempo 
de tránsito medio (TTM), tiempo de tránsito al pico (TTP) y T-max. Éstos diferencian el área 
de infarto de la de penumbra isquémica: resumiendo, el área con descenso en el VSC o FSC se 
considera infarto, mientras que el área con un TTM elevado pero con relativa preservación del 
VSC o el FSC se considera territorio de penumbra. La creación de los mapas de colores se rea-
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liza comparando píxel a píxel con su imagen especular entre los dos hemisferios, asignando 
colores si hay diferencias según los valores predefinidos (Figura 1).

Técnica11

	■ Se recomienda realizar tras el angioTC
	■ Administrar el contraste con un inyector de contraste y posteriormente suero salino (ad-

ministrar el contraste a través de una vía de 18-20 Gy, un volumen de entre 35-50 ml a una 
velocidad mínima de 4 ml/s)

	■ Posteriormente se procesa la imagen obteniendo mapas de perfusión 

Indicaciones del TC perfusión12-13

	■ Establecer la diferencia entre zona de penumbra y zona de isquemia irreversible en pacien-
tes con oclusión de gran vaso que pueden ser candidatos a tratamiento endovascular en 
una ventana temporal prolongada

	■ Clarificar la oclusión cuando el angioTC es dudoso

2.6 Resonancia magnética

Es una técnica de imagen que se basa en la utilización de campos magnéticos, utilizando la 
capacidad de protones de los átomos de hidrógeno de comportarse como pequeños imanes.

Ofrece la ventaja de ser inocua y obtiene imágenes de gran resolución de contraste, pero los 
tiempos de estudios son más largos y la disponibilidad en los servicios de urgencias es menor.

Se puede complementar con angiorresonancia cerebral, que es una técnica sensible para la 
detección de alteraciones vasculares. Se basa en las propiedades magnéticas de los protones 
en movimiento y estacionarios.

Indicaciones de la resonancia cerebral

	■ Ictus isquémico agudo de inicio indeterminado (>4.5 horas) o del despertar para valorar la 
administración de fibrinolisis intravenosa si existe una lesión con restricción en difusión sin 
lesión en FLAIR 14

	■ Ictus isquémico agudo en pacientes con alergia a contraste yodado o insuficiencia renal 
grave 

	■ Disección carotídea
	■ Trombosis venosas cerebrales
	■ Meningoencefalitis
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	■ Síndromes medulares agudos traumáticos o no traumáticos
	■ Síndrome de cola de caballo

Contraindicaciones de la resonancia cerebral

	■ Dispositivos metálicos (marcapasos, implantes o cuerpos metálicos)
	■ Alergia a gadolinio (en el caso de ser necesaria la administración de contraste)
	■ Incapacidad para mantener el decúbito
	■ Claustrofobia

2.7 Ecografía doppler

Consiste en la utilización de ultrasonidos para valorar la permeabilidad de las arterias cervi-
cales y cerebrales15

Técnica:

Se deben usar sondas de alta frecuencia para la realización del Doppler de arterias cervicales 
(7,5-13 MHZ) y sondas de baja frecuencia para la realización de Doppler transcraneal (2-2,5 
MHZ). 

Indicaciones del eco doppler

	■ Valoración de estenosis carotídeas
	■ Valoración de permeabilidad de arterias intracraneales y posibilidad de monitorización 

tras tratamiento
	■ Valoración de vasoespasmo en hemorragia subaracnoidea
	■ Técnica de apoyo de diagnóstico en muerte encefálica
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TABLAS Y FIGURAS

Tabla 1. Principales valores del líquido cefalorraquídeo.

   LCR Normal Meningitis  
bacterianas Meningitis con líquido claro

      Bacterianas
subagudas Víricas

Aspecto Claro Turbio Claro Claro

Glucosa 60 % de 
glucemia <40 % de glucemia <50 % de glucemia >50 % de glucemia

Proteínas <50 mg/dl >150 mg/dl >50 mg/dl <150 mg/dl

Células <5 cél/ml 1000-20000 cél/ml
polimorfonucleares

50-500 cél/ml
Linfocitos/PMN

25-200 cel/ml
linfocitos

Presión 
apertura

120-180 
mmH20 Elevada

     

Causa:
tuberculosis brucelosis, 
micosis, cacinomatosis, 
sarcoidosis, sifilis, 
borrelia

 

TC en el ictus agudo: A) TC perfusión en ictus isquémico agudo: en color verde en área de penumbra y en color rojo el 
infarto establecido. B-E: mapas codificados de: B) volumen sanguíneo cerebral, c) flujo sanguíneo cerebral, d) Tiempo 
de tránsito medio, e) Tiempo de tránsito al pico.

Figura 1.
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1. ENFERMEDADES ISQUÉMICAS CEREBRALES

1.1 Definición y clasificación de las enfermedades cerebrovasculares 
isquémicas

Se conoce como enfermedad cerebrovascular isquémica o ictus isquémico a un déficit neu-
rológico focal de instauración generalmente súbita que surge como consecuencia de una 
alteración en la circulación en una zona del parénquima cerebral. Se considera accidente is-
quémico transitorio (AIT) cuando los síntomas duran <24 horas y no se evidencia lesión en las 
pruebas de neuroimagen1. 

Clasificación etiológica del ictus (Clasificación TOAST)2

	■ Aterotrombótico: por estenosis >50 % de una arteria extra o intracraneal, en ausencia de 
otra etiología. 

	■ Cardioembólico: secundario a patología cardiaca embolígena. Fuentes cardioembólicas 
mayores y menores (Tabla 1). 

	■ Lacunar: infartos de <1,5 cm en áreas profundas del cerebro, cerebelo o tronco del encéfalo 
en territorio de arterias perforantes.

	■ De etiología inhabitual: disecciones, estados protrombóticos, infecciones, vasculitis, co-
nectivopatías, displasia fibromuscular…

	■ Indeterminado.

	▸ Por coexistencia de 2 causas (p.ej una estenosis carotídea 70 % y una fibrilación auricular).
	▸ Por estudios etiológicos incompletos.
	▸ En los últimos años se ha introducido el concepto de ESUS (embolic stroke of unknown 

source): ictus de perfil embólico sin que haya podido demostrarse una fuente embólica 
en los estudios complementarios realizados3. 

Características clínicas de los distintos tipos de ictus

Aproximación topográfica: la clasificación topográfica del ictus de acuerdo con la OCSP 
(Oxfordshire Community Stroke Project)4. Se resume en la tabla 2.
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Identificación del ictus agudo. Código Ictus

El Código Ictus es un sistema coordinado que tiene como objetivo principal la detección 
temprana del ictus extra o intrahospitalariamente con el fin de disminuir el tiempo desde 
el inicio de los síntomas hasta el traslado al centro indicado, así como para reducir los tiem-
pos intrahospitalarios donde se realizará el proceso diagnóstico y terapéutico oportuno5,6. Si 
bien pueden existir diferencias territoriales en los protocolos y circuitos de derivación de los 
pacientes atendidos dentro del código ictus, de forma general se considera la activación de 
un Código Ictus en todos aquellos pacientes que sufran un déficit neurológico focal en las 
primeras 24 h de instauración, cuando no se encuentre en situación de limitación de esfuerzo 
terapéutico y no esté en situación de dependencia significativa (p.ej demencias avanzadas, 
pacientes encamados).

1.2 Aproximación diagnóstica urgente

	■ Historia clínica: situación basal previa y comorbilidades, factores de riesgo vascular, trata-
mientos concomitantes (especialmente anticoagulantes, dosis y última dosis). Confirmar 
hora de inicio de los síntomas o última hora en la que estaba bien (a tener en cuenta en 
ictus del despertar la hora de acostarse o si se ha levantado al baño de madrugada). 

	■ Exploración general: temperatura, tensión arterial, frecuencia cardiaca, glucemia capilar, 
saturación de oxígeno.

	■ Exploración neurológica: orientada a determinar la  gravedad y topografía del ictus. La 
más frecuentemente utilizada es la escala NIHSS (Tabla 3). También frecuentemente utili-
zadas la escala Canadiense y la escala de Glasgow para pacientes en coma (Tabla 4). 

Exploraciones complementarias urgentes

	■ Test de laboratorio:  Hemograma completo con hemoglobina, contaje de plaquetas y serie 
blanca; glucemia, pruebas de función renal, ionograma y coagulación urgentes en todos 
los pacientes.

	 En todos los pacientes que sean candidatos a fibrinólisis intravenosa, será fundamental 
realizar previamente una glucemia capilar. El resto de determinaciones no deberían retra-
sar el inicio de la fibrinólisis, salvo casos concretos (pacientes anticoagulados o hepatópa-
tas, por ejemplo)7.

	■ ECG: Se recomienda en todos los pacientes un ECG de 12 derivaciones en el momento de 
la valoración urgente, sin que suponga una demora en el tratamiento específico urgente7.
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	■ Radiografía de tórax:  Recomendable principalmente en pacientes con clínica pulmonar o 
cardiológica. Aporta información acerca de posibles causas embólicas (aumento de silueta 
cardiaca, miocardiopatías) y complicaciones frecuentes asociadas al ictus (p.ej. neumonía 
por broncoaspiración).

Neuroimagen urgente

En todos los pacientes con sospecha de un ictus agudo deberá realizarse un estudio de ima-
gen sin demora (a poder ser en los primeros 20 minutos de llegada al hospital) como aproxi-
mación diagnóstica, ayuda en el diagnóstico diferencial y para seleccionar a aquellos pacien-
tes que serán candidatos a tratamiento de reperfusión en fase aguda. Tanto la TC como la RM 
son herramientas adecuadas para alcanzar estos objetivos, si bien la primera continúa siendo 
la más ampliamente utilizada por su disponibilidad y rapidez. 

	■ TC craneal simple: Se realizará de forma urgente a todo paciente con sospecha de un ictus. 
Permite diferenciar con gran precisión un ictus isquémico de un hemorrágico y descartar 
la presencia de lesiones intracraneales de origen no vascular causantes de un cuadro ictal 
(tumores, hematomas subdurales…) así como infartos ya establecidos. 

	 Mediante la TC se determinarán también los signos precoces de isquemia (borramiento de 
surcos de la convexidad, desdiferenciación córtico-subcortical, hipodensidad) y se estable-
cerá la puntuación en la escala ASPECTS (Imagen 1; existe una variación de la previa para 
ictus de territorio posterior: pc-ASPECTS imagen 2)8,9.

Imagen 1. Escala ASPECTS.

C: caudado.
IC: cápsula interna.
L: lenticular.
I: ínsula.
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	■ TC perfusión y angioTC: Especialmente en casos de más de 4.5 horas de evolución o 
de cronología indeterminada a fin de determinar la penumbra isquémica, la existencia 
o no de oclusiones arteriales accesibles y seleccionar así a los pacientes que serían can-
didatos a terapias de reperfusión en fase aguda. Existen softwares automatizados como 
el RAPID que han sido utilizado en varios ensayos clínicos y que permiten analizar de 
forma rápida estas secuencias.

	■ RM cerebral: No disponible en todos los centros. De especial utilidad en ictus de fosa pos-
terior y también para valorar la penumbra isquémica en ictus de tiempo indeterminado de 
evolución o >4.5 h.

Diagnóstico diferencial (“ICTUS MIMIC”)

Crisis epilépticas y parálisis postcríticas, procesos expansivos intracraneales, migraña, 
trastornos del sistema nervioso periférico, cuadros conversivos o intoxicaciones, funda-
mentalmente.

1.3 Tratamiento en fase aguda

Medidas generales

	■ Posición del cabecero: en general, ante un ictus agudo, se recomienda reposo absoluto. 
La posición del cabecero dependerá de cada caso en concreto: posición semiincorporada 
(30º) en casos de hipertensión intracraneal, disminución del nivel de consciencia o proble-
mas respiratorios. Si se sospecha una estenosis intra o extracraneal o fluctuaciones hemo-
dinámicas, se recomienda cabecero plano (0º)7,10.

Imagen 2. Escala pc-ASPECTS.

T: tálamo (1+1)
OL: lóbulo occipital 
(1+1)
M: mesencéfalo (2)
P: protuberancia (2)
C: cerebelo (1+1)
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	■ Oxígeno: evitar hipoxemia con aporte de oxígeno en función de necesidades7,11.

	■ Control antitérmico para mantener temperatura <37 ºC.

	■ Sueroterapia y dieta: las primeras horas según cada caso en particular. En pacientes con ries-
go de aspiración (ictus extensos, disartria…) se recomienda dieta absoluta al menos las prime-
ras horas con fluidoterapia de soporte. Se iniciará dieta según cada caso particular y tras asegu-
rar una adecuada deglución, adecuando las texturas en función de la disfagia observada7,12,13.

	■ Control de la tensión arterial7,14,15: algoritmo de tratamiento (Figura 1).

	■ Control de la glucemia. La hiperglucemia persistente, principalmente en las primeras 24 h, 
es un factor de peor pronóstico. Se deberían mantener niveles en torno a 140-180 mg/dl. No 
hay evidencia hasta ahora de cuál es la forma más adecuada de administrar el tratamiento 
hipoglucemiante adecuado7,16.

	■ Tratamiento antitrombótico7,17-25: algoritmo de tratamiento (Figura 2).

	■ Profilaxis de la enfermedad tromboembólica venosa: se recomienda, salvo contraindi-
cación, la profilaxis con heparinas de bajo peso molecular26.

	■ Ingreso en Unidad de Ictus / unidad específica habilitada en cada centro.

Tratamientos de reperfusión en fase aguda (Figura 3)

Fibrinolisis intravenosa con alteplasa (rTPA)7,27-29

	▸ Criterios de inclusión:

-	 Intervalo entre el inicio de los síntomas (o última hora visto bien en los ictus del des-
pertar o cronología indeterminada) y aplicación del tratamiento: inferior a 4,5 horas.

  
* En ictus de más de 4,5 h (4,5 – 9 h o evolución indeterminada) se podrá plantear fibri-
nolisis en función del mismatch core/perfusión definido por TC de perfusión o RM (en 
aquellos centros que dispongan de estas técnicas)27.

-	 NIHSS >4 puntos o NIH 4 o menor si los síntomas se consideran incapacitantes. 

-	 Edad >18 años. Ni la edad superior a 80 años ni la dependencia funcional previa se 
consideran hoy en día un criterio de contraindicación para la fibrinolisis endovenosa.
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	▸ Criterios de exclusión: 
Contraindicaciones (Tabla 5).

	▸ Cálculo de dosis: 
0,9 mg/kg (10 % en bolo 1 minuto y resto en perfusión continua durante una hora). Dosis 
máxima: 90 mg. 

	▸ Control de TA durante la infusión del tratamiento, manteniendo TA <185/110 durante el 
tratamiento y en las horas siguientes. 

	▸ Vigilar complicaciones:
Hemorragia intracraneal, hemorragia sistémica, angioedema orolingual.

Alternativas a la alteplasa: tenecteplasa (TNK)7,27,30

La tenecteplasa (TNK) podría constituir una alternativa al tPA en pacientes con ictus is-
quémico agudo. En los últimos años se han desarrollado diferentes ensayos clínicos com-
parando TNK y tPA, de manera que en las últimas guías de la ESO (2021) la recomendación 
de los expertos fue a usar tenecteplasa sobre alteplasa en ictus isquémico de menos de 4.5 h 
de duración con oclusión arterial candidatos a terapia endovascular de rescate, si bien la 
calidad de la evidencia fue baja y la fuerza de la recomendación débil27. Una recomendación 
similar se había realizado en las guías de la AHA/ASA del 20197. La tenecteplasa parece tener 
un mayor efecto en la recanalización arterial y un mejor perfil de seguridad respecto a la 
alteplasa, con una forma de administración más cómoda en la fase aguda del ictus (bolo en-
dovenoso único, sin necesidad de perfusión posterior). La dosis varía en los ensayos clínicos 
(entre 0.10 y 0.40 mg por Kg), si bien parece que la dosis de 0.25 mg/kg (máximo de 25 mg) 
es la que tiene mejor perfil de seguridad. Los metanálisis han demostrado la no inferioridad 
de la tenecteplasa pero no superioridad en cuanto a pronóstico funcional a los tres meses, y 
existen ensayos clínicos en marcha utilizando tenecteplasa en ventanas extendidas30. 

Trombectomía mecánica (TM)7,31-35

	▸ Criterios de inclusión:

-	 Ictus agudo y oclusión de gran vaso (carótida interna intracraneal, M1, tándem), tiem-
po de evolución menor de 6 h, ASPECTS >5, NIHSS >5 y mRS 0-1 basal.

-	 Aunque con menor nivel de evidencia, podría plantearse (dependiendo de cada caso y 
protocolo de cada centro), el tratamiento en pacientes con escala de rankin modifica-
da (mRS) >1, NIHSS <6, ASPECTS <6 y oclusiones en ACM-M2 y M3, vertebrales, basilar 
o arterias cerebrales posteriores.
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-	 En ictus de >6 h de evolución o evolución indeterminada, se seleccionará a los pacien-
tes candidatos según los criterios de neuroimagen avanzada (mismatch difusión-per-
fusión en RM, mismatch CBF-Tmax en TC).

-	 En pacientes candidatos a tPA endovenoso, éste debe administrarse aunque también 
se plantee realizar una TM, siempre que no suponga un retraso para el inicio de la 
trombectomía.
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TABLAS Y FIGURAS

Tabla 1. Fuentes cardioembólicas.

Fuentes cardíacas de alto riesgo embólico Fuentes cardíacas de bajo riesgo embólico

•	 Válvula cardíaca protésica mecánica
•	 Enfermedad valvular reumática mitral o aórtica
•	 Estenosis mitral severa
•	 Fibrilación auricular permanente, persistente o 

paroxística
•	 Flutter auricular
•	 Trombo en la aurícula o en la orejuela 

izquierdas
•	 Trombo ventricular izquierdo
•	 Infarto de miocardio reciente (<4 semanas)
•	 Miocardiopatía dilatada con depresión de la 

fracción de eyección <30 %
•	 Acinesia segmentaria ventricular izquierda
•	 Mixoma auricular u otros tumores cardíacos
•	 Endocarditis infecciosa

•	 Calcificación del anillo mitral
•	 Prolapso mitral
•	 Estenosis aórtica calcificada
•	 Anomalías del septo interauricular (FOP, 

aneurisma del septo y defecto del septo 
interauricular)

•	 Válvulas cardíacas protésicas biológicas
•	 Disfunción ventricular discreta, con FE 35-50 %
•	 Insuficiencia cardíaca congestiva
•	 Endocarditis trombótica no bacteriana
•	 Cardiopatías congénitas
•	 Turbulencia auricular izquierda aislada
•	 Ateroma en aorta ascendente o arco aórtico 

proximal con placas >4 mm o ulceradas

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 2. Clasificación topográfica. Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP).

TACI (Total Anterior Circulation Infarction)

Cuando el déficit neurológico cumple los tres criterios siguientes:
1.	 Disfunción cerebral cortical (p.ej. afasia, agnosia, extinción sensitiva)
2.	 Déficit motor y/o sensitivo en al menos dos de las tres áreas siguientes: cara, brazo, pierna
3.	 Hemianopsia homónima

PACI (Partial Anterior Circulation Infarction)

Cuando se cumple alguno de los criterios siguientes:
1.	 Disfunción cerebral cortical (p.ej. afasia, agnosia, extinción sensitiva)
2.	 Cuando se cumplen dos de los tres criterios TACI; o
3.	 Déficit motor y/o sensitivo más restringido que el calificado como LACI (p.ej. déficit limitado a una 

sola extremidad, o a cara y mano pero sin afectación del resto del brazo)

LACI (Lacunar Infarction)

Cuando no existe disfunción cerebral cortical ni hemianopsia y se cumple unos de los siguientes 
criterios:
1.	 Hemisíndrome motor puro que afecta al menos a dos de los siguientes: cara, brazo y pierna
2.	 Hemisíndrome sensitivo puro que afecta al menos a dos de los siguientes: cara, brazo y pierna
3.	 Hemisíndrome sensitivo-motor puro que afecta al menos a dos de las siguientes: cara, brazo y 

pierna
4.	 Hemiparesia-ataxia 
5.	 Disartria-mano torpe u otro síndrome lacunar

POCI (Posterior Circulation Infarction)

Cuando se cumple alguno de los criterios siguientes:
1.	 Afectación ipsilateral de pares craneales con déficit motor y/o sensitivo contralateral
2.	 Déficit motor y/o sensitivo bilateral
3.	 Patología oculomotora.
4.	 Disfunción cerebelosa sin déficit de vías largas ipsilaterales
5.	 Hemianopsia homónima aislada

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 3. Escala NIHSS.

1A. Nivel de consciencia

0.	 Normal: ojos abiertos espontáneamente
1.	 Estupor: abre ojos a la voz o al dolor
2.	 Coma superficial: abre ojos al dolor, respuesta no refleja (localiza)
3.	 Coma profundo: no abre ojos, respuesta ausente o refleja (decorticación, descerebración)

1B. Nivel de conciencia – orientación (Mes 
actual / Edad)

1C. Nivel de conciencia – órdenes (abrir y 
cerrar ojos / apretar mano)

0.	 Ambas correctas
1.	 Una correcta
2.	 Ninguna correcta

0.	 Obedece ambas
1.	 Obedece una
2.	 No obedece ninguna

2. Mirada horizontal 3. Campos visuales (confrontación por 
cuadrantes)

0.	 Normal. Seguimiento voluntario
1.	 Paresia parcial: desviación ocular que corrige
2.	 Paresia total, versión ocular forzada

0.	 Normal
1.	 Cuadrantanopsia
2.	 Hemianopsia
3.	 Ceguera

4. Parálisis facial 5. Fuerza en miembros superiores  
(5A: derecho; 5B: izquierdo)

0.	 Ninguna
1.	 Mínima
2.	 Parcial (inferior, tipo central)
3.	 Total (superior e inferior, tipo periférico)

0.	 Normal
1.	 Cae lentamente antes de 10 segundos
2.	 Esfuerzo contra gravedad
3.	 Movimiento a favor de gravedad
4.	 Ausencia de movimiento

6. Fuerza en miembros inferiores (6A: derecho; 
6B: izquierdo) 7. Ataxia de extremidades

0.	 Normal
1.	 Cae lentamente antes de 5 segundos
2.	 Esfuerzo contra gravedad
3.	 Movimiento a favor de gravedad
4.	 Ausencia de movimiento

0.	 No hay ataxia o no es demostrable
1.	 Ataxia en una extremidad
2.	 Ataxia en dos extremidades

(Continúa en página siguiente)
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8. Sensibilidad 9. Lenguaje

0.	 Normal
1.	 Déficit leve
2.	 Déficit total, bilateral o coma

0.	 Normal
1.	 Afasia leve
2.	 Afasia grave
3.	 Afasia total, mutismo o coma

10. Disartria 11. Negligencia/extinción

0.	 No disartria o no valorable
1.	 Disartria leve
2.	 Disartria grave

0.	 Normal
1.	 Extinción sensitiva en una modalidad (visual 

o táctil)
2.	 Extinción sensitiva en más de una modalidad 

o heminegligencia (visual y táctil o negligencia 
espacial, anosognosia, asomatognosia)

Tabla 4. Escala canadiense.

Valoración Puntuación

I.	 Nivel de conciencia

Alerta 3

Somnolencia 1.5

II.	 Orientación

Orientado 1

Desorientado o no valorable 0

III.	Lenguaje

Normal 1

Déficit de expresión (incluye disartria severa) 0.5

Déficit de comprensión 0

IV.	 Función motora

A. Si no hay déficit de comprensión

1. Cara

No debilidad facial 0.5

Debilidad facial 0

(Continúa en página siguiente)

(Continuación Tabla 3)
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2. M. Superior, proximal

No debilidad 1.5

Paresia 3-4/5 1

Paresia 2/5 0.5

Fuerza a 0-1/5 0

3.M. Superior, distal

Fuerza normal 1.5

Paresia moderada 1

Paresia significativa 0.5

Paresia total 0

4.M. Inferior

Fuerza normal 1.5

Paresia moderada 1

Paresia significativa 0.5

Paresia total 0

B.Si existe déficit de comprensión

Valorar la respuesta motora

1.Cara

Simétrica 0.5

Asimétrica 0

2.M. Superiores

Iguales 1.5

Desiguales 0

3.M. Inferiores

Iguales 1.5

Desiguales 0

TOTAL

(Continuación Tabla 4)

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 5. Contraindicaciones para tPA endovenoso.

•	 Hemorragia intracraneal aguda en la TAC o 
síntomas sugestivos de HSA, incluso si la TAC 
es normal

•	 Sospecha o historia conocida de hemorragia 
intracraneal

•	 Franca hipodensidad en el territorio afecto en 
TAC craneal

•	 Ictus isquémico en los 3 meses previos

•	 Cirugía mayor o traumatismo grave en los úl-
timos 15 días

•	 TCE grave o cirugía craneal/espinal en los 3 
últimos meses

•	 Tratamiento con heparina no fraccionada en 
las 48 h previas y un tiempo de tromboplas-
tina que supere el límite superior de la nor-
malidad

•	 Tratamiento con anti-VitK e INR >1.7

•	 Tratamiento con ACODs, si la última dosis del 
fármaco se recibió en las 48h previas al inicio 
de los síntomas. En caso de ser la fibrinolisis el 
único tratamiento disponible, si el ACOD es da-
bigatrán se puede valorar la infusión de Idaru-
cizumab previa a la fibrinólisis, según recomen-
daciones y disponibilidad en cada centro

•	 Plaquetas <100.000/mm3 o diátesis hemorrá-
gica conocida (incluidas neoplasias hemato-
lógicas activas)

•	 Presión arterial sistólica >185 mmHg o pre-
sión arterial diastólica >110 mmHg, o nece-
sidad de un manejo agresivo para reducir la 
TA a estos límites (más de 2 dosis de 10 mg 
labetalol iv o más de dos bolos de urapidilo ev 
antes del tratamiento)

•	 Glucemia <50 mg/dl o >400 mg/dl. Se puede 
administrar insulina subcutánea para corregir 
la hiperglucemia previo al tratamiento fibrino-
lítico

•	 La punción lumbar en la semana previa no es 
una contraindicación absoluta4. Se deberá in-
dividualizar cada caso

•	 Antecedente de neoplasia del SNC (*no se con-
siderará contraindicación absoluta una lesión 
extra-axial tipo meningioma)

•	 Aneurisma intracraneal roto o aneurisma no 
roto >10 mm

•	 MAV intracraneal: evitar, aunque no hay sufi-
ciente evidencia

•	 Disección arterial: 

	▸ Aórtica: contraindicado

	▸ Intracraneal: contraindicado

	▸ Extracraneal (carótida, vertebral): no 
contraindicado

•	 Antecedentes cardiológicos: 

	▸ IAM agudo o en los últimos 3 meses:  
NO contraindicado

	▸ Endocarditis bacteriana

	▸ Pericarditis y trombo intracavitario: evitar, 
pero no contraindicación absoluta

•	 Neoplasia con riesgo hemorrágico elevado 
(hematológicas especialmente si se acompa-
ñan de alteración de la coagulación o trom-
bopenia, neoplasias digestivas). Las neoplasias 
sólidas no suelen comportar un riesgo hemo-
rrágico elevado. Se recomienda consultar con el 
especialista en cada caso

•	 Hepatopatía grave, incluyendo insuficiencia 
hepática, cirrosis, hipertensión portal, varices 
esofágicas y hepatitis activa

•	 Hemorragia grave o peligrosa manifiesta o re-
ciente, hemorragia digestiva o genitourinaria 
grave en los últimos 21 días8

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 6. Escala ABCD2.

Criterio Puntos

Edad > = 60 años Sí = 1

Tensión arterial > = 140/90 mmHg Sí = 1

Manifestaciones clínicas
Alteración del habla sin debilidad = 1
Debilidad unilateral (con/sin alteración  
del habla) = 2

Duración 10 – 59 min = 1
> = 60 min = 2

Diabetes Sí = 1

Figura 1. Algoritmo de tratamiento de la tensión arterial en el ictus isquémico agudo.

Manejo de la TA  
en el ictus  
isquémico agudo

Con tratamiento  
reperfusor en fase  
aguda

Fibrinolisis iv: < = 185/105 mmHg 
las primeras 24 h
Trombectomía: < = 185/105 mmHg 
las primeras 24 h

Ictus extensos, bajo nivel de  
consciencia, manejo agresivo de 
TA… -> plantear fármacos vía iv

Sin tratamiento  
reperfusor en fase aguda

Fármacos

Iniciar tratamiento 24 h 
tras el ictus

Preferible la vía oral

* Iniciar antes si: TA >220/110 mmHg 
o TA <220/110 mmHg + comorbilidades 
que requieran tratamiento de ésta (insuf.
cardiaca, IAM…). 

Fármacos intravenosos más utilizados
Labetalol iv: bolos de 10-20 mg cada 5-10 minutos o perfusión. 
Contraindicado en patología respiratoria obstructiva, bradicardia, 
bloqueos de conducción.
Urapidilo iv: bolos de 25 mg cada 5-10 minutos o perfusión. Precaución 
en insuficiencia hepática o renal o insuficiencia cardiaca por daño 
funcional mecánico.

(Continúa en página siguiente)
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Figura 2. Algoritmo de tratamiento antitrombótico en el ictus agudo.
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Figura 3. Algoritmo resumen de manejo urgente del ictus agudo.

¿Candidato a 
fibrinolisis? ¿Candidato a TM?

No

Ingreso en Unidad correspondiente.  
Continuar cuidados y proceso 

diagnóstico/terapéutico

Historia clínica, 
comorbilidades,  

hora de inicio.
Exploración NRL.  

NIHSS

Neuroimagen
Monitorización  
(TA, FC, SatO2, 

glucemia capilar)

Sospecha de ictus agudo

TC simple +/- TC perfusión +/- AngioTC 
(valorar RM según cada caso y 

disponibilidad)

Sí
<4,5 h, NIHSS >4 o  

NIHSS < = 4  
si síntomas incapacitantes

* 4-5 – 9 h / indeterminados: valorar tPA  
según mismatch core/perfusión  

(TC perfusión o RM).

rtPA 0.9 mg/kg  
(10 % bolo + 90% perfusión)

* Monitorizar TA, exploración NRL

Sí
mRS 0-1 (>1: valorar),  

NIHSS >6, ASPECTS ≥ 6,  
oclusión TICA, ACM-M1  

(*valorar M2, ACA, AV, ACP, AB)

TM (trombectomía 
mecánica)
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2. HEMORRAGIA INTRACRANEAL

La hemorragia intracraneal (HIC) es una colección de sangre localizada en el cerebro que se 
produce como consecuencia de una rotura vascular. En función de la localización del sangra-
do, la HIC puede ser intraparenquimatosa o intraventricular. La HIC intraparenquimatosa se 
localiza inicialmente en el parénquima cerebral aunque puede posteriormente extenderse 
al sistema ventricular y/o al espacio subaracnoideo. La HIC intraventricular se localiza en el 
interior de los ventrículos cerebrales. En el 85 % de los casos, la HIC es primaria y es conse-
cuencia de la degeneración vascular producida por la hipertensión arterial (HTA), principal 
factor de riesgo para la aparición de HIC, o de la angiopatía amiloidea cerebral (AAC). Aunque 
la HIC supone aproximadamente el 15 % de todos los ictus, es la forma más mortal de la en-
fermedad cerebrovascular. La tasa de mortalidad en el primer mes tras la aparición de una 
HIC es del 40 %, cifra que se ha mantenido prácticamente estable en las últimas décadas, a 
diferencia del descenso de mortalidad relacionada con el ictus isquémico1.

2.1 Epidemiología

La incidencia mundial de la HIC es de 10-20 casos/100.000 habitantes/año, y en España 
se sitúa alrededor de los 15 casos/100.000 habitantes/año. La variabilidad en las cifras 
de incidencia depende de diversos factores como el país considerado, la raza, el sexo y 
la edad, siendo la incidencia claramente superior en los países en vías de desarrollo, en 
población de raza asiática y afro-americana, y en varones de edad superior a los 55 años. 

En relación a la edad, la incidencia se duplica cada 10 años después de los 35 años. En 
los países desarrollados, el número de pacientes con HIC se ha estabilizado en las últi-
mas décadas dado que, si bien se ha producido una disminución en el número de casos 
relacionados con la HTA debido al mejor control de este factor de riesgo, ha aumentado 
la incidencia en relación a factores asociados a la mayor longevidad de la población 
como la AAC2-4.

2.2 Factores de riesgo y etiología

La HIC es una entidad con numerosas etiologías/factores de riesgo asociados que deberán 
ser investigados como parte de la historia clínica del paciente (Tabla 1). El factor etiológico 
más importante relacionado con la HIC es la HTA, siendo además este factor el que más 
se relaciona con una posible recurrencia del sangrado5. La importancia de los diversos 
factores etiológicos en la aparición de HIC depende fundamentalmente de la edad de la 
población estudiada, de forma que en población de edad <40 años el factor etiológico 
más frecuente son las malformaciones vasculares cerebrales y en población de edad 
>70 años es la AAC6-8.
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La HTA daña especialmente las arteriolas perforantes lo que determina la localización de la 
HIC preferentemente a nivel profundo cerebral (ganglios basales, tálamo, núcleo caudado, 
protuberancia y cerebelo). Sin embargo, esta localización no excluye de forma definitiva otro 
posible factor etiológico relacionado. De la misma forma, la localización lobar tampoco exclu-
ye que el factor etiológico subyacente sea la HTA9.

La AAC se produce por un depósito selectivo de proteína β-amiloide, fundamentalmente 
Αβ40, a nivel de los vasos cerebrales, preferentemente corticales y leptomeníngeos, lo que 
determina la localización de las HIC asociadas a esta entidad (habitualmente cortical o suba-
racnoidea). La AAC es el factor causante de entre el 37 % - 74 % de las hemorragias lobares no 
traumáticas en pacientes de edad avanzada y es también la causa más frecuente de HSA en 
la convexidad en pacientes de edad avanzada. La HIC se localiza más frecuentemente a nivel 
de los lóbulos temporal u occipital. La aparición de HIC en relación con la AAC es muy rara en 
<55 años, tiene tendencia a recurrir y los pacientes que la presentan suelen asociar deterioro 
cognitivo. Es característico de esta entidad la presencia de microhemorragias (comúnmente 
denominados microbleeds utilizando la denominación inglesa) en secuencias eco-gradiente 
de RM pero su presencia no es patognomónica de AAC10.

2.3 Manifestaciones clínicas 

La HIC origina sintomatología deficitaria neurológica de presentación habitualmente brus-
ca indistinguible de la originada en pacientes con ictus isquémico. Algunos factores como la 
progresión rápida del déficit neurológico, la presencia de cefalea, vómitos y crisis comiciales, 
la disminución del nivel de conciencia,  los niveles tensionales muy elevados y la rigidez de 
nuca (si hay extensión de sangrado al espacio subaracnoideo), pueden ser  más sugestivos de 
sangrado intracraneal, pero no existe ningún signo ni síntoma específico de HIC, de forma que 
para el diagnóstico definitivo y diferenciación definitiva entre ictus isquémico y hemorrágico  
es siempre necesaria la realización de neuroimagen7,11.

2.4 Diagnóstico y evaluación en fase aguda de la HIC

El diagnóstico de la HIC en fase aguda se realiza mediante neuroimagen. La prueba consi-
derada de elección es la tomografía computarizada (TC) craneal sin contraste que además 
permite obtener información acerca de la localización, el volumen de sangrado, la posible 
extensión ventricular, la presencia y grado de hidrocefalia asociada, la presencia y grado 
de edema, el desplazamiento de línea media o la compresión del tronco encefálico por 
efecto masa11-13. La existencia de diferentes niveles de sangre es altamente sugestivo de 
asociación con coagulopatía y/o tratamiento anticoagulante14 (Figura 1). El volumen de 
la HIC, principal factor pronóstico en la evolución de los pacientes con esta patología15, 
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puede calcularse fácilmente ya en fase aguda en la TC sin contraste a través de la fórmula 
A x B x C/2 (Figura 2).

De forma habitual a otras patologías, la aproximación diagnóstica a un paciente con HIC 
requiere la realización de una anamnesis e historia clínica adecuadas que orientarán 
hacia los posibles factores etiológicos del sangrado. Debe realizarse exploración física 
general y obtención de constantes vitales, prestando especial atención a los niveles de 
tensión arterial, así como exploración neurológica y cuantificación de la gravedad del 
déficit mediante escalas neurológicas como la NIHSS (National Institutes of Health Stroke 
Scale), la Glasgow Coma Scale (GCS) y la ICH (escala que permite predecir la mortalidad 
a 30 días)16 (Figura 3). 

En la tabla 2 se incluye información que debe obtenerse en la anamnesis y evaluación inicial 
por la implicación pronóstica y terapéutica en pacientes con HIC en fase aguda13.

¿Deben realizarse otras pruebas de neuroimagen?

De forma general, no es necesario. Sin embargo, factores como la localización lobar, la 
presencia de importante componente intraventricular, la edad joven y la ausencia de fac-
tores de riesgo vascular, deben aumentar la sospecha de otras patologías subyacentes 
vasculares o intracraneales cuya detección temprana puede ser determinante en el ma-
nejo del paciente con HIC. En este escenario, es importante la realización de otras pruebas 
diagnósticas que permitan confirmar o descartar la existencia de estas patologías17-20. Se 
muestra una aproximación para la valoración de realización de otras pruebas diagnósticas 
de neuroimagen en la figura 4. La angio-TC debería ser realizada en todos los pacientes 
con HIC con perfil elevado de patología vascular subyacente subsidiaria de tratamiento 
específico y preferiblemente en las primeras 48 h tras la obtención de la TC craneal sin 
contraste20. Además, ofrece información en relación a la existencia de extravasación de 
contraste (“spot sign”) que es un predictor independiente de crecimiento del hematoma y 
también se ha relacionado con la existencia de sangrado activo durante la evacuación qui-
rúrgica del hematoma por lo que puede ayudar en la selección de pacientes que pueden 
beneficiarse de este tratamiento21,22. 

La RM cerebral ofrece una sensibilidad similar a la TC craneal sin contraste en el diagnóstico 
en fase aguda de la HIC, sin aportar más información, por lo que no se recomienda de forma 
general su realización en esta fase23-24.

¿Qué otras pruebas complementarias deben realizarse? 

El panel de pruebas complementarias básicas en un paciente con sospecha de HIC debe 
incluir13:
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	■ Analítica sanguínea incluyendo hemograma, ionograma, glucemia, función renal y coagu-
lación. El estudio de coagulación debe obtenerse de forma muy urgente en caso de trata-
miento anticoagulante.

	■ Análisis de tóxicos en orina, si se sospecha como causa de la HIC esta etiología.
	■ Electrocardiograma.
	■ Rx tórax.

2.5 Tratamiento médico de la HIC

La HIC es una emergencia médica. Es fundamental la realización de un diagnóstico rápido y 
un manejo inicial intensivo con el fin de prevenir un deterioro neurológico precoz fundamen-
talmente asociado al crecimiento de la hemorragia y al daño cerebral secundario, así como 
otras complicaciones médicas y neurológicas25,26.

La tabla 3 incluye los principales puntos de manejo de los pacientes con HIC en fase aguda 
en Urgencias. En relación al manejo de la TA, en las primeras 24 h de evolución se considera 
seguro disminuir las cifras de TA sistólica (TAS) hasta 140 mm Hg y las guías más recientes 
recomiendan disminuir los niveles tensionales intentando conseguir este target (140 mm 
Hg) en las primeras 6 horas de evolución27. No se ha demostrado la superioridad de ningún 
fármaco hipotensor específico.

En pacientes con HIC asociada a tratamiento anticoagulante, debe realizarse la reversión 
urgente de la anticoagulación, independientemente del tamaño de la hemorragia inicial. 
La urgencia de la reversión debe seguir el mismo criterio de urgencia que el tratamiento 
fibrinolítico en pacientes con ictus isquémico agudo. El objetivo es, revertir los efectos de 
la anticoagulación y mantener la reversión durante un mínimo de 72 h. No está indicada la 
transfusión de plaquetas ni de otros agentes hemostáticos con el factor VII de la coagula-
ción28,29. La figura 5 muestra un algoritmo práctico de abordaje médico en pacientes con HIC 
asociada a anticoagulación oral. 

Los pacientes con HIC deben ingresar en Unidades de Ictus donde se realice monitoriza-
ción de los niveles tensionales y controles neurológicos adecuados30. No hay datos que 
demuestren claramente el beneficio de la monitorización de la presión intracraneal (PIC). 
No obstante, podría considerarse en caso de puntuación en la escala de coma de Glas-
gow es ≤8 atribuible al hematoma y/o evidencia clínica de herniación transtentorial y /o 
existencia de hidrocefalia o hemorragia intraventricular significativa. No deben de usarse 
ni corticoides ni suero salino hipertónico para reducir la PIC, ya que no son eficaces e 
incrementan las complicaciones16.
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2.6 Tratamiento quirúrgico de la HIC

Los ensayos clínicos randomizados que comparan la cirugía con el manejo conservador no 
han demostrado un claro beneficio quirúrgico en pacientes con HIC. Tampoco está claro el 
momento en el que se debe realizar la cirugía. No hay evidencia de que la evacuación tempra-
na del hematoma sea claramente beneficiosa con respecto a la intervención en el momento 
del deterioro clínico del paciente. Teniendo en cuenta estas limitaciones, la mayoría de guías 
de manejo de HIC consideran una serie de indicaciones para la evacuación quirúrgica evacua-
ción en pacientes con HIC que se recogen en la tabla 416,27.
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TABLAS Y FIGURAS

Tabla 1. Factores de riesgo y etiología de hemorragia cerebral. 

Potencialmente modificables No modificables

HTA Edad avanzada

Tabaquismo Sexo masculino

Consumo excesivo de alcohol Raza (asiática > afroamericana > caucásica)

Angiopatía amiloide cerebral

Tratamiento anticoagulante y fibrinolítico Factores genéticos (gen de la apolipoproteína E y 
sus alelos ε2 y ε4)

Tratamiento antiagregante

Coagulopatías

Vasculitis

Trombosis venosa cerebral

Malformaciones vasculares:
•	 Malformación AV
•	 Angioma cavernoso
•	 Telangiectasia
•	 Angioma venoso

Tumores cerebrales:
•	 Primarios
•	 Metástasis cerebrales

Enfermedad renal crónica

Enfermedad de Moya-Moya

Síndrome de hiperperfusión cerebral

Síndrome de vasoconstricción cerebral reversible

Infecciones del sistema nervioso central  
(ej: encefalitis herpética)

Embolismo séptico

Aneurismas micóticos

Drogas y fármacos simpaticomiméticos*

HTA: Hipertensión arterial.
*Cocaína, heroína, anfetaminas, pseudoefedrina, descongestionantes nasales, inhibidores de la monoaminooxidasa.

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 2. Puntos clave en la evaluación inicial de un paciente con hemorragia intracraneal 
aguda.

Pregunta ¿Por qué es importante?

¿Cuál es la hora de inicio de los síntomas? El tiempo de evolución de la HIC es inversamente 
proporcional a la probabilidad de crecimiento de 
la HIC (el crecimiento se produce habitualmente 
en las primeras horas de evolución) y es determi-
nante en el manejo de los niveles tensionales.

¿El paciente toma tratamiento? El tratamiento antitrombótico se relaciona con 
mayor probabilidad de crecimiento de la HIC y 
muerte.

Si el paciente toma tratamiento anticoagulante, 
¿cuál es, qué dosis y cuando lo tomó por última 
vez?

Información necesaria para establecer la necesi-
dad de reversión de anticoagulación y la medica-
ción para llevarla a cabo.

¿La TAS es >150 mm Hg? Los niveles de TA muy elevados se relacionan con 
deterioro neurológico y mortalidad. La disminu-
ción de los niveles de TA puede ser beneficiosa. 

¿Existe invasión ventricular, hidrocefalia y/o 
efecto de masa en la TC craneal?

La invasión intraventricular, la hidrocefalia y el 
efecto de masa se relacionan con peor pronósti-
co funcional y mortalidad, y pueden hacer con-
siderar la necesidad de manejo neuroquirúrgico. 

HIC: Hemorragia intracraneal; TA: tensión arterial; TAS: tensión arterial sistólica. 

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 3. Manejo del paciente con hemorragia intracraneal en Urgencias.

•	 Asegurar la vía área.
•	 Soporte cardiovascular adecuado.
•	 Documentar déficit neurológico mediante escalas: NIHSS, Escala de coma de Glasgow y escala ICH.
•	 Manejo adecuado de tensión arterial sistólica  Objetivo 130-140 mm Hg.
•	 Reversión urgente de coagulopatías, si están presentes.

Tabla 4. Indicaciones de manejo neuroquirúrgico en hemorragia intracraneal.

•	 Hemorragia de localización supratentorial superficial (1 cm desde la cortical), de inicio reciente, con 
deterioro neurológico progresivo.

•	 Hemorragia cerebelosa de tamaño >3 cm.
•	 Hemorragia cerebelosa de tamaño <3 cm asociada a comprensión de tronco de encéfalo o 

hidrocefalia o deterioro neurológico. 
•	 Considerar craniectomía descompresiva en pacientes en coma, con hematomas de gran tamaño, 

con desviación significativa de la línea media y en los que no se consigue normalizar la presión 
intracraneal con tratamiento médico adecuado. 

(Continúa en página siguiente)
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(Continúa en página siguiente)

Figura 1. Hemorragia intracraneal hemisférica izquierda en paciente varón de 84 años con 
antecedentes de fibrilación auricular anticoagulado con antagonistas de vitamina K (INR 
a su llegada a urgencias = 2.1). Se evidencia la heterogeneidad del sangrado sugestivo de 
diferentes niveles de sangre en su interior, habitual en la fase aguda de HIC asociada a 
tratamiento anticoagulante / coagulopatías.

Figura 2. Cálculo del volumen de hemorragia intracraneal (HIC) según la fórmula AxBxC /2. 

A: Diámetro mayor de la hemorragia (cm) = 5.2
B: Diámetro mayor perpendicular a A (cm) = 3.5
C: Número de cortes en TC craneal en que 
la hemorragia es visible, multiplicado por el 
grosor del corte (cm) = 6 x 0.5
Volumen de HIC = (AxBxC) / 2 = 54.6 mL
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Figura 3. Cálculo de la puntuación de la escala ICH y predicción de mortalidad en función 
de la puntuación. 

Escala de coma de Glasgow

3-4 2

5-12 1

13-15 0

Edad

≥80 años 1

<80 años 0

Volumen de la HIC

≥30 mL 1

<30 mL 0

Hemorragia intraventicular

SÍ 1

No 0

Origen infratentorial de la HIC

Sí 1

No 0

Puntuación Mortalidad a los 30 días (%) 

0 1-10

1 7-13

2 30-44

3 56-78

4 70-100

5-6 100

(Continúa en página siguiente)
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Figura 4. Algoritmo de decisión en la realización de pruebas de neuroimagen para 
completar estudio en pacientes con hemorragia intracraneal espontánea. 

(Continúa en página siguiente)

HIC espontánea en TC craneal sin contraste 

Riesgo alto
Edad ≤45 años.

Localización lobar de la HIC.
Ausencia de HTA.

Hemorragia intraventricular 
primaria.

Realizar angio-TC No indicación de otras  
pruebas de neuroimagen 

urgente 

Patológico

ASD

Normal

Considerar ASD*, 
especialmente 

en caso de  
ausencia de  

HTA.

Valoración de riesgo de patología subyacente

Riesgo intermedio
Factores de riesgo alto 

+
Factores de riesgo bajo

Riesgo bajo
Edad >45 años.

Localización profunda   
de la HIC.

Antecedentes de HTA.

HIC: Hemorragia intracraneal; TC:Tomografía computerizada; HTA: hipertensión arterial;  
ASD: Angiografía de sustracción digital.
* Se recomienda realización de ASD en todos los pacientes de edad ≤45 años, incluso existiendo antecedente de HTA.
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Figura 5. Algoritmo práctico de abordaje médico en pacientes con HIC asociada a 
anticoagulación oral. 

 CCP: Concentrado de complejo protrombínico; PFC: Plasma fresco congelado.
* Determinado a través de pruebas de anticoagulación específicas;  ** Pendiente aprobación definitiva en España.
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3. HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

3.1 Introducción

La hemorragia subaracnoidea espontánea (HSA) supone el 4 % de todos los ictus. Su inci-
dencia es de 9-10 casos al año por cada 100.000 personas1. La edad media de presentación 
se sitúa alrededor de los 50 años y presenta un cierto predominio en mujeres1. El 85 % de los 
casos de HSA espontánea se deben a la rotura de un aneurisma intracraneal, aunque exis-
ten otras causas más infrecuentes (Tabla 1)1-2. Entre los factores de riesgo no modificables se 
encuentran la edad, el sexo femenino, el antecedente de HSA en familiares de primer grado 
y síndromes genéticamente determinados (p.e. síndrome del riñón poliquístico autosómico 
dominante). Entre los factores de riesgo modificables destacan la hipertensión arterial, el ta-
baquismo, el consumo de enol o el uso de fármacos simpaticomiméticos.

3.2 Presentación clínica

El principal síntoma de HSA es la cefalea intensa de inicio súbito, referida por el paciente como 
“la peor cefalea de su vida”. Es el síntoma de debut en más del 70 % de los casos y el único 
síntoma en el 50 %1-2. La cefalea suele aparecer de forma espontánea aunque puede estar pre-
cedida por un esfuerzo físico. El dolor se puede irradiar hacia la columna vertebral y producir 
radiculalgia. Otras entidades que pueden provocar cefalea en trueno incluyen la vasocons-
tricción cerebral reversible, la cefalea primaria postcoital, las hemorragias infratentoriales, 
los ictus vertebrobasilares o las disecciones intracraneales. A parte de la cefalea, los pacientes 
afectos de HSA pueden presentar otros síntomas y signos prodrómicos o acompañantes tales 
como la alteración del nivel de conciencia o del estado mental, meningismo, náuseas o vó-
mitos o signos neurológicos focales (Tabla 2). Los síntomas prodrómicos incluyen la cefalea 
centinela, que puede aparecer hasta en un 25 % de los casos y traduce la presencia de una 
primera rotura aneurismática inicialmente contenida, y síntomas compresivos que suelen ser 
secundarios a crecimiento o inestabilidad aneurismática y que pueden informar sobre la lo-
calización del aneurisma (Tabla 2).

3.3 Escalas clínicas y radiológicas más utilizadas

En la HSA se utilizan diversas escalas clínicas que estratifican los casos en función del gra-
do de alteración del nivel de conciencia y la presencia de afectación de pares craneales 
o de otros déficits focales, siendo las más usadas la escala HH (Hunt & Hess) y la escala 
WFNSS (World Federation of Neurological Surgeons Scale) (Tabla 3)3-6. A modo de ejemplo 
los pacientes con un grado mayor de 3 en la escala de WFNSS se consideran de mayor 
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gravedad y tendrán un pronóstico clínico peor. La escala radiológica más utilizada es la 
escala modificada de Fisher (EMF) que valora la presencia y grosor de la sangre localizada 
en el espacio subaracnoideo y la presencia y extensión de la contaminación hemática in-
traventricular (Tabla 4).

3.4 Diagnóstico

Las exploraciones diagnósticas en la HSA tienen dos objetivos primordiales que son de-
mostrar la presencia de sangre en el espacio subaracnoideo y valorar la presencia de un 
aneurisma u otra malformación subyacente1-3. El TC craneal sin contraste es el método de 
elección para el diagnóstico de la HSA por su accesibilidad, rapidez y fiabilidad. La sensi-
bilidad en las primeras 6-12 h es del 93-100 % y decrece posteriormente (ver tabla 5 para 
causas de falsos negativos). El patrón de distribución de la sangre subaracnoidea puede 
orientar hacia la presencia y localización del aneurisma roto. Es importante identificar el 
patrón de HSA perimesencefálica (10 % del total) que es característico de HSA no aneu-
rismática en contraposición al patrón difuso de las HSA aneurismáticas (Figura 1) ya que 
el riesgo de complicaciones es menor y el pronóstico mejor en las primeras. Igualmente, 
se debe valorar la cantidad de sangre en espacio subaracnoideo y ventricular, pues espe-
cialmente la segunda se asocia a un mayor riesgo de vasoespasmo y a un peor pronóstico 
de forma independiente tal y como se ha comentado previamente (Tabla 4, Figura 2). En 
las primeras 6 h o especialmente en fases subagudas tardías, la RM puede ser superior 
al TC para el diagnóstico de HSA (secuencias FLAIR y/o susceptibilidad magnética, entre 
otras). La realización de una punción lumbar para demostrar la presencia de xantocromía 
mediante espectrofotometría de LCR requiere al menos 12 h de evolución clínica y estaría 
indicada en el infrecuente caso de alta sospecha clínica de HSA con TC craneal normal. 
La combinación de una punción lumbar y un TC normales tiene un valor predictivo muy 
elevado para descartar la presencia de HSA.

El estudio vascular debe hacerse lo antes posible, y en ningún caso diferirse más allá de las 
primeras 72 h tras el sangrado. Para ello, el AngioTC con reconstrucciones 3D es la exploración 
de primera línea en la mayoría de casos, con una sensibilidad del 95-100 % para detección de 
aneurismas (Figura 3). La arteriografía de sustracción digital (DSA) es la prueba más sensible 
para la detección de aneurismas cerebrales, aporta datos diagnósticos relevantes (presencia, 
tamaño y relación cúpula/cuello del aneurisma roto, presencia de aneurismas adicionales) y 
ofrece la posibilidad de realizar un tratamiento endovascular. Si el estudio vascular inicial es 
negativo, se recomienda repetir la DSA en 7-10 días en la mayor parte de los casos, detectán-
dose la presencia de un aneurisma en hasta el 25 % de los casos con un patrón de sangrado 
difuso (no perimesencefálico).
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3.5 Tratamiento

Los pacientes afectos de HSA deben ser tratados mediante un abordaje multidisciplinar en 
una unidad de cuidados intensivos o intermedios en función la gravedad clínica inicial4-7. 
Como norma general, pacientes con WFNSS ≤3 podrán ingresar en Unidad de Cuidados Inter-
medios y pacientes con WFNSS >3, intervenidos de evacuación de hematoma o intubados de-
berán ingresar en Unidad de Cuidados Intensivos. Es muy importante establecer protocolos 
de monotorización neurológica y hemodinámica intensiva con el objetivo de detectar y tratar 
de forma precoz las complicaciones neurológicas y no neurológicas (Tabla 6). El tratamien-
to inicial consiste esencialmente en minimizar estímulos externos, establecer protocolos de 
sedación y analgesia eficaces, mantener un estado de homeostasis fisiológica (normovole-
mia, normotermia, normoglucemia, normonatremia, isoosmolaridad) y controlar de forma 
estrecha la hipertensión arterial con umbrales que variarán principalmente en función de la 
presencia de aneurisma tratado o no tratado (Tabla 7). Todos los pacientes deben recibir tra-
tamiento con nimodipino oral durante 21 días excepto si existen contraindicaciones ya que se 
ha demostrado que reduce la incidencia de complicaciones isquémicas relacionadas con el 
vasoespasmo. Se debe priorizar el tratamiento precoz de exclusión del aneurisma cerebral.

3.6 Complicaciones neurológicas y no neurológicas

La HSA es una enfermedad multisistémica y puede presentar complicaciones neurológicas y 
no neurológicas (Figura 4)4-7. Entre las complicaciones neurológicas destacan el resangrado, 
la hidrocefalia, el vasoespasmo y las crisis epilépticas (Tabla 8). El riesgo de resangrado es 
máximo en las primeras 72 h y condiciona una elevada morbi-mortalidad. Sus principales 
predictores son el retraso en el tratamiento del aneurisma y la presencia de hipertensión ar-
terial, entre otros. El tratamiento más eficaz para evitar el resangrado es la oclusión precoz del 
aneurisma roto ya sea por vía endovascular o mediante abordaje quirúrgico, por lo que debe 
realizarse tan pronto como sea posible y en concreto dentro de las primeras 24-48 horas. En el 
caso de resangrado precoz se debe realizar tratamiento de soporte hemodinámico y proceder 
al tratamiento de emergencia del aneurisma. El vasoespasmo ocurre principalmente entre 
los días 4 y 14 posteriores al sangrado y puede ser angiográfico (60 % de los casos) o asociarse 
a isquemia cerebral focal o daño isquémico diferido (30 % de los casos con vasoespasmo 
angiográfico). En tratamiento del vasoespasmo sintomático incluye la optimización hemo-
dinámica (tratamiento vasopresor con el objetivo de maximizar la presión de perfusión cere-
bral) o el abordaje endovascular (administración de fármacos vasodilatadores, angioplastia 
o utilización de stents) (Figuras 5 y 6). Las crisis comiciales ocurren en un 5 % de los casos y 
deben tratarse solo si aparecen (no está indicada la profilaxis). La hidrocefalia aguda ocurre 
en un 30 % de los pacientes y cursa en forma de disminución del nivel de conciencia, altera-
ción de la supraversión o parálisis del sexto par craneal. El abordaje inicial en general consiste 
en insertar un drenaje ventricular o lumbar externo siendo necesaria la colocación de una 
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derivación ventrículo-peritoneal permanente en un 20 % de los casos. Las complicaciones 
sistémicas incluyen la hiponatremia y las complicaciones cardiopulmonares. Las causas más 
frecuentes de hiponatremia son el síndrome de secreción inadecuada de hormona antidiuré-
tica y el síndrome pierde sal (o una combinación de ambos), cuya distinción es esencial para 
un correcto tratamiento (Figura 7). Las complicaciones cardiopulmonares incluyen desde al-
teraciones electrocardiográficas o elevación de enzimas de necrosis miocárdica hasta síndro-
mes de distres respiratorio agudo (cardiogénico o menos frecuentemente neurogénico) o la 
hipoquinesia miocárdica severa. En general el riesgo de complicaciones aumenta en paralelo 
a la gravedad de presentación clínica inicial de la HSA y se relaciona con mecanismos de hipe-
ractivación simpática. Las complicaciones infecciosas incluyen la neumonía y la ventriculitis 
en paciente portadores de sistemas de derivación ventricular externa.

3.7 Pronóstico a largo plazo

La mortalidad asciende al 50 % en HSA aneurismática, mientras que alrededor de la mitad 
de los supervivientes a la fase aguda padecen secuelas clínicas, cognitivas o afectivas y pre-
sentan un riesgo aumentado de una segunda HSA respecto a la población general1-2. El segui-
miento clínico debe ser multidimensional e incluye el control de la estabilidad de los aneuris-
mas rotos y tratados en la fase aguda y el tratamiento diferido de los aneurismas adicionales. 
El seguimiento con neuroimagen es especialmente importante en pacientes con aneurismas 
tratados por vía endovascular o quirúrgica para descartar la presencia de recanalización y 
eventualmente la necesidad de retratamiento con el objetivo de reducir el riesgo de HSA recu-
rrente, que es unas 15 veces superior tras una primera HSA en comparación con la población 
sin antecedentes de sangrado. En general, se recomienda realizar una arteriografía a los 3-6 
meses del sangrado y prolongar el seguimiento al menos 5-10 años. Igualmente, el manejo 
posterior al ingreso hospitalario incluye la realización de rehabilitación física y cognitiva y el 
tratamiento de los trastornos del estado de ánimo (Tabla 9).  
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TABLAS Y FIGURAS

Tabla 1. Clasificación etiológica de la HSA.

Aneurismática (85 %)

No aneurismática (15 %)

Perimesencefálica (10 % del total)

Otras causas (5 %)

	▸ Tumor

	▸ Coagulopatía

	▸ Trombosis venosa cerebral

	▸ Disección arterial

	▸ Lesiones vasculares

	▸ Angiopatía amiloide cerebral

	▸ Vasculitis

	▸ Anemia falciforme

	▸ Aneurismas micóticos

	▸ Fármacos antitrombóticos

	▸ Sustancias con efecto simpaticomimético

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 2. Síntomas y signos clínicos asociados a la HSA.

Síntomas y signos sugestivos de HSA:

Cefalea inicio súbito (“la peor cefalea de mi vida”)

Náuseas y vómitos

Meningismo: rigidez de nuca y otros signos de irritación meníngea

Agitación, confusión, pérdida de conciencia

Crisis epilépticas

Parálisis de pares craneales u otros déficits neurólogicos focales

Fondo de ojo: edema de papila, hemorragia prerretiniana o subhialoidea

Síntomas y signos prodrómicos (20-30 %):

Cefalea centinela días previos (10-15 %)

Parálisis del III par craneal (midriasis arreactiva y dolor periorbitario).
(Aneurisma arteria comunicante posterior)

Parálisis del VI par craneal (aneurisma en seno cavernoso o HTIC)

Déficit visual (aneurisma en porción supraclinoidea de la carótida interna)

Tabla 3. Escalas WFNSS y HH para estratificación de gravedad clínica de HSA.

WFNSS Hunt and Hess

1 GCS 15, sin déficit focal Asintomático o cefalea mínima. Rigidez nucal leve

2 GCS 13-14, sin déficit focal Cefalea moderada a severa, rigidez nucal. No déficits 
neurológicos excepto parálisis de par craneal

3 GCS 13-14, con déficit focal Somnolencia, confusión o déficit focal leve

4 GCS 7-12, con o sin déficit focal Estupor, hemiparesia moderada o severa, esbozo de postura 
de descerebración, alteraciones vegetativas

5 GCS <7, con o sin déficit focal Coma profundo, postura de descerebración, paciente 
moribundo

GCS: Glasgow Coma Scale. 

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 4. Escala modificada de Fisher para cuantificación de cantidad de sangre extraaxial.

0 Ausencia de sangre intracraneal

1 HSA fina (<1mm), no contaminación intraventricular

2 HSA fina, sí contaminación intraventricular

3 HSA gruesa (>1mm), no contaminación intraventricular

4 HSA gruesa, sí contaminación intraventricular

Tabla 5. Causas de falsos negativos del TC craneal para el diagnóstico de la HSA.

Falsos Negativos TC (10-15 %)

Sangre en cisterna prepontina

Edema cerebral global

Sangre aislada en el espacio intraventricular

Sangre en fase subaguda

Tabla 6. Esquema de monitorización neurológica, hemodinámica y de laboratorio 
durante la fase aguda de la HSA.

WFNSS y GCS al ingreso y tras las medidas iniciales de resucitación

Escala de Fisher modificada al ingreso

Monitorización continua FC, FR, Sat O2 y ECG y monitorización estrecha de la Presión Arterial

Glucemia capilar cada 6 horas en pacientes con insulina subcutánea o cada hora si perfusión de 
insulina

Monitorización neurológica no invasiva en pacientes clínicamente valorables: GCS, NIHSS cada 8 
horas los 3 primeros días y posteriormente cada 24 horas

Monitorización neurológica invasiva en pacientes no valorables clínicamente: PIC (catéter 
intraparenquimatoso o DVE), BIS, PtiO2, Microdiálisis

Monitorización hemodinámica avanzada en pacientes con inestabilidad hemodinámica grave o con 
complicaciones cardiopulmonares (ecografía, sistemas de monitorización invasiva)

DTC al ingreso y cada 24 horas; cada 12 horas si se detecta vasoespasmo o aumento de velocidades 
respecto a exploración basal (+50 cm/s)

Analítica diaria los 3 primeros días (gasometría, troponina I, bioquímica básica y hemograma) y 
posteriormente según evolución clínica

WFNSS: World Federation of Neurosurgeons Scale Score; GCS: Glasgow Coma Scale; FC: frecuencia cardíaca;  
FR: frecuencia respiratoria; ECG: electrocardiograma; NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale;  
PIC: Presión intracraneal; DVE: drenaje ventricular externo; BIS: bispectral index; PtiO2: presión tisular de oxígeno; 
DTC: doppler transcraneal.

(Continúa en página siguiente)



MANUAL DE URGENCIAS NEUROLÓGICAS DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE NEUROLOGÍA

- 80 -

Tabla 7. Abordaje terapéutico intensivo inicial de la HSA. 

General Reposo absoluto. Cabecero 30º. Minimizar estímulos, evitar Valsalva. Analgesia, laxan-
tes, antipiréticos.

Dolor
Evitar antiinflamatorios no esteroideos, priorizar paracetamol, metamizol, tramadol o 
cloruro mórfico; si intolerancia a opioides, oxicodona/naloxona. Usar pautas fijas, no 
reactivas al dolor, con rescates. BZD para rigidez nucal. 

Nutrición Ayunas hasta completar estudio vascular y decisión de actitud terapéutica. Priorizar vía 
enteral (oral > SNG). 

Glucosa Mantener <180 mg/dL. No se recomienda control estricto (80-110 mg/dL) por riesgo de 
hipoglucemia. Usar insulina rápida en bolos o perfusión continua según estado clínico.

Volemia 

Mantener euvolemia e isoosmolaridad. Priorizar cristaloides isotónicos salvo hipoNa+. 
Valoración frecuente de volemia mediante exploración física y ecoscopia de VCI. Se re-
comienda balance hídrico con control estricto de diuresis; ajustar entradas según hipo-
Na+ o Vesp. 

Tª
Objetivo normotermia (<37’2ºC). Paracetamol +/- medidas físicas. Descartar foco infec-
cioso, especialmente en portadores de DVE (riesgo de ventriculitis). Si se sospecha ori-
gen central, valorar indometacina 25-50 mg c/6-8 h. 

TA

La hiperTA incrementa el riesgo de resangrado, especialmente hasta que se asegure el 
aneurisma. La hipoTA disminuye la PPC y aumenta el riesgo de isquemia secundaria a 
Vesp. Individualizar según TA habitual (no existen umbrales de TA establecidos). Tra-
tar TA elevadas (TAS >160 mmHg) parece razonable. Priorizar agentes titulables, según 
guías locales.

Vesp
Todos los pacientes deben recibir nimodipino oral (60 mg/4 h, 21 días). Tratamiento del 
Vesp sintomático: optimización hemodinámica, hipertensión inducida (vasopresores), 
tratamiento endovascular (vasodilatadores locales, angioplastia, stents).

TVP

Riesgo incrementado, mayor en HSA de alto grado. Usar HBPM, HNF o medios mecáni-
cos (medias + CNI). Tendencia a mayor riesgo hemorrágico con HBPM especialmente 
si abordaje quirúrgico. Priorizar medidas mecánicas hasta asegurar el aneurisma. La 
HBPM y HNF deben retirarse 24 h antes de procedimientos intracraneales. Reiniciar a 
las 12 h si coiling y 24 h si clipping. Mantener hasta correcta movilización del paciente.

CC No se recomienda FAE profilácticos. En caso de usarse FAEs evitar fenitoína y ciclos de 
>7 días.

Tª: Temperatura. TA: Tensión arterial. Vesp: Vasoespasmo. TVP: Trombosis venosa profunda. CC: Crisis comiciales. 
BZD: Benzodiazepinas. SNG: sonda nasogástrica. VCI: Vena cava inferior. DVE: Drenaje ventricular externo.  
PPC: Presión de perfusión cerebral. TAS: Tensión arterial sistólica. HBPM: Heparina de bajo peso molecular.  
HNF: Heparina no fraccionada. CNI: Compresión neumática intermitente. FAE: Fármacos antiepilépticos.

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 8. Complicaciones neurológicas de la HSA. 

Complicación Incidencia Momento de aparición Pronóstico

Resangrado 7-15 % Primeras 24 h: 15 %
Primeras 4 sem: 40 %

Mortalidad 80 % (30 % <7 días) 
Discapacidad grave

Vasoespasmo

Angiográfico: 
30-70 %
Sintomático: 
20-40 %

4-14 días Desarrollo isquemia cerebral: 20-40 %
Peor pronóstico

Hidrocefalia 20-30 % Primeras 72 h Hospitalización prolongada
Peor pronóstico

Crisis  
epilépticas

4 % hospital
7 % tardías Cualquiera Mayor riesgo de recurrencia si tardías

Tabla 9. Pronóstico y seguimiento a largo plazo de la HSA.

Pronóstico de los supervivientes tras una HSA

Riesgo de una nueva HSA: x15 (3 % en 10 años)

Riesgo de muerte: 25 % en 10 años

Vuelta a la actividad laboral previa: 1/3

Alteraciones cognitivas y/o del estado de ánimo: 50 %

Seguimiento tras el ingreso hospitalario y a largo plazo

Seguimiento con neuroimagen

Arteriografía a los 3-6 meses del tratamiento del aneurisma roto

Seguimiento con técnicas no invasivas al menos 5-10 años

Evaluación clínica global, neuropsicológica y del estado de ánimo periódica

Control estricto de los factores de riesgo modificables 

Manejo farmacológico y no farmacológico de la cefalea residual

Fisioterapia, terapia ocupacional y logopedia

Rehabilitación cognitiva

Tratamiento específico de los trastornos del estado de ánimo

(Continúa en página siguiente)
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Figura 1. Patrones radiológicos de la HSA.

Figura 2. Escala de Fisher modificada, ejemplos. 

A: Grado 1.
B: Grado 2.
C: Grado 3.
D: Grado 4.
Nota: mF 0 no 
representado.

A: HSA difusa. 
B: HSA 
perimesencefálica. 
C: HSA de la convexidad. 

(Continúa en página siguiente)
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Figura 3. Estudio vascular en la HSA para la detección de aneurismas.

OBJETIVO: detectar la causa del sangrado y definir la anatomía del aneurisma.

Angio-TC 
Sensibilidad: 95-100 %.
La sensibilidad y especificidad depende de:

•	 localización y tamaño.
•	 calidad en la adquisición.
•	 experiencia del evaluador.

Principales limitaciones: 
•	 Artefactos óseos.
•	 Aneurismas pequeños o distales. 

Angiografía cerebral 3D 
Gold standard.
Posibilidad de tratar el aneurisma.
Riesgo complicaciones <1 %.
Primera angiografía cerebral blanca: 

•	 20-25 % de los casos.
•	 Riesgo de resangrado bajo (1-2 %). 
•	 Repetir la exploración dentro de la primera 

semana tras el sangrado.

(Continúa en página siguiente)
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Figura 4. Complicaciones neurológicas y no neurológicas de la HSA.

Complicaciones Neurológicas
Resangrado

Vasoespasmo
Hidrocefalia

Crisis epilépticas
Hipertensión intracraneal

Otras

Complicaciones No Neurológicas
Cardíacas

Renales / Hidroelectrolíticas
Pulmonares

Hematológicas
Metabólicas

Endocrinológicas

HSA
ENFERMEDAD MULTIORGÁNICA

(Continúa en página siguiente)
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Figura 5. Algoritmo de manejo del vasoespasmo en pacientes no sedados y valorables 
neurológicamente.

Algoritmo diagnóstico-terapéutico en pacientes 
no sedados y valorables neurológicamente

Paciente asintomático Paciente sintomático.

TEV

Vasoespasmo en angio-TC 
y/o alteración perfusión

Optimización del  
tratamiento médico  

+ traslado a UCI

Ausencia respuesta  
al tto médico en 2 h

DTC diario

Vasoespasmo

Descartar otras causas de 
deterioro neurológico

+
TC multimodal urgente

Control clínico estrecho
Repetir DTC c/12-24 h

Mantener normotensión  
y euvolemia

(Continúa en página siguiente)

DTC: Doppler transcraneal. TC: Tomografía computarizada. 
TEV: Tratamiento endovascular.
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Figura 6. Algoritmo de manejo del vasoespasmo en pacientes sedados y no valorables 
neurológicamente.

Algoritmo diagnóstico-terapéutico en pacientes sedados o no valorables neurológicamente

DTC diario
Pacientes en  

monitorización avanzada 
(microdiálisis,  

oximetría cerebral, PtiO2)

Alteraciones que sugieran 
isquemia cerebral

 Vasoespasmo   
moderado/grave en 

angio-TC y/o alteración 
perfusión

Vasoespasmo  
moderado/grave

Vasoespasmo leve en  
angio-TC SIN alteración 

 de la perfusión

TC multimodal urgente  
de confirmación

Vasoespasmo leve

Optimización del  
tratamiento médico

TEV

(Continúa en página siguiente)

DTC: Doppler transcraneal. TC: Tomografía computarizada. 
TEV: Tratamiento endovascular.
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Figura 7. Diagnóstico diferencial y manejo de la hiponatremia en la HSA. 

HipoNa+

Corrección máxima 10-12 mEq/L Na+/24 h

SIADH: síndrome de secreción inadecuada de hormona antidiurética;  
CSWS: cerebral salt wasting syndrome o síndrome pierde sal; Osm: Osmolaridad.

SIADH

Na+ plasma (<135 mEq/L)
Osm plasma (<275 Osm/L)

Na+ orina (>40 mEq/L)
Osm orina (>100 mOsm/kg)

Euvolemia
Diuresis baja

Restricción hídrica
  (<500 cc diarios)

Refractaria / sintomática:
NaCI 20 %, 10-40 mL en 24 h

SCWS

Na+ plasma (<135 mEq/L)
Osm plasma (<275 Osm/L)

Na+ orina (>40 mEq/L)
Osm orina (>100 mOsm/kg)

Hipovolemia
Diuresis elevada

Reposición volémica
(NaCI 0,9 %, según balance hídrico)

Refractaria / sintomática:
Sello salino, 1-2 g c/12-8 h

NaCI 20 %, 10-40 mL en 24 h
Fludrocortisona 0,1-0,2 mg c/24 h
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4. TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL

4.1 Introducción

La trombosis venosa cerebral (TVC) representa el 1 % aproximadamente de los ictus. La TVC 
se define como la presencia de trombosis en el sistema de drenaje venoso cerebral y se divide 
en: 1) trombosis de senos durales cuando la trombosis afecta a los senos venosos y 2) trom-
bosis venosa de venas corticales cuando afecta a las venas localizadas en la superficie corti-
cal. El seno dural de mayor tamaño es el seno sagital superior (SSS) que drena posteriormen-
te a ambos senos transversos o laterales. Los senos transversos desembocan posteriormente 
en ambas venas yugulares internas de cada lado. Estos senos reciben el drenaje de varias 
venas corticales, entre las que destacan por su tamaño la vena de Trolard (venas que discu-
rren verticalmente por el lóbulo parietal y drenan en el seno longitudinal superior) y la vena 
de Labbé (discurre lateralmente sobre el lóbulo temporal y drenan en el seno transverso). 
La TVC puede ocurrir independientemente en estructuras venosas profundas como el seno 
recto, la vena de Galeno, el seno sagital inferior, las venas cerebrales internas y la vena basal 
de Rosenthal. La TVC puede causar dos síndromes clínicos fundamentalmente: infarto venoso 
cortical que suele asociar focalidad neurológica correspondiente al área afecta y un síndrome 
de hipertensión intracraneal. Estos síndromes clínicos suelen evolucionar en el trascurso de 
horas o días, aunque en ocasiones puede progresar de manera más insidiosa1,2. 

4.2 Clínica

La presentación clínica más frecuente de la trombosis de senos durales es una cefalea agu-
da/subaguda en el 70-90 % de los pacientes. La exploración neurológica puede ser comple-
tamente normal o solo observar papiledema. La aparición de crisis focales o cuadros deficita-
rios suelen aparecer en el contexto de infartos venosos corticales3,4. 

	■ Síndrome de Hipertensión Intracraneal (HTic). La cefalea progresa en horas o días hacia 
una cefalea severa, generalmente afectando a todo el cráneo. Las maniobras que aumen-
ten la presión intracraneal, como toser, el decúbito o los movimientos cefálicos bruscos au-
mentan la intensidad del dolor. Algunos pacientes pueden presentar una cefalea en trueno 
que obliga a realizar diagnóstico diferencial con la hemorragia subaracnoidea. La aparición 
de papiledema puede ser el único hallazgo en la exploración física. 

	■ Las crisis epilépticas (40 %) son frecuentes y pueden evolucionar a estatus epiléptico.

	■ Los síntomas deficitarios (20 %), como paresias, se suelen relacionar con infartos fronto-
parietales alrededor del SSS o de la vena de Trolard, mientras que los cuadros de afasia y 
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confusión, más en relación con lesiones temporales se asocian a trombosis en senos trans-
versos o de la vena de Labbé. 

	■ Si afecta al sistema venoso profundo puede debutar como encefalopatía o coma (14 %) en 
caso de afectación talámica bilateral. Los síndromes no respetan los territorios vasculares 
clásicos arteriales. A veces asocian clínica focal bilateral y alteraciones oculomotoras. 

	■ Pérdida de visión (13 %). 

	■ Síndrome del seno cavernoso que asocia exoftalmos, papiledema unilateral, oftalmopa-
resia, cefalea retrocular junto con inyección conjuntival. 

	■ Trombosis de la vena yugular interna, que se presenta con empastamiento cutáneo re-
tromastoideo, tortícolis y afectación de pares bajos (IX-X-XI o Síndrome de agujero rasgado 
posterior). 

4.3 Etiología

Dentro de las causas de TVC se distinguen etiologías locales y sistémicas. 

Causas locales

	▸ Punción lumbar o hipotensión espontánea de LCR, por estasis venoso. 
	▸ Compresión local de estructuras venosas, como por ejemplo tumor intracraneal. 
	▸ Infecciones parameníngeas.

Causas sistémicas

Se agrupan una serie de patologías que podrían causar una trombosis venosa sistémica, 
generalmente un grupo de estados procoagulantes. Además, tres entidades raras hemato-
lógicas pueden producir estados procoagulantes: la trombocitopenia inducida por hepari-
na (HIT), la trombocitopenia autoinmune inducida por heparina (aHIT) y la trombocitopenia 
trombótica autoinmune inducida por vacuna (VITT). Estas tres entidades asocian: trombosis, 
plaquetopenia, coagulación intravascular diseminada y están mediadas por la activación de 
anticuerpos contra el factor plaquetario 4 (PF4). En estos casos coexisten fenómenos trombó-
ticos y hemorrágicos (Tabla 1)3,4. 
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4.4 Diagnóstico

El diagnóstico de la TVC se basa en la historia clínica, los factores predisponentes y los hallaz-
gos en las pruebas de imagen. Se precisa de la demostración de ausencia de flujo o trombo 
intraluminal en el sistema venoso (Figura 1). 

Laboratorio

	■ Se debe extraer analítica básica con hemograma, perfil renal y hepático y coagulación. 

	■ En caso de sospecha de anemia de células falciformes debe solicitarse una electroforesis. 

	■ Los niveles de D-dimeros elevados (>500 µg/ml) presentan una sensibilidad del 94.1 % y 
una especificidad del 97.5 % en pacientes con TVC, sobre todo en cuadros agudos-suba-
gudos, siendo especialmente útil para discernir cuándo un paciente con sospecha clínica 
precisa una neuroimagen urgente del sistema venoso. Los falsos negativos se dan en cua-
dros más crónicos5. 

	■ La punción lumbar tiene escasa utilidad, a excepción de sospecha de trombosis séptica o 
para medir/disminuir la presión intracraneal.

Pruebas de imagen7,8

	■ TC cráneo sin contraste. Aunque es normal en hasta el 70 %, pueden observarse signos 
indirectos como hiperdensidad homogénea (trombo fresco) en la zona del seno trombo-
sado, como el signo del triángulo denso en el seno sagital superior o el signo de la cuerda 
en las trombosis corticales superficiales6. Además, se observan alteraciones parenquima-
tosas como edema citotóxico/vasogénico y hemorragias. 

	■ TC cráneo con contraste. Un signo típico es el delta vacío. El TC c/c presenta una sensibi-
lidad del 95-100 % para el diagnóstico de TVC y tiene especial relevancia en el ámbito de 
urgencias cuando la RM no está disponible o contraindicada. Su principal limitación es la 
escasa resolución para valorar las venas corticales y el sistema venoso profundo. 

	■ RM cráneo sin y con contraste. Se considera la prueba gold standard para el diagnós-
tico de TVC. En la secuencia T1 s/c se puede apreciar una señal hiperintensa/isointen-
sa en el seno trombosado y las secuencias ponderadas en T2 son útiles para definir 
lesiones isquémicas o hemorrágicas. La secuencia T1 c/c permite valorar tanto los se-
nos superficiales como profundos y permite valorar la recanalización de cara a retirar 
anticoagulación. 
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	■ Arteriografía cerebral. Aunque no es una prueba que se realice habitualmente, es útil en 
casos de RM no diagnóstica y alta sospecha o para valorar complicaciones como la fístula 
dural (ante empeoramiento no aclarado de la HTic). 

Respecto a las pruebas de imagen se debe tener en cuenta que algunos hallazgos, como por 
ejemplo la hipoplasia de la parte anterior del seno sagital superior, la duplicación del seno 
sagital superior o la hipoplasia/aplasia de un seno transverso pueden interpretarse errónea-
mente como TVC. 

4.5 Tratamiento 

Tratamiento médico 4,7,11 (Figura 2)

	■ Anticoagulación. Es el tratamiento médico de elección en la TVC. Debe administrarse in-
cluso cuando el paciente sufra una hemorragia intracraneal secundaria a la trombosis. 

	▸ Heparina. En situaciones de ámbito hospitalario se prefiere el tratamiento con heparina, 
ya sea heparina de bajo peso molecular o heparina sódica intravenosa. Por norma gene-
ral, salvo alta probabilidad de necesidad de reversión de anticoagulación urgente (por 
ejemplo, paciente con posibilidad de desarrollar hipertensión intracraneal y precisar in-
tervención quirúrgica), se prefiere la heparina de bajo peso molecular a dosis plenas (ej: 
enoxaparina 1 mg/kg/12 horas). 

	▸ Antagonistas de la vitamina K. Tratamiento de elección al alta hospitalaria, con objetivo 
de mantener un rango terapéutico de INR entre 2-3. 

	▸ Anticoagulantes orales de acción directa9. Aunque las últimas guías no lo apoyan, la evi-
dencia a favor de su uso es cada vez mayor. Un reciente ensayo clínico con 120 pacientes 
demostró que dabigatrán era igual de eficaz y seguro que warfarina. En el año 2022 un es-
tudio retrospectivo con más de 1000 pacientes concluyó que los ACODs poseían un mejor 
perfil de seguridad frente a warfarina con similar eficacia. Con estos datos, los ACODs 
podrían ser una opción terapéutica a los antagonistas de la vitamina K. 

	■ Tratamiento hipertensión intracraneal. Para el manejo de la HTic asociada a la TVC existe 
escasa evidencia. La punción lumbar evacuadora es una opción en caso de disminución 
de agudeza visual. La acetazolamida, usada en hipertensión intracraneal idiopática, no ha 
demostrado eficacia en TVC, pero puede ser una opción terapéutica en HTic.  

	■  Corticoides. El tratamiento con corticoides no está indicado, a excepción de para el tratamien-
to de la patología de base, como la enfermedad de Behçet o el Lupus Eritematosos Sistémico.
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Otros tratamientos

	■ Tratamiento endovascular. Aunque este tratamiento parece ser seguro según las series 
retrospectivas y también eficaz, no hay ningún ensayo clínico que haya certificado su utili-
dad. Se puede plantear como opción en TVC con mal pronóstico refractarias a tratamiento 
médico con anticoagulación, sobre todo en caso de HTic refractaria o coma. 

	■ Craniectomía descompresiva. Se puede plantear en casos de hipertensión intracraneal 
asociada a efecto masa (volumen infarto >100 ml y desviación de línea media ≥10 mm) con 
datos de deterioro clínico neurológico10. 

	■ Fibrinolisis intravenosa. No está indicada en la TVC. 

4.6 Pronóstico

Según la escala CVT-GS (0-13 puntos) se establece un riesgo de dependencia funcional y pro-
nóstico fatal en 30 días: CVT-GS 0-2 riesgo leve; CVT-GS 3-7 riesgo moderado; y CVT-GS 8-13 
riesgo alto (Tabla 2)12.
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TABLAS Y FIGURAS

Tabla 1. Etiología de Trombosis Venosa Cerebral.

Asociados al sexo femenino Anticoncepción oral
Embarazo
Puerperio
Terapia hormonal sustitutiva

Trombofilias genéticas Déficit de Proteína S
Déficit de Proteína C
Déficit de antitrombina
Factor V de Leiden
Anemia de células falciforme

Enfermedades 
protrombóticas adquiridas

Neoplasias.
•	 Síndromes mieloproliferativos (policitemia vera, trombocitosis 

esencial)
•	 Hemoglobinuria paroxística nocturna
•	 Leucemia
•	 Neoplasias sólidas (adenocarcinomas)
•	 Meningioma

Enfermedades inflamatorias
•	 Síndrome antifosfolípido
•	 Enfermedad Inflamatoria Intestinal
•	 Enfermedad de Behçet
•	 Síndrome nefrótico

Enfermedades infecciosas Infecciones locales (oído, mastoides, sinusitis…)
Sistémicas

Fármacos quimioterápicos Tamoxifeno, L-asparaginasa y cisplatino

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 2. Escala de riesgo.

Escala de Riesgo Puntuación

Lesión parenquimatosa >6 cm 3

Signo de Babinski bilateral 3

Mujer 2

Hemorragia parenquimatosa 2

Nivel de conciencia

Alerta 0

Somnoliento/a 1

Estuporoso/a 2

Coma 3

RECUERDA

Se debe realizar un estudio vascular del 
sistema venoso urgente en casos de:

•	 Hemorragia lobar de origen incierto, 
especialmente en región temporal.

•	 Infarto cerebral en territorio no arterial.

•	 Clínica de hipertensión intracraneal, 
especialmente en pacientes jóvenes y 
sin factores de riesgo vascular.

(Continúa en página siguiente)
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Figura 1. Algoritmo diagnóstico en pacientes con sospecha de trombosis venosa cerebral 
profunda y superficial en el ámbito de urgencias.

SOSPECHA DE 
TROMBOSIS VENOSA 
CEREBRAL

LABORATORIO

•	 Analítica. Hemograma, 
perfil renal, hepático y 
coagulación

•	 Electroforesis si sospecha 
de células falciformes

•	 D-dimeros

NEUROIMAGEN

TC CRÁNEO S/C

•	 Triángulo denso
•	 Signo de la cuerda
•	 Infarto venoso/edema

RM CRÁNEO 

•	 T2/FLAIR  lesiones 
isquémicas

•	 T2*GRE  hemorragias
•	 T1 c/c  permeabilidad 

senos venosos

TC CRÁNEO C/C

•	 Defecto de replección
•	 Signo de delta vacío

(Continúa en página siguiente)
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DIAGNÓSTICO DE TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL

Buena evolución clínica

Efecto masa grave

Valorar craniectomía 
descompresiva

No/leve efecto masa

Valorar tratamiento 
endovascular

Deterioro clínico neurológico o coma

Tratamiento con heparina sódica/bajo peso molecular

Anticogulación oral
Durante 3-12 meses o 

indefinida en función de 
la etiología

Figura 2. Algoritmo terapéutico en pacientes con trombosis venosa cerebral confirmada.
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1. TRAUMATISMO CRANEOENCEFÁLICO GRAVE

1.1 TCE grave: concepto y epidemiología

-	 Escala de coma de Glasgow (GCS): TCE grave ≤ 8 puntos. Se valora la mejor respuesta ocu-
lar, motora y verbal (Anexo 1). 

-	 Causa importante de mortalidad. 
-	 Causas más frecuentes:  caídas o accidentes de tránsito.
-	 Riesgo mayor en pacientes con un status socio-económico inferior, abuso de sustancias o 

antecedentes psiquiátricos.
-	 50 %: daño orgánico asociado, 25 % lesiones quirúrgicas, 5 % fracturas cervicales.

	▸ Daño cerebral primario: Ocurre en el momento del traumatismo; irreversible.
	▸ Daño cerebral secundario: Se debe a hematomas, edema cerebral, isquemia o va-

soespasmo. El tratamiento médico y quirúrgico trata o previene estos procesos.

1.2 Manejo inicial del paciente con TCE grave 

Parámetros que han de ser valorados y corregidos durante el traslado o a su llegada al centro 
de referencia1: 

	■ Monitorización de tensión arterial: Evitar presión sistólica <90 mmHg, mayor mortalidad. 

	■ Monitorización de PaO2: Evitar PaO2 <60 mmHg, mayor mortalidad.

	■ Sedación y relajantes musculares: útiles para el traslado, pero interfieren con la explora-
ción neurológica y la determinación del GCS.

	■ Intubación: Suele ser indicación en todos los TCE grave.

	■ Hiperventilación/manitol: No profiláctica, únicamente en pacientes con deterioro neuro-
lógico progresivo o signos indirectos de herniación (anisocoria). 

	■ Exploración NRL: Determinación GSC, inspección visual del cráneo (descartar signos de 
evidencia de fractura de base de cráneo, como el signo Battle u ojos de mapache), explora-
ción del nervio óptico (descartar defecto pupilar aferente al estímulo luminoso), diámetro 
pupilar y reflejo fotomotor (directo y consensuado), parálisis facial periférica, examen mo-
tor al estímulo doloroso (también examina el aspecto sensitivo),  reflejo plantar.
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1.3 Radiología del TCE grave 

Hallazgos emergentes que deben descartarse:  

	■ Hematomas / hemorragias

	▸ Colecciones hemorrágicas extraaxiales: Apartado 7.
	▸ Hemorragia subaracnoidea: la HSA de origen traumático asienta frecuentemente en los 

surcos de la convexidad (a diferencia de la aneurismática, en cisternas de la base).
	▸ Hematomas intraparenquimatosos y contusiones hemorrágicas: Apartado 7.
	▸ Hemorragia intraventricular: 10 % de pacientes, peor pronóstico. 

	■ Hidrocefalia: En algunas ocasiones se produce de forma aguda.

	■ Edema cerebral: Obliteración de las cisternas perimesencefálicas, III ventrículo o surcos. 

	■ Anoxia cerebral: Pérdida de la diferenciación entre la sustancia blanca/gris.

	■ Fracturas craneales: Apartado 5.

	■ Neumoencéfalo: Su presencia es sugestiva de fractura craneal con laceración dural.

	■ Desviación línea media: Desplazamiento del septum pelúcido sobre la línea media a nivel 
del agujero de Monro. Asociado con alteraciones del nivel de conciencia y peor pronóstico.

	■ Lesiones isquémicas: Poco visibles antes de las 24h tras el TCE. Clasificación de Marshall2: 
Clasificación pronóstica, basada en TC, la más utilizada (Anexo 2).

1.4 Presión intracraneal y neuromonitorización 

Existe una gran relación entre las alteraciones de la PIC y el daño cerebral por el TCE. El pará-
metro más determinante sobre la función cerebral es el flujo sanguíneo cerebral (FSC), que 
influye sobre los adecuados requerimientos metabólicos. La presión de perfusión cerebral 
(PPC) (de la que depende el FSC y requiere un equipamiento mucho más especializado3) es 
más fácil de medir. Los parámetros de los que depende la PPC son la tensión arterial media 
(TAM) y la PIC, según esta fórmula:  

PPC = TAM – PIC
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Si la TAM es constante, los aumentos de PIC producen una disminución de la PPC. Los va-
lores de normalidad de PPC se estiman superiores a 50 mmHg. Sin embargo, estudios re-
cientes demuestran que aumentos de PIC son más perjudiciales que los cambios en la PPC, 
siempre que esta esté por encima de 50-60 mmHg4.

La fisiopatología de la PIC sigue el siguiente modelo: los componentes intracraneales son el 
parénquima cerebral (1400 ml), el volumen sanguíneo cerebral (150 ml) y el LCR (150 ml), que 
se encuentran en un contenedor no expansible (cráneo). La PIC se distribuye de forma unifor-
me sobre la cavidad craneal. Según la doctrina de Monro-Kellie5, la suma de los volúmenes 
es constante y un incremento en cualquiera de ellos se acompaña de un ascenso de la PIC 
hasta un umbral en el que se produce la disminución de volumen de otro. Si el volumen sigue 
aumentando, se forzará la salida de LCR al espacio extracraneal, de sangre venosa a través de 
las yugulares, o parénquima cerebral a través de la hoz, tentorio o foramen magno (herniación 
cerebral). Si la PIC llega a superar la TAM, la PPC será igual a 0 y se producirá un infarto masivo. 

La hipertensión intracraneal de origen traumático puede producirse por edema, hiperemia, 
lesiones traumáticas o hipoventilación. Los valores normales de PIC en adultos no deben 
superar los 15 mmHg. En general, existe siempre indicación de monitorización de PIC en 
los pacientes con TCE grave1, utilizando dos tipos de monitores:

	■ Drenaje ventricular externo: gold standard, barato y permite drenar LCR. Puede ser difícil 
de insertar en casos con ventrículos pequeños y requiere mayor mantenimiento. 

	■ Sensores intraparenquimatosos6: más utilizados. A través de una microtrepanación se 
inserta un catéter de fibra óptica y se conecta a un transductor de presión. 

1.5 Tratamiento de la hipertensión intracraneal 

La Brain Trauma Foundation establece el valor de >22 mmHg1 para iniciar tratamiento, aun-
que debe considerarse que pueden producirse deterioros clínicos y síndromes de herniación 
cerebral con valores de PIC <20 mmHg, dependiendo de la localización de la masa intracra-
neal (sobre todo temporal). El tratamiento de la hipertensión intracraneal debe considerarse 
como escalonado, aplicando las medidas generales a todos los pacientes y empleando las 
medidas de primer nivel y posteriormente de segundo nivel si existe refractariedad1. 

Medidas generales: se utilizan de forma rutinaria. 

-	 Elevación del cabecero de la cama a 30-45º: facilita el retorno venoso.
-	 Mantenimiento de la TA: mantenimiento del FSC, evitar la hipotensión con soluciones iso-

tónicas o drogas vasoactivas, si fuese necesario.



MANUAL DE URGENCIAS NEUROLÓGICAS DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE NEUROLOGÍA

- 102 -

-	 Evitar hipoxia, fiebre o hiperglicemia: exacerba el daño isquémico cerebral. 
-	 Normocarbia (PaCO2 = 35-40 mmHg): la disminución PaCO2 puede producir isquemia (el 

CO2, gran vasodilatador). 
-	 Intubación orotraqueal: necesaria por disminución del nivel conciencia y la necesidad de 

sedorrelajación. 

Medidas terapéuticas de primer nivel1

-	 Sedación y relajantes musculares: evita ascensos de PIC que ocurren en determinadas 
maniobras o en pacientes agitados. 

-	 Derivación ventricular externa: el drenaje de LCR permite disminuir la PIC con efecto in-
mediato, aunque puede ser insuficiente con el tiempo. 

-	 Terapia hiperosmolar: suero salino hipertónico (en bolos) y manitol. Tratamiento de as-
censos puntuales de PIC. Limitado por natremia y la osmolaridad plasmática.

-	 Hiperventilación leve (PaCO2 = 30-35 mmHg): no profiláctica, únicamente como medida 
puntual en situaciones de deterioro neurológico.
La terapia con esteroides NO está recomendada.

Medidas terapéuticas de segundo nivel1

Si la hipertensión intracraneal resulta refractaria a las medidas previas, se recomienda TC 
(descartar alguna condición susceptible de tratamiento quirúrgico) o EEG (si se sospecha sta-
tus no convulsivo). 

-	 Craniectomía descompresiva: se realiza una craniectomía fronto-parieto-temporal de 
gran tamaño. Efectiva para disminuir la PIC. El ensayo RESCUEicp7 mostró que mejoraba la 
supervivencia, pero también más pacientes en estado vegetativo persistente.

-	 Terapia con altas dosis de barbitúricos: administración de tiopental o fenobarbital, muy 
eficaz para reducir los valores de PIC. Disminuye la demanda metabólica de oxígeno, entre 
otros. Impacto pronóstico no bien definido. Aplicación limitada por hipotensión arterial. 
Coma barbitúrico: supresión total de la actividad en el EEG.

-	 Hipotermia: hasta 32-35 ºC, podría incrementar las posibilidades de buen pronóstico fun-
cional a largo plazo y menor mortalidad. 

1.6 Fracturas craneales

Las fracturas craneales pueden clasificarse según su tipo, localización o morfología8. 

	■ Tipo: simples (cerradas) o compuestas (abiertas). 
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	■ Localización: fracturas de la convexidad y fracturas de la base del cráneo. Las de convexi-
dad son mucho más frecuentes. Debemos conocer dos tipos específicos de fracturas de 
base; fracturas de peñasco, (longitudinales o transversales; estas últimas más asociadas 
con frecuencia a parálisis facial) y fracturas de clivus; asociadas con disecciones u oclusio-
nes vertebrobasilares (infartos de tronco) o déficits de pares craneales.  

	■ Morfología: Las fracturas lineales sólo requieren seguimiento, sin embargo, las fractu-
ras hundimiento pueden requerir reparación quirúrgica si son abiertas, con hundimiento 
mayor al grosor del cráneo, hematomas o evidencia de ruptura dural.  Están relacionadas 
con epilepsia postraumática, pero su reparación mediante cirugía puede no disminuir el 
desarrollo de crisis9. 

1.7 Hemorragias intracraneales de origen traumático 

	■ Hematoma epidural agudo: Hematoma extraaxial producido por una ruptura arterial. 
Normalmente, fractura con lesión de la arteria meníngea media. Presentación en la TC: len-
te biconvexa. Evacuación quirúrgica si volumen de 30 cm3, GCS <8, desviación de la línea 
media >5 mm, grosor máximo >15 mm10. En general, el pronóstico suele ser mejor que en 
hematomas subdurales agudos. 

	■ Hematoma subdural agudo: Hematoma extraaxial situado por debajo de la duramadre. 
TC: forma de semiluna sobre la convexidad, aunque también puede situarse a nivel inter-
hemisférico o por encima del tentorio. Lesión mucho más letal producida por ruptura de 
venas corticales o puente. Indicaciones quirúrgicas: grosor ≥10 mm, desviación de la línea 
media ≥5 mm11, PIC >20 mmHg, asimetría pupilar, deterioro neurológico (disminución GCS 
mayor de 2 puntos en relación al ingreso). La mortalidad en mayores de 70 años es muy 
alta, considerar la evacuación quirúrgica12.

	■ Contusiones hemorrágicas: Lesiones de densidad mixta en la TC (hiper e hipodensas) 
acompañadas de efecto masa y situadas en zonas en las que existen prominencias óseas 
(techo orbitario, polo temporal…). Suelen aumentar de tamaño en las primeras horas tras 
el TCE y pueden ocurrir en diferido. Evacuación quirúrgica si existe un deterioro neurológi-
co atribuible a la lesión, hipertensión intracraneal no controlada o signos de efecto de masa 
en la TC. Algunos autores han sugerido la evacuación si ≥ 50 cm3 o ≥ 20 cm3 si se localizan 
en el lóbulo temporal y provocan desviación de la línea media o compresión de las cister-
nas basales. Se puede realizar un enfoque no quirúrgico, con monitorización de la PIC y TC 
seriadas si no hay efecto masa significativo y PIC controladas13. 
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ANEXOS

Anexo 1. Escala de coma de Glasgow. 

Apertura ocular Respuesta motora Respuesta verbal

Espontánea                  (4) Obedece órdenes         (6) Orientado                           (5)

Al estímulo verbal (3) Localiza el dolor         (5) Habla, desorientado        (4)

Al estímulo doloroso (2) Retira al dolor               (4) Frases inapropiadas        (3)

No apertura       (1) Flexión patológica         (3) Sonidos incomprensibles (2)

Extensión patológica    (2) Ninguna                            (1)

No respuesta                 (1)

Anexo 2. Clasificación de Marshall. 

Categoría Descripción Mortalidad

Tipo I Sin patología visible en TC 6 %

Tipo II  
(lesión difusa)

DLM <5 mm, cisternas visibles, no lesiones hiperdensas 
>25 cm3 11 %

Tipo III (swelling) DLM <5 mm, cisternas ausentes, no lesiones hiperdensas 
>25 cm3 29 %

Tipo IV (shift) DLM >5 mm, no lesiones hiperdensas >25 cm3 44 %

Tipo V  
(lesión evacuada) Cualquier lesión evacuada quirúrgicamente 30 %

Tipo VI  
(lesión no evacuada) Lesiones hiperdensas >25 cm3 no evacuada 34 %
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2. TRAUMATISMO RAQUIMEDULAR

2.1 Definiciones1

	■ Traumatismo espinal: afectación traumática de cualesquiera de los elementos osteoliga-
mentarios de la columna vertebral que preserva la integridad anatómica y funcional de la 
médula espinal y las raíces nerviosas.

	■ Traumatismo raquimedular: afectación traumática de cualesquiera de los elementos 
osteoligamentarios de la columna vertebral con alteración de la integridad anatómica y/o 
funcional de la médula espinal y/o raíces nerviosas.

2.2 Epidemiología2

La incidencia del traumatismo raquimedular es de 10 a 50 casos por millón de habitantes en 
los países desarrollados, es más frecuente en hombres (80 %), siendo las principales causas 
los accidentes de tráfico (40 %) y las caídas (30 %). La distribución por edad es bimodal con 
dos picos, de 15 a 30 años y en mayores de 60. Aproximadamente se afecta la columna cervi-
cal en un 60 %, la torácica en un 30 % y la lumbosacra en una 10 %. La presencia de espondi-
lopatía degenerativa multiplica el riesgo de daño medular agudo por 120.

2.3 Valoración

	■ Valoración inicial in situ: todo paciente con traumatismo de alta energía (tráfico y preci-
pitados) deben considerarse con traumatismo espinal hasta demostrarse lo contrario. Por 
protocolo debe inmovilizarse la columna cervical con ortesis rígida, siempre. Si sospecha 
afectación toracolumbar, movilización en bloque.

	■ Valoración inicial en urgencias: además del ABCDE, se evalúan cuatro aspectos funda-
mentales, a) nivel afectado (cervical, dorsal, lumbar y sacro), b) grado de afectación neu-
rológica (completa o incompleta), c) inestabilidad hemodinámica producida por la afecta-
ción neurológica (choque medular), y d) estabilidad biomecánica de la columna vertebral. 
Los primeros dos se evalúan mediante las normas internacionales para la clasificación 
neurológica de lesión de la médula espinal (ISNCSCI) de la Asociación Americana de Le-
siones Espinales (ASIA) – Tabla 1. 
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2.4 Estabilización, evaluación y manejo del paciente con traumatismo 
raquimedular3

	■ Inmovilización: cervical y movilizar en bloque, tras pruebas radiológicas retirarlas si pro-
cede, (Tabla 5).

	■ Hipotensión (shock espinal): mantener la PAS ≥ 90 mm Hg. a) presores si es necesario: la dopa-
mina es el agente de elección. Evitar Fenilefrina (no inotrópico y posible aumento reflejo del tono 
vagal → bradicardia), b) hidratación cuidadosa para reponer pérdidas (hemodinámica anormal → 
propensión al edema pulmonar), y c) atropina para bradicardia asociada con hipotensión.

	■ Oxigenación: cánula nasal o máscara facial si no precisa intubación; si compromiso de la 
vía aérea (músculos intercostales paralizados o parálisis diafragmática por afectación del 
nervio frénico [C3, 4 y 5]). Puede deberse a bajo nivel de consciencia por TCE asociado. 
Precauciones: a) elevación de mentón (no empuje de mandíbula) sin extensión de cuello, 
b) la intubación nasotraqueal puede proteger la columna cervical (el paciente debe tener 
respiraciones espontáneas), c) evitar traqueotomía o cricotiroidotomía si se puede (com-
promiso abordajes quirúrgicos de la columna cervical anterior)4.

	■ Valoración neurológica rápida: mueve brazos, manos, piernas y pies.

	■ Sonda nasogástrica a succión: si bajo nivel de consciencia, previene el vómito y la aspira-
ción, descomprime el abdomen, y mejora la respiración (el íleo paralítico es común y dura 
varios días).

	■ Catéter urinario (Foley): previene la distensión de la  vejiga urinaria y la retención aguda de orina.

	■ Regulación de la temperatura: la parálisis vasomotora puede producir poiquilotermia 
(pérdida del control de la temperatura, tratar con medios físicos mantas de enfriamiento/
calor (según el caso).

	■ Electrolitos: la hipovolemia e hipotensión aumentan la aldosterona en plasma, que puede 
provocar hipopotasemia, y secundariamente arritmias cardíacas.

	■ Evaluación neurológica detallada: Se clasifican según ASIA. (Tablas 1 y 2).

-	 Anamnesis enfocada: mecanismo de la lesión (hiperflexión, extensión, o carga axial), 
pérdida del conocimiento, déficit motor o sensitivo, entumecimiento u hormigueo des-
pués de la lesión.

-	 Palpación columna vertebral: sensibilidad puntual, «escalón» o espacio interespinoso 
ensanchado.



MANUAL DE URGENCIAS NEUROLÓGICAS DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE NEUROLOGÍA

- 108 -

-	 Evaluación motora: por grupos musculares, valoración contracción voluntaria del es-
fínter anal.

-	 Evaluación sensitiva: pinchazo (tracto espinotalámico), facial (tracto espino-trige-
minal, hasta C4), tacto ligero (tracto espinotalámico anterior), propiocepción (cor-
dones posteriores).

-	 Reflejos: de estiramiento muscular (generalmente ausentes en lesiones agudas), cuta-
neoabdominales, cremastérico, bulbocavernoso, cutáneo-anal.

-	 Disfunción autonómica: alteración de la transpiración (abdomen con transpiración enci-
ma de la lesión, y ausencia por debajo), incontinencia intestinal o vesical, priapismo.

	■ Evaluación radiológica: todos los pacientes deben tener pruebas de imagen (excepto 
quienes cumplan los criterios de la tabla 4), de preferencia TC de columna cervical y/o RMN 
si disponible (y paciente estable), tabla 5; en caso de no disponibilidad, radiografías.

Manejo médico específico de la lesión medular traumática:

-	 Corticoterapia5: no se recomienda su administración.
-	 Medicamentos experimentales/de investigación: ninguno ha demostrado un beneficio claro.
-	 Tromboprofilaxis6: aspecto controvertido, iniciarla cuanto antes, máximo 72 h. si deterio-

ro motor grave; en la fase agua no se recomienda si lesiones hemorrágicas extraespinales, 
o si probable intervención quirúrgica. Heparina de bajo peso molecular +/- compresión 
neumática intermitente sería la opción de elección. El filtro de vena cava debe dejarse úni-
camente para casos seleccionados.

Manejo quirúrgico de la lesión medular traumática1 (Tabla 7): 

El grado de afectación (ASIA) (Tabla 1). Los tipos de lesión medular incompleta (Tabla 2). La 
exploración motora y de reflejos (Tabla 3). Los criterios de evaluación radiológica en pacien-
tes conscientes asintomáticos (Tabla 4). Los criterios de RMN espinal urgente (Tabla 5). Los 
criterios de retirada de inmovilización cervical, Tabla 6. Las indicaciones y contraindicaciones 
de la cirugía espinal urgente (Tabla 7).
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TABLAS

Tabla 1. Escala de discapacidad de la ASIA.

Tipo Grado Descripción

A Completa No función motora ni sensitiva

B Incompleta Función sensitiva sin función motora por debajo del nivel afectado

C Incompleta Función motora preservada por debajo del nivel afectado 
Más de la mitad de músculos con fuerza < grado 3

D Incompleta Función motora preservada por debajo del nivel afectado 
Más de la mitad de músculos con fuerza > grado 3

E Normal Función sensitiva y motora normal

Tabla 2. Tipos de lesión medular incompleta*.

Tipo Clínica Mecanismo habitual

Centromedular Paresia de miembros superiores mayor a inferiores Hiperextensión

Medular anterior
Motor: tetraplejia por encima de C7, paraplejia por 
debajo. 
Disociación sensitiva por debajo de la lesión

Isquemia traumática

Medular posterior
Dolor y parestesias, usuamente en la nuca y el torso 
posterior. 
Leve paresia en miembros superiores

Hiperflexión

Brown-Séquard

Ipsilateral: hemiparesia y alteración propioceptiva y 
paliestésica. 
Contralateral: disociación sensibilidad termoalgésica 
y táctil

Trauma penetrante 
Herniación discal 
lateral

*Modificada de Greenberg3 y Youmans1.

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 3. Valoración motora y refleja de las raíces nerviosas espinales*.

Segmento Músculo Movimiento o prueba Reflejo

C1-4 Nucales    

C3-4-5 Diafragma Inspiración, VT, VEF  

C5-6 Deltoides Abducción brazo >90º  

C5-6 Bíceps Flexión del codo Bicipital

C6-7 Extensor de la muñeca Extensión de la muñeca  

C7-8 Tríceps, extensor de los dedos Extensión del codo y dedos  

C8-T1 Flexor digital profundo Flexión de falanges media y distal  

C8-T1 Intrínsecos de la mano Abducción del meñique 
Aducción del pulgar  

T2-T9 Intercostales    

T9-10 Abdominales superiores
Signo de Beevor

Abdómino-
cutáneo

T11-T12 Abdominales inferiores  

L2-3 Iliopsoas y aductores Flexión de la cadera Cremastérico

L3-4 Cuádriceps Extensión de la rodilla Patelar

L4-5 Isquiotibiales mediales 
Tibial anterior Flexión dorsal del pie Isquitibial 

medial

L5-S1 Isquiotibiales laterales 
Tibial posterior y Peroneo Flexión de la rodilla  

L5-S1 Extensor del dedo gordo Extensión del dedo gordo del pie  

S1-S2 Gastrocnemio y sóleo Flexión plantar del pie Aquíleo

S2-3 Flexor digital del pie 
Flexor del dedo gordo Flexión del dedo gordo  

S2-3-4
Detrusor vesical 
Rectales 
Esfínteres anales

Contracción anal
Cutáneo anal. 
Bulbocavernoso 
Priapismo

*Modificada de Handbook of Neurosurgery 9th ed, Mark S. Greenberg3.

(Continúa en página siguiente)
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(Continúa en página siguiente)

Tabla 4. Evaluación radiológica en pacientes conscientes y asintomáticos*.

No está indicada si:

GCS 15 pts y exploración satisfactoria

•	 Ausencia de alteración del estado mental (no alcohol ni drogas)

•	 Ausencia de dolor y/o sensibilidad cervical

•	 Ausencia de déficit neurológico

•	 Ausencia de lesiones asociadas que dificulten o artefacten la exploración

La inmovilización cervical puede retirarse sin pruebas de imagen en estos casos

*Modificado de Greenberg3, NEXUS7 y Canadian-C8.

Tabla 5. Indicaciones RMN espinal urgente*.

1 Lesión medular incompleta con alineación vertebral normal

2 Deterioro neurológico (incluso después de la reducción de la alineación)

3

Déficit neurológico no explicado por los hallazgos radiológicos

a) nivel de fractura distinto al del déficit clínico

b) no lesión ósea y sospecha de lesiones potencialmente quirúrgicas

•	 radiculopatía aguda progresiva (mano/pie caído o cola de caballo) por 
* hernia discal traumática 
* hematoma epidural

c) tener siempre presenta la posibilidad de disección arterial traumática

*Modificada de Greenberg3 y Youmans1.
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Tabla 6. Criterios de retirada de inmovolización cervical*.

Pacientes alerta, conscientes y orientados, si:
- Ausencia de déficit neurológico 
- Ausencia de hipersensibilidad y/o dolor cervical 
- Rango completo de movimientos de la columna cervical

Traumatismo craneoencefálico penetrante, si: 
- Ausencia de trayecto que indique posible lesión cervical

Pacientes alerta, con dolor o hipersensibilidad cervical, si
- TC columna cervical normal (informado) 
- Radiografías de flexo-extensión normales 
- RMN columna cervical normal (si está disponible), o disponibilidad <48 h

Pacientes obnubilados (tendencia al sueño), si
- TC columna cervical normal (informado) 
- RMN columna cervical normal (si disponible), o disponibilidad <48 h

Si GCS <15 pts, nunca realizar radiografías dinámicas

*Modificada de Handbook of Neurosurgery 9th ed, Mark S. Greenberg3.

Tabla 7. Contraindicaciones e indicaciones de cirugía espinal urgente*.

Contraindicaciones Indicaciones

Lesión espinal completa >24 h. de evolución Lesión medular incompleta 
(A excepción del síndrome centromedular)

Paciente inestable
- A nivel respiratorio o hemodinámico 1. Deterioro neurológico progresivo

Síndrome centromedular (controvertido) 2. Mielopatía compresiva extrínseca

Edema medular refractario (controvertido) 3. Radiculopatía compresiva extrínseca

  4. Fractura compuesta o inestable

Advertencias 5. Traumatismo espinal penetrante

Laminectomía descompresiva suele asociarse a 
deterioro neurológico agudo 6. Síndrome espinal anterior (compresivo)

En caso se descompresión (laminectomía) se prefiere 
la estabilización primaria en el mismo tiempo 
quirúrgico

7. Fractura/luxación facetaria no reducible 
    * Asociada a compresión medular/radicular

*Modificada de Youmans1.





Marta Blázquez Estrada
Mar Carmona Abellán
Ciara García Fernández
Víctor Gómez Mayordomo
Jesús Pérez Pérez
Esther Suárez San Martín
Clara Toscano Prat

CAPÍTULO 4

Urgencias en trastornos  
del movimiento





CAPÍTULO 4. URGENCIAS EN TRASTORNOS DEL MOVIMIENTO

- 117 -

1. PARKINSONISMO AGUDO. COMPLICACIONES URGENTES EN LA ENFERMEDAD 
DE PARKINSON

1.1 Parkinsonismo agudo

Definición y causas

El parkinsonismo primario o degenerativo suele presentar curso insidioso, en el que el pa-
ciente no es capaz de relatar el inicio exacto del cuadro. En contraposición, se define par-
kinsonismo agudo como aquel que se instaura y evoluciona en horas, días o semanas. En el 
parkinsonismo agudo, es importante descartar causas secundarias1. La tabla 1 ilustra el diag-
nóstico diferencial de las causas de parkinsonismo agudo.

Claves diagnósticas en la anamnesis

Es de vital importancia preguntar por antecedentes relacionados con agentes etiológicos. 

-	 Datar el inicio real del parkinsonismo. Una situación frecuente es que un parkinsonismo 
degenerativo incipiente previo empeore bruscamente por antagonistas dopaminérgicos o 
enfermedades sistémicas agudas2.

-	 Insistir en fármacos concomitantes, incluidos antieméticos o fármacos “para la dis-
pepsia”. 

-	 Exposición a tóxicos: combustión incompleta (monóxido de carbono)3, insecticidas (organo-
fosforados, rotenona, paraquat)4, industria (cianuro, disulfuro de carbono, manganeso y otros 
metales pesados)5, alcohol adulterado o anticongelante (metanol)6, tabaco o alimentos adul-
terados (cadmio y otros metales pesados), drogas (derivados mórficos adulterados)7.

-	 Consumo de alcohol. La privación alcohólica puede inducir un parkinsonismo agudo re-
versible8.

-	 Antecedente reciente de picadura de garrapata u otros insectos (avispa)9, contacto con 
animales.

-	 Antecedente de infección o vacunación10. 

Claves diagnósticas en la exploración

Se debe realizar una exploración neurológica completa, para confirmar el diagnóstico clínico 
de parkinsonismo y signos asociados. 

-	 Un parkinsonismo estrictamente unilateral orienta a lesiones estructurales, y suele estar 
asociado a otros signos neurológicos (paresia, alteración sensitiva, dismetría, etc.). 

-	 Valorar datos de meningismo e infección del SNC. Buscar signos de picaduras o eritemas.
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-	 Explorar datos positivos sugestivos de parkinsonismo funcional: movimientos rítmicos de 
la extremidad contralateral acompasan (entraintment) o cesan el temblor, y pueden hacer 
disminuir la rigidez en vez de aumentarla (“Froment inverso”, atención porque también 
aparece en la paratonía)11.

-	 Exploración física completa buscando signos de enfermedad sistémica (infección, hepato-
patía, nefropatía, neumopatía, etc.). Valoración oftalmológica de anillos de Kayser-Fleis-
cher si existe sospecha de enfermedad de Wilson.

-	 El diagnóstico diferencial con la catatonía puede ser difícil. A diferencia del parkinsonismo, 
en la catatonía predomina el negativismo/oposición, el paciente se mantiene acinético y 
mutista sin realizar ningún esfuerzo ni intento de moverse12. 

Manejo diagnóstico y terapéutico

En todo paciente con un parkinsonismo agudo, es recomendable una exhaustiva anamnesis 
y exploración, así como un despistaje inicial con análisis completo, tóxicos y neuroimagen 
urgente (TC o RM según disponibilidad). Una vez realizado esto, según la sospecha clínica, se 
ampliará el estudio dirigido a la búsqueda de causas. Ver figura 1. 

En cuanto al manejo, lo primordial es esclarecer la etiología del cuadro para establecer un tra-
tamiento de la causa. Si bien no existe evidencia sobre iniciar un tratamiento sintomático en 
el parkinsonismo agudo, podría ser recomendable en ciertos casos y siempre valorando ries-
go-beneficio. El tratamiento recomendado es la levodopa y en caso de ineficacia amantadina. 
Los agonistas también se pueden valorar, pero suelen tolerarse peor13. Muchas de las causas 
del parkinsonismo agudo presentan una mejoría o resolución espontánea progresiva, por lo 
que es difícil establecer si existe relación directa con el inicio del tratamiento dopaminérgico.

1.2 Urgencias en la enfermedad de parkinson

Los pacientes con enfermedad de Parkinson (EP) pueden desarrollar complicaciones que re-
quieran atención médica urgente, cuya incidencia se incrementa en fases avanzadas de la 
enfermedad14. La tabla 2 resume los fármacos más frecuentemente usados en la EP. 

Complicaciones motoras urgentes

	■ OFFs recurrentes
	 Consisten en un empeoramiento de la clínica parkinsoniana en relación temporal con la toma 

de levodopa (pueden aparecer como deterioro fin de dosis, retraso en el ON, fallo de dosis, 
OFFs impredecibles, etc.). En algunos pacientes pueden ser graves y cursar con acinesia, tem-
blor, bloqueos de la marcha, dolor, sudoración profusa, taquicardia, ansiedad y depresión.
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	 En el manejo, es importante una buena historia clínica para datar la relación del OFF con 
la toma de levodopa. El tratamiento es aportar un estímulo dopaminérgico más man-
tenido: reducir la frecuencia de las tomar o añadir fármacos adyuvantes como iCOMT, 
iMAOs o agonistas15.

	■ Discinesias

	▸ Las discinesias pico de dosis son las que coinciden con niveles pico plasmáticos de le-
vodopa tras la toma, no suelen ser incapacitantes ni requerir tratamiento, pero en oca-
siones sí pueden interferir con las actividades (deambulación, sedestación, provocar 
caídas, etc.). Mejoran al reducir la dosis de levodopa (menores dosis, pero más frecuen-
tes) y/o reducir fármacos adyuvantes. Otra opción es añadir amantadina como fármaco 
antidiscinético16. 

	▸ Las discinesias bifásicas predominan en los miembros inferiores, se correlacionan con 
niveles subóptimos de levodopa (en la transición del OFF-ON) y suelen ocurrir al final 
del día17. Frecuentes en pacientes que toman formulaciones de levodopa de liberación 
prolongada o perfusiones de dopamina intraduodenal. A diferencia de las anteriores, el 
tratamiento consiste en aumentar el estímulo dopaminérgico: rescates de apomorfina 
subcutánea y/o aumentar dosis o fármacos adyuvantes de levodopa.

	▸ La distonía en OFF dolorosa suele ocurrir por la mañana e involucra a miembros inferio-
res. El tratamiento en este caso es similar al manejo de los episodios de OFF18. 

Por último, hay que destacar que los pacientes con complicaciones motoras refractarias de-
ben ser valorados en centros especializados para terapias de segunda línea (estimulación ce-
rebral profunda, infusión de dopamina intraduodenal o apomorfina subcutánea)19. 

	■ Síndrome de parkinsonismo-hiperpirexia
	 También llamado “crisis acinética”, consiste en un empeoramiento brusco acinético man-

tenido con alta mortalidad (4 %). La causa más frecuente es el abandono brusco de altas 
dosis de medicación dopaminérgica, pero existen otros desencadenantes (Ver tabla 3) o en 
ocasiones no se evidencia ninguno. En la exploración, el cuadro se asemeja a un síndrome 
neuroléptico maligno (ver tema correspondiente)20.  La figura 2 explica el manejo clínico. 

	■ Síndrome de discinesia-hiperpirexia
	 También llamada “tormenta discinética”, cuando se alcanza un estado de discinesias gra-

ves que pueden amenazar la vida. Consiste en episodios prolongados de discinesias gene-
ralizadas que producen consumo energético, colapso motor, hipertermia, deshidratación y 
rabdomiolisis. Al igual que en el parkinsonismo-hiperpirexia, se instaura de forma aguda/
subaguda y puede desencadenarse por eventos externos (aumento de medicación dopa-
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minérgica, infección, trauma, cirugía, etc.). El tratamiento son las medidas de soporte, re-
ducir medicación dopaminérgica y/o añadir amantadina. En casos graves, puede requerir 
sedación con Propofol20. La figura 2 muestra el manejo clínico. 

Complicaciones no motoras

	■ Psicosis aguda
	 Ocurre hasta en un 30 % de pacientes y es predictora de deterioro cognitivo. Ocurre en 

forma de alucinaciones (visuales, raramente auditivas) e ideas delirantes (comúnmente 
paranoides de celotipia o de perjuicio). La psicosis suele evolucionar de forma progresi-
va, permitiendo un manejo ambulatorio. No obstante, en ocasiones puede presentarse 
de forma subaguda, suponiendo una verdadera urgencia. La tabla 3 resume las reco-
mendaciones de manejo21. 

	■ Trastorno de control de impulsos
	 El trastorno de control de impulsos consiste en conductas impulsivas como compras, 

apuestas, comportamientos sexuales o hiperfagia. Pueden ocurrir con una frecuencia 
o intensidad en las que pueden ser peligrosas para el paciente, desde el punto de vista 
físico y económico-legal. El manejo consiste en reducir/suspender el agonista dopami-
nérgico de forma lenta (una suspensión brusca se asocia al síndrome de deprivación 
dopaminérgica). En casos refractarios, se puede añadir un antipsicótico atípico como 
la quetiapina22. 

	■ Síndrome de disregulación dopaminérgica
	 Es un síndrome de dependencia a la L-dopa, con síntomas de deseo/búsqueda, impulsividad, 

compulsiones y cambios de humor ante la privación de la toma del fármaco. El paciente in-
crementa la dosis de forma indiscriminada por encima de lo requerido para el control de los 
síntomas motores. El manejo supone reducir gradualmente agonistas y L-dopa, y suspender 
los rescates de medicación, como la apomorfina o formulaciones rápidas de L-dopa23. 

	■ Otras urgencias no motoras

	▸ Hipotensión ortostática. Es sintomática en el 10 % de los casos, causando mareo e ines-
tabilidad con la bipedestación, visión borrosa, cefalea y cervicalgia “en perchero”, pro-
blemas de concentración e incluso síncopes que motiven lesiones y atención urgente24. 
La tabla 5 muestra las medidas a emplear ante ortostatismo sintomático. 

	▸ Pseudoobstrucción intestinal. Se presenta con distensión abdominal, dolor, náuseas y 
vómitos. Puede provocar deterioro del estado motor por absorción subóptima de levo-
dopa. Se trata iniciando procinéticos (domperidona 10 mg/8 h) y en caso de no mejoría 
se puede recurrir a desimpactación endoscópica o incluso cirugía25. 
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	▸ Somnolencia diurna/ataques de sueño. Más frecuente en pacientes con deterioro cog-
nitivo, pueden ocasionar accidentes de tráfico, caídas y traumatismos. Más relacionados 
con agonistas que con levodopa. El tratamiento es reducir el fármaco causante y despis-
taje de SAHS y otras causas de somnolencia diurna26. 

	▸ Trastorno de conducta del sueño REM. Muy frecuente en la EP y pueden derivar en le-
siones como contusiones o incluso fracturas. El tratamiento es tomar medidas de pro-
tección (barreras para evitar caídas), melatonina (3-12 mg) y el clonazepam (0.5-4 mg)27. 
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TABLAS Y FIGURAS

Tabla 1. Causas de parkinsonismo agudo.

Etiologías de parkinsonismo agudo

Inducido por fármacos

Antidopaminérgicos 
Antagonistas calcio 
Inhibidores VMAT2 
Antiepilépticos 

Antidepresivos 
Quimioterápicos
Ciclosporina, Tacrólimus
Litio

Amiodarona
Disulfiram
Trasplante médula ósea

Estructural

Infarto cerebral estratégico
Hematoma subdural
Hidrocefalia

Tumores
Encefalopatía hipóxico-isquémica

Tóxicos

Monóxido de carbono
Organofosforados, rotenona, paraquat
Manganeso
Cianuro
Metanol

Cadmio
Disulfuro de carbono
Picadura de avispa
Desmetilprodina o 1-metil-4-fenil-4-
propionoxipiperidina (MPPP)
Privación alcohólica

Infecciones 

Encefalitis virales: Cosackie, Epstein-Barr, 
Influenza, Encefalitis japonesa, Sarampión, 
Encefalitis de Sant Louis, Equina, por garrapata.  

VIH
Malaria
Enfermedad de Whipple
Priones

Metabólico

Mielinolisis central pontina/extrapontina
Encefalopatía hepática
Síndrome leucoencefalopatía posterior reversible (PRES)

Autoinmune/Inflamatorio

Postinfeccioso
Postvacunal
Encefalitis autoinmune por Ac contra Ag 
intracelulares

Encefalitis autoinmune por Ac superficie 
neuronal
Lupus eritematoso sistémico
Sarcoidosis
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(Continúa en página siguiente)

Genético

Enfermedad de Wilson (descompensación aguda)
Distonía-Parkinsonismo de inicio rápido

Neurodegenerativo
(empeoramiento o debut por desencadenante, generalmente farmacológico)

Síndrome neuroléptico maligno/ serotoninérgico

Catatonía

Funcional

(Continuación Tabla 1)
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Tabla 2. Fármacos más usados en la Enfermedad de Parkinson. 

Fármaco Dosis habituales Eventos adversos
(además de discinesias)

Levodopa

Levodopa-carbidopa/benserazida 
liberación inmediata 300 mg - 900 mg/día Náuseas, hipotensión

Levodopa-carbidopa/benserazida 
liberación prolongada 100 - 200 mg/noche Náuseas, hipotensión

Inhibidores de la monoaminooxidasa-B (IMAO-B)

Selegilina 5-10 mg/día Náuseas, mareo, insomnio

Rasagilina 1 mg/día Náusea

Safinamida 50-100 mg/día Náusea

Inhibidores de la Catecol-O-metiltransferasa (ICOMT)

Entacapona 200 mg en cada dosis L-dopa Náusea, diarrea

Opicapona 50 mg/24 h Náusea

Agonistas dopaminérgicos no ergóticos

Pramipexol liberación inmediata 0,18 mg - 1,4 mg/8 h Náuseas, mareo, 
somnolencia, hipotensión

Pramipexol liberación extendida 0,26 mg - 3,15 mg/24 h Náuseas, mareo, 
somnolencia, hipotensión

Ropirinol liberación inmediata 0,25 mg - 8 mg/8 h Náuseas, mareo, 
somnolencia, hipotensión

Ropirinol liberación extendida 2 mg - 24 mg/24 h Náuseas, mareo, 
somnolencia, hipotensión

Rotigotina transdérmica 1 mg - 8 mg/24 h Reacción local, mareo, 
hipotensión

Apomorfina subcutánea 1 - 100 mg /24 h Reacción local, mareo, 
hipotensión

Otros

Amantadina 200 mg - 400 mg /24 (De-Co) Náuseas, alucinaciones.

Anticolinérgicos (trihexifenidilo) 1 mg – 15 mg /24 h Mareo, cognitivos, 
alucinaciones. 
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Tabla 3. Desencadenantes de síndrome de parkinsonismo-hiperpirexia.

Relacionados con medicación dopaminérgica No relacionados con medicación dopaminérgica

Privación/Abandono brusco medicación Estrés/agresión a la homeostasis

Malabsorción (dieta hiperproteica, gastroparesia, 
íleo, estreñimiento grave) Cirugía

Interrupción de ECP* Infección

Período postoperatorio Deshidratación

Adición fármaco antidopaminérgico Golpe de calor

*ECP: estimulación cerebral profunda.

Tabla 4. Recomendaciones de manejo en la psicosis aguda en la Enfermedad de Parkinson.

1.	Valorar ingreso en caso de amenaza a la integridad física del paciente.

2.	Búsqueda y manejo de posibles factores desencadenantes (infecciones, alteraciones toxico-
metabólicas, cirugía, hematoma subdural por caídas, etc.).

3.	Contención verbal y medidas no farmacológicas: promover el contacto con familiares, 
reestablecer ciclo vigilia-sueño, fomentar orientación en tiempo y espacio. 

4.	Medidas farmacológicas agudas:
	▸ Si el paciente es colaborador y la vía oral es posible, la quetiapina (12.5-200 mg/día) es el 

antipsicótico de elección. Sus efectos secundarios son la somnolencia y ortostatismo. En caso 
de no ser efectiva, la alternativa es la clozapina (12.5-100 mg/día), menos cómoda por el riesgo 
de agranulocitosis, que requiere monitorización ambulatoria con hemogramas. 

	▸ Si el paciente no es colaborador y/o vía oral imposible, se puede administrar antipsicótico 
parenteral, siendo de elección los atípicos (i.e. aripiprazol, tiaprida) a la mínima dosis eficaz y 
evitando dosis de mantenimiento por alto riesgo de empeoramiento motor. 

5.	Contención mecánica en el caso persistencia de síntomas y riesgo de lesiones.
6.	Reducir dosis medicación por este orden: sedantes, anticolinérgicos, amantadine, IMAO, 

agonistas, iCOMT, L-dopa retard y finalmente dosis de L-dopa. 
7.	Valorar tratamiento con inhibidores de la acetilcolinesterasa a medio plazo. 

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 5. Recomendaciones para el tratamiento de la hipotensión ortostática en la 
Enfermedad de Parkinson.

1.	Descartar procesos sistémicos como anemia o cardiopatía. 

2.	Suspender/reducir fármacos antihipertensivos, diuréticos o vasodilatadores directos.

3.	Valorar suspensión de fármacos que provocan ortostatismo (por el siguiente orden): IMAO-B, 
agonistas dopaminérgicos y levodopa (menos frecuente).

4.	Medidas no farmacológicas:
	▸ Evitar la ingesta de comidas abundantes o ricas en hidratos de carbono. 
	▸ Disminuir el volumen y aumentar la frecuencia de las ingestas.
	▸ Aumentar la ingesta de agua y sal (6-8 g/día de no mediar contraindicaciones)
	▸ Disminuir la ingesta de alcohol.
	▸ Evitar las altas temperaturas
	▸ Tomar 500 mL de agua al despertar
	▸ Llevar medias elásticas o fajas abdominales
	▸ Evitar esfuerzos intensos (objetos pesados, tos, estreñimiento)
	▸ Realizar maniobras que pueden hacerse periódicamente o ante la presencia de síntomas: 

apretar puños y muslos cruzados, flexión del tronco, posición de cuclillas, sentarse 
periódicamente.

5.	Medidas farmacológicas:
	▸ Fludrocortisona 0.1-1 mg/día (aumentar 0.1 mg a la semana)
	▸ Piridostigmina 30-60 mg/8 h
	▸ Midodrine 2.5-10 mg/8 h
	▸ Domperidona 10 mg/8 h

 

(Continúa en página siguiente)
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Figura 1. Algoritmo diagnóstico y manejo del parkinsonismo agudo. 

Parkinsonismo agudo

Orientación clínica

Manejo terapéutico

Abordaje inicial

Fármacos
Antecedente fármacos  
antidopaminérgicos.

Valorar SNM/
serotoninérgico

Tóxico/metabólico
Antecedente  
exposición

Análisis completo
Metales pesados

Privación alcohólica

Infeccioso
Antecedente picadura

Fiebre, meningismo
Análisis LCR

LCR virus neurotropos,  
micobacterias, VDRL

Serologías
Frotis sangre periférica

RM, EEG, 14-3-3, RT-QUICK
Biopsia duodenal

Estructural
Neuroimagen

TC y/o RM cerebral 
(contraste y SWI)

Genético
Cu, ceruloplasmina, 

cupruria 24 h.
Valorar anillos  

Kaiser-Fleischer
Análisis genético 
según sospecha

Inflamatorio
Antecedente infección 

o vacuna
ANAs, ANCAs, antifosfolípido, 

antitiroideos
Bandas oligoclonales y

Ac antineuronales de Ag 
intracelulares o superficie en 

sangre/LCR. EEG.
TC tórax, ECA, calciuria 24 h.

Catatonía
Antecedente trastorno 

afectivo
Oposicionismo,  

catalepsia,  
ecofenómenos

Test benzodiacepinas o 
zolpidem

Funcional
Signos positivos:
Froment inverso

Entraintment 
Cese con balísticos
DAT-SCAN normal

1.	 Despistaje y tratamiento de la etiología.
2.	 Valorar riesgo-beneficio de iniciar tratamiento sintomático de forma individual:

	▸ Levodopa 300-600 mg/día pauta ascendente según tolerancia (± domperidona).
	▸ Amantadine 200-400 mg/día. 

3.	 Valorar retirada tras tratamiento de la causa o ausencia de efecto. 

1.	 Anamnesis y exploración. 
2.	 Análisis: hemograma, iones (Na, K, Ca, P, Mg), bioquímica con función hepática (incluido amonio), renal, 

tiroidea, marcadores inflamatorios (PCR, VSG, procalcitonina). Tóxicos en sangre y en orina. 
3.	 Neuroimagen urgente (TC o RM).

(Continúa en página siguiente)
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Figura 2. Algoritmo de manejo del síndrome de parkinsonismo-hiperpirexia y discinesia-
hiperpirexia. 

Parkinsonismo-hiperpirexia Discinesia-hiperpirexia

Tratamiento causa subyacente

Medidas de soporte
Antipiréticos y medidas físicas

Hidratación y reposición hidroelectrolítica
Profilaxis antitrombótica con HBPM

Vigilar complicaciones (i.e. CK, función renal)

Tratamiento específico:
Valorar sonda nasogástrica si no tolerancia oral
1.	 Reinstaurar medicación habitual
2.	 Aumentar levodopa oral progresivamente

Si fracaso/refractario:
3.	 Rotigotina en parches transdérmicos 
4.	 Apomorfina subcutánea rescates o perfusión
5.	 Levodopa intraduodenal

*Sin clara evidencia: dantroleno, metilprednisolona

Tratamiento específico:
1.	 Reducir dosis de medicación 

dopaminérgica
2.	 Amantadine

Si fracaso/refractario:
3.	 Sedación con propofol/ otros 

anestésicos
4.	 Cirugía de estimulación cerebral 

profunda

(Continúa en página siguiente)
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2. DISTONÍA, COREOBALISMO Y MIOCLONÍAS

Distonía

La distonía es un trastorno del movimiento producido por la co-contracción de músculos 
antagónicos de manera sostenida que dará lugar a la adquisición de posturas anómalas o 
movimientos repetitivos. Las distonías se clasificarán según su distribución corporal, edad de 
inicio y causa (Tabla 1). 

	■ Fenomenología: La distonía se presenta con posturas forzadas y anómalas, siendo poco fre-
cuentes las posturas fijas e irreductibles (que se pueden presentar en EP y otras enfermeades 
neurodegenerativas en estados avanzados). En ocasiones puede manifestarse como un tras-
torno mixto y acompañarse de atetosis o corea. Los pacientes con distonía pueden mostrar 
"truco sensitivo" (ej; tocarse el mentón con la mano para corregir la tortícolis o masticar chicle 
en las distonías oro-faciales). El movimiento suele ser sostenido e involucrar los mismos gru-
pos musculares con un predominio direccional. En el diagnóstico diferencial hay que tener 
en cuenta las mioclonías (de duración más breve), la corea (el movimiento fluye de un lado a 
otro), el temblor (el movimiento oscila rítmicamente sobre un eje) o los tics (se preceden de 
sensación de urgencia por realizar el movimiento y alivio tras realizarlo). 

	■ Etiología: Las distintas etiologías se detallan en la tabla 1. Dentro de las distonías agudas 
(motivo más común de consulta en urgencias) la más frecuente será la distonía secundaria 
a fármacos (comúnmente antipsicóticos). Algunas pistas para identificar la distonía secun-
daria son: historia de exposición a fármacos (sobre todo antipsicóticos de alta potencia y 
administración parenteral), TCE, encefalitis o hipoxia perinatal, distonía con el reposo al 
debut, localización atípica para la edad o hemidistonía. Otros factores de riesgo serán ser 
varón (entre 10-19 años), episodio previo de distonía, consumo de cocaína, deshidratación, 
disfunción hepática, VIH e hipoparatiroidismo.

	■ Clínica: La principal región comprometida es la cráneo-cervical (40 %); torti/retrocollis, dis-
tonía mandibular (desviación lateral, trismus), ocular (blefaroespasmo, crisis oculogiras), 
orolingual (labiales, protrusión lingual) y faríngeas o laríngeas (disartria, disfagia, estridor). 
Menos frecuente tronco (opistótono) y formas generalizadas. La hemidistonía suele produ-
cirse por causa estructural subyacente. 

	■ Tratamiento: La distonía aguda responde de forma rápida al tratamiento con anticolinérgi-
cos. El más usado es el biperideno, que se administra según el algoritmo de la tabla 2. Otra 
opción sería el uso de antihistamínicos como prometazina 50 mg IM, prociclidina 5 mg IM o 
benzatropina 2 mg IM /IV. En el caso de crisis oculogiras está indicado el uso de clonazepam 
0.5-4 mg. La difenhidramina 50-100 mg IM /IV/vía oral (VO) y el diazepam 5-10 mg IV son 
alternativas válidas.
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Coreo-balismo

El espectro coreiforme incluye corea, atetosis y balismo.

	■ Fenomenología: La Corea se caracteriza por ser un movimiento involuntario, rápido e im-
predecible. La velocidad, ritmo y dirección son variables y las extremidades fluyen desde 
una parte del cuerpo hasta otra. La Atetosis engloba un conjunto de movimientos más len-
tos, sinuosos, que afectan las extremidades a nivel distal. El Balismo por contra, afectará 
más a la parte proximal y tendrá una mayor amplitud y velocidad. Es habitual la presen-
tación conjunta de éstas.

	■ Clasificación: La corea se divide en primaria (que puede ser hereditaria o idiopática) y se-
cundaria o adquirida. Las primarias suelen ser de inicio larvado y simétricas, mientras que 
las adquiridas pueden ser asimétricas o unilaterales (hemicorea-hemibalismo) y de curso 
agudo o subagudo, por lo que serán motivo de consulta en urgencias con más frecuencia.  

	■ Etiología: Se han descrito múltiples causas de corea (Tabla 3). Las causas más comunes de 
consulta en urgencias serán, por un lado, la hemicorea-hemibalismo por ictus e hiperglicemia 
no cetósica, y por el otro lado, la corea generalizada metabólica, farmacológica y autoinmune.  

	■ Diagnóstico: Se debe realizar un estudio analítico completo que incluya glicemia, electro-
litos, función hepática, renal, tiroidea y autoinmunidad (especialmente antifosfolípidos, 
ASLO y antineuronales). Neuroimagen con TC o preferentemente RM. Completar estudio 
con PL en caso de sospecha de encefalitis infecciosa o autoinmune. Realizar estudio gené-
tico si antecedentes familiares relevantes.

	■ Tratamiento: Abordar la causa primaria. Si la corea es incapacitante se realiza tratamiento 
sintomático mediante bloqueadores dopaminérgicos (BD). Por su mejor perfil de efectos 
secundarios los neurolépticos atípicos como aripiprazol, olanzapina o risperidona actual-
mente se prefieren sobre los típicos como el haloperidol. La tetrabenazina (inhibidor del 
VMAT2) es la primera línea de tratamiento de la corea en la E. Huntington. Las benzodiaze-
pinas tienen un efecto modesto sobre la corea. 

Mioclonías

	■ Fenomenología: Las mioclonías son movimientos involuntarios súbitos, espasmódicos y 
breves. Pueden ser positivas (causadas por contracción muscular) o negativas (por pér-
dida breve de tono muscular), como en la asterixis. Estas últimas son menos frecuentes 
y suelen verse en encefalopatía hepática (flapping) o urémica y en post-anoxia cerebral. 
Pueden ser en reposo pero suelen empeorar con la acción y desencadenarse con estímu-
los externos táctiles o acústicos (indicativo de origen cortical). 
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	■ Clasificación: Según su distribución las mioclonías pueden ser focales (extremidades en 
su parte distal, velo-palatinas) o generalizadas. Su clasificación por origen se describe en 
la figura 1. Las corticales pueden ser más focales pero también generalizadas (afectando 
zonas de mayor representación cortical) y las subcorticales más generalizadas. 

	■ Diagnóstico: importante realizar una anamnesis completa prestando especial atención a 
todos aquellos eventos que precedan al inicio de las mioclonías (p.ej, fármacos nuevos, 
cuadro infeccioso, etc.). Como pruebas complementarias básicas se deben incluir; analítica 
con electrolitos (con Ca+2 y Mg+2), glucosa, función renal y hepática, estudio de tóxicos en 
orina, neuroimagen y EEG (excepto si la causa está clara).

	■ Etiología: Por orden de frecuencia en tabla 4. 

	■ Tratamiento: El tratamiento debe ir dirigido a la causa si esta se ha identificado. Si la etiolo-
gía es dudosa o no es tratable, debe iniciarse tratamiento sintomático. Se recomienda que 
este se elija en función del origen sospechado de las mioclonías individualizando según 
efectos adversos y comorbilidades del paciente. Este se resume en la tabla 5. 
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TABLAS Y FIGURAS

Tabla 1. Clasificación de las distonías y etiología.

Distribución Focal Los movimientos afectan solo una parte del cuerpo Distonía cervi-
cal, blefaroespasmo, disfonía espasmódica, distonía oromandibular 
y distonía braquial.

Segmentaria Los movimientos afectan dos a más áreas corporales contiguas 
Síndrome de Meige, distonía cráneo-cervical y distonía bibraquial. 

Multifocal Los movimientos afectan dos o más áreas corporales no contiguas.

Hemidistonía Los movimientos afectan un hemicuerpo. 

Generalizada Los movimientos afectan ambas extremidades inferiores (o una + 
tronco) + otra área corporal. 

Debut Precoz 
(≤26 años)

Suele empezar afectando una extremidad. 
Peor pronóstico, el 50 % progresan a generalizadas. 

Tardía
(>26 años)

Suele empezar afectando el cuello o los nervios craneales. 
Mejor pronóstico; suele persistir focal o segmentaria. 

(Continúa en página siguiente)
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Causa Primaria Distonía idiopática (no presenta otros síntomas neurológicos). 

Secundaria •	 Farmacológica: Antipsicóticos (Haloperidol, flufenazina, pimozi-
da), antidepresivos (ISRS) y antieméticos (metoclopramida). Otros 
(menos frecuentes): anestésicos, calcio-antagonistas, anti-malári-
cos, triptantes, benzodiazepinas, etc.

•	 Infecciosa (encefalitis, tétanos).
•	 Metabólica (tirotoxicosis, enfermedad de Wilson, acidemia glutári-

ca, enfermedad de Leigh), tóxica (monóxido de carbono).
•	 Inflamatoria (espasmos tónicos en esclerosis múltiple o neuro-

mielitis óptica).
•	 Estructural (neoplasias, malformaciones arteriovenosas, acciden-

te vascular cerebral especialmente en ganglios basales o fosa pos-
terior, calcificaciones).

•	 Focal idiopática (blefaroespasmo, distonía del escribiente).
•	 Genética (distonía sensible a L-dopa).
•	 Degenerativa (distonía laríngea en atrofia multisistema, degenera-

ción cortico-basal, asociadas a enfermedad de Parkinson).
•	 Asociada a otros parkinsonismos o trastornos del movimiento 

como corea o ataxia.
•	 Otras: hipoxia, traumatismo cráneo-encefálico, alcalosis respira-

toria o metabólica. 

Tabla 2. Algoritmo de tratamiento de la distonía aguda con Biperideno. 

Tratamiento

Leve Biperideno vía oral 4-6 mg/día durante 1-7 días (para prevenir recurrencias).

Moderado
Severo

Biperideno vía intramuscular 5 mg o vía endovenosa 1 ampolla de 5 mg en 4cc SF. 
Efecto terapéutico en unos 20 minutos. Si no hay respuesta repetir cada 30 minutos 
hasta un máximo de 20 mg (4 aplicaciones). 
+Se puede combinar con oral para prevenir recurrencias.

(Continuación Tabla 1)

(Continúa en página siguiente)



CAPÍTULO 4. URGENCIAS EN TRASTORNOS DEL MOVIMIENTO

- 135 -

Tabla 3. Etiologías de Corea.

Genética Enfermedad de Huntington, Coreoacantocitosis, Mutaciones Cr9orf72…

Vascular

•	 Ictus isquémico o hemorrágico. Suele ser unilateral y contralateral a la lesión. Lo-
calización típica núcleo subtalámico, pero no exclusiva.

•	 Otras: Circulación extracorpórea (sobre todo niños), post-anóxicas, parálisis ce-
rebral infantil.

Autoinmune

•	 Corea de Sydenham: La causa más frecuente de corea en niños. Es una de las mani-
festaciones de la fiebre reumática u otras infecciones por Estreptococo tipo A.

•	 Enfermedad sistémica: Síndrome antifosfolípido (más común), LES, Behçet, vas-
culitis IgA, poliarteritis nodosa, angitis del sistema nervioso central, enfermedad 
celiaca o sarcoidosis.

•	 Corea paraneoplásica: Suele asociarse a anticuerpos CRMP5-antiCV2 en pacien-
tes con cáncer de célula pequeña de pulmón o ADK, también a anti-Hu, anti-LG1, 
anti-CASPR2 o anti-NMDA.

•	 Encefalitis autoinmune no paraneoplásica: AntiIGLON5, antiLG1…

Metabólico/
Endocrino

•	 Hiperglicemia no cetósica (menos frecuente hipoglicemia), hipernatremia, hipo-
natremia, hipomagnesemia, hipocalcemia, déficit de B12, hipertiroidismo, hipo-
calcemia, insuficiencia renal, celiaquía, corea gravídica. 

Infecciosa /
Priones

•	 Infección por VIH (más frecuente) o por infecciones oportunistas asociadas, me-
ningitis bacteriana, vírica, TBC, meningitis aséptica, Lyme. 

•	 Prionopatías: Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob. 

Tóxicos •	 Estimulantes como cocaína, anfetaminas, heroína (deprivación), consumo fre-
cuente de alcohol, monóxido de carbono, manganeso, metanol…

Farmacológica
•	 Discinesias tardías por bloqueadores dopaminérgicos, discinesias por levodopa, 

inhibidores de la COMT, agonistas dopaminérgicos (sobre todo EP fluctuantes), 
anticonceptivos orales, otros...

Estructural •	 Neoplasias, traumatismo.

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 4. Clasificación etiológica de las mioclonías. 

Sintomáticas

Secundarias; encefalopatía anóxica, alteraciones metabólicas (uremia, hipoprotei-
nemia, hipernatremia, hipokaliemia, etc.) tóxicos, fármacos (opiáceos, litio, antide-
presivos tricíclicos, imipenem y cefuroxima), enfermedades neurodegenerativas, 
Creutzfeldt-Jakob, infecciones, etc. 

Epilépticas Crisis o síntoma dentro de un síndrome epiléptico. 

Esenciales Primaria. Puede ser hereditaria o esporádica. 

Fisiológicas Del sueño, estrés, ejercicio, etc. 

Psicógenas Incongruencias (variabilidad de amplitud, localización y frecuencia, etc.).

Tabla 5. Tratamiento de las mioclonías según su origen. 

Tratamiento

Corticales
Levetiracetam como primera línea 1000-3000 mg/día en 2-3 dosis. En segun-
da línea clonazepam 1-3 mg/día o Valproico 500-2000 mg/día (o en combi-
nación). 

Cortico-Subcorticales Valproico 500-2000 mg/día. Si no se puede dar o no se tolera: Lamotrigina 
o Levetiracetam. 

Subcorticales Clonazepam 1-3 mg/día. Como 2ª línea; Zonisamida 300-500 mg/día. En las 
mioclonías palatinas pueden ser útiles las inyecciones de toxina botulínica. 

Periféricas Toxina botulínica (espasmo hemifacial). Como 2ª línea carbamazepina.

(Continúa en página siguiente)
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 Figura 1. Clasificación de las mioclonías según su origen.

Corticales

Post-anóxicas
Epilepsias mioclónicas progresivas
Enfermedades Neurodegenerativas (EA, Lewy, 
Creutzfeldt-Jacob)
Farmacológica (Litio) o tóxicas

Mioclonías asociadas a crisis de ausencia
Crisis mioclónicas primarias generalizadas  
(epilepsia mioclónica juvenil)

Mioclonías esenciales
Mioclonus-Distonía
Mioclonías reflejas reticulares
Opsoclonus-mioclonus
Palatal segmentaria

Cortico-subcorticales

Subcorticales

Periféricas Espasmo hemifacial
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3. SÍNDROME NEUROLÉPTICO MALIGNO

3.1 Introducción y fisiopatología

La incidencia de casos de síndrome neuroléptico maligno (SNM) puede considerarse baja, 
teniendo en cuenta la prevalencia en el consumo de neurolépticos. No obstante, el diagnós-
tico de este cuadro sigue siendo un reto, y su manejo es complejo, ya que desconocemos su 
causa. Fisiopatológicamente se caracteriza por la disminución de función dopaminérgica a 
nivel central, comúnmente provocada por la retirada de tratamiento dopaminérgico o bien 
consecuencia de la administración de antipsicóticos, como el haloperidol, o bloqueantes do-
paminérgicos, como la metoclopramida. Se trata de un efecto idiosincrásico de los bloquean-
tes dopaminérgicos, aunque existe relación con la dosis. 

3.2 Sintomatología y evolución

Los rasgos clínicos más característicos son la hipertermia y la rigidez, presentes en el 88 % y 
86 % de los casos, respectivamente1. Por tanto, el diagnóstico debe sospecharse en cualquier 
paciente que desarrolle un cuadro de rigidez e hipertermia y que esté en tratamiento con 
antagonistas dopaminérgicos o bien que haya suspendido recientemente el tratamiento con 
agonistas dopaminérgicos. La temperatura puede llegar a ser tan elevada como 42 ºC y la 
rigidez es descrita como en “tubo de plomo”, ya que resiste el movimiento pasivo. Es también 
muy frecuente la afectación del estado mental, ya sea en forma de delirio, mutismo, catatonia 
o agitación2. Si bien es cierto que en estadios iniciales puede no estar presente, su ausencia 
debe hacer pensar en un diagnóstico alternativo. 

Existen otros signos y síntomas que suelen acompañar al síndrome, aunque no de manera 
tan frecuente. Ocurre así con la elevación de enzimas musculares (aumento de la creatin-fos-
fo-quinasa, CPK), que está presente en aproximadamente el 70 % de los casos publicados y 
que indica la gravedad de la contracción muscular involuntaria presente en el SNM. En algu-
nos criterios diagnósticos se especifica qué grado de elevación debe considerarse como cri-
terio para el diagnóstico, sin embargo, la realidad es que la elevación de CPK se debe utilizar 
como dato para cuantificar la gravedad de la rigidez muscular y no como criterio diagnóstico. 

La activación del sistema nervioso simpático, con la consiguiente taquicardia, diaforesis o al-
teración de la presión arterial con importante labilidad, son también signos clínicos presentes 
en un 60 % - 40 % de los casos, respectivamente1. 

En cuanto a datos de laboratorio, aunque se desconoce la causa, se cree que podría existir 
cierto grado de inflamación que se refleja en leucocitosis o incluso elevación de reactantes 
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de fase aguda, al menos durante la fase sintomática. Otro interesante dato de laboratorio que 
puede estar presente en estos casos es el descenso en los niveles de hierro. Este descenso se 
observa también en cuadros inflamatorios, así como en estados hipodopaminérgicos, como 
el síndrome de piernas inquietas, y se relaciona con el descenso en la actividad de los recep-
tores D2 y alteraciones en niveles de dopamina en el estriado3. 

El cuadro suele durar entre 7-14 días y en cuanto a la progresión de los síntomas, se inicia 
habitualmente con la afectación del estado mental, seguido de la rigidez muscular, la inestabi-
lidad autonómica y finalmente la hipertermia4. La elevación de la temperatura se debe tanto al 
incremento del tono muscular, que genera calor, como a una activación del sistema nervioso 
simpático, con la consiguiente elevación de catecolaminas, epinefrina, norepinefrina y seroto-
nina, así como una importante vasoconstricción que dificulta el descenso de la temperatura. 

En términos de gravedad, se trata de un cuadro habitualmente leve-moderado, aunque pue-
de llegar a ser fatal y provocar mortalidad, por complicaciones derivadas como el fallo renal, 
resultado de la rabdomiolisis, o la neumonía. 

En relación con los factores de riesgo para el desarrollo del cuadro, el uso concomitante de 
inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS), una práctica habitual en com-
binación con neurolépticos, aumenta el riesgo de desarrollo de SNM, ya que disminuye la 
liberación de dopamina y por tanto facilita el desarrollo del SNM5. Por otro lado, es importan-
te aclarar que el SNM puede aparecer tanto en pacientes que inician tratamiento con neuro-
lépticos, tras una dosis única inicial, como en personas que llevan años en tratamiento con 
antipsicóticos con dosis estables6. 

3.3 Tratamiento

El tratamiento del SNM consiste en la corrección de la causa farmacológica del mismo. En el 
caso de que la causa sea la retirada de tratamiento dopaminérgico sería la administración 
de agonistas dopaminérgicos, no siendo clara la indicación de administrar agonistas dopa-
minérgicos en los casos relacionados con la administración de neurolépticos. Los fármacos 
indicados serían bromocriptina, levodopa o amantadina, por su efecto dopaminérgico. Ade-
más, el tratamiento incluye la disminución de la actividad noradrenérgica. Con este fin está 
indicado el uso de benzodiacepinas, como primera línea de tratamiento, y se postula como 
tratamiento de uso en unidad de intensivos la dexmedetomidina, por su efecto sedante y 
simpaticolítico. En tercer lugar, estaría indicada la disminución de la hiperactividad muscular, 
para lo cual se recomienda el uso de relajantes musculares. Se ha postulado el uso de dantro-
leno, un relajante muscular de acción directa periférica, tal y como se indica en la hipertermia 
maligna, aunque los resultados de las diferentes series son contradictorios2. No obstante, te-
niendo en cuenta la fisiopatología del cuadro y la elevación de reactantes de fase aguda que 
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tiene lugar, parece adecuado el uso combinado de agonistas dopaminérgicos, dantroleno y 
metilprednisolona, como anti-inflamatorio7. No hay ensayos que comparen el tratamiento 
farmacológico con la terapia electroconvulsiva, aunque la similitud del SNM con la catatonía 
maligna, sugiere que puede ser una alternativa en pacientes no respondedores a la terapia 
farmacológica. 

Finalmente, es de suma importancia el manejo del tratamiento tras el SNM, ya que la mayoría 
de los pacientes que estaban en tratamiento con neurolépticos necesitan mantener dicho tra-
tamiento a largo plazo. Aunque existe riesgo de recaída, se considera segura la reintroducción 
del tratamiento antipsicótico una vez hayan pasado al menos 2 semanas desde la resolución 
del SNM6. 

3.4 Manejo terapéutico

Caso leve-moderado

Cese del tratamiento antidopaminérgico e inicio de lorazepam, ajustando dosis en función 
de la gravedad de la taquicardia, la rigidez y la agitación. Se recomiendan dosis de 1-2 mg 
oral o intramuscular cada 4-6 horas de lorazepam o bien diazepam 10 mg intravenoso cada 
8 horas. En los casos secundarios a la discontinuación de tratamiento con agonistas dopa-
minérgicos, introducción de agonistas, bien el habitual, bromocriptina o amantadina a dosis 
de 200-400 mg al día. 

En caso de progresión con empeoramiento 

Se recomiendan medidas físicas para el descenso de la hipertermia, así como inicio de 
bromocriptina a dosis de hasta 10 mg cada 6 horas, bien oral o bien a través de sonda naso-
gástrica. Se debe vigilar la aparición de hipotensión, discinesias o alucinaciones, como efec-
tos adversos de la bromocriptina. 

Casos graves con hipertermia y rigidez intensa

Administración de relajantes musculares, en combinación con sedantes, para controlar la ri-
gidez y la hipertermia. 

Casos de hipertermia >40 ºC y rigidez intensa

Considerar la administración de dantroleno, intravenoso, a dosis de entre 3-5 mg/kg, cada 8 ho-
ras (máximo 10 mg/kg/día). Si está preservada la vía oral, dosis de 100-400 mg/día dividida en 4 
veces al día. Vigilar la aparición de toxicidad hepática, como efecto adverso del dantroleno. 
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Tanto dantroleno como bromocriptina se deben mantener al menos durante 10 días una vez 
iniciados, para evitar una recaída. 

3.5 Diagnóstico diferencial 

En pacientes con un cuadro clínico caracterizado por hipertermia, rigidez muscular, ines-
tabilidad autonómica y alteración del estado mental, se debe llevar a cabo un diagnóstico 
diferencial con el síndrome serotoninérgico (SS). La causa subyacente en este caso será el 
uso de antidepresivos serotoninérgicos, no obstante, su combinación con antipsicóticos atí-
picos es habitual. 

Las diferencias radican en la instauración, siendo rápidamente progresiva en el caso del SS, 
que aparece de manera aguda tras la administración de tratamiento serotoninérgico, ya sea 
un inicio o una sobredosificación, mientras que en el SNM los pacientes desarrollan los sínto-
mas a lo largo de días. En segundo lugar, en el SNM el cuadro motor se caracteriza por rigidez 
e hipocinesia, mientras que en el SS se trata de un cuadro hipercinético con afectación predo-
minante de extremidades inferiores, que suele asociar clonías, ataxia e hiperreflexia. En caso 
de dudas en el diagnóstico diferencial, se recomienda el uso de BZP como tratamiento, ya que 
en el caso del SNM la administración de neurolépticos empeoraría el cuadro y en el caso del 
SS la administración de bromocriptina podría empeorar el síndrome. 

Se incluye en el diagnóstico diferencial el síndrome de parkinsonismo-hiperpirexia, también 
llamado síndrome neuroléptico maligno-like, que tiene lugar en pacientes con enfermedad 
de Parkinson, parkinsonismo o demencia por cuerpos de Lewy en los que se retira el trata-
miento dopaminérgico. Las manifestaciones clínicas son superponibles a las del SNM, predo-
minando un cuadro de rigidez parkinsoniana e hipocinesia en el aspecto motor. Su tratamien-
to consiste en la reintroducción del tratamiento dopaminérgico8.

Es necesario incluir en el diagnóstico diferencial así mismo los síndromes simpaticomimé-
ticos, anticolinérgicos, la hipertermia maligna o el tétanos. De igual modo, se incluyen en 
el diagnóstico diferencial enfermedades sistémicas que cursan con fiebre, como la menin-
goencefalitis, ya sea infecciosa o inmunomediada, el síndrome de persona rígida o el estado 
epiléptico no convulsivo. Otros cuadros que pueden cursar con elevación de temperatura y 
alteración del estado mental son la sepsis y el hipertiroidismo, que se deben descartar.
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 4. URGENCIAS EN EL MANEJO DE PACIENTES CON TERAPIAS DE SEGUNDA LÍNEA 
EN LA ENFERMEDAD DE PARKINSON

Las terapias de segunda línea en la enfermedad de Parkinson son una opción terapéutica 
eficaz para aquellos pacientes en los que el tratamiento farmacológico por vía oral o transdér-
mica ha resultado insuficiente para controlar los síntomas de la enfermedad.

En la actualidad disponemos de tres terapias de segunda línea, la estimulación cerebral pro-
funda (ECP), la infusión subcutánea continua de apomorfina y la infusión intraduodenal de 
levodopa (Duodopa®).

Las tres terapias pueden presentar complicaciones relacionadas con la estimulación dopami-
nérgica y pueden requerir tratamiento urgente. Las más frecuentes son:

	■ Complicaciones motoras: estados rígidos acinéticos severos como el parkinsonismo 
agudo o el síndrome parkinsonismo-hiperpirexia, o por el contrario estados hiperciné-
ticos como las discinesias agudas o la tormenta discinética (relacionada sobre todo con 
ECP en la fase quirúrgica). En ambos casos hay que comprobar el correcto funciona-
miento del sistema, descartar patología intercurrente o secundarismos farmacológicos 
y ajustar la programación de la ECP o la dosis de fármaco en el caso de infusión de apo-
morfina y Duodopa

	■ Complicaciones no motoras: síntomas neuropsiquiátricos que incluyen psicosis, trastorno 
del control de impulsos o síndrome confusional, como ocurre en ocasiones en el postope-
ratorio de la ECP. Conviene descartar la presencia de infecciones u otros trastornos con-
comitantes, ajustar la terapia suspendiendo aquellos fármacos que no sean esenciales y 
puedan favorecer la aparición de esta sintomatología y si es preciso, asociar neurolépticos 
como quetiapina o clozapina.

También pueden existir otras complicaciones específicas de cada terapia que se detallan a 
continuación.

4.1 Urgencias relacionadas con la perfusión intestinal de levodopa

El tratamiento con infusión intestinal de levodopa implica la colocación de una sonda inter-
na a nivel duodenal a través de la realización de una gastrostomía endoscópica percutánea. 
La mayoría de complicaciones urgentes tienen lugar en la primera semana tras el inicio del 
tratamiento y guardan relación con el procedimiento endoscópico. Las más frecuentes son 
el neumoperitoneo, hemorragia, peritonitis, íleo paralítico y neumonías por aspiración que 
deberán ser detectadas y tratadas de manera urgente para su resolución.
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Otras complicaciones relacionadas con la sonda o el sistema de infusión incluyen la obs-
trucción de la sonda interna por formación de bucles, nudos u obstrucción intraluminal, su 
migración, la formación de fitobezoar, la rotura de las conexiones o de la sonda, y el fallo de 
la bomba de infusión. En los casos en que se requiera interrumpir la infusión duodenal de 
levodopa, deberá reintroducirse el tratamiento sustitutivo por vía oral.

Las complicaciones más frecuentes relacionadas con el estoma son las infecciones periesto-
males que deben ser tratadas precozmente con antibioterapia empírica, habiendo realizado 
previamente cultivo y antibiograma del exudado. Una vez identificado el gérmen responsable 
se modificará el tratamiento antibiótico si fuera necesario. En estos casos, es necesario insistir 
en la necesidad de una adecuada higiene y limpieza del mismo. Los granulomas periesto-
males sangran con facilidad lo que puede motivar su atención en el servicio de urgencias; su 
recidiva es frecuente por lo que deben tratarse con nitrato de plata.

El aumento de la biodisponibilidad de levodopa a través de la infusión duodenal puede oca-
sionar complicaciones motoras (fluctuaciones y discinesias) y neuropsiquiátricas (alucinacio-
nes y psicosis) que precisan el ajuste individualizado de la dosis de infusión.

Es importante informar al paciente y a su cuidador para que sepan diferenciar entre la pre-
sencia de complicaciones urgentes, como fiebre, vómitos o dolor abdominal que requieren 
su atención en el servicio de urgencias, de las complicaciones no urgentes, como el mal fun-
cionamiento de la bomba que puede ser abordado en consulta ambulatoria de neurología. 
Es recomendable darles instrucciones por escrito, para que conozcan la dosis equivalente 
de levodopa oral que deben de tomar en el caso de que hubiese que suspender su infusión 
duodenal. Del mismo modo es importante que sepan identificar la presencia de discinesias 
incapacitantes que requieran la interrupción transitoria de la infusión de levodopa, o por el 
contrario, la aparición de episodios OFF que puedan beneficiarse de una dosis extra.

De forma excepcional se han descrito casos de polineuropatía aguda axonal en pacientes con 
perfusión intestinal de levodopa, en relación con déficit de vitamina B12, que podría requerir 
atención urgente.

4.2 Urgencias relacionadas con la apomorfina subcutánea en perfusión continua

En general, entre los pacientes que siguen tratamiento con apomorfina subcutánea, los 
efectos adversos descritos suelen ser leves y reversibles. Son pocos los que presentan 
complicaciones graves susceptibles de una actuación urgente. No obstante, se expondrán 
a continuación los aspectos más relevantes que por frecuencia de asociación deben tener-
se en cuenta, así como su abordaje, aunque algunas de las estrategias de manejo no han 
sido evaluadas formalmente.
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	■ Las alteraciones cutáneas son muy frecuentes, especialmente la aparición de nódulos. 
Aparte de las recomendaciones básicas para su prevención y tratamiento, es fundamental 
mantener una higiene adecuada de la piel con el fin de evitar la formación de abscesos en 
el lugar de la inyección, o la formación de úlceras necróticas que precisarán antibioterapia 
de amplio espectro e incluso drenaje o desbridación quirúrgica.

	■ Náuseas y vómitos: se recomienda la prevención/tratamiento con domperidona (30-60 
mg/día). Debe iniciarse unos días antes de comenzar con la terapia con apomorfina y man-
tenerse unas 3-6 semanas. Si aun así no se controlan, podría ser necesaria la suspensión 
del tratamiento.

	■ Hipotensión ortostática (HO): se trata de un efecto secundario frecuente, que para evitar 
su aparición y disminuir el riesgo de síncope, se puede iniciar su administración con el 
paciente sentado o reclinado. También se recomienda una ingesta de sal adecuada (6-12 
g/día) y de líquidos (2-5 L/día). Una vez que aparece la HO se puede iniciar tratamiento 
con domperidona (30-60 mg/día), fludrocortisona (0,1 mg/día), midodrine (2,5-10 mg) e 
incluso droxidopa (100-600 mg).

	■ Trastornos conductuales: los trastornos del control de impulsos, el síndrome de disregulación 
dopaminérgica u otros síntomas neuropsiquiátricos pueden aparecer con cierta frecuencia. En 
estos casos el manejo es similar al de otras complicaciones psiquiátricas. En los casos graves 
podría ser necesario no sólo la disminución, sino la retirada del tratamiento con apomorfina.

	■ Sedación o somnolencia diurna excesiva: puede tratarse intentando disminuir la dosis 
total de dopamina o con agentes que promuevan la vigilia como pitolisant o modafinilo.

	■ Arritmias supraventriculares, ventriculares y fallo cardíaco: debe tenerse en cuenta en 
pacientes que precisan dosis superiores a 6 mg, en aquellos que tienen antecedentes de 
riesgo (torsade de pointes, bradicardia o alteraciones de los electrolitos), edad avanzada, 
los tratados de forma concomitante con fármacos que alargan QT, y aquellos pacientes  con 
antecedentes de cirugía torácica o esofagectomía. En estos casos, se debe suspender el tra-
tamiento con apomorfina. El uso de antiarrítmicos como la propafenona o la amiodarona 
puede ser necesario.

	■ Síndrome hipereosinofílico: la suspensión de la infusión consigue la completa resolución 
del cuadro. En otros casos, se precisa tratamiento con prednisona para el control de los 
síntomas, mientras se buscan otras alternativas terapéuticas.

	■ Anemia hemolítica: si se demuestra positividad del test de Coombs y existe constancia de 
anemia franca o anemización progresiva, se debe retirar el tratamiento con apomorfina y 
proceder al ajuste del resto de medicación dopaminérgica.
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	■ Habones: pueden ser de distribución generalizada y aumentar su severidad a lo largo 
del día tras el inicio de la perfusión, desapareciendo con su retirada. Son debidos a 
una reacción histamínica y pueden precisar la reducción de dosis de apomorfina y la 
asociación de cetirizina o maleato de dexclorfeniramina como tratamiento sintomá-
tico. Los protocolos de desensibilización y de inducción de tolerancia podrían ayudar 
a evitar el cuadro.

4.3 Urgencias relacionadas con la estimulación cerebral profunda

La terapia con ECP consiste en un sistema de neuroestimulación implantable que modula una 
red cerebral patológica mediante una técnica guiada, no ablativa y reversible.

Las urgencias relacionadas con la ECP se pueden dividir en:

	■ Relacionadas con el procedimiento quirúrgico:

	▸ Hemorragia (intraventricular, subdural, epidural, subaracnoidea, intracerebral): se reco-
mienda realizar un TC para confirmar el diagnóstico. El tratamiento es similar al de las 
hemorragias de otra etiología.

	▸ Alteración conductual y trastornos cognitivos en el postoperatorio precoz, más frecuen-
temente en la cirugía del núcleo subtalámico.

	▸ Intento de suicidio: no está claramente establecido si la ECP aumenta el riesgo. Es impe-
riosa una valoración neuropsicológica y psiquiátrica preparatoria rigurosa para detectar 
pacientes de riesgo.

	▸ Embolismo aéreo: por la entrada de aire en el sistema venoso durante el procedimiento 
quirúrgico.

	▸ Otros: infarto agudo de miocardio, infarto venoso.

	■ Relacionadas con el hardware:

	▸ Infección: puede ocurrir en cualquier momento despues de la cirugía, especialmente tras 
reemplazos repetidos del neuroestimulador. Los abscesos intracerebrales son raros, pero 
potencialmente devastadores si no se diagnostican a tiempo. El tratamiento se basa en 
antibioterapia y retirada parcial o total del sistema si es preciso.

	▸ Complicaciones de la piel: abrasiones, ulceraciones, necrosis aséptica o lesiones rela-
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cionadas con hardware no son infrecuentes, llegando incluso hasta el 25 % de los pa-
cientes intervenidos.

	▸ Malfuncionamiento: la pérdida brusca de eficacia de la ECP puede ser debida a rotura de 
algún componente del sistema, fallo del generador o en la manipulación del generador 
por parte del paciente. Se recomienda realizar una medición de impedancias y examinar 
el sistema mediante imagen para descartar fracturas en el sistema.

	▸ Migración del electrodo: en caso de sospecha, está indicado realizar una prueba de neu-
roimagen, probar el cambio de los contactos activos y revisión quirúrgica si fuera preciso.

	▸ Mala localización del electrodo: si el beneficio terapéutico es menor de lo esperado o 
hay efectos adversos se ha de realizar una prueba de neuroimagen postoperatoria para 
verificar la localización del electrodo.

	▸ Otras complicaciones raras: incluyen el desarrollo de lesiones estructurales alrededor 
de los electrodos implantados, como quistes asépticos grandes, que se resuelven des-
pués de la extracción del cable/electrodo y el edema perielectrodo no infeccioso que 
puede producir desorientación, inestabilidad en la marcha, dolor de cabeza, convulsio-
nes o confusión aguda.

	■ Relacionadas con la estimulación:

	▸ Síntomas motores (discinesias, corea, balismo, trastorno de la marcha, disartria e hipo-
fonía) y síntomas no motores (parestesias, alteración del comportamiento, problemas 
cognitivos, síntomas pseudobulbares, depresión y manía). En ambos casos se ha de re-
programar la estimulación y/o ajustar la medicación.

	▸ Apagado accidental del sistema: puede ocurrir en presencia de campos magnéticos po-
tentes. Si dispone de un controlador, el propio paciente podría encender la estimulación.

	▸ Rebote de sintomatología preoperatoria: puede ocurrir al finalizar la batería del gene-
rador. Se puede producir rebote de síntomas motores y no motores. Son muy importan-
tes las revisiones periódicas del generador, así como su recambio previo a su completa 
finalización.
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1. SÍNDROMES DESMIELINIZANTES AGUDOS

Las enfermedades desmielinizantes del sistema nervioso central (SNC) tienen un amplio es-
pectro de presentación y ocupan un capítulo muy importante dentro de la patología neuro-
lógica en el adulto joven1,2. En los últimos años los episodios agudos de desmielinización del 
SNC con una topografía concreta han sido denominados Síndromes desmielinizantes aislados 
(SDA)3,4 haciendo referencia a un primer episodio clínico de signos y síntomas sugestivos de un 
proceso inflamatorio y desmielinizante en el SNC que puede representar el debut clínico de 
enfermedades como la esclerosis múltiple. Los síntomas del SDA deben durar por lo menos 
24 horas y no estar acompañados de fiebre, procesos infecciosos o encefalopatía. El SDA tiene 
un curso aislado en el tiempo y el espacio, con un grado variable de incertidumbre en cuanto 
a su evolución hacia enfermedades crónicas como la esclerosis múltiple (EM), que constituye 
la enfermedad desmielinizante más frecuente y estudiada o la neuromielitis óptica (NMO)3.

Así pues, es fundamental como parte del estudio inicial de los pacientes con SDA descartar 
de forma razonable posibles diagnósticos alternativos, principalmente cuando las manifesta-
ciones clínicas y/o radiológicas son atípicas. Estas enfermedades podemos dividirlas en tres 
grandes categorías5:

	■ Otras enfermedades inflamatorias desmielinizantes idiopáticas del SNC: encefalomie-
litis aguda diseminada (ADEM) aunque suele cursar con manifestaciones clínicas de en-
cefalopatía, característica prácticamente excluyente de los SDA “clásicos”, neuritis óptica 
idiopática, mielitis transversa idiopática o espectro de la neuromielitis óptica (ENMO). 

	■ Enfermedades inflamatorias sistémicas con manifestaciones en SNC: sarcoidosis, vas-
culitis primaria del SNC, lupus eritematoso sistémico (LES) o enfermedad de Behçet.

	■ Enfermedades no inflamatorias del SNC: patología vascular isquémica o hemorrágica, 
lesiones tumorales del SNC, manifestaciones neurológicas de enfermedades metabólicas 
o infecciosas.

Se puede orientar con mayor certeza el diagnóstico de trabajo y excluir patologías infecciosas, 
inflamatorias, metabólicas, genéticas, tumorales, vasculares o autoinmunes (Tabla 1), depen-
diendo de las características étnicas, etarias, comorbilidades y manifestaciones clínicas de 
cada paciente5.

Desde un enfoque práctico el aspecto fundamental en el manejo urgente de la patología des-
mielinizante es el diagnóstico diferencial de las entidades ante cuya primera manifestación 
clínica nos encontramos, como es el caso de la EM o la NMO, ya que las mismas tienen evolu-
ción y tratamientos diferentes. El tratamiento de todas estas patologías tiene un doble obje-
tivo, por un lado el manejo del brote agudo en sí mismo (primer episodio desmielinizante) y 
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por otro el tratamiento modificador de la historia natural de la enfermedad que subyace, de 
este modo el manejo del SDA pasa en primer lugar por confirmarlo y diferenciarlo de manera 
razonable de otras entidades autoinmune con tropismo sobre el SNC y que pueden presen-
tarse de manera muy similar y, en segundo lugar por intentar perfilar el patrón de la enfer-
medad subyacente, si bien el tratamiento del primer episodio agudo será habitualmente el 
mismo (corticosteroides) en todas ellas6. 

El termino SDA también ha sido utilizado para clasificar a los pacientes de acuerdo con una 
variedad de criterios5:

	■ SDA clásico: único evento de síntomas y signos clínicos que indican una única lesión (enfer-
medad aislada en espacio y tiempo).

	■ Episodios recurrentes en una única localización (enfermedad aislada en espacio, pero no 
en tiempo).

	■ Único evento clínico donde los síntomas y/o hallazgos en la exploración neurológica su-
gieren la presencia de dos o más lesiones en localizaciones diferentes (aisladas en tiempo, 
pero no en espacio). 

La edad de presentación del SDA es similar a la edad del diagnóstico de EM, con una media de 
30 años, la relación mujer/hombre es 2-5/1 y las manifestaciones atípicas en el SDA se consi-
deran banderas rojas determinantes en el diagnóstico diferencial (Figura 1)5.

El síndrome clínico aislado se diferencia del síndrome radiológico aislado (SRA) en que este 
último se caracteriza por el hallazgo incidental de lesiones hiperintensas en secuencias T2 de 
resonancia magnética sugestivas de un proceso desmielinizante en un paciente al que se le 
realizó este tipo de estudio radiológico con una indicación diferente al estudio de una enfer-
medad desmielinizante7.

Manifestaciones clínicas frecuentes del SDA5.

	■ Neuritis óptica: es una de las presentaciones más frecuentes del SDA. Se caracteriza por 
ser dolorosa, unilateral y de instauración subaguda. Suele cursar con visión borrosa, esco-
toma central, ocasionalmente fotopsias y/o defecto altitudinal. Habitualmente se resuel-
ve de manera espontánea dentro de las primeras cuatro semanas9,10. El compromiso de 
la agudeza visual suele ser moderado y en pocas ocasiones grave, por lo que encontrar 
pacientes que refieren solo percepción de la luz es extremadamente raro y obliga a des-
cartar otras causas de compromiso del nervio óptico. Al examen de fondo de ojo se puede 
encontrar un discreto edema de papila, pero por lo general es normal11; también se puede 
evidenciar un defecto pupilar aferente relativo (DPAR) y alteración en la visión de colores.
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	■ Síndrome tronco encefálico/cerebeloso: los pacientes que debutan con este síndrome 
típicamente presentarán diplopía binocular y en la exploración neurológica se podrá obje-
tivar una oftalmoparesia internuclear o una mononeuropatía aislada del III, IV o VI nervio 
craneal. Otras manifestaciones clínicas pueden ser ataxia, disartria, dismetría, vértigo y/o 
síntomas sensitivos faciales.

	■ Síndrome medular: se presenta con síntomas de mielitis subaguda incompleta. Con fre-
cuencia los pacientes refieren disminución de la fuerza o sensibilidad segmentaria y asimé-
trica, trastorno de esfínteres (mayor compromiso del esfínter urinario que del anal), banda 
de hipoestesia o disestesia en tórax o abdomen y signo de Lhermitte12.

	■ Síndrome hemisférico cerebral: se puede manifestar como un trastorno motor y/o sensi-
tivo con afectación de la cara y las extremidades, particularmente cuando hay compromiso 
en el tracto corticoespinal y espinotalámico. De manera poco frecuente puede cursar con 
alteraciones cognitivas (34 % - 65 % de los pacientes), apraxias, convulsiones, afasia e in-
cluso heminegligencia.

En la práctica clínica diaria nos podemos encontrar ante dos situaciones:

	■ Paciente con el diagnostico de una enfermedad desmielinizante de base (EM con mayor 
frecuencia).

	■ Paciente donde no existe este antecedente patológico conocido.

Ante un paciente donde no se recoge el antecedente de enfermedad desmielinizante, el 
primer episodio se tendrá en cuenta ante síntomas que denoten disfunción estructural del 
neuroeje muy mielinizado como los nervios ópticos, la médula espinal, el tronco encefálico, 
los hemisferios cerebrales, los pedúnculos cerebelosos y el cerebelo. Estos síntomas son, por 
orden de frecuencia: trastorno sensitivo (aproximadamente un 30 %), neuritis óptica (apro-
ximadamente un 25 %), debilidad en una o más extremidades (aproximadamente un 20 %), 
diplopía (aproximadamente un 15 %) y vértigo (aproximadamente un 5 %). Cualquiera de 
estos síntomas en una persona joven debe hacer sospechar un SDA. La mayoría de estos sín-
tomas agudos son deficitarios, se instauran en minutos u horas y, frecuentemente, progresan 
en los días siguientes4,8-10. La relación del primer episodio desmielinizante y el desarrollo ul-
terior de una EM es incierta. Diferenciar con toda seguridad si un síndrome sugestivo de un 
primer episodio desmielinizante se debe a una EM, a una ADEM, o a una NMO puede resultar 
imposible cuando nos enfrentamos al paciente por primera vez8-10. Para lograr lo anterior se 
requieren una serie de exploraciones complementarias que debemos emplear y que pueden 
demorarse días o semanas. Existen algunos datos clínicos que nos pueden servir de ayuda a 
la hora de tomar una decisión urgente. La presencia de un estado confusional sugestivo de 
encefalopatía con déficit focal neurológico con antecedente de haber tenido, en los días pre-
vios, una enfermedad febril de origen viral, debería orientarnos hacia una ADEM. Pero entre 
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 la EM y la NMO, si la presentación es en forma de mielitis con ausencia de síntomas visuales, 
posiblemente no podremos diferenciarlas en un primer momento8-10. 

A pesar de lo anterior, en los Servicios de Urgencias, no podemos perder tiempo, porque 
el manejo terapéutico del primer episodio desmielinizante suele ser el mismo para todas 
estas entidades, mediante el uso de metilprednisolona a razón de 1 g/día, intravenosa, 
durante cinco días consecutivos11,12. El tratamiento con corticoides solamente parece acor-
tar la duración y la gravedad del primer episodio, teniendo poco efecto sobre las secuelas 
finales y la evolución natural de la enfermedad, independientemente de la topografía del 
brote y la etiología del mismo13.

En aquellos pacientes con sospecha diagnóstica de un primer episodio desmielinizante y sin 
antecedentes de EM o NMO, lo más recomendable sería confirmar el mismo. La realización 
de una RM y una punción lumbar debería preceder, siempre que la gravedad sintomática lo 
permita, al inicio del tratamiento esteroideo.El efecto de los corticoides es inmediato y a las 4 
horas su administración se puede producir una citopenia, a las 8 horas disminuye la permea-
bilidad de la barrera hematoencefálica, y a los 6 días han caído las concentraciones de IgG en 
suero y LCR lo que puede alterar la detección de bandas oligoclonales6. 

En resumen, cuando el diagnóstico de la enfermedad no está demostrado y se impone la reali-
zación de estudios complementarios como RM y detección de bandas oligoclonales en el LCR, 
es preferible, siempre que la condición clínica del paciente lo permita, demorar el tratamiento 
hasta haber realizado dichos estudios. No obstante, ante un síndrome grave o que pueda po-
ner en peligro la vida del enfermo, tratar con precocidad siempre es la opción más razonable. 

Por lo tanto, podemos afirmar que el objetivo principal del tratamiento del primer episodio 
desmielinizante es lograr una mejoría del paciente que le proporcione un bienestar. Si es pre-
ciso iniciar el tratamiento de manera precoz se debe hacer. Se debe valorar de manera muy 
particular en cada caso, pero si no existe una urgencia real es preferible completar el estudio 
diagnóstico y, en un segundo momento, comenzar dicho tratamiento, generalmente con un 
corticoide como primera opción.

En el caso de pacientes con diagnóstico previo de EM o NMO, se considera que estamos ante 
un nuevo brote cuando aparece un síntoma nuevo o hay empeoramiento de algún síntoma 
residual, con una duración mayor de 24 horas y menor de 30 días, en ausencia de enferme-
dad febril concomitante u otra comorbilidad capaz de empeorar síntomas residuales3,4. Los 
síntomas paroxísticos que duran menos de 24 horas y suelen ser de carácter transitorio e irri-
tativo, como dolor, parestesia, fatiga o cansancio no deben considerarse brote. Si dentro de 
los mismos 30 días aparecen nuevos síntomas se consideran parte del mismo brote. Pasados 
los 30 días los síntomas que aparecen se consideran un nuevo brote. Aunque la gran mayoría 
de los eventos clínicos son leves y cursan con una recuperación completa sin necesidad de 
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intervenciones farmacológicas, algunos síntomas graves como la neuritis óptica con pérdida 
importante de la agudeza visual, el síndrome del tronco encefálico, el compromiso motor, la 
ataxia o el vértigo incapacitantes son susceptibles de manejo con altas dosis de corticoeste-
roides, habitualmente 1g diario de metilprednisolona intravenosa durante 5 días14.
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Tabla 1. Diagnóstico diferencial del SDA.

Otras enfermedades inflamatorias desmielinizantes del SNC

Neuromielitis óptica (NMO)

Encefalomielitis aguda diseminada (ADEM)

Infecciosas

Enfermedad de Lyme, inmunodeficiencia adquirida humana (HIV), sífilis

Autoinmunes

Lupus eritematoso sistémico, enfermedad de Behcet, Sjogren

Metabólicas

Déficit de vitamina B12, déficit de cobre

Inflamatorias

Sarcoidosis / Inflamación linfocitica crónica con realce perivascular pontino (CLIPPERS)

Anatómicas / estructurales

Lesiones compresivas

Fístula de LCR

Neoplásicas

Glioma

Linfoma

Genéticas

Leucodistrofias / enfermedades metabólicas / CADASIL

Vasculares

Vasculitis del SNC, enfermedad de pequeño vaso

TABLAS Y FIGURAS

(Continúa en página siguiente)
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Figura 1. Manifestaciones típicas (gris claro) y atípicas (gris oscuro) del síndrome clínico 
aislado. Se muestran los síntomas de acuerdo con su distribución topográfica en el sistema 
nervioso central (SNC).

Oftalmoplejía internuclear bilateral
Nistagmo multidireccional
Diplopia horizontal
Parálisis VI nervio craneal
Disartria paroxística
Oscilopsia / Ataxia

Neuritis óptica unilateral
Fondo de ojo normal o leve edema  
macular
Dolor oculto moderado/severo
Defecto pupilar aferente
Alteración en la percepción del color

Mielitis transversa incompleta
Signo de Lhermitte (Inverso-Reverso)
Debilidad asimétrica
Remisión espontánea

Hemiparesia
Síntomas hemisensitivos

Fosa posterior

Nervio óptico

Médula espinal

Corteza cerebral

Síntomas con distribución en territorio 
vasular
Neuralgia del trigémino
Debilidad bulbar u ocular
Parálisis vertical de la mirada
Parálisis III nervio craneal

Neuritis óptica bilateral
Severo compromiso de agudeza visual
Fondo de ojo con hemorragias y/o  
exudados
Fotofobia persistente
Neuro retinitis

Mielitis transversa completa
Síndrome de Brown Sequard
Radiculopatía
Síndrome de cauda equina
Paraparesia espástica / ataxia sensitiva

Encefalopatía
Convulsiones
Ceguera de origen cortical
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2. MANEJO DE LAS COMPLICACIONES AGUDAS DE LA ESCLEROSIS MÚLTIPLE 

2.1 Manejo del brote

La complicación aguda más frecuente de la esclerosis múltiple es el brote. Un brote puede de-
finirse como un episodio clínico con síntomas y hallazgos objetivos típicos de la esclerosis múl-
tiple, que se desarrolla de forma aguda o subaguda, con una duración de al menos 24 horas, y 
en ausencia de fiebre o infección. Es importante distinguir el brote del pseudobrote que consiste 
en el empeoramiento de síntomas neurológicos preexistentes debido a factores sistémicos. Los 
principales factores desencadenantes de los pseudobrote son las infecciones (normalmente uri-
narias o del tracto respiratorio superior), el estrés y el aumento de la temperatura corporal. Con-
fundir un pseudobrote con un brote conduce a un tratamiento inadecuado con corticoides o a 
cambios en el tratamiento de la esclerosis múltiple, lo que puede ocasionar riesgos innecesarios.

Valoración clínica

El diagnóstico de un brote es fundamentalmente clínico. La gravedad del brote se basa en la 
exploración clínica y es recomendable utilizar la escala EDSS. Las recomendaciones para la 
valoración clínica de los pacientes con sospecha de brote se recogen en la tabla 1. 

Tratamiento

El objetivo del tratamiento es acortar la duración y gravedad del brote y acelerar su recupera-
ción, pero no previene las secuelas ni modifica el curso de la enfermedad. 

Por lo tanto, se recomienda no tratar los brotes leves (aumento de la EDSS < 1 punto), en 
particular los brotes sensitivos, a menos que tengan un impacto significativo en la calidad de 
vida, y a menos que los beneficios potenciales del tratamiento superen los posibles efectos 
adversos. El algoritmo terapéutico de manejo de un brote se presenta en la figura 1. 

El tratamiento de primera línea son los corticoides utilizando metilprednisolona (MP) a dosis 
altas. La MP se utiliza por vía oral o por vía intravenosa. En general, la vía oral es más conve-
niente para el paciente y evita el ingreso hospitalario o desplazarse al  hospital de día para el 
tratamiento, aunque la utilización de MP por vía oral no está aprobada por la Agencia Europea 
del Medicamento. Las dos pautas más utilizadas de MP oral son 500 mg diarios durante 5 días, 
y 1000 mg diarios durante 3 días. La pauta de MP oral 500 mg diarios durante 5 días es la reco-
mendada en las guías británicas NICE (National Institute for Health and Care Excellence). 

La MP intravenosa se utiliza habitualmente a dosis de 1000 mg diarios durante 3 días. La ad-
ministración de MP intravenosa puede realizarse también en el hospital de día o con la unidad 
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de hospitalización a domicilio. Hay algunas circunstancias en las que es preferible la utiliza-
ción de la MP por vía intravenosa:

	▸ Preferencia del paciente o médico.
	▸ Falta de tolerancia o eficacia de MP oral.
	▸ Necesidad de hospitalización por gravedad del brote o enfermedades concomitantes 

que lo requieran: p.ej. diabetes melllitus.

No hay evidencia de la eficacia de una pauta descendente de prednisona oral tras la pauta de 
MP a dosis altas. Debemos informar a los pacientes de que es previsible apreciar mejoría en 
un plazo de 1-2 semanas. Es necesario también informar al paciente de los posibles efectos 
adversos de los corticoides (Tablas 2 y 3). Es conveniente utilizar las siguientes medidas para 
minimizar los posibles efectos de los corticoides:

	■ Dieta: se recomienda una dieta baja en dulces concentrados (azúcar, bebidas azucaradas, 
pasteles, helados), baja en sal y con alimentos ricos en potasio (plátano o naranja).  

	■ Molestias gastrointestinales: habitualmente se utiliza de manera preventiva omeprazol o 
ranitidina, aunque no está demostrada su utilidad.  

	■ Ansiedad e insomnio: se recomienda la utilización de fármacos como el lorazepam en do-
sis de 1 mg.  

	■ Tensión arterial: en pacientes con antecedentes de hipertensión arterial se recomienda 
vigilar la tensión arterial.  

Respuesta inadecuada a MP

En caso de respuesta inadecuada a un segundo ciclo de MP o en caso de que el empeora-
miento del EDSS sea ≥ 3 puntos, debe plantearse el uso de plasmaféresis. La plasmaféresis se 
utiliza habitualmente a días alternos hasta completar 5-6 sesiones. 

En caso de falta de respuesta a plasmaféresis, las principales opciones terapéuticas son: ritu-
ximab, natalizumab y ciclofosfamida. 

2.2 Complicaciones neurológicas infecciosas y no infecciosas de los tratamientos

Los tratamientos utilizados para la esclerosis múltiple se asocian a diferentes complicacio-
nes neurológicas que pueden ser infecciosas y no infecciosas. El perfil de riesgo es diferente 
según el tratamiento utilizado. Las principales complicaciones se recogen en la tabla 4. El 
diagnóstico y manejo de cada una de estas complicaciones se valoran en los apartados co-
rrespondientes de este manual. 
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TABLAS Y FIGURAS

Tabla 1. Valoración clínica ante la sospecha de un brote.

•	 Fecha de inicio
•	 Topografía
•	 EDSS
•	 Revisión telefónica o presencial a las 2 semanas
•	 Visita de seguimiento a los 6 meses

Opcional
•	 SDMT
•	 9HPT
•	 T25FW

Tabla 2. Efectos adversos más frecuentes de los corticoides.

•	 Sabor metálico
•	 Ansiedad e insomnio
•	 Aumento del apetito
•	 Edemas
•	 Calambres musculares
•	 Dolor de cabeza
•	 Molestias gastrointestinales
•	 Enrojecimiento facial
•	 Acné
•	 Palpitaciones

Tabla 3. Efectos adversos graves de los corticoides.

•	 Trastornos psiquiátricos: psicosis, episodios maniacos, depresión.
•	 Infecciones: infección urinaria, sepsis, herpes.
•	 Vacunas: Debe evitarse el uso de vacunas con virus vivos/atenuados 8 semanas antes o después del 

uso de corticoides.

(Continúa en página siguiente)
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Figura 1. Algoritmo terapéutico del brote de esclerosis múltiple. 
Modificado de (1).
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3. MIELOPATÍAS AGUDAS NO TRAUMÁTICAS

3.1 Conceptos

	■ Mielopatía: cualquier condición patológica que afecta la Medula espinal (ME) y  produce 
una pérdida de función parcial o total. Representan un grupo variado de etiologías1,2. 

	■ No Traumáticas: excluyen las causas traumáticas son las que son patologia neuroquirúrgica.

	■ Agudas: cuadro dramático, es una  “emergencia” neurológica y  necesita RM urgente para 
descartar la naturaleza compresiva,  orientar su etiología y  para aplicar el tratamiento es-
pecifico. La presentación clínica no debe durar más de cuatro semanas1,2.

	■ Mielitis transversa (MT): afectación inflamatoria de la ME  aguda o subaguda (4 horas 
a 21 días) con afectación del sistema motor, sensitivo y autonómico a la altura de la  in-
flamación medular. Su incidencia se estima de  1-8 casos por millón de personas/año, con 
dos agrupamientos de edad: 10-19 y de 30-39 años3.

3.2 Síntomas

La historia clínica detallada y Los síntomas clínicos nos van a orientar sobre la naturaleza,  
nivel y extensión de la lesión (Tabla 1). La incidencia de esta patología es baja. Estos síntomas 
pueden varían a lo largo de la enfermedad.  

	■ Dolor de espalda: nos indica  la altura de la lesión, irradiado a hombros o miembros infe-
riores (MMII), puede asociar dolor abdominal y vómitos;  es habitual al inicio del cuadro 
clínico.  Las lesiones intramedulares son  indoloras.

	■ Debilidad o plejía: Tetra o para,  con alteración de la marcha, al inicio de los síntomas. 

	■ Alteraciones sensitivas: S. térmica, dolorosa, vibratoria y posicional en “banda transversal” 
marcando la altura de la lesión, con disminución distal de la sensibilidad. La naturaleza de 
las alteraciones sensitivas nos indica la estructura lesionada: disestesias y parestesias de tipo 
“hormigueo” y “pinchazos”: las raíces dorsales o en los cordones posteriores medulares. 

	■ Alodinia: lesión en los cordones posteriores. La sensación de calor o frío “interno”: hacen 
referencia a lesiones en las astas dorsales medulares o haces espino-talámicos. Alteración 
en el control esfinteriano se manifiesta con retención urinaria o incontinencia (vesical), 
estreñimiento o disfunción sexual.
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	■ Síntomas autonómicos: anhidrosis o hiperhidrosis, cambios tróficos cutáneos (piel del-
gada y brillante), distensión abdominal, disregulación de la temperatura corporal, varia-
ciones de la TA e inestabilidad vasomotora que produce edema de los miembros inferiores. 

	■ “Shock” espinal: arreflexia, parálisis fláccida, pérdida de la sensación por debajo del nivel 
de la lesión. Parálisis atónica de la vejiga y del intestino. Dura unas 12 semanas, tras la cual 
aparece espasticidad. Este cuadro puede ser confundido con Síndrome de Guillain-Barrè 
sobre todo al inicio1,3.

Los síntomas presentes las semanas previas  nos orientan sobre la etiología de los mismos. 
Fiebre, Rash, adenopatías, meningismo, lesiones genitales de repetición, radiculopatía por 
zoster, residencia en área parasitaria endémica, artritis inflamatorias, lívedo reticularis, fenó-
meno de Raynaud, fotosensibilidad, eritema nodoso, xerostomía, serosistis, anemia, leuco-
penia, trombocitopenia, vacunación, etc., pueden sugerir situaciones sistémicas o cuadros 
infecciosos, o reacciones inmunomediada2,4.

3.3 Algoritmo diagnóstico (Figura 1)

La RX de columna nos puede orientar en caso de fractura aplastamiento o desplazamientos 
vertebrales no traumáticos. Sin embargo, la resonancia magnética nuclear (RM) urgente es 
crucial en el diagnóstico. 

RM: necesitamos secuencias en T2 (lesiones tumorales), en T1 (hematomas extramedulares, 
fragmentos de disco, hueso, etc.), con Gadolinio y STIR (short TI inversión recovery).  Cortes 
sagitales: lesiones medulares longitudinalmente extensas (LMLE) (extensión > de 3 segmen-
tos vertebrales). Cortes  axiales para identificar MT completas o parciales2-4.

Si no se dispone de estudio de RM urgente; se puede utilizar una tomografía computarizada 
(TC) de contraste soluble o la realización de mielografía5.

Una vez descartadas las causas compresivas, realizamos punción lumbar (PL) para valorar 
inflamación. La PL se debe realizar con medidas asépticas y extraer el contenido de líquido 
suficiente para un estudio detallado (se recomiendan unos 10-14cc)6 (Tabla 2).

Si el líquido cefalorraquídeo (LCR) no es inflamatorio, estudiaremos causas vasculares (infar-
tos y  malformaciones), neoplasias, toxicas, metabólicas o radioterápicas.  Si el LCR es infla-
matorio mostrará datos de  pleocitosis y  proteinorraquia. 

El estudio actual de procesos infecciosos con técnicas de reacción en cadena de la polimerasa 
(PCR) nos permite la exclusión de múltiples agentes etiológicos (virus, bacterias, hongos y 
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parásitos) en unas horas “panel de encefalitis/meningitis”. Este estudio se puede completar 
con  estudios serológicos de Inmunoglobulinas (Ig) G e IgM y cultivos del LCR. Solo el 12 % de 
las mielitis se deben a causas infecciosas.  El inmunotipado realizado por citómetro de flujo, 
de las células del LCR nos puede aportar datos sobre estirpe oncológica o inflamatoria1.

Otros análisis como el índice de IgG “índice de link” (nos aporta información de síntesis in-
tratecal si es >0,7 de forma  rápida),  bandas oligoclonales (BOC) IgG e IgM;  anticuerpos  AQP4 
y AMOG, antigangliósidos IgM e IgG y onconeuronales completan el estudio etiológico, si bien 
su resultado demorará algunas semanas y precisan de la extracción de suero  acompañante 
para demostrar la síntesis intratecal (Tabla 2).

3.4 Diagnóstico diferencial de las mielopatías agudas (MA) (Tabla 3) 

	■ Mielopatías compresivas: condicionan una situación funcional irreversible en el individuo 
si no se actúa  rápidamente (Tabla 4). 

	■ Mielopatías  vasculares: requieren de la intervención de equipo de ictus. 

	■ Otras causas no inflamatorias: Tumores medulares, metabolopatías, mielopatía paraneo-
plásica o postradiación  se pueden abordar en días sucesivos, precisando en ocasiones de 
otras pruebas complementarias.   	

	■ MA Inflamatorias “Mielitis”: Son el grupo más frecuente y requieren de una investigación 
detallada para filiar su etiología y el tratamiento adecuado. 

	▸ Mielopatías infecciosas y postinfecciosas: Se incluyen tanto a las mielitis ocasionadas 
por un agente identificado en los estudios de LCR (serologías y PCR), como a la reacción 
inmunológica ocasionada por dicho agente o su vacuna2. El cuadro clínico se desarrolla a 
partir de los 21 días. Síntomas constitucionales y fiebre acompañan a cuadros de parálisis 
flácida (polio virus, enterovirus D68 y virus del Nilo Occidental)  por mielitis transversa o 
compresión de abscesos epidurales o radiculomielitis (VVZ, VEB, CMV y E. Lyme)2-4 (Figura 2).

	▸ Mielitis causada por un mecanismo desmielinizante inflamatorio inmune (Tabla 5).

Esclerosis múltiple (EM): Es la patología más frecuente2,7 (Tabla 3 y 5, figura 3). 

Espectro de Neuromielitis óptica “NMOSD”: Es una enfermedad autoinmune con un 
anticuerpo frente a  acuaporina-4 (AQP4), canal de agua de  que se encuentra en los atro-
citos y afecta  nervios ópticos y la médula espinal. Es una astrocitopatía infrecuente, de 
0.7-1/100,000 personas2,7 (Figura 3).
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“MOGAD”: Es una enfermedad asociada al Ac-Anti- Glicoproteína de mielina producida 
por el oligodendrocito.  Es una oligodendropatía2,8-10 (Figura 3).  

Encefalomielitis aguda diseminada “ADEM”: es una patología inmunomediada que afec-
ta a jóvenes, de curso generalmente monofásico, desencadenada por un cuadro infeccioso o 
postvacunal. La afectación medular se observa en un 24 % de los pacientes1, implica lesiones 
LMLE, con realce GD de manera variable, expansiva. torácica. Presenta pleocitosis y rara vez 
BOC Ig positivas1-3,10. Puede dejar secuelas motoras hasta en el 10 % de los casos10 (Figura 3).

	▸ Mielitis de causa autoinmune o por vasculitis: el mecanismo implicado en las lesiones es 
vasculitis de pequeño vaso o trombosis de pequeñas arterias. El sistema nervioso central y 
periférico puede estar afectado, pudiendo ser el primer síntoma de la enfermedad1.  Pueden 
presentar Ac AQP4 positivos hasta en el 50 % de los casos, en estas circunstancias formarían 
parte del espectro NMO2. Previa a la aparición de mielitis, se objetivan fenómenos sistémi-
cos como fiebre, adenopatías, artralgias y malestar general2 (Tabla 6).

	▸ MT idiopática: El grupo de trabajo del Consorcio de MT de la Academia Americana de Neuro-
logía5 definió los criterios diagnósticos: Progresión de los síntomas desde 4 horas a  21 días. 
Disfunción motora, sensitiva y autonómica atribuible a la ME. Signos y síntomas bilaterales.  
Nivel sensitivo.  LCR con pleocitosis o un índice elevado de IgG o refuerzo con gadolinio, y 
exclusión de una causa compresiva por neuroimágen y de otras etiologías1.

3.5 Tratamiento

La MA es emergencia neurológica que precisa una atención inmediata pues el daño medular pue-
de ser irreversible si no se aborda pronto. Lo primero es descartar causas compresivas: tumores, 
hematomas, abscesos o una malformación arteriovenosa. En este caso, se deberá contactar con 
el equipo neuroquirúrgico, para practicar laminectomias descompresivas1. El tratamiento con-
junto con corticoides también puede ser útil, sobre todo en las causas tumorales.

Cuando se identifica una etiología infecciosa se iniciara terapia antibiótica de amplio espectro 
para cubrir la gran mayoría de gérmenes,  y  terapia  específica en cuanto se disponga de resul-
tados etiológicos1,2.

En los casos de mielopatía inflamatoria e incluso en las compresiones agudas (hematoma, tumor 
o isquemia medular) se iniciara tratamiento con metilprednisolona IV a dosis de 30 mg/Kg/día 
de 3 a 5 días lo antes posible con el fin de detener el proceso inflamatorio1-3.

Algunos casos inmunológicos o resistentes a corticoides precisan de la realización de  plasmafé-
resis (5-7 sesiones a días alternos)1. 
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Los casos de metástasis con compresión y dolor por aplastamiento vertebral se benefician de 
radioterapia2.

Si el paciente presenta compromiso respiratorio o inestabilidad hemodinámica (lesiones cer-
vicales altas o bulbares) deberá ingresar en una unidad de críticos. 

En algunos casos se precisa tratamiento sintomático para el dolor, paroxismos, síntomas es-
finterianos, estado emocional, espasticidad, etc.1. El tratamiento neurorehabilitador debe 
ser precoz para minimizar las secuelas1.

3.6 Pronóstico

Cuanto antes se realice el diagnostico y se inicie el tratamiento especifico, menores secuelas 
tendrá, sin embargo, 2/3 de los pacientes tendrán graves repercusiones en el futuro4.  En los 
casos recurrentes se deberá valorar iniciar tratamiento modificador de la enfermedad lo an-
tes posible1.
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TABLAS Y FIGURAS

Tabla 1. Clasificación topográfica de las mielopatías.

Síndrome completo
Abarca la  totalidad de la superficie  medular en el plano transversal.  Pa-
rálisis, pérdida sensitiva y afectación autonómica por debajo del nivel de 
la lesión. Etiología: viral o traumática.

Síndrome hemimedular 
(Síndrome de  
Brown-Sequard)

Abarca  la mitad de la medula en el plano transversal.  Paresia/parálisis 
y  afectación de la sensibilidad profunda (cordón posterior)  ipsilateral. 
Pérdida de la sensibilidad al dolor y a la temperatura  contralateral. Etio-
logía: procesos compresivos y en la esclerosis múltiple (EM).

Síndrome del cordón 
anterior

Paresia/parálisis bilateral, idependiendo de la altura de la afectación 
medular (cervical: miembros superiores, lumbar: miembros inferiores) . 
Pérdida de la sensibilidad al dolor y temperatura por debajo del nivel de 
la lesión. Se conserva la sensibilidad dependiente de la columna dorsal. 
Etiología: oclusión de la arteria espinal anterior. Poliomielitis.

Síndrome central

Pérdida disociada de la sensibilidad con afectación de la sensibilidad 
termoalgésica en forma de chal y con debilidad por afectación del haz 
piramidal por debajo del nivel de la lesión. Etiología: Siringomielia y  
neuromielitis óptica (NMO).

Síndrome cordonal 
posterior

Pérdida bilateral de la sensibilidad vibratoria y propioceptiva. Etiología:  
déficit de cobre y de vitamina B12.

Lesiones Focales Producen una disfunción de la ME en un determinado nivel (lesiones 
compresivas).

Lesiones multifocales Encefalomielitis aguda diseminada, carcinomatosis meníngea.

Lesiones difusas Se extienden en múltiples niveles medulares (EM, NMO, Sjögren, LES,)

Lesiones de tractos 
específicos 

ME con afectación sistémica (tabes dorsal,  degeneración combinada su-
baguda de la ME por déficit de vitamina B12).

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 2. PL cantidad necesaria para determinaciones en estudio de MA.

Cantidad Prueba

1.5 cc LCR Hematíes, leucocitos (% Linfos, PMN, )Glucosa, proteínas, ADA y ácido láctico

1cc LCR Cultivo y Gram

1.5 cc LCR PCR Panel meningitis/encefalitis

1.5 cc LCR Serologías
1-1.5 cc LCR Citología

1.5 cc  LCR Inmunotipado de Linfocitos T y B

1.5 cc LCR + 4 cc 
sangre/suero BOC Ig G, cadenas Ligeras, I. Link

1.5 cc LCR + 4 cc 
sangre/suero Ac AQP4 y Ac AMOG

1.5 cc LCR Ac Onconeuronales y Ac antigangliósidos Ig G e Ig M

1.5 cc LCR Panel encefalitis Autoinmunes

1.5 cc LCR + 4 cc 
sangre/suero Reserva para otros estudios/determinaciones BIOBANCO

Tabla 3. Clasificación de las  mielopatías.

Mielopatías agudas no inflamatorias

Compresivas:
•	 Abscesos espinales
•	 Hematoma epidural
•	 Tumores extradurales

Vasculares:
•	 Infarto medular
•	 Malformaciones vasculares espinales

Tumores medulares Metabólicas

Paraneoplasicas Postradiación

Mielopatías agudas inflamatorias “mielitis”

Mielopatías infecciosas: entorvirus, HZ, arbovirus, HTLV, HIV, Polio. Tbc, Lyme, criptococus, 
histoplasma, neurocistocercosis, esquistosomiasis.

M postinfecciosas: VEB, CMV, VHB, VZ, enterovirus y rinovirus  y M Potsvacunal: VHB, sarampión, 
rubéola, parotiditis, difteria, tetanos, SARS Co V2. Debutan a los 21 días después de haberse 
producido el cuadro infeccioso (mecanismo inmunomediado).

(Continúa en página siguiente)
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Mielitis causada por un mecanismo 
desmielinizante inflamatorio inmune
•	 Neuromielitis óptica (NMOSD)
•	 MOGAD
•	 Esclerosis múltiple (EM)
•	 Encefalomielitis aguda diseminada (EAD)

Mielitis de causa autoinmune o por vasculitis
•	 Lupus eritematoso diseminado
•	 Enfermedad de Behçet
•	 Síndrome de Sjögren
•	 Sarcoidosis

Mielitis transversa idiopática.

Transverse Myelitis Consortium Working Group 
(TMCWG). Proposed diagnostic criteria and nosology of 
acute transverse Mielitis. Neurology 59(4):499-505, 2002.

Mimic.
•	 Paraneoplasicas
•	 Postradioterapia

Tabla 4. Causas compresivas tumorales.

Tumores extradurales

Primarios raquídeos malignos Mieloma múltiple, Linfoma, Sarcoma osteogénico, Cordoma, 
Condrosarcoma, Sarcoma de Edwing

Primarios raquídeos benignos Osteoma osteoide, Hemangioma

Metástasis Neoplasia bronquial, de mama, próstata, tiroides y riñón 

Tumores intradurales

Extramedulares Meningioma, Neurofibroma / neurinoma, Hemangioblastoma 
/ hemangiopericitoma

Intramedulares Ependimoma, Astrocitoma, 
Colesteatoma,Hemangioblastoma, Metástasis

(Continúa en página siguiente)

(Continuación Tabla 3)
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Tabla 5. Mielitis desmielinizante inflamatorio inmune. 

EM MOGAD AQP4+ NMO SD

Características 
clínicas

Síntomas sensoriales, 
signo de Lhermitte

Transversal: motora, 
sensorial, esfínter  +++  

Transversal: motora  
+++, sensorial, esfínter  
Bilateral

Pródromos  Infección Viral  previa  
+++  

Prurito previo o 
síndrome del área 
postrema

Localización Cervical + torácica Torácica-lumbar-cono 
medular

Cervical  +++  

Severidad clínica al 
inicio

Suave en el nadir Grave al nadir Muy grave al nadir

Recuperación clínica Recuperación leve a 
buena

Discapacidad 
esfínteriana.  
Recuperación leve a 
buena

Pobre recuperación. 
Déficit motor.
Dolor y síntomas 
sensitivos paroxísticos  
++++  

RM Medular al inicio •	 Lesión corta, <3 
segmentos

•	 Mielitis transversa 
parcial-ovoide-
periférica-dorsal 
multifocal

•	 T1 hipointenso raro.

•	 LMLE o lineal/mielitis 
tipo 40 %

•	 Mielitis transversa 
aguda, multifocal 
con forma de H

•	 T1 hipointenso 
posible

•	 Hinchamiento LMLE. 
Melitis transversa 
aguda -localización 
central-lesión 
Tumefacta

•	 15 % lesiones cortas 
(debut)

•	 T1 hipotensión 
frecuente

Realce de gadolinio Frecuente. Mal 
definida

No frecuente. 
inespecífico

Frecuente. Mal 
definida. “Bright 
spotty Lesion”

Recuperación de RM 
Medular

Atrofia focal crónica 
de lesión T2

Resolución de la lesión 
sin atrofia

Lesión crónica T2 
atrofia extendida, 
cavitación

Características de la 
RM del cerebro

Lesiones de sustancia 
blanca Criterios 
MAGNIMS. 

Normal o no específico Normal o extensión del 
tronco. Área postrema, 
diencefalo, hipotalamo 
(Preiventriculares)

Características del 
LCR.

Pleocitosis leve, BOC 
presente  (90 %)

Pleocitosis de leve a 
elevada, BOC ausente

Pleocitosis leve a 
elevada neutrófilos, 
BOC variable

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 6. Mielitis de causa autoinmune o por vasculitis.

“LES” Lupus 
eritematoso 
diseminado

Mielitis de comienzo bruco, hiperagudo. Severo: parálisis flácida, retención uri-
naria y fiebre.
ANAS positivos, Ac fosfolipídicos positivos: mecanismo de trombosis2.

Enfermedad  
de Behçet

Enfermedad inflamatoria vascular multisistémica, crónica, de origen desconoci-
do. Alta incidencia en el área mediterránea y el medio oriente. Debuta a los 30-
50 años, predominio en varones. Las manifestaciones neurológicas son raras y 
la afectación medular muy infrecuente. LMLE centromedular.  “bagel” signo de 
“rosquilla”2. 

Síndrome de 
Sjögren

Enfermedad autoinmune sistémica que afecta a las glándulas exocrinas (saliva-
les y lagrimales). Sequedad de las mucosas1. La afectación medular es frecuente, 
LMLE cervical. Anti SS-A o anti SS-B, ANA y  factor reumatoideo IgM suelen ser 
positivos1.

Sarcoidosis Enfermedad granulomatosa de etiología desconocida. Frecuente en mujeres.  
Afectación medular 5-45 %. LMLE  centrípeta y realce leptomeníngeo que perdura 
>2 meses.  Adenopatías bilaterales hiliares (75 %). El LCR muestra hiploglucorra-
quia (10 %) con morada pleocitosis. Pet-scan: hipermetabolismo espinal2.

(Continúa en página siguiente)
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Figura 1. Algoritmo diagnóstico de Mielopatía Aguda No Traumática. 

Sospecha de Mielopatía

Compresiva.
Valoración Neuroquirúrgica 

urgente.

No Compresiva.
Demostrar inflamación  

medular.

Historia clínica y Exploración

RMN axial: canal 
medular. 
T2: tumores.
T1: hematoma extra, 
fragmentos disco, 
hueso.
Gd; STIR.

Isquemia
Infecciosa
Autoinmune/ 
vasculitis
Desmielinizante

Rx columna  
lateral y AP

Hernia discal
Absceso
Neoplasia
Malformación vascular

Punción Lumbar.

Pleocitosis, proteinorraquia, 
BOC, PCR* 

Descartar causa compresiva.
RM con gadolinio /TAC contraste soluble.

(Continúa en página siguiente)
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Figura 2. Mielopatías postinfecciosas y postvacunal. 

•	 ♂ 43 años. LMLE cervical. 
•	 Herpes cutáneo en MMSS. 

(Dr. Orhun Kantarci, Mayo Clinic, Rochester, MN.)

•	 37 años, parestesias en MMII,  
nivel submamario.

•	 Alteración  termoalgésica con 
nivel T3-T4.

•	 Vacuna monovalente gripe A 
(H1N1) 10 días antes. 

•	 Lesión  ovoidea medular a nivel 
C6-C7 hiperintensa en T2 y STIR.

•	 ♂ 37 años. 2 lesiones quísticas: 
intramedular y espacio subaracnoideo. 

•	 Neurocisticercosis.

(Continúa en página siguiente)
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Figura 3. Mielitis agudas inmunomediadas. 

•	 Varias lesiones cervicales.
•	 Transversas incompletas.
•	 EM.

•	 Vacunación triple vírica. 
•	 ♂ 38 años, múltiples lesiones 

T2 y T1GD + TE y ME. 
•	 BOC y Ac AMOG – ADEM

•	 AQP4-IgG + T2 LMLE cervical, 
tumefacta “bright spotty 
lesion’’ NMOSD.

•	 Ac AMOG  Ig G + T1-GD. 
•	 Realce central y cauda 

equina.
•	 MOGAD

(Continúa en página siguiente)
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Figura 4. Mielitis de causa autoinmune o por vasculitis. 

•	 ♀ Neurosjogren 70 años.
•	 Debut 60 años nivel D8 y Paraparesia MMII.
•	 Rituximab.

•	 ♀ Neurosarcoidosis.
•	 Sagital T1-GD.
•	 Realce leptomeningeo 

LMLE cervical y cerebelo 
con distribución 
centrípeta (2).

•	 ♀ Neurolupus  55 años.
•	 Hidrocloroquina y 

corticoides.
•	 Alteración sensitiva D7.
•	 Lesión LMLE T2 D7-D11.
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1. URGENCIAS NEUROLÓGICAS EN LOS TUMORES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Los pacientes con tumores del sistema nervioso central (SNC) pueden presentar múltiples 
síntomas y/o signos relacionados tanto con la enfermedad neoplásica como con los trata-
mientos oncológicos que van a requerir una valoración urgente por neurología. 

1.1 Cefalea

La cefalea es el síntoma más común, presente en hasta el 70 % de los pacientes con un tu-
mor cerebral durante el curso de la enfermedad1. Es la forma de presentación especialmente 
de tumores de rápido crecimiento o localización infratentorial. Se manifiesta habitualmente 
como una cefalea de características tensionales, de intensidad leve al inicio, que se intensifica 
en días o semanas, que puede agravarse por cambios de posición o maniobras de Valsalva, y 
que habitualmente se acompaña de otros síntomas de aumento de la presión intracraneal y 
déficits neurológicos focales. La cefalea aislada es infrecuente (<10 %)2, por lo que la presen-
cia de síntomas y/o focalidad asociada es clave en el diagnóstico diferencial. La hidrocefalia 
obstructiva secundaria a un tumor cerebral a menudo se asocia con una presentación mucho 
más rápida e intensa de la cefalea y vómitos sin nauseas previas3. El papiledema es infre-
cuente, descrito en menos del 8 % de los pacientes con glioma maligno en su presentación, 
y puede asociarse a oscurecimientos visuales transitorios o visión borrosa. La sensación de 
inestabilidad subjetiva no vertiginosa es un síntoma común.  

Deberá considerarse la realización de una prueba de imagen ante la asociación de síntomas/
signos de alarma: neoplasia conocida, focalidad neurológica, cefalea atípica sin criterios de 
cefalea primaria, primer episodio de cefalea en edad avanzada, o cambios de características 
respecto a cefaleas previas4. 

El tratamiento de la cefalea en estos pacientes dependerá de la causa subyacente. En caso 
de cefalea secundaria a edema peritumoral, el tratamiento de elección son los esteroides 
(ver abajo). Si es debido a una progresión de la enfermedad, además del tratamiento onco-
lógico (intervención quirúrgica, quimioterapia, radioterapia) se debe iniciar un tratamiento 
sintomático escalonado (ver capítulo de cefaleas). En aquellos pacientes con hidrocefalia 
obstructiva, debe valorarse la necesidad de colocación de una derivación ventrículo-perito-
neal urgente. En pacientes con hidrocefalia no obstructiva, habitualmente en contexto de una 
carcinomatosis leptomeníngea, la extracción de LCR a través de punción lumbar o reservorio 
Omaya puede producir un alivio sintomático de la cefalea (Figuras 1 y 2). En los pacientes 
que hayan recibido tratamiento con quimioterapia intratecal, puede aparecer una cefalea se-
cundaria posterior asociada al aumento transitorio de la presión intracraneal y la reacción 
meníngea asociada al tratamiento.
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1.2 Crisis epilépticas y status epiléptico

Las crisis epilépticas son una complicación frecuente tanto en tumores cerebrales primarios 
como metastásicos. Entre el 10-40 % de los casos debutan con este síntoma5, y son la segun-
da causa más frecuente de una primera crisis en pacientes adultos6. La incidencia de crisis es 
superior en tumores cerebrales primarios que en metástasis cerebrales y son especialmente 
prevalentes en los gliomas de bajo grado (Tabla 1)6. Además del tipo y el grado histológico, la 
localización del tumor condiciona la incidencia de crisis: los tumores de localización cortical en 
el lóbulo temporal, frontal o cerca de zonas elocuentes, tienen mayor riesgo de presentar crisis7.

En pacientes adultos sin un tumor conocido, una primera crisis no provocada justifica la rea-
lización de estudios de neuroimagen. La TC, idealmente con contraste, permite la identifica-
ción de algunos cambios agudos, como hemorragia manifiesta o empeoramiento del efecto 
de masa intracraneal. Entre las causas de crisis en estos pacientes, deben considerarse otras 
condiciones sistémicas o asociadas al tratamiento oncológico no relacionadas con lesiones 
cerebrales focales.

El tratamiento de las crisis epilépticas en pacientes con tumores cerebrales es similar al 
tratamiento en otro tipo de pacientes, pero teniendo en cuenta algunas particularidades. 
La elección de la terapia con fármacos antiepilépticos (FAEs) debe considerar la posible 
interacción con los agentes quimioterápicos, la posibilidad de toxicidad hematológica 
asociada y el posible estado de desnutrición en estos pacientes, así como de su mayor 
susceptibilidad para presentar efectos secundarios cognitivos o conductuales. Respecto a 
las interacciones medicamentosas, hay que tener en cuenta que la mayoría de los fárma-
cos son metabolizados por el sistema oxidativo del microsoma hepático citocromo P450 
(CYP450). Los FAEs con mayor efecto inductor son carbamazepina, fenobarbital y fenitoí-
na. En cambio, FAEs con efecto inhibidor como el ácido valproico pueden aumentar la 
toxicidad hematológica de la quimioterapia.

Aunque es posible que los nuevos FAEs presenten un perfil de seguridad más favorable, no 
han demostrado ser más efectivos para prevenir las crisis en pacientes con tumores cerebra-
les. Estos pacientes  son más susceptibles a sufrir efectos secundarios en SNC como sedación,  
alteraciones cognitivas y trastornos conductuales, incluso usando dosis menores.  El uso pro-
filáctico de FAEs en pacientes con tumores cerebrales no está indicado, y existe evidencia 
clase I para no recomendar profilaxis antiepiléptica en pacientes que no hayan presentado 
crisis8. Respecto al uso perioperatorio, la aparición de crisis tras la cirugía se asocia a un in-
cremento de la morbimortalidad postoperatoria debido a la posible hipoxia cerebral, acidosis 
metabólica, la alteración del nivel de consciencia que dificulta la vigilancia del paciente pos-
quirúrgico y el aumento del edema cerebral, así como el incremento de la presión intracra-
neal6. Aunque no existe una evidencia sólida que provenga de un ensayo aleatorizado, en la 
actualidad se recomienda valorar profilaxis antiepiléptica en pacientes que vayan a someter-
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se a una craniectomía, debiéndose retirar el fármaco entre 1 semana y 1 mes después de la 
cirugía siempre que no haya presentado crisis.

En todo paciente con diagnóstico de neoplasia cerebral que haya sufrido una crisis epiléptica 
se debe iniciar tratamiento con un FAEs9 (Tabla 2). En los pacientes con tumores cerebrales se 
prefieren FAEs sin interacciones farmacológicas significativas y con mínimos efectos secundarios 
(Algoritmo 1)10. El levetiracetam está recomendado para la monoterapia inicial debido a su efica-
cia, tolerabilidad y propiedades farmacocinéticas11. Tiene formulaciones orales e intravenosas 
y puede iniciarse en dosis terapéuticas. Aunque es el fármaco más ampliamente utilizado, hay 
que tener en cuenta que puede causar efectos secundarios neuropsiquiátricos como irritabili-
dad, agitación y ansiedad, a tener en cuenta especialmente en pacientes con tumores cerebrales 
de localización frontal. Aproximadamente el 50-70 % de los pacientes con crisis epilépticas de 
origen neoplásico responden adecuadamente al tratamiento con monoterapia11. En pacientes 
con crisis recurrentes a pesar del tratamiento se debe, en primer lugar, escalar las dosis de leveti-
racetam y valorar si su concentración sérica es la adecuada. En segundo lugar, en casos de crisis 
refractarias, se debe añadir al tratamiento con levetiracetam u otro fármaco antiepiléptico, con 
adecuado perfil de seguridad como los anteriormente mencionados. Es importante recordar que 
en el control de las crisis va a ser clave la respuesta del tumor al tratamiento específico, y en el 
manejo inicial, especialmente en urgencias, pueden ser de ayuda los corticoides.

1.3 Edema peritumoral e hipertensión intracraneal

El edema peritumoral es uno de los principales factores responsables de la sintomatología 
neurológica en los pacientes con tumores cerebrales. Su aparición es más frecuente en glio-
mas de alto grado y metástasis cerebrales, pero puede aparecer asociado a lesiones de menor 
malignidad, como por ejemplo los meningiomas. La aparición de edema peritumoral estará 
frecuentemente relacionada con el crecimiento o la hemorragia del tumor.

El edema tumoral perilesional es un edema vasogénico que se produce por la disfunción de la 
barrera hematoencefálica (BHE), secundaria a la pérdida de los astrocitos normales, neofor-
mación de vasos sanguíneos alterados y liberación por parte del tumor de sustancias como el 
factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF)6,12, provocando un aumento de la permeabi-
lidad vascular, con la extravasación de plasma y proteínas al tejido circundante. Este se distri-
buye por la sustancia blanca de forma predominante, dada su menor resistencia mecánica al 
paso de los fluidos.  Este edema genera un efecto de masa que da como resultado el aumento 
de la presión intracraneal (PIC), compromiso del aporte sanguíneo local, desplazamiento del 
tejido cerebral y, en última instancia, herniación cerebral (Tabla 3).

El aumento de la PIC se manifiesta como cefalea opresiva, continua, de elevada intensidad, 
asociando vómitos con o sin nauseas, y pérdida de visión. Típicamente matutina, tiene un 
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componente postural, con aumento de la intensidad en decúbito y generalmente mala res-
puesta al tratamiento sintomático. Puede asociar alteración del nivel de consciencia en grado 
variable2. En la exploración neurológica podremos identificar papiledema en algunos pacien-
tes. La presencia de déficits focales depende de la ubicación del tumor y el edema peritumo-
ral circundante, produciendo en ocasiones síndromes clínicos particulares por herniación ce-
rebral (Tabla 3). El registro de los signos vitales puede permitir la identificación de las señales 
de alarma y signos de herniación inminente, como patrones respiratorios anormales (Chey-
ne-Stokes, hiperventilación neurógena central, respiración de Biot), reflejos respiratorios re-
petitivos (suspiros, bostezos, hipo) y la tríada de Cushing, con bradicardia, HTA y cambios en 
el patrón respiratorio13.

El tratamiento de elección en el edema cerebral son los corticoides (Tabla 4)14..El mecanismo 
de acción de los corticoides consiste en la estabilización de la BHE a través de angiopoyetina 
1, y en la reducción de la permeabilidad vascular mediada por  el VEGF. Debido a sus propie-
dades farmacológicas, el corticoide de elección es la dexametasona (DXM)6. Entre las ventajas 
que ofrece la DXM está que presenta la menor actividad mineralocorticoide de todos ellos, lo 
que implica una mínima tasa de retención hídrica y de riesgo de desarrollo de HTA. Su larga 
vida media (36 h) permite 1 ó 2 administraciones al día. Sin embargo, cualquier otro esteroide 
podría ser eficaz si se administra en dosis equivalentes (Tabla 4).

Su administración debe estar guiada por la clínica del paciente, y no deben indicarse exclusi-
vamente por el hecho de identificar edema cerebral en las pruebas de imagen, si el paciente 
está asintomático. A pesar del uso generalizado de la DXM para el manejo del edema cerebral 
peritumoral, no existe acuerdo respecto a la dosis, tiempo de tratamiento y esquema de re-
ducción. En urgencias, cuando el paciente presente síntomas y/o signos asociados al edema 
peritumoral que no supongan un riesgo vital para el paciente se recomienda administrar una 
dosis de carga de entre 4-16 mg de DXM, preferiblemente endovenosa, manteniendo poste-
riormente una dosis diaria de 4-16 mg/día. En pacientes con alteración de la conciencia, la 
progresión rápida con signos de aumento de la presión intracraneal o signos de herniación 
cerebral, puede ser eficaz para revertir síntomas la administración de un bolus de DXM (40-
100 mg) endovenosa seguido de una dosis de mantenimiento de DXM de 40 a 100 mg durante 
24 horas en dosis divididas (entre 2 y 4). La administración simultánea de 20 mg de furose-
mida intravenosa aumentará el efecto del esteroide2. Respecto al número de tomas diarias, 
dada la prolongada vida media biológica de la DXM, no es necesario dosificar su toma cada 
4-6 h, pese a que esta posología se sigue encontrando con frecuencia en la práctica clínica. 
Podría ser suficiente distribuir la dosis diaria en una o dos tomas, preferiblemente a primera 
hora del día, o si es posible respetando la pauta nocturna para evitar el insomnio secundario 
al tratamiento con esteroides6, 15-16.   

De rápido efecto, se describen cambios en la permeabilidad capilar entre 1-6 h tras la ad-
ministración de DXM en dosis de 4-8 mg. Hasta un 75 % de los pacientes muestra mejoría 
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neurológica en 24-48 h, y pueden objetivarse cambios en la resonancia magnética en 48-72 h. 
La evidencia de disfunción cerebral generalizada generalmente mejora antes que la focal. La 
mayoría (70-80 %) de los pacientes con tumores cerebrales con edema sintomático experi-
mentarán una mejoría de los síntomas después del tratamiento con DXM2. Debe mantenerse 
la menor dosis necesaria, durante el menor tiempo posible, para evitar los efectos secunda-
rios del tratamiento crónico, especialmente la miopatía esteroidea, y la inmunosupresión, 
por el aumento del riesgo de infecciones16.

En situación de edema peritumoral sintomático grave refractario a tratamiento con DXM y/o 
hidrocefalia obstructiva asociada, puede ser necesario instaurar otras medidas terapéuticas 
como la hiperventilación, elevación de la cabecera de la cama, infusión de agentes hiperos-
molares, inducción de hipotermia o incluso plantear una intervención neuroquirúrgica. En 
este sentido, el manitol es el agente hiperosmolar más frecuentemente utilizado, en solución 
del 20-25 %, administrado entre 0,5-2 g/kg por vía endovenosa. Si bien su efecto sobre el 
edema puede observarse en 15-30 minutos, las dosis mantenidas de manitol podrían preci-
pitar un nuevo empeoramiento de la PIC. El uso de Bevacizumab podría estar indicado para 
conseguir una reducción del tratamiento esteroideo6.
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TABLAS Y FIGURAS

(Continúa en página siguiente)

Figura 1. TC simple con contraste: Hidrocefalia obstructiva por metastasis cerebral única. 
El edema peritumoral produce efecto de masa sobre el ventrículo lateral derecho y una 
incipiente desviación de línea media de 3 mm.  
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Tabla 1. Riesgo de crisis según histología.

Tipo de tumor Riesgo de crisis epilépticas

Tumor neuroepitelial disembrioplásico (DNET) 100 %

10%

Ganglioglioma

Glioma de bajo grado

Meningioma

Glioblastoma multiforme

Metástasis

Carcinomatosis leptomeníngea

Linfoma cerebral primario

(Continúa en página siguiente)

Figura 2. TC simple sin contraste: Hidrocefalia no obstructiva tetraventricular en pacientes 
con infiltración meningea por neoplasia de mama (A) y leucemia mieloide (B) (reservorio 
Omaya en figuras 2B y 2 C).
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(Continúa en página siguiente)

Tabla 2. Recomendación de tratamiento con FAEs en tumores gliales, según la guía del 
2021 de manejo y tratamiento de crisis epilépticas en pacientes con tumores cerebrales.

Monoterapia

1ª opción Levetiracetam o valproato

2ª opción Lacosamida

Recomendaciones de tratamiento en terapia añadida

1ª opción Combinación de anteriores

2º opción Brivaracetam (presentación endovenosa)

3ª opción* Eslicarbacepina, Perampanel, Carbamazepina, 
Oxcarbamazepina, Fenitoína

*Lamotrigina por su titulación muy lenta y Zonisamida por su potencial efecto secundario con acidosis metabólica y 
por tanto interacción con la temozolamida no están incluidas.

Tabla 3. Síndromes de herniación cerebral.

Tipo de herniación Definición Síntomas/signos

Herniación trastentorial •	 Compresión del III par craneal ipsilateral 
produce una dilatación de la pupila y al-
teración de los movimientos oculares

•	 Compresión del tracto corticoespinal 
ipsilateral produce hemiparesia contra-
lateral

•	 Compresión de la ACP puede causar in-
farto occipital unilateral o bilateral

•	 Compresión de los vasos perforantes 
pontinos puede causar hemorragia ce-
rebral

•	 Compresión mesencefálica puede pro-
ducir hidrocefalia

•	 El fenómeno de Kernohan está produci-
do por una compresión del pedúnculo 
cerebral contralateral contra el tentorio 
adyacente, causando una falsa hemipa-
resia ipsilateral localizadora

•	 Dependiendo de la velocidad del evento, 
una compresión de tronco puede produ-
cir nauseas, vómitos, hidrocefalia y rápi-
da progresión al coma

- Descenso Desplazamiento inferior del 
cerebro por el tentorio

- Ascenso Desplazamiento superior del 
cerebro a través del tentorio
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Herniación subfalcial/
cingulada

Desplazamiento del cerebro 
bajo la hoz

•	 Puede ser asintomático
•	 Cefalea
•	 Debilidad de la pierna contralateral
•	 Una compresión de la ACA puede produ-

cir un infarto frontal ipsilateral

Herniación tonsilar Desplazamiento inferior del 
cerebro infratentorial a través 
del foramen magno

•	 Compresión aguda del tronco puede 
causar obnubilación con rápida progre-
sión a la muerte

•	 Procesos insidiosos pueden causar fenó-
meno de Lhermitte

Herniación 
esfenoidal

- Anterior

- Posterior

•	 Desplazamiento 
supratentorial anterior o 
posterior por el ala esfenoidal

•	 El lóbulo frontal se desplaza 
anterior y superiormente 
sobre el hueso esfenoidal

•	 El lóbulo frontal se desplaza 
posterior e inferiormente 
sobre el hueso esfenoidal

Frecuentemente asintomático

Herniación 
extracraneal

Desplazamiento del cerebro 
por un efecto craneal El cerebro herniado puede infartarse

ACA: arteria cerebral anterior, ACP: arteria cerebral posterior.

(Continúa en página siguiente)

(Continuación Tabla 3)
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Tabla 4. Diferentes corticoides disponibles y efecto glucocorticoide y mineralocorticoide. 
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Paciente con tumor cerebral y crisis epilépticas

Tratamiento  
onco-específico Tratamiento con FAE

LEV o VPA (oral/IV),  
según situación clínica

Efectos adversos No control de crisis

Asociar otro FAE con  
perfil adecuado

Cambiar  
monoterapia

Si control de crisis,  
valorar disminuir  

dosis de 1º FAE  
y asociar un 2º

Si necesidad de 3 FAEs, 
valorar tratamiento  

oncoespecífico  
(IQ, RT o QT)

Control de crisis

Valoración diagnóstica

Decisión tratamiento

FAE: fármaco antiepiléptico, IQ: intervención quirúrgica, RT: radioterapia, QT: quimioterapia.

Algoritmo 1. Orden de actuación terapéutica en pacientes con tumor cerebral y primera crisis. 
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2. NEUROTOXICIDAD AGUDA POR LOS TRATAMIENTOS ANTINEOPLÁSICOS

Las complicaciones derivadas de los tratamientos oncológicos con presentación aguda o su-
baguda que afectan al sistema nervioso central (SNC), o menos frecuentemente al sistema 
nervioso periférico (SNP), van a requerir de una valoración neurológica urgente. Es importan-
te recoger en la anamnesis datos sobre el tipo de tratamiento administrado, la vía, dosis y fe-
cha de administración para poder establecer la relación causal con el agente antineoplásico. 

2.1 Neurotoxicidad aguda o subaguda por quimioterapia

Encefalopatía difusa: Diversos agentes (Tabla 1) pueden provocar un cuadro de alteración 
del nivel de consciencia (confusión, somnolencia, estupor o coma), pudiendo asociar tam-
bién crisis epilépticas, alucinaciones y/o focalidad neurológica. La toxicidad suele ocurrir en 
los primeros días y no siempre es dosis dependiente ni está relacionado con la dosis total ad-
ministrada. Los estudios de neuroimagen suelen resultar normales. La mayoría van a requerir 
la suspensión del tratamiento, y en el caso de la encefalopatía por ifosfamida, se recomienda 
tratamiento con azul de metileno o tiamina intravenosa1,2.

Déficits focales agudos: En la mayoría de los casos la etiología es vascular. El fármaco más 
relacionado con ello es la L-asparaginasa, utilizada en el tratamiento de la leucemia, inclu-
yendo característicamente la trombosis de senos venosos y también hemorragias. El cispla-
tino se asocia con daño endotelial y, en consecuencia, con ictus isquémico o hemorrágico. 
El metotrexato (MTX) puede producir un “síndrome ictus-like”, especialmente cuando se ad-
ministran altas dosis por vía endovenosa. Las lesiones radiológicas en la RM (con restricción 
en secuencias de difusión) no respetan los territorios neurovasculares y suelen desaparecer 
a lo largo de varios días, coincidiendo con la remisión de la clínica3. La disartria aguda con la 
infusión intravenosa de irinotecan es reversible y su manejo incluye la atropina4. 

Síndrome de encefalopatía posterior reversible (PRES): La presentación clínica consiste 
en cefalea, alteración del nivel de consciencia, alteraciones visuales y crisis epilépticas. Se 
produce por una alteración de los mecanismos de autorregulación vascular, con la conse-
cuente hiperperfusión del parénquima y edema vasogénico. Se observan áreas hiperinten-
sas en secuencias potenciadas en T2 o FLAIR, fundamentalmente en ambas regiones parie-
tooccipitales, aunque algunos pacientes también pueden tener lesiones en troncoencéfalo/
cerebelo, ganglios basales o sustancia blanca anterior. Suele resolverse a lo largo de varios 
días a expensas de la corrección de las cifras elevadas de presión arterial, de las alteraciones 
metabólicas (como hipomagnesemia) y del tratamiento sintomático de las crisis epilépticas3. 

Cerebelopatía: De presentación aguda y curso fluctuante, los pacientes desarrollan disar-
tria, dismetría, ataxia y, en menor grado, nistagmo, en algunas ocasiones con encefalopatía. 
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Se trata de una complicación característica de los tratamientos con dosis altas de citarabina 
endovenosa, y su presentación ocurre más frecuentemente en pacientes mayores y con insu-
ficiencia renal. La recuperación suele ser buena. En algunos pacientes se ha descrito mejoría 
con el tratamiento con corticoides1.  

Meningitis aséptica: Puede presentarse en pacientes tratados con MTX o citarabina (sobre 
todo la liposomal o DepoCyte®) intratecal o intraventricular5, y se caracteriza por cefalea, rigi-
dez de nuca/signos meníngeos e incluso fiebre unas 24 horas después de su administración. 
Es una reacción idiosincrásica, independiente de la dosis6. El LCR puede evidenciar una pleo-
citosis con hiperproteinorraquia, por lo que será imprescindible descartar la causa infecciosa 
en su diagnóstico diferencial. De evolución favorable, suele autolimitarse en las primeras 72 
horas, y no contraindica la posterior administración del fármaco1. La dexametasona adminis-
trada previamente y el día posterior a su administración se utilizan como tratamiento preven-
tivo o para mejorar la recuperación del cuadro5. 

Mielopatía: Es una complicación grave e infrecuente secundaria a la administración intrate-
cal de MTX y citarabina. Su presentación clínica es variable, pudiendo aparecer en las prime-
ras horas, semanas o incluso meses después, sobre todo en aquellos pacientes que hayan 
recibido radioterapia (RT) en un breve plazo desde la administración de MTX. Es un efecto 
idiosincrásico y de mal pronóstico, persistiendo un déficit moderado-grave en la mayoría de 
pacientes6. Su aparición representa una contraindicación absoluta para continuar el trata-
miento con quimioterapia intratecal1. En algunos pacientes, puede adoptar una forma de po-
liradiculoneuropatía de presentación aguda (Guillain-Barré-like), de mejor pronóstico y que 
suele responder favorablemente a los corticoides7. 

Polineuropatía periférica: La polineuropatía periférica es la complicación neurológica más 
frecuente de la quimioterapia, pero su forma de presentación habitualmente subaguda y dosis 
dependiente lo convierte en un cuadro clínico por el que raramente el paciente consulta en 
urgencias5,8. La clínica característica es de dolor, alodinia e hiperalgesia en palmas y plantas, 
parestesias y sensación de entumecimiento, de distribución longitud-dependiente y simétri-
ca. La afectación motora se puede presentar con algunos agentes antimicrotúbulos como los 
alcaloides de la vinca, brentuximab vedotin o los derivados de los taxanos. En estos pacientes, 
síntomas como debilidad motora distal en las manos o en los pies y calambres musculares van 
a ser frecuentes. La presencia de disautonomía, en forma de hipotensión ortostática o íleo pa-
ralítico, es característica de agentes como vincristina o brentuximab1. En pacientes con neuro-
patías hereditarias (ej. Charcot-Marie Tooth), se han descrito formas de presentación precoces 
y de rápida evolución; la presencia de pies cavos en estos pacientes es característica.

En pacientes tratados con platinos, hay que tener en cuenta que los síntomas sensitivos pue-
den empeorar y progresar proximalmente (<3 meses) después de la interrupción del trata-
miento en lo que se conoce como fenómeno “coasting“.  Es característica la afectación cor-
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donal posterior con hipo o arreflexia; así como la aparición del signo de Lhermitte, debido a 
la mielopatía dorsal secundaria, sin dolor cervical y que tiene una evolución favorable con 
resolución completa1.  La evolución clínica de la neuropatía sensitiva suele tener una mejoría 
progresiva a lo largo de los años, aunque de recuperación habitualmente incompleta.

En los pacientes en tratamiento con oxaliplatino, es característica la neurotoxicidad aguda en 
forma de parestesias periorales y en regiones acras que empeoran con el frío, y rigidez man-
dibular, blefaroespasmo y contracción de la musculatura orofaringea debido a fenómenos de 
neuromiotonía en las primeras 24-48 horas tras la infusión. Es una complicación esperable y 
reversible, y únicamente debe recomendarse aumentar el tiempo de infusión de oxaliplatino 
en aquellos pacientes con neuromiotonía9. 

Algunos pacientes en tratamiento con taxanos (ej. paclitaxel, docetaxel) desarrollan un “sín-
drome doloroso agudo” 24-48 horas después de la administración que cursa con dolor lumbar 
y proximal en las extremidades, mialgias y parestesias, de evolución favorable y reversible 
que no debe confundirse con neurotoxicidad crónica2. 

2.2 Toxicidad aguda o subaguda por radioterapia

La incidencia de complicaciones neurológicas asociadas a la RT varía en función de las caracterís-
ticas del tratamiento (volumen irradiado, dosis administrada y fraccionamiento), la edad (mayor 
riesgo en edades extremas y con factores de riesgo vascular asociados), el uso simultáneo de qui-
mioterapia y factores genéticos, entre otros. Los distintos efectos neurotóxicos de la RT pueden 
ocurrir en un amplio espacio de tiempo, incluso décadas después del momento de la radiación, 
aunque en este capítulo resumiremos los efectos de aparición precoz o presentación aguda, que 
podrían motivar una consulta a urgencias (Tabla 2). El manejo se basará en la administración de 
corticoides (dexametasona) a dosis variables.

Encefalopatía aguda y subaguda: somnolencia, cefalea, náuseas y vómitos. Puede apare-
cer tras las primeras horas o días desde el inicio de la RT. El curso suele ser transitorio, aun-
que en pacientes con tumores de gran tamaño o que condicionan hipertensión intracraneal, 
podría tener una evolución desfavorable. Cuando la RT incluye el tronco del encéfalo los 
pacientes pueden presentar diplopía, nistagmo, disartria, ataxia y pérdida auditiva (rom-
bencefalitis subaguda). 

Empeoramiento de síntomas preexistentes: es frecuente, debido al aumento del edema 
cerebral reactivo al tratamiento.

Síndrome de somnolencia: somnolencia, malestar general, anorexia y en ocasiones hiper-
tensión intracraneal (cefalea, náuseas, vómitos, incluso papiledema). Suele instaurarse entre 
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5 y 8 semanas tras la irradiación y clásicamente se ha descrito como un síndrome monofásico. 
Si bien el beneficio del tratamiento con corticoides no está bien establecido en este síndrome, 
varios autores proponen su uso con fin preventivo o terapéutico.

Patología vascular: aquellos pacientes sometidos a RT presentan un elevado riesgo de de-
sarrollo de ictus isquémicos o hemorrágicos por aterosclerosis acelerada. La existencia de 
estenosis carotídea se estima entre el 10-50 % en pacientes con cáncer de cabeza y cuello 
radiados5. También se han relacionado el desarrollo de distintos tipos de malformaciones 
vasculares (aneurismas, cavernomas, angiomas). Se ha descrito una entidad que se cree que 
también tiene un sustrato en el daño vascular y que se conoce como síndrome SMART (siglas 
de stroke-like migraine attacks after radiation therapy)5. Es una complicación infrecuente que 
se caracteriza por cefalea migrañosa y síntomas focales de instauración aguda. El estudio de 
RM craneal mostrará alteraciones de señal en corteza y captación de contraste. Será necesario 
realizar el diagnóstico diferencial con eventos comiciales y/o vasculares. 

Plexo-neuropatía postrádica: La RT en zonas que incluyan el plexo braquial puede producir 
un cuadro de presentación aguda que se manifiesta durante o justo tras finalizar la RT, en oca-
siones doloroso, de omalgia, y parestesias en mano y antebrazo que suele ir acompañado de 
debilidad, habitualmente reversible. En pacientes sometidos a RT de base de cráneo o cabeza 
y cuello, la disfagia y la disartria son los síntomas más comunes, y en la exploración identifi-
caremos ausencia del reflejo nauseoso, uni o bilateral, limitación a la movilidad y atrofia de 
la lengua, debilidad y atrofia del esternocleidomastoido. Se trata de un cuadro clínico típica-
mente indoloro y lentamente progresivo, pero en ocasiones los pacientes pueden presentar 
sintomatología en forma de disartria episódica debido a la parálisis del nervio hipogloso, en 
los que se ha demostrado la utilidad de los inhibidores de los canales de sodio10. Existe un 
síndrome de neuromiotonía ocular debido a la contracción espontánea y de los músculos 
extraoculares con episodios de diplopia y/o estrabismo intermitente, por afectación III, VI o 
IV pares craneales. También se han descrito respuestas a la carbamacepina. La neuropatía 
óptica es una complicación muy grave en pacientes con tumores de cabeza y cuello, hipófi-
sis, nasofaringe tratados con RT.  Es una complicación con un pico de incidencia descrito 1.5 
años después de la RT. De inicio agudo y curso rápidamente progresivo, naturaleza indolora, 
inicialmente unilateral pero que suele progresar rápidamente a afectación bilateral. El fondo 
de ojo suele ser normal, y en la RM craneal se puede identificar captación de contraste. Diver-
sas medidas profilácticas y terapéuticas han sido empleadas (anticoagulación, corticoides, 
oxígeno hiperbárico, bevacizumab,..) con escaso beneficio. 

2.3 Complicaciones derivadas del uso de inhibidores de checkpoint 

Los inhibidores de check-point (ICP) son un tipo de inmunoterapia pasiva mediada por an-
ticuerpos dirigidos contra receptores de los linfocitos o de la célula tumoral (ej.PD1, PDL1, 
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CTLA4), que estimula la respuesta antitumoral al activar de forma generalizada el sistema 
inmune. La toxicidad neurológica inmunomediada (n-irAEs, por sus siglas en inglés) es infre-
cuente (1-5 %) pero potencialmente grave11.  Se manifiestan precozmente, con los primeros 
ciclos de tratamiento, pudiendo afectar a cualquier área del neuroeje, siendo las complicacio-
nes neuromusculares tres veces más frecuentes que las del SNC12. Su forma de presentación 
va a ser aguda y de rápida evolución, representando una consulta urgente en la mayoría de 
los casos. En la figura 1 se detallan los síndromes asociados a la terapia con ICP13. Pueden pre-
sentarse de forma aislada o en combinación, como el temido síndrome de las 3 “M”: miaste-
nia gravis, miositis y miocarditis, de extrema gravedad11,14. En el ámbito de las urgencias hos-
pitalarias, podríamos esperar encontrar a pacientes que consultan por cefalea en el contexto 
de meningitis, crisis epilépticas en el marco de encefalitis o debilidad muscular sugestiva de 
una polirradiculoneuropatía aguda inmunomediada o un síndrome miositis-miastenia11,12,15. 
Ante un paciente que consulta por síntomas neurológicos que esté en  tratamiento con ICP, es 
clave actuar con celeridad, por el riesgo de rápida evolución fatal, adoptando una doble ac-
titud: a) considerar que los n-irAEs son un diagnóstico de exclusión y es mandatorio estudiar 
el amplio abanico de causas que pueden producir dichos síntomas en el paciente oncológico 
(alteraciones infecciosas, tóxico-metabólicas, progresión tumoral, …)16 y b) mantener un alto 
índice de sospecha clínica que permita la implementación rápida de un tratamiento inmuno-
supresor y la retirada del ICP ante la sospecha de n-irAE11. Esta sospecha se verá sustentada 
por el antecedente de exposición al fármaco, la relación temporal, la negatividad de pruebas 
dirigidas a la exclusión de otras causas, la presencia de hallazgos inflamatorios en los estu-
dios de líquido cefalorraquídeo y/o resultados de la neuroimagen. Los pilares del tratamiento 
son la retirada del ICP y la instauración de un tratamiento con corticoides a dosis variables, in-
munoglobulinas intravenosas o plasmaféresis de acuerdo con las guías de práctica clínica17,18. 
Algunos casos refractarios, principalmente aquellos asociados a la detección de anticuerpos 
antineuronales15, requieren de abordajes más agresivos19. 

2.4 Complicaciones derivadas del uso de terapia CAR-T

La terapia de células T con receptores quiméricos de antígenos (CAR-T, por sus siglas en in-
glés) constituye un tipo de inmunoterapia indicada en neoplasias hematológicas que repro-
grama genéticamente los propios linfocitos T del paciente contra un antígeno tumoral. La 
neurotoxicidad, conocida con el acrónimo ICANS (del inglés, immune effector cell-associated 
neurotoxicity syndrome), aparece en el 30-60 % de los casos, con distintos grados de severi-
dad, y habitualmente acompaña al síndrome de liberación de citoquinas (SLC)20. Aunque am-
bas manifestaciones pueden cursar de forma fatal, la mayoría de los pacientes se recuperan 
con un manejo adecuado, por lo que requiere un reconocimiento muy precoz. Típicamente, la 
neurotoxicidad ocurre precozmente (primeros 7-10 días) tras la infusión de las células CAR-T 
y en estrecha relación con el SLC, que se caracteriza por la aparición de síntomas constitu-
cionales como fiebre, escalofríos, mialgias, hipotensión, taquicardia y fallo multiorgánico20,21. 
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La gravedad del SLT es el principal predictor de riesgo de aparición de neurotoxicidad, que 
habitualmente se manifiesta como una encefalopatía que puede presentarse de forma leve 
con inatención y confusión pero que rápidamente puede evolucionar hacia un deterioro del 
nivel de consciencia y coma en casos de edema cerebral masivo. De forma característica, apa-
recen trastornos del lenguaje con afasia de expresión y mutismo22. En el ámbito de las urgen-
cias hospitalarias, está indicada la realización de TC craneal para detectar signos precoces de 
edema y descartar otro tipo de complicaciones y una punción lumbar con fines de despistaje 
microbiológico y medición de presión intracraneal. Pueden identificarse leve pleocitosis e hi-
perproteinorraquia en el LCR de estos pacientes. La realización de un EEG está indicada dado 
que pueden presentar crisis epilépticas hasta en un tercio de los casos, y para descartar la 
posibilidad de un status no convulsivo23. La evaluación de estas complicaciones se grada con 
escalas específicas como son la escala ICE (del inglés, immune effector cell-associated en-
cephalopathy) y ICANS (Tabla 3)24. El manejo se basará en una vigilancia estrecha neurológica 
y tratamiento con corticoides asociados o no a anti IL-6 o anti IL-1, de acuerdo con las guías 
de tratamiento específico25.
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the European Haematology Association (EHA). Annals of Oncology. 2022;33(3):259–75.

TABLAS Y FIGURAS

Tabla 1. Resumen de efectos adversos más frecuentes relacionados con agentes 
quimioterápicos, según su efecto en el sistema nervioso central o periférico.

Agudas Agente quimioterápico

Sistema nervioso central

Encefalopatía difusa Metotrexato
Ifosfamida
Clorambucil
Busulfán
Taxanos 
Etopósido
5-fluorouracilo

Capecitabina
L-asparaginasa
Nitrosoureas
Cisplatino
Procarbazina
Fludarabina
Mecloretamina

Leucoencefalopatía Metotrexato
Citarabina
Carmustina
VincristinaAnálogos de las purinas (ej. Fludarabina)

Déficits focales agudos L-asparaginasa
Cisplatino
Metotrexato

Cerebelopatía Citarabina
5-Fluorouracilo
Capecitabina
Tamoxifeno

Meningitis aséptica. Metotrexato
Citarabina

(Continúa en página siguiente)
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Mielopatía Metotrexato (IT)
Citarabina (IT)
Nelarabina
Tiotepa (IT)

Enfermedad 
cerebrovascular

L-asparaginasa (trombosis de senos venosos)
Anti-VEGF (Bevacizumab)
Antraciclinas (miocardiopatía)
Imatinib

PRES Anti-VEGF
Inmunosupresores (ciclosporina, tacrolimus)
Ciclofosfamida
Citarabina
Cisplatino
Oxaliplatino
Vincristina
Gemcitabina
Sunitinib
Axitinib
Pazopanib

Sistema nervioso periférico

Polineuropatía Derivados del platino (cisplatino, oxaliplatino y carboplatino).
Alcaloides de la vinca (vincristina, vindesina, vinblastina y vinorelbina)
Taxanos (paclitaxel,docetaxel)
Bortezomib, talidomida
5- fuorouracilo
Etopósido
Ifosfamida
Citarabina
Otros antimicrotubulos (ej.eribulina, brentuximab)

Ototoxicidad Cisplatino

Neuromiotonia Oxaliplatino 

Mononeuropatías 
periféricas Vincristina

Polirradiculopatía 
lumbosacra subaguda Metotrexato, Citarabina IT

PRES: Posterior reversible encephalopathy syndrome, IT: intratecal, VEGF: Vascular Endothelial Growth 
Factor. 

(Continuación Tabla 1)

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 2. Resumen de los efectos adversos relacionados con la radioterapia, según su 
localización.

Localización Síndrome

Encéfalo Encefalopatía aguda
Empeoramiento de síntomas preexistentes
Encefalopatía subaguda
Síndrome de somnolencia

Medula Espinal Mielopatía subaguda

SNP Anosmia, ageusia
Neuropatía óptica
Neuropatía de pares craneales
Neuromiotonía de nervios oculomotores
Plexopatía aguda

Vasos sanguíneos Ictus isquémico/ hemorrágico
Síndrome SMART

SNP: Sistema Nervioso Periférico, SMART: Stroke-like migraine attacks after radiation therapy.

(Continúa en página siguiente)
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Escala ICE

Orientación: año, mes, ciudad, hospital 4 puntos

Nominación de tres objetos 3 puntos

Obedecer órdenes simples (una o dos secuencias) 1 punto

Escribir una frase estándar 1 punto

Sustracciones desde 100 de 10 en 10 1 punto

Grado 
ICANS Escala ICE1 Nivel de  

consciencia2 Crisis epilépticas Hallazgos  
motores3

Grado I 7-9 Despierta 
espontáneamente

No No

Grado II 3-6 Despierta a la 
llamada

No No

Grado III 0-2 Despierta a 
estímulos táctiles

Crisis focales, 
generalizadas o estatus 
no convulsivo que se 
resuelve con intervención 
adecuada

No

Grado IV 0 Sólo despierta a 
estímulos vigorosos 
o coma

Crisis >5 minutos o crisis 
repetidas sin recuperación 
interictal del nivel de 
consciencia

Hemiparesia o 
paraparesia

Tabla 3. Escalas ICE e ICANS para la gradación y manejo de los pacientes con 
neurotoxicidad por terapia celular con CAR-T anti CD19.          

Adaptado de ref. 24.

(Continúa en página siguiente)
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Grado 
ICANS

Presión intracraneal  
o edema Manejo*

Grado I No Vigilancia neurológica
Prueba de neuroimagen
Tratamiento de soporte/hidratación 
intravenosa
Considerar FAE

Grado II No Idem respecto a grado I
Corticoides a dosis bajas (DXM 10 mg/24 h)

Grado III Edema localizado en neuroimagen4 Vigilancia en UCI
Tratamiento intensivo de crisis epilépticas
Medidas antiedema cerebral
Corticoides a dosis altas (DXM 10 mg/6 h o 
bolus 1 gr de Metiprednisolona)

Grado IV Edema cerebral difuso en neuroimagen
Posturas de descerebración o 
decorticación
Parálisis VI par craneal, papiledema o 
tríada de Cushing

(Continúa en página siguiente)

Observaciones: el grado de los ICANS se estima al considerar siempre el evento más grave. 
1Un paciente con ICE 0 puede ser clasificado como ICANS grado III si tiene una afasia global preservando 
estado de consciencia o grado IV si se encuentra en estado comatoso.
2 Deben descartarse otras causas (ejemplo: medicaciones sedantes).
3 No incluye temblor y mioclonias.
4 La hemorragia intracerebral no se considera en el espectro de ICANS.

DXM: dexametasona; FAE: fármaco antiepiléptico; ICANS: Immune effector cell-associated neurotoxicity syndrome; 
ICE: Immune Effector Cell-Associated Encephalopathy; UCI: unidad de cuidados intensivos; 

(Continuación Tabla anterior)
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Figura 1. Representación del espectro fenotípico de toxicidades neurológicas asociadas al 
uso de inhibidores de check-point.
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•	 Mielitis transversa
•	 Encefalomielitis aguda 
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•	 Otro tipo de mielitis
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•	 Encefalomielitis
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•	 Rombencefalitis
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de la persona rígida
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autonómica
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•	 Miopatía necrotizante 
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SNC: sistema nervioso central.
Nomenclatura de acuerdo al consenso de definiciones para los efectos neurológicos adversos de la inmunoterapia 
(Guidon et al, 2021, J Immunother Cancer). 
Partes de la figura han sido diseñadas usando imágenes de Servier Medical Art. Servier Medical Art dispone de licencia 
bajo Creative Commons Attribution 3.0 Unported License (https://creativecommons.org/licenses/by/3.0/). 

https://creativecommons.org/licenses/by/3.0/)
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3. COMPLICACIONES NEUROLÓGICAS URGENTES DEL CÁNCER SISTÉMICO

Las complicaciones neurológicas urgentes en los pacientes con cáncer pueden responder a 
un amplio abanico de mecanismos que abarca desde los efectos directos e indirectos del tu-
mor hasta las toxicidades derivadas de los tratamientos sintomáticos u oncológicos emplea-
dos1,2 (Tabla 1). Aunque estas complicaciones no sean exclusivas de los pacientes oncológi-
cos, resulta esencial conocer las diferencias etiológicas y clínicas subyacentes en este grupo 
de pacientes. De esta forma, garantizar una identificación precoz y un manejo especializado 
puede suponer un acto diferencial en la morbilidad y mortalidad que acompaña a las ur-
gencias neurológicas en el paciente oncológico3. Las toxicidades con manifestación urgente 
derivadas del uso de terapias oncológicas y las urgencias en paciente con tumor primario del 
sistema nervioso se incluyen en capítulos separados. 

3.1 Complicaciones vasculares

Las complicaciones cerebro-vasculares ocurren en el 15 % de los pacientes con cáncer4, 
constituyendo el segundo trastorno más frecuente del sistema nervioso central (SNC) des-
pués de la enfermedad metastática5. El riesgo global de ictus tanto isquémico como hemo-
rrágico es mayor durante los seis primeros meses tras el diagnóstico, siendo en ocasiones la 
primera manifestación o forma de presentación que va a llevar al diagnóstico oncológico. 
Aunque este subgrupo de pacientes comparte los factores de riesgo vascular comunes en la 
población general y por ende las principales etiologías de estas complicaciones coinciden, a 
menudo presentan causas específicas relacionadas con el cáncer subyacente.

	■ Ictus isquémico: Como efecto directo del tumor, el infarto isquémico puede ocurrir se-
cundariamente a la compresión de los vasos sanguíneos, a formaciones embólicas proce-
dentes de metástasis o tumores cardiacos, y, más raramente, debido a la infiltración 
tumoral de vasos sanguíneos como ocurre en el linfoma intravascular. De forma más ha-
bitual, el ictus isquémico en el paciente con cáncer es secundario a estados de hipercoagu-
labilidad indirectamente relacionados con el tumor o con el tratamiento oncológico1,3,5. De 
esta forma, pueden producirse ictus isquémicos y hemorrágicos simultáneos en pacientes 
con coagulación intravascular diseminada (CID), una complicación que acompaña típica-
mente a la leucemia promielocítica aguda5. En pacientes con cáncer avanzado, podemos 
encontrar endocarditis trombóticas no bacterianas como causa de ictus isquémico cardi-
oembólico (Figura 1)1. Otra posible etiología de fenómenos trombóticos son los síndromes 
de hiperviscosidad, principalmente en pacientes con neoplasias hematológicas como el 
mieloma múltiple o la macroglobulinemia de Waldenström3,5. Las manifestaciones clíni-
cas no difieren de las habituales en pacientes sin cáncer, salvo una mayor propensión a 
ictus isquémicos multiterritoriales 4. El manejo específico de estos pacientes debe guiarse 
por las pautas de tratamiento estandarizadas para estas patologías, atendiendo a las 
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particularidades del contexto oncológico y dirigiéndose a la etiología subyacente siem-
pre que sea posible1,3,5. En un marco general, el cáncer no es una contraindicación para la 
trombolisis intravenosa salvo coexistencia de plaquetopenia significativa, coagulopatía o 
neoplasia intracraneal (Stroke Guidelines)12. Pese a que no existe clara evidencia a favor 
del uso de antiagregantes o anticoagulantes en casos de ictus por estados de hipercoagu-
labilidad, el uso de heparinas de bajo peso molecular es seguro y de elección en pacientes 
con cáncer cuando existe una clara indicación de anticoagulación1. 

	■ Hemorragia cerebral: La hemorragia intraparenquimatosa es el tipo de sangrado cerebral 
más frecuente en los pacientes con cáncer. Puede ocurrir debido a la hemorragia intratu-
moral de una metástasis cerebral, lo que ocurre con especial tendencia en pacientes con 
melanoma, cáncer renal o coriocarcinoma (Figura 2)5. En las pruebas de neuroimagen, sig-
nos radiológicos como el realce periférico del hematoma o un marcado edema pueden su-
gerir la presencia de una lesión tumoral subyacente1. De forma menos frecuente, podemos 
encontrar hematomas suburales secundarios al sangrado de metástasis durales o adminis-
tración previa de tratamiento intratecal (Figura 3), o hemorragias subaracnoideas debido 
a la ruptura de pseudoaneurismas formados por la infiltración neoplásica de las arterias5. 
Las causas indirectas más habituales de hemorragia cerebral en el paciente con cáncer son 
la coagulopatía, especialmente en pacientes con neoplasias hematológicas, y la plaqueto-
penia, con un mayor riesgo para los pacientes con un recuento inferior a 50-10,000/mm3. 
El tratamiento de estas complicaciones es fundamentalmente de soporte y debe incluir la 
corrección de las alteraciones analíticas subyacentes, con indicación quirúrgica reservada 
en casos individuales. 

	■ Trombosis venosa cerebral: Aunque pueda acontecer, de forma menos habitual, como 
efecto de la compresión o infiltración tumoral de los senos venosos; la causa más frecuen-
te de trombosis venosa cerebral en pacientes con cáncer es la coagulopatía sistémica, 
asociada más comúnmente a las leucemias1,5, particularmente en tratamiento con L-As-
parraginasa. 

3.2 Complicaciones epilépticas

Hasta el 13 % de los pacientes con cáncer pueden experimentar crisis epilépticas a lo largo 
de su enfermedad3. En este grupo de pacientes, las crisis pueden ser consecuencia de la 
progresión tumoral en forma de lesiones parenquimatosas cerebrales o carcinomatosis me-
níngea, secundarias a tratamientos oncológicos, a trastornos hidroelectrolíticos causados 
por el cáncer o bien acontecer en el marco de una encefalitis infecciosa o paraneoplásica (ver 
apartados correspondientes). Aunque la incidencia sea menor que en tumores cerebrales 
primarios, las crisis epilépticas ocurren como la primera manifestación de una metástasis 
cerebral en el 18 % de los pacientes y un 15 % adicional las presentan en el curso de la en-
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fermedad6. Esta predisposición varía en función del cáncer subyacente –más frecuentes en 
melanoma, próstata o coriocarcinoma- y la localización de la lesión, con un riesgo mayor 
cuando se afectan áreas corticales -especialmente frontales o temporales- o elocuentes5. 
Aunque las crisis sintomáticas a lesiones metastásicas suelen ser de inicio focal, pueden 
generalizar rápidamente, lo que dificulta la interpretación semiológica. Dado el riesgo de 
estatus epiléptico y la elevada mortalidad que éste entraña en pacientes con metástasis ce-
rebrales (hasta del 50 % a los 30 días)3, resulta crucial mantener un alto índice de sospecha 
cuando estos pacientes desarrollan encefalopatía, focalidad neurológica fluctuante o sín-
tomas paroxísticos1. El manejo sintomático de las crisis en pacientes oncológicos no difiere 
del manejo habitual en otras poblaciones, salvo por la necesidad de extremar la vigilancia 
respecto a posibles interacciones medicamentosas. Sin embargo, la profilaxis antiepilépti-
ca en pacientes con metástasis o tumores primarios no está indicada en ausencia de crisis.  
Se recomienda evitar el uso de inductores enzimáticos como la carbamazepina, fenitoína o 
fenobarbital dado su potencial para reducir los niveles circulantes de múltiples quimiote-
rápicos (ciclofosfamida, taxanos, inhibidores de la tirosin-kinasa…) y corticoesteroides1,3,5. 
Por otro lado, antiepilépticos como el ácido valproico pueden aumentar la concentración 
sanguínea de los tratamientos concomitantes y el riesgo de toxicidad. En este sentido, el 
levetiracetam presenta un perfil ventajoso que, sumado a su tolerabilidad y efectividad, le 
otorgan un rol preferente en pacientes que reciben tratamientos activos1,5. En el contexto de 
crisis secundarias a lesiones que han aumentado su tamaño o edema circundante, el uso de 
corticoides se asocia a un mejor control de la frecuencia de las mismas2. 

3.3 Complicaciones infecciosas

Los pacientes con cáncer presentan un riesgo aumentado de infecciones oportunistas del 
SNC debido al estado de inmunosupresión que se deriva de los tratamientos quimioterápi-
cos, el uso crónico de corticoides, las propias neoplasias hematológicas y, más frecuente-
mente, el trasplante de progenitores hematopoyéticos (TPH). Es necesario mantener un alto 
índice de sospecha de posibles infecciones del sistema nervioso en estos pacientes, pues a 
diferencia de la población general, a menudo presentan un cuadro clínico paucisintomático 
con menor incidencia de síntomas de alarma (fiebre, cefalea o signos meníngeos)2. El abor-
daje diagnóstico y tratamiento empírico deben guiarse por el tipo de cáncer subyacente, 
tratamientos oncológicos activos, antecedentes epidemiológicos (ej. neurocirugía reciente 
o TPH), grado y tipo de inmunosupresión, síndrome clínico y resultados del LCR o pruebas 
de imagen3. En este sentido, es importante tener en cuenta que pacientes con neutropenia 
pueden no desarrollar pleocitosis del LCR en el seno de una infección del SNC, por lo que 
ante su sospecha es crucial mantener la cobertura antimicrobiana hasta que el despistaje 
infeccioso se haya completado. El abordaje diagnóstico-terapéutico de los síndromes infec-
ciosos en pacientes con cáncer puede englobarse en el de pacientes con inmunosupresión 
crónica (ver capítulo correspondiente). 



 

MANUAL DE URGENCIAS NEUROLÓGICAS DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE NEUROLOGÍA

- 208 -

3.4 Compresión medular

La compresión medular metastásica acontece en el 3-5 % de los pacientes con cáncer, e 
involucra mayoritariamente segmentos torácicos7. En el contexto de las urgencias hospi-
talarias, estos pacientes se presentan con dolor dorsal, que típicamente empeora con el 
decúbito, irradiado frecuentemente, acompañado de síntomas sensitivos y/o debilidad de 
miembros, así como compromiso esfinteriano. Habitualmente pueden encontrarse en la 
exploración reflejos miotáticos exaltados, presencia de Babinski, hipertonía, aunque tanto 
en situaciones de shock medular como en compresiones de cauda equina estarán aus-
entes2. Las lesiones por encima del nivel C5 suponen un riesgo para la función respiratoria 
y aquellas tanto cervicales como torácicas altas pueden conducir a una disregulación au-
tonómica (hipertensión extrema, bradicardia, arritmias cardiacas)2. Suele corresponder al 
neurólogo el rol de identificar los signos de compresión e indicar el estudio mediante RM 
urgente (Figura 4). Dado que el nivel sensitivo no es un predictor robusto de la localización 
de la compresión y que la enfermedad metastásica puede ocurrir a varios niveles, ante la 
sospecha de una compresión medular, el estudio de imagen con RM debe incluir toda la 
médula espinal2,3.  En el momento de su reconocimiento, debe indicarse el tratamiento 
con corticoides a dosis altas con un bolo intravenoso de 10-16 mg de dexametasona segui-
do de 12-16 mg repartidos en 2 ó 3 tomas como terapia de mantenimiento8. Más allá del 
manejo sintomático, las opciones terapéuticas disponibles son la descompresión quirúr-
gica y/o RT, ambas con la finalidad de reducir el dolor y mejorar el pronóstico funcional. 
Su elección debe ser consensuada con oncólogos médicos, radioterapeutas y cirujanos, y 
dependerá ampliamente  del estatus funcional y oncológico, la radiosensibilidad del tu-
mor y el grado de compresión (Figura 5)1. 

3.5 Complicaciones tóxico-metabólicas

El paciente con cáncer, sobre todo avanzado, presenta un riesgo elevado de experimentar 
alteraciones electrolíticas y metabólicas secundarias a estados de desnutrición o deshi-
dratación, fallo orgánico, paraneoplásicas o derivadas del uso de medicaciones sintomáti-
cas como los corticosteroides, opioides o benzodiacepinas. La expresión neurológica más 
habitual de estas alteraciones son la encefalopatía o síndrome confusional y/o las crisis 
epilépticas. En estos casos una historia clínica detallada y centrada en las medicaciones 
concomitantes es clave para la evaluación y manejo del paciente, junto a un cribado ana-
lítico con perfil de electrolitos, vitaminas, función renal y tiroidea. Especial mención me-
rece la encefalopatía de Wernicke, dado que existen diversas coyunturas que predisponen 
a los pacientes con cáncer al déficit de tiamina, especialmente aquellos con neoplasias 
gastrointestinales, y no es necesario que les acompañe una historia de alcoholismo o pre-
senten la tríada clásica9. Ante un paciente oncológico que desarrolla una encefalopatía, 
es siempre recomendable suplementar con tiamina mientras se completa el estudio diag-
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nóstico. Una gran mayoría de estas situaciones pueden revertirse al retirar el precipitante 
y corregir las alteraciones subyacentes. En caso de crisis epilépticas secundarias a encefa-
lopatías tóxico-metabólicas, se recomienda mantener el tratamiento antiepiléptico hasta 
la corrección de los factores precipitantes3,5.

3.6 Complicaciones paraneoplásicas

Los síndromes paraneoplásicos son complicaciones indirectas del cáncer con una base in-
munomediada. Aunque habitualmente preceden al diagnóstico oncológico, pueden ocurrir 
en pacientes con un cáncer ya conocido10. Pese a que más frecuentemente se manifiestan 
con un curso subagudo, se han descrito presentaciones agudas o stroke-like en pacientes 
con síndrome cerebeloso asociado a anticuerpos Yo, Hu o Tr11. De forma más habitual, po-
dremos identificar esta etiología en pacientes con un cuadro de encefalitis que acuden a ur-
gencias por crisis epilépticas focales y una historia de cambios en la conducta o alteraciones 
de memoria en las semanas previas. El análisis del LCR frecuentemente revelará pleocitosis 
de predominio linfocítico y elevación de proteínas, lo que en el contexto de las urgencias 
hospitalarias debe conducir a la implementación de cobertura antimicrobiana hasta que un 
origen infeccioso haya sido descartado. A menudo, las crisis asociadas a este tipo de cuadros 
requieren de un abordaje agresivo más allá del uso de fármacos antiepilépticos, incluyendo 
fármacos inmunomoduladores y terapia oncológica dirigida al cáncer subyacente3. 
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TABLAS Y FIGURAS

Tabla 1. Lista de complicaciones neurológicas en el paciente con cáncer y sus 
potenciales causas.

Tipo de complicación Causas directas Causas indirectas

Complicaciones vasculares

Ictus isquémico
•	 Aterotrombótico
•	 Tromboembólico
•	 Cardioembólico
•	 Pequeño o gran vaso

•	 Compresión o infiltración 
tumoral de vasos 
sanguíneos

•	 Embolismo de material 
tumoral

•	 Estados de 
hipercoagulabilidad 
(coagulación intravascular 
diseminada, síndromes de 
hiperviscosidad)

•	 Endocarditis trombóticas 
no bacterianas

Hemorragia cerebral
•	 Intraparenquimatosa
•	 Subdural
•	 Subaracnoidea

•	 Sangrado intratumoral 
metástasis

•	 Rotura pseudoaneurismas 
(infiltración tumoral)

•	 Coagulopatías y 
plaquetopenia

Trombosis venosa cerebral •	 Compresión o infiltración 
tumoral de senos venosos

•	 Coagulopatías y 
plaquetopenia

Complicaciones epilépticas

•	 Crisis de origen focal con o sin 
generalización secundaria

•	 Estatus epiléptico

•	 Metástasis intracraneales
•	 Carcinomatosis meníngea

•	 Toxicidad quimioterápicos
•	 Trastornos 

hidroelectrolíticos
•	 Encefalitis infecciosa o 

paraneoplásica

(Continúa en página siguiente)
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Complicaciones infecciosas

•	 Meningoencefalitis 	 bacteriana o 
micótica

•	 Abscesos cerebrales
•	 Encefalitis virales
•	 Leucoencefalopatía 	multifocal 

progresiva

	 •	 Inmunosupresión derivada 
de los tratamientos 
oncológicos

•	 Intervenciones 
neuroquirúrgicas

Complicaciones tóxico-metabólicas

•	 Hipo o hiperglucemia
•	 Hpo o hipernatremia
•	 Hipomagnesemia
•	 Hipocalcemia
•	 Hipoxemia
•	 Hipercapnia
•	 Alteraciones tiroideas
•	 Déficits vitamínicos 

•	 Desnutrición, 
deshidratación

•	 Toxicidades derivadas de 
tratamientos sintomáticos 
y oncológicos

Compresión medular

•	 Metástasis óseas 
compresivas, durales o 
intramedurales

•	 Otros procesos tumorales 
con expansión intradural

Complicaciones paraneoplásicas

•	 Encefalitis límbica  
o de  troncoencéfalo

•	 Síndrome cerebeloso 	
rápidamente progresivo

•	 Encefalomielitis
•	 Opsoclono-mioclono
•	 Neuronopatía sensitiva
•	 Lambert-Eaton
•	 Gastroparesis

Reacción inmune cruzada 
entre antígenos tumorales y 
del sistema nervioso

(Continúa en página siguiente)

(Continuación Tabla anterior)
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Figura 1. Lesiones isquémicas múltiples en contexto de endocarditis 
trombótica no bacteriana.

A-C: Imágenes correspondientes al mismo paciente en la tomografía computarizada craneal simple; 
D-F: Resonancia magnética craneal (secuencias de difusión).
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Figura 2. Metástasis hemorrágica en paciente con cáncer de mama. 

Figura 3. Hematomas subdurales post-quimioterapia intratecal. 

A: Tomografía computarizada craneal simple; B: Secuencias con contraste.

A: Tomografía computarizada craneal simple; B: Secuencias con contraste.
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Figura 4. Compresión medular cervical en paciente con mieloma múltiple. 

Resonancia Magnética, secuencia T2 cervical y dorsal.
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Resonancia magnética de neuroeje urgente

Figura 5

Paciente oncológico con sospecha de afectación medular o cauda equina

¿Retropulsión de 
fragmentos óseos?

InestableEstable

Valoración de la estabilidad espinal en RM

¿Tumor radio 
sensible?*

Estabilización espinal 
seguida de RT externa o 

estereotáctica

Valorar descompresión 
quirúrgica y/o RT 

estereotáctica

Descompresión  
quirúrgica y fijación, 
posterior valoración  

de RT

RT externa

DXM 10 mg iv bolo, seguidos de 16 
mg/día repartido en 2-3 tomas

Valorar analgésicos opioides

¿Signos neurológicos y/o dolor?

Profilaxis tromboembólica venosa
Vigilancia retención urinaria

Abreviaturas: DXM (dexametasona); iv (intravenoso); RM (resonancia magnética); RT (radioterapia). 
*Cánceres radiosensibles: linfoma, mieloma, cáncer de pulmón de células pequeñas, tumores germinales, cáncer de 
mama, próstata y ovario.
Adaptado de: Ilya Laufer, MDMark Bilsky, MDDavid Schiff, MDPaul Brown, MD. Treatment and prognosis of neoplastic 
epidural spinal cord compression.  2022 UpToDate.

Compresión medular neoplásica

Sí

SíSí

NoNo

No
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1. TRATAMIENTO DEL ESTADO EPILÉPTICO CONVULSIVO Y NO CONVULSIVO. 
CÓDIGO CRISIS

1.1 Definición de Estado de mal epiléptico. Mecanismos de refractariedad al 
tratamiento

El estado de mal epiléptico (EE) es una emergencia médica de etiología diversa en la que fallan 
los mecanismos de terminación de las crisis ocasionando que una crisis sea excesivamente 
prolongada o se produzcan crisis recurrentes sin recuperación entre ellas. 

En los últimos años numerosos trabajos han demostrado la importancia del tratamiento 
precoz en las crisis graves, ya que la duración de las crisis determina el pronóstico de las 
mismas1,2. Teniendo en cuentra esto, se han modificado los tiempos a partir de los cuales 
se considera que estamos ante un EE tanto focal  (10 minutos) como generalizado (5 minu-
tos EE convulsivo, 15 minutos EE ausencias)3,4. Además se han desarrollado herramientas 
clínicas como la escala de ADAN que permiten detectar crisis potencialmente graves que 
podrían terminar en EE5 (Tabla 1). Y recientemente, en un documento de consenso, se ha 
propuesto prestar especial atención a crisis que podrían terminar en un EE como las crisis 
en acúmulos y otras con factores de riesgo asociados, que se han denominado crisis de 
alto riesgo6 (Figura 1).

El tipo de crisis y por tanto el tipo de EE también es determinante en el pronóstico. El EE 
convulsivo generalizado dentro de los EE con síntomas motores prominentes es el que puede 
producir mayor morbimortalidad y las guías de tratamiento suelen hacer referencia a este. 
Sin embargo un EE focal con alteración del nivel de consciencia puede ocasionar complica-
ciones y déficit cognitivo si no se detecta y se trata precozmente7,8.

La gravedad del EE viene determinada por los mecanismos de refractariedad al tratamien-
to que se ponen en marcha desde los primeros minutos. Estudios en modelos animales 
muestran, que ya en las primeras horas del EE, se producen alteraciones tanto estructura-
les como funcionales, que van a favorecer la recurrencia de las crisis9. En líneas generales, 
a nivel celular se produce un fallo en los mecanismos inhibitorios, principalmente me-
diados por el GABA, que favorece y aumenta la proliferación y activación de vías excitato-
rias. Se han descrito cambios en la estructura de los receptores GABA y en los canales de 
sodio, que alteran el equilibrio de la membrana neuronal, y por otro lado un aumento de 
glicoproteínas P, que dificulta la llegada de los FAES (fármacos antiepilépticos) al sistema 
nervioso10. Se genera así una situación en la que se favorece la persistencia de las crisis y 
de una actividad epileptiforme continua, no sólo por el desequilibrio  mantenido entre los 
mecanismos excitatorios e inhibitorios  sino también por la dificultad de que los  FAES, que 
intentan evitarlo, puedan ejercer su función11. 
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Además de los cambios descritos, en los últimos años hay cada vez más estudios que señalan 
la presencia de alteraciones inflamatorias e inmunológicas, que se reflejan en una prolifera-
ción de la glía y de los vasos cerebrales y una alteración en los receptores de glutamato, que 
aunque pueden ser una respuesta a la situación, que generan las crisis recurrentes, también 
podrían tener que ver con el daño neuronal y la epileptogénesis12,13. 

Conocer mejor la fisiopatología de los primeros momentos del EE nos ayuda a guiar el trata-
miento y a elegir los fármacos en función de las alteraciones descritas en cada momento y por 
tanto mejorar el manejo de las crisis.

1.2 Líneas generales de tratamiento

Teniendo en cuenta  todo lo anterior está claro que el tratamiento debe iniciarse lo más rápi-
damente posible.  En los últimos años varios trabajos demuestran que la duración de las crisis 
y del EE empeora de forma significativa el pronóstico2,14,15.

 Como apuntan algunos autores, la mayoría de los fallos en el manejo farmacológico del EE se 
pueden resumir en una frase: “too slow and too low” haciendo referencia con esto a la tardan-
za en administrar los FAES, que además muchas veces se utilizan en dosis insuficientes14,16,17. 

Aunque  es fundamental actuar con rapidez, en el intervalo terapéutico durante el cual es 
posible que las crisis se controlen  con mayor facilidad, no debemos olvidar la importancia de 
ciertas cuestiones  básicas, que siempre se deben tener en cuenta, y que pueden llevar a la 
solución del problema, tratando causas tratables (Tabla 2, Figura 2).

En la información básica a obtener en los primeros momentos debemos incluir si tiene epi-
lepsia conocida y si es posible tipo, comorbilidad asociada, consumo de tóxicos, tiempo des-
de el inicio de los síntomas.

Algo también fundamental en el manejo de estos pacientes, que contribuye en gran medi-
da a la buena evolución y pronóstico, es el mantenimiento de una situación hemodinámica 
estable desde el inicio. El control de las constantes vitales no debe descuidarse en ningún 
momento ya que tanto las crisis como los fármacos que se utilizan pueden tener efectos sisté-
micos graves, que hay que conocer y tratar de evitar. 

A nivel hospitalario, los protocolos de actuación en el EE están bien  establecidos pero para 
mejorar los tiempos de inicio del tratamiento se debe hacer mayor hincapié en el tratamiento 
extrahospitalario (Figura 3). Recientemente se ha publicado un consenso sobre el tratamiento 
de las crisis urgentes en el que se hace referencia a esto y se plantean recomendaciones de 
actuación en diferentes niveles asistenciales6 (Figura 4).
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1.3 Fármacos utilizados en el EE

Podemos dividirlos en tres grupos en función del orden de utilización aunque cada vez se 
tiende más a unificar la 1º y 2º línea recomendando la biterapia e incluso la triple terapia 
precoz con fármacos con diferente mecanismo de accción ya que en modelos animales se ha 
demostrado que reduce la epileptogénesis18,19.

Fármacos de primera línea

Las benzodiacepinas (BZD) son los fármacos anticrisis (FACs) que deben usarse en primer lu-
gar ya que como hemos comentado pueden administrarse fácilmente y precozmente en el 
medio extrahospitalario.  Las diferencias en eficacia no son muy significativas así que se reco-
mienda usar la que tenga un efecto más rápido y duradero para el control de las crisis. La de 
elección es el lorazepam de la que no disponemos un preparado intravenoso (iv) en España. 
El diacepam y el midazolam son las otras BZD que se utilizan y de las que disponemos de pre-
parados para administración iv, rectal, bucal y nasal, que facilitan mucho su uso precoz20,21,22. 
Estos FACs tienen unas ventajas e inconvenientes, que exponemos a continuación junto con 
las dosis de administración21 (Tabla 3).

Fármacos de segunda línea

Si las BDZ no consiguen controlar la situación, en los primeros 10 minutos se recomienda 
asociar un FAC de segunda línea simultáneamente al inicio de las BDZ. Incluso  aunque éstas 
hayan controlado inicialmente las crisis, debemos empezar a administrar un FAC de segunda 
línea para complementar el tratamiento ya que se ha demostrado que el inicio con dos fárma-
cos con diferentes mecanismos de acción mejora la respuesta y el pronóstico. 

No se ha podido demostrar la superioridad de un FAC de segunda línea respecto a otro23-28, 
por lo que actualmente se priorizan aquéllos con menos efectos adversos, insistiendo en  la 
importancia de usarlos precozmente y a dosis adecuadas (Tabla 4).

Cuando el EE continúa a pesar de haber utilizado dos FACs estamos ante un EE refractario,  
situación que se asocia a elevada mortalidad y morbilidad, y que debe ser tratada en unida-
des especiales con monitorización vídeo EEG  y posibilidad de traslado a Unidad de Cuidados 
intensivos si hay inestabilidad hemodinámica. 

Fármacos de tercera línea

En esta fase las opciones terapéuticas consideradas hasta hace unos años pueden resumirse 
en tres: 1) barbitúricos (pentobarbital o tiopental),  2) midazolam o 3) propofol  pero recien-
temente incluimos también en este grupo y con recomendación de un uso más precoz, a la 
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ketamina29 (Tabla 5).  Aunque no hay estudios aleatorizados que comparen los tres fármacos, 
hay datos de un metaanálisis, que afirman que los tres presentan los mismos riesgos cuan-
do se usan por vía iv para conseguir el patrón de brote supresión29. El pentobarbital se ha 
asociado a hipotensión grave y en algunas guías sugieren que se utilice preferentemente el 
midazolam o el propofol.

Si a pesar del tratamiento con estos FACs no conseguimos controlar las crisis, es importante: 

	■ Replantear la etiología y buscar cuidadosamente causas  tratables como patología infeccio-
sa, inflamatoria o metabólica o bien lesiones estructurales, que hayan podido pasar desa-
percibidas en las primeras horas, en las pruebas de imagen.

	■ Determinar los niveles de FAC en sangre y verificar que son correctos (tanto si son bajos 
como si son demasiado  altos pueden ser perjudiciales y favorecer las crisis). Valorar si pue-
den haber interacciones que no permitan una correcta actuación de los FACs y valorar otras 
situaciones como la hipoproteinemia que enmascaren niveles altos del FAC libre. 

	■ Analizar cuidadosamente el EEG, por un lado para confirmar el diagnóstico de EE y por otro 
para monitorizar el  tratamiento.

Otras alternativas terapéuticas, que se ensayan en último término se exponen en la tabla 6.

Consideraciones especiales en el EE no convulsivo o focal

En primer lugar, el diagnóstico puede ser difícil y si no hay alto índice de sospecha, puede 
pasar desapercibido y por tanto retrasar el tratamiento complicando el control de las crisis. 
Estos casos más que ningún otro deben manejarse con monitorización EEG. Las pautas de 
tratamiento son similares a las ya comentadas pero en estos casos dado que la inestabilidad 
hemodinámica suele ser menos frecuente, se intenta evitar la sedación excesiva que haga ne-
cesaria una intubación e ingreso en UCI y en los casos en los que sea posible la vía oral, utilizar 
fármacos no disponibles por vía intravenosa pero con mecanismo de acción adecuado para 
fases avanzadas del EE (FACs que actúen sobre receptores NMDA)30.

Código crisis

Con el objetivo de aunar todo lo dicho previamente y optimizar el tiempo del diagnóstico y 
tratamiento de las crisis graves, se ha publicado un documento de consenso elaborado por 
diferentes profesionales del ámbito sanitario español en el que se ha propuesto la creación de 
un código crisis6  (Tabla 7, Figura 4).
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TABLAS Y FIGURAS

Tabla 1. Escala ADAN.

Lenguaje anormal No
Sí

0
1

Desviación ocular No
Sí

0
1

Automatismos No
Sí

0
1

Número de crisis No
Sí

0
1

Total 0-5

Tabla 2. Medidas generales y tratamiento de causas potencialmente tratables.

Personal no sanitario

•	 Se recomienda: mantener la calma y prevenir lesiones (aflojar la ropa, proteger de golpes), posición 
lateral de seguridad, no abandonar al paciente, tener en cuenta la duración de la crisis, limpiar las 
secreciones o vómitos, manteniendo en lo posible las precauciones actuales para evitar contagio 
COVID-19, administrar fármacos de rescate si está disponible, realizar glucemia capilar en paciente 
diabético y tomar la temperatura. No se recomienda limitar el movimiento del paciente, forzar o 
introducir objetos para abrir la boca ni respiración artificial.

•	 Avisar telefónicamente al Servicio de Emergencias de la CCAA correspondiente (112/061): Si la crisis 
dura más de lo habitual o >5 min, si la crisis se repite en pocos minutos, si es primer episodio y si 
persiste la clínica neurológica, respiratoria, etc.

Personal sanitario

•	 Apertura de vía área y garantizar una adecuada oxigenación y ventilación. Si es preciso se debe as-
pirar las secreciones y retirar cuerpos extraños. 

•	 Administrar oxígeno. Valorar intubación orotraqueal (IOT) si: Compromiso inminente o potencial 
de la vía aérea, alteración del nivel de conciencia (GCS <8 puntos), trabajo respiratorio excesivo 
(>40 rpm) o deprimido (<10 rpm), hipoxemia (pO2 <50, satO2 <85 %) refractaria al tratamiento y/o 
acidosis respiratoria progresiva (pH <7,2, pCO2 >60).

•	 Monitorización de signos vitales (frecuencia respiratoria, frecuencia cardiaca, tensión arterial, tem-
peratura, saturación de oxígeno) y determinar glucemia.

Causas potenciales de crisis epilépticas y estado epiléptico

•	 Glucemia; Magnesio; Sodio; Potasio; Encefalopatía urémica; Encefalopatía hepática; 

•	 Intoxicación/Deprivación alcohólica; Drogas; Infecciones.

Modificado de García Morales I, et al. Emergencias 2020.

Probable estado epiléptico
ADAN >1

(Continúa en página siguiente)



MANUAL DE URGENCIAS NEUROLÓGICAS DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE NEUROLOGÍA

- 226 -

Tabla 3. Ventajas y desventajas de las benzodiacepinas en el estado de mal epiléptico.

Ventajas Inconvenientes Dosis

Lorazepam
(LZP)

•	 Acción rapida iv
•	 Acción prolongada tras 

una sola inyección
•	 Amplia experiencia en 

niños y adultos
•	 Eficacia demostrada en 

ensayos clínicos

•	 Tolerancia rápida
•	 Efectos adversos por  

solvente
•	 Ausencia de forma iv en 

España

Adultos: 4 mg iv

Niños: 0,1 mg/kg iv 
(máximo 4 mg)

Diazepam
(DZP)

•	 Acción rápida vía iv
•	 Vía rectal
•	 Mucha experiencia en 

niños y adultos
•	 Disponible

•	 Acción corta por 
redistribución

•	 Acumulación y riesgo de 
sedación prolongada y 
depresión respiratoria

•	 Efectos adversos por 
solvente

Adultos: 5-10 mg iv bolo 
(máximo 5mg/min), 
se puede repetir hasta 
máximo de 20 mg

Niños: 0,3 mg/kg iv 
(máximo 10 mg,  
5 mg si <50 kg).
Rectal 10 mg 
(5 mg si <40 kg
en niños 5 mg <15 kg)

Midazolam 
(MDZ)

•	 Acción rápida  
cualquier vía

•	 Eficaz por vía oral e 
intranasal

•	 Bajo riesgo de 
acumulación

•	 Corta duración
•	 Riesgo recurrencia crisis

1-2 mg/1min  
(0,1-0,2 mg/kg, IV,IM).
5-10 mg (IV/IM).
Puede repetir dosis 
pasados 10 minutos 
(máximo 15 mg, 10 mg en 
niños).

Perfusión: 0,05-2 mg/kg/
hora

Bucal/Nasal: 0,3 mg/kg
Máximo 10 mg

Clonazepam
(CZP)

•	 Acción rápida
•	 Acción prolongada tras 

una sola inyección
•	 Segundo fármaco con 

menor redistribución en 
tejidos tras lorazepam

•	 No eficaz intramuscular
•	 Eficacia no demostrada 

mediante ensayos 
clínicos

1 mg en bolo
la velocidad de inyección 
no debe superar los  
0,25-0,5 mg por minuto
(máximo 3 mg).

En niños 0,025-0,075 mg/
kg, máximo 2 mg.

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 4. Fármacos de segunda línea en el estado de mal epiléptico.

Vía Adulto Niños Nivel  
evidencia

Fenitoina (PHT)
Amp 250 mg.
Diluir en 250 
suero salino
NO glucosado.
Envase plástico.

IV 20-30 mg/kg 1.000 mg 30-40 
min 
Máx: 1 mg /kg/min >20 min.

Se puede repetir bolo 10 
mg/kg

En envase de plástico y suero 
salino

18-20 mg / kg 
Máx 1 g

IA
** ahora 
incluida en 
medicación de 
riesgo laboral, 
grupo 2.

Valproico (VPA)
Amp 400 mg
Con o sin diluir.

IV 20-40 mg/kg, 1.200-2.000 mg 
en 5-10 min. Máx: 6 mg/kg/
min)

15-20 mg/kg 800-1.200 mg 
(ancianos, niños y <50 kg)

>2 años
20-40 mg/kg 
Máx 1,5 g

IIB
** ahora 
incluida en 
medicación de 
riesgo laboral, 
grupo 3.

Levetiracetam 
(LEV)
Amp 500 mg 
Diluir en 100cc

IV

Oral

3000-4500 mg 15-20 min
(30-60 mg / kg; Máx: 4500)

10-15 min. infusión
1000-3000 mg

30-60 mg / kg; 
Máx: 4500)

IIC

Fenobarbital 
(PB)
(Neonatos)

IV 15-20 mg /kg , 100mg /min
se puede dar dosis adicional

20-25mg/min hasta máx. de  
20 mg/kg)

15-20 mg/kg en 
20 minutos

IIB

Lacosamida 
(LCM)
Amp 200mg
Con o sin diluir 

IV

Oral

100-400 mg en 15-20 min, 
diluido (6 mg / kg)

200-400 mg

5-10 mg/kg
Máximo  
200-400 mg

IIIC

Brivaracetam 
(BRiv)
Amp 50mg
Con o sin diluir

IV 

Oral

2 mg/kg, 100-200 mg,  
en 10-15 min 
Máx: 3 mg/kg, 300 mg

50 mg si <50 kg

2-5 mg/kg
Máximo:  
100-200 mg

No hay dosis 
establecida

IV

(Continúa en página siguiente)
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Carbamacepina
(CBZ)

Oral 200-400 mg 10-20 mg /kg
máximo  
200-400 mg

IV

Topiramato
(TPM)

Oral 400-600 mg 5 mg/kg
máximo 200 mg

IV

Perampanel
(PER)

Oral / SNG
Agitar 
antes de 
usar

12-16 mg  (oral); 16-24 mg 
(SNG)

20 kg: 2-4 mg 
(máximo 6 mg).
20-30 kg: 4-6 
(máxima 8 mg).
>30 kg: 4-8 mg 
(máxima 12 mg)

IV

Tabla 5. Fármacos tercera línea en el tratamiento del estado epiléptico.

Bolus Infusión

Midazolam 1-2 mg/1 min. (0,1-0,2 mg/kg) 
en bolo inicial

0.05 - 2 mg/kg/h
Dosis máxima: 1,3-3 mg/kg/
hora

Propofol 2 mg/kg en bolo lento inicial 1-4 mg/Kg/h

Tiopental 3-5 mg/Kg in 3-5 min; 
Después repetir bolo 1-2 mg/
Kg 3 min

3-7 mg/Kg/h

Pentobarbital 10-15 mg/kg 0,1-1 mg/kg/h

Ketamina 50-100 mg (0,5 a 3 mg/kg) en 
bolo

1 -10 mg/kg/h

(Continuación Tabla 4)

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 6. Alternativas terapéuticas del estatus altamente refractario.

No farmacológicas Farmacológicas

Cirugía Ketamina

Estimulación cerebral profunda Lidocaína

Estimulación magnética transcraneal Anestésicos inhalados

Terapia electroconvulsiva

Tabla 7. Código Crisis. Documento de consenso para el tratamiento del paciente con 
crisis epiléptica urgente.

Criterios de inclusión

•	 EE focal o generalizado 
•	 Probable EENC (bajo nivel de consciencia o confusión sin causa)
•	 CE en acúmulos 
•	 “Pseudoictus” (síntomas neurológicos deficitarios descartado código ictus, ADAN >1)
•	 Crisis de alto riesgo (Figura 1)

Criterios de exclusión

•	 Enfermedad terminal con expectativa inferior a 6 meses
•	 Situación previa de gran dependiencia (mRankin = 4-5 o índice de Barthel <60)

Procedimiento

•	 Traslado con preaviso a neurología/neuropediatría a centro con neurólogo de guardia y 
disponibilidad de monitorización vEEG de urgencias. 

•	 Atención urgente extra e intrahospitalaria según diagramas de flujos de figura 2 y 3.
•	 Priorizar el acceso a pruebas diagnósticas (TC multimodal) y resultados por parte de servicios 

centrales implicados en el diagnóstico.

Modificado de García Morales I, et al. Emergencias 2020.
EE: Estado epiléptico; EENC: estado epiléptico no convulsivo (focal con alteración del consciencia);  
CE: crisis epilépticas; TC: tomografía computariada.

(Continúa en página siguiente)
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Figura 1. Concepto de crisis epiléptica urgente.
(Modificado de García Morales I, et al. Emergencias 2020).

Crisis epiléptica de alto riesgo

Primera crisis, ADAN >1, gestante, 
paciente pediátrico, cuadro febril, 

comorbilidad, complicaciones, mala 
adherencia.

Estado epiléptico 

Crisis epiléptica que no cede t1:5 min CTG (EEC), 10 min crisis focal con alteración del 
nivel de consciencia (EEfocal), 15 min crisis focal sin alteración del nivel de consciencia 
o ausencias.

EER no cede tras la administración de dos FAES y EESR si >24 h, tiempos similares a t2.

CTG: generaliado tónico clónico; EEC: estado epiléptico convulsivo; EER: estado epiléptico refractario; FAES: fármacos 
antiepilépticos; EESR: estado epiléptico superrefracatrio.
T1: Tiempo en el cual si una crisis no cede espontáneamente tiende a prolongarse la crisis.
T2: Tiempo en el cual si persiste la crisis hay riesgo de consecuencias a largo plazo.

Crisis en acúmulos

Crisis repetidas (2 o más en 24 h).

Frecuencia no habitual para el 
paciente.

Crisis
Epiléptica

urgente

(Continúa en página siguiente)
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Figura 2. Medidas generales tratamiento estado epiléptico. 

Emergencia médica

SOPORTE RESPIRATORIO

Monitorización ECG
Temperatura

Examen neurológico

Glucemia, laboratorio, gasometría, tóxicos en orina, niveles fármacos

Suero salino,  glucosado 50 ml 50 % IV,  Tiamina 100 mg IV o IM

Actuación rápida

Control crisis Causas subyacentes 
tratablesMantenimiento

estabilidad 
hemodinámica

FÁRMACOS

ESTADO DE MAL EPILÉPTICO

(Continúa en página siguiente)
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Figura 3. Algoritmo resumen de tratamiento de crisis epiléptica en la fase aguda,  
extra-hospital.

IV: intravenoso; IM: intramuscular; BZD: benzodiazepina; LZP: lorazepam; MDZ: midazolan; IN: intranasal; 
SUEH: servicios de urgencias extrahospitalarios; EE: estado epiléptico; LEV: levetiracetam; VPA: valproico.

Medidas no farmacológicas
Protección vía aérea, posición seguridad

Glucosa IV
Tiamina IM/IV

Oxigenoterapia

BZD por vía más rápida.
MDZ IN o LRZ VO  familia.

MDZ IN o IM  SUEH.
BZD IV si vía disponible precoz.

(MDZ o DZP) en EE o crisis en acúmulos
Iniciar LEV/VPA.

BZD si no se ha administrado antes
+

LEV/VPA
Si inestabiilidad hemodinámica o compromiso vía aérea:  

Intubación orotraqueal y sedación.

En EE convulsivo o focal con alteración  
nivel consciencia e inestabilidad  

hemodinámica.
Sedación

Ketamina+Midazolam
Propofol 

<5'

TIEMPOS

<10'

10-30'

>30'

(Continúa en página siguiente)
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Figura 4. Manejo hospitalario. Documento de consenso para el tratamiento del paciente 
con crisis epiléptica urgente.
(Modificado de García Morales I, et al. Emergencias 2020).

TTO: tratamiento; EEG: electroencefalograma; obs: observación; BDZ: benzodiazepinas; LEV: levetiracetam; 
LCS: lacosamida; VPA: valproico; UCI: Unidad de cuidados intensivos. 
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2. MANEJO DE LA PRIMERA CRISIS EPILÉPTICA EN URGENCIAS

PRIMERA PARTE: DIAGNÓSTICO

Hasta el 1 % de todas las consultas médicas de adultos en los Servicio de Urgencias hospita-
larias corresponderán a crisis epiléptica (CE) y en la cuarta parte de ellos no tienen epilepsia 
conocida1,2.

A. Diagnóstico clínico

A.1 Diagnóstico de primera crisis epiléptica

El diagnóstico es eminentemente clínico, una vez realizado el diagnóstico diferencial con 
otros procesos paroxísticos mediante una anamnesis y exploración detalladas. Existe infor-
mación que es contrastable en valoraciones posteriores como son los antecedentes persona-
les y familiares, pero los datos en sí del episodio pierden fiabilidad cuanto menos precoces 
y exhaustivos fueron recogidos. Esto se dificulta más en el caso de actividad tónica o clónica 
(Tabla 1). La información debe cubrir todos los aspectos resumidos en tabla 23. Para consultar 
los Trastornos paroxísticos no epilépticos véase su capítulo en esta misma obra.

A.2 Estudio complementario

	■ TAC craneal: Dada la disponibilidad de TAC craneal en prácticamente todos los Servicios 
de Urgencias, su coste relativo y el poco tiempo que consume4-7 podemos establecer unas 
recomendaciones generales4,8,9 basadas en factores predisponentes de anormalidad es-
tructural relacionada5,10 (Tabla 3), algunas de ellas comunes con otras urgencias neu-
rológicas no epilépticas. En la figura 1 se resumen cuatro posibles escenarios cuando se 
valora al paciente.

	■ RM craneal urgente: Sólo está indicada en el caso de sospecha de encefalitis aguda según 
disponibilidad del centro sanitario8.

	■ Análisis: Determinados valores sanguíneos aportan información rápida que puede ser muy 
útil en la decisión diagnóstica o terapéutica de paciente (Tabla 4). Recomendamos en un pa-
ciente asintomático tras CE al menos un análisis general con hemograma, bioquímica básica, 
CPK, perfil hepático e iones incluyendo calcio corregido y magnesio3. En el caso de paciente 
con previa inconsciencia de naturaleza incierta ocurrida hace menos de 2 horas se recomien-
da la determinación de ácido láctico venoso (disponible en la mayoría de los gasómetros de 
Urgencias)11,12. Otros parámetros estarán indicados según la situación clínica del paciente13.
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	■ Cribado de tóxicos en orina: Sólo está indicado cuando haya sospecha clínica13.

	■ Electroencefalograma (EEG): Un EEG ictal o precoz postictal dependerá de la disponibi-
lidad del Servicio de Urgencias. Se recomienda un EEG precoz en adultos (grado de reco-
mendación B para adultos)13 con una primera CE muy reciente no sintomática puesto que la 
sensibilidad de la prueba para descargas epilépticas interictales (DEI) se incrementa en las 
primeras 24 horas14. Puede aportar información pronóstica sobre recurrencia y diagnóstica 
sobre epilepsia/síndrome epiléptico, y por tanto influir en la decisión de iniciar tratamiento 
crónico antiepiléptico (ver apartado A.2). Para consultar SE convulsivo y no convulsivo véase 
su capítulo en esta obra.

	■ Estudio de LCR: Está indicado en caso sospecha de infección del sistema nervioso central o 
hemorragia subaracnoidea con TAC craneal no diagnóstica como causantes de la CE 13. Para 
el contexto de Estado Epiléptico, véase su capítulo en esta misma obra.

A.3 Establecimiento de tipo causal de crisis epiléptica

La diferenciación entre CE espontánea, sintomática aguda (CSA) o sintomática remota (CSR) 
(Figura 2) condicionará el potencial diagnóstico o no de epilepsia, inicio urgente del trata-
miento antiepiléptico preventivo o tratamiento antiepiléptico crónico. Las causas agudas con 
capacidad de generar crisis epilépticas se resumen en tabla 515-17, siempre que exista una rela-
ción temporal plausible entre noxa y la aparición de la CE (Tabla 6)16. En el caso de origen me-
tabólico existen valores graves establecidos como diagnósticos de CSA, si bien se describen 
CE con alteraciones menos extremas (Tabla 7)18.

SEGUNDA PARTE: TRATAMIENTO

A.1 Tratamiento agudo de la CE

No es infrecuente que un paciente con una primera CE previa tenga nuevas CE en el área de 
Urgencias en las primeras 24 horas, o bien que debute en dicho servicio con una CE prolon-
gada tras acudir por otro motivo. En tal caso deben iniciarse las medidas generales y el trata-
miento agudo con benzodiacepinas iv19 (Tablas 8 y 9)3,20,21. Si del estudio previo se conoce una 
causa con alto riesgo de Estado Epiléptico (EE) como lesión con afectación cortical en neu-
roimagen o EEG precoz con anomalías epileptiformes puede estar indicado iniciar FAEs por 
vía intravenosa para adquirir prevención precoz o bien si existe inicialmente intolerancia oral 
(Tabla 10). Los casos particulares de alcoholismo (donde suelen coincidir varios mecanismos 
o causas de CE) y eclampsia están reflejados en la tabla 113,22. Para el tratamiento del Estado 
Epiléptico véase su capítulo en esta misma obra.
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A.2 Tratamiento preventivo precoz de CE espontánea

En la figura 3 se resume el algoritmo razonable para iniciar tratamiento preventivo de forma 
precoz tras una primera CE evaluada en Urgencias3,23. Existe un sistema de puntuación para 
el riesgo de recurrencia de CE (estudio MESS24, Tablas 12 y 13) que sólo tiene en cuenta la 
presencia de trastorno neurológico y anomalías epileptiformes en EEG, pero ambos factores 
ya se encuentran incluidos en los indicadores aceptados de riesgo alto (Tabla 14 25-28), similar 
al que se tiene tras dos CE separadas (60 % a 2-4 años). La falta de un EEG en las primeras 24h 
puede subestimar el riesgo14. Por otro lado, si clínicamente se considera al paciente en riesgo 
vital en caso de recurrencia de CE (ancianos, dependencia, anticoagulación oral, embaraza-
das, CTCG, actividad laboral de riesgo…)28,29 se considera iniciar el tratamiento. La ausencia 
de todas estas condiciones implica una probabilidad promedio de recurrencia del 39 % a 2 
años24 y se debe aceptar la decisión de paciente o cuidadores tras informarles de los puntos 
a favor y en contra (recurrencia especificada en estudio MESS, efectividad del tratamiento, 
calidad de vida asociada al tratamiento, probabilidad de remisión) (Tabla 15)24,26,30-34.

En el caso de iniciar el tratamiento sería un continuum con el tratamiento crónico oral, por 
lo que debe ser individualizado, condicionado o no si se ha necesitado iniciar antes el trata-
miento agudo de la CE (ver apartado A.1).

A.3 Tratamiento preventivo precoz de CE sintomática aguda (CSA)

En el caso de las CSA de causa no resuelta el tratamiento recomendado es vía intravenosa 
(Figura 3) siendo preferibles LCM, LEV, VPA sobre PHT35-39 (Tabla 14). El tratamiento será tran-
sitorio, la duración sugerida dependerá de la causa en cuestión (Tabla 16). Sin embargo, hay 
falta de datos en procesos tan frecuentes como T.C.E. severo. Una vez pasada la situación de 
CSA no hay indicación de FAE porque no hay evidencia de que evite el paso a epilepsia (CSR)44.
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TABLAS

Tabla 1. Puntos a no olvidar sobre CTCG sospechada.

Los otros diagnósticos diferenciales pueden tener actividad tónica o clónica.

En las CE la actividad tónica-clínica sigue un patrón estereotipado (secuencia, duración, cese).

No dar por aceptada información recogida si no se describe la secuencia de signos y síntomas.

Especificar qué parte del episodio ha sido testificada y por quién.

CTCG: crisis tónico-clónica generalizada; CE: crisis epiléptica.

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 2. Información necesaria para el correcto diagnóstico de episodio sospechoso de CE.

Situación  
Previa  
(HORAS)

Situación Previa
(INMEDIATA)

Durante el  
episodio

Que son percatados o 
aparecen tras el episodio

Síntomas y Signos

Pródromos Sintomatología focal 
visible, o no visible 
(aura)

Secuencia en el tiempo, 
duración

Tiempo hasta situación 
basal, tiempo hasta 
recuperar estado mental

Cambio de 
hábitos o 
medicación

Factor precipitante 
físico o emocional

Modificación o no por 
intervención de testigos

Reaparición o no de 
semiología sin patrón 
orgánico

Situación circadiana 
(vigilia, sueño, 
despertar)

Conciencia Estupor, grado de amnesia 
episódica

Estado postprandial, 
ayuno

Tono

Temperatura, dolor, 
calor, cambio postural

Perfusión mucocutánea Piloerección, náuseas / 
vómitos

Zumbidos, acúfeno 
unilateral, cambio 
de coloración visual, 
fosfenos, debilidad, 
sudoración

Grito inicial

Caída: rígida/fláccida

Traumatismo secundario Traumatismo secundario

Movimientos involuntarios

Postura rígida involuntaria

Oclusión o no ocular,  
y resistencia

Mordedura lingual en punta 
o lateral

Mordedura lingual en punta 
o lateral

Incontinencia urinaria Incontinencia urinaria

Incontinencia fecal Incontinencia fecal

Lenguaje (presencia/
ausencia, tipo…)

Lenguaje (presencia/
ausencia, tipo…)

Otros síntomas focales 
agudos Cefalea, cansancio

(Continúa en página siguiente)
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Signos focales agudos Debilidad o hipoestesia focal

Otros datos aportados por 
paciente o testigos

Estigmas encontrados 
y tiempo a última vez 
observado

CE: crisis epiléptica.

Tabla 3. Factores predisponentes de anormalidad estructural relacionada con la CE.

Edad mayor de 50 años

Relato de la crisis con semiología focal o focalidad posterior

TCE reciente

Anticoagulación o diátesis hemorrágica

Enfermedad neoplásica maligna en anatomía patológica

Inmunosupresión

Sospecha de V.I.H

Ictus en antecedentes

Hipoglucemia

CE: crisis epiléptica.

Tabla 4. Justificación de análisis general en paciente adulto tras una primera CE.

Parámetro Influencia en

Hemograma Posible inicio de tratamiento antiepiléptico y diagnóstico de CSA

Glucemia El tratamiento inmediato y diagnóstico de CSA

Función renal Posible inicio de tratamiento antiepiléptico, tratamiento inmediato y 
diagnóstico de CSA si urea >100 mg/dl

Funcion hepática Posible inicio de tratamiento antiepiléptico, tratamiento inmediato y 
diagnóstico de CSA según cifras de insuficiencia hepática

CPK Diagnóstico y tratamiento inmediato de posible rabdomiólisis post-crisis

Na+ El tratamiento inmediato y diagnóstico de CSA

K+ Diagnóstico y tratamiento inmediato de fracaso renal post-crisis

Ca+2 El tratamiento inmediato y diagnóstico de CSA

Mg+2 El tratamiento inmediato y diagnóstico de CSA,  monitorización en el caso 
de eclampsia

Lactato venoso
Sugiere CTCG reciente como causa de inconsciencia en paciente sano 
si valor >2.0-2.45 mmol/L en las primeras dos horas y ausencia de otras 
causas de lactacidemia11,12

CSA: crisis sintomática aguda; CE: crisis epiléptica;  
CTCG: crisis tónico-clónica generalizada.

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 5. Principales causas de CSA en adultos.

Alteraciones metabólicas

•	 Hipoglucemia / hiperglucemia

•	 Hiponatremia / hipernatremia

•	 Uremia por insuficiencia renal aguda o crónica

•	 Insuficiencia hepática aguda o crónica

•	 Hipocalcemia

•	 Porfiria

•	 Otras

Fármacos y tóxicos con propiedades epileptógenas

Abstinencia de fármacos y tóxicos con propiedades depresoras del SNC

Encefalopatía anóxica

Postraumatismo craneoencefálico

•	 CE de impacto

•	 CE postraumática precoz

Infecciones neuromeníngeas

•	 Meningoencefalitis víricas, bacterianas y parasitarias

•	 Meningitis bacteriana

•	 Procesos infecciosos localizados (absceso, empiema)

Encefalitis límbicas paraneoplásicas

Encefalitis autoinmunes

Fase aguda de enfermedades cerebrovasculares

•	 Ictus hemorrágico

•	 Trombosis venosa cortical

•	 Ictus isquémico cortical

•	 Hemorragia subaracnoidea

•	 Hematoma epidural y subdural

•	 Encefalopatía posterior reversible (PRES)

CSA: crisis sintomática agua; CE: crisis epiléptica.

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 6. Relación temporal causal de la agresión cerebral para establecer CSA.

Etiología Relación temporal

T.C.E Durante la 1ª semana. Algo más si 
existe hematoma subdural

Ictus isquémico o hemorrágico Durante la 1ª semana

Cirugía craneal Durante la 1ª semana

Encefalopatía hipóxica Durante la 1ª semana

Infección del S.N.C Mientras existan signos de actividad 
persistente de la infección

Abstinencia etílica En las 7-48 horas después de la última 
toma de alcohol

Metabólica-tóxica Durante las primeras 24 h tras la CE o 
el diagnóstico

Otras Mientras dure el daño cerebral agudo 
en particular

CSA: crisis sintomática aguda; CE: crisis epiléptica. 

Tabla 7. Valores bioquímicos séricos de corte sugeridos para diagnosticar CSA de causa 
metabólica.
Parámetro Valor Comentario

Glucosa <36 mg/dl >450 mg/dl

Sodio <115 mEq/L o >170 mEq/L Hiponatremia grave, Hipernatremia grave 
inducida por encefalopatía hipertensiva

Calcio <6 mg/dl (1,5 mEq/L)* <7.6 mg/dl (1.9 mmol/L) si se sospecha es 
aguda

Magnesio <2 mg/dl (0,8 mEq/L)** Hipomagnesemia grave

Urea >100 mg/dl

CSA: crisis sintomática aguda.
* Factor de conversión: 0,2495 ** Factor de conversión: 0,41152.

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 8. Medidas generales ante una CE.

Asegurar vía aérea

Control de signos vitales (Saturación de oxígeno, TA, EKG, temperatura)

Administración de oxígeno

Descartar y tratar hipoglucemia (<60 mg/dl) con 50ml de glucosa al 50 % (previamente tiamina 100 
mg iv si sospecha de alcoholismo o potencial déficit)

Tratar la hiperglucemia no cetósica

Tratar otras alteraciones metabólicas

Canalizar vía venosa periférica

Si CE prolongada (>2 minutos) o CE repetida: Inicio de tratamiento farmacológico con BZD  
(Tabla 9)

CE: crisis epiléptica.

Tabla 9. Dosificación recomendada de benzodiazepinas disponibles en España ante una CE.

BZD VÍA CARGA  
inicial

Velocidad  
máxima de  
administración IV

Repetible Inicio de 
efecto

Duración 
de efecto

DIAZEPAM * iv 10 mg, 5 mg 
en ancianos

2-5 mg/minuto a los 5 
minutos, y a 
los 10 minutos 
doble dosis

1-3 
minutos

10-30 
minutos

DIAZEPAM rectal 5-10 mg 
(según < o > 
40 kg)

a los 10 
minutos

Variable

MIDAZOLAM 
**

iv 0.1 mg/kg 1-4 mg/minuto a los 10 
minutos, 
max: 15 mg

1-1,5 
minutos

10-30 
minutos

MIDAZOLAM im 0.15-0.2 mg/kg 2 mg/minuto

MIDAZOLAM nasal 
o 
bucal

5-10 mg (según 
< o > 40 kg)

a los 10 
minutos

Variable

(Continúa en página siguiente)
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CLONAZEPAM 
***

iv 1 mg 0.5 mg/minuto a los 5 
minutos, 
max: 3 mg

3-10 
minutos

12 h

CLONAZEPAM oral 0.5-1 mg entre 
labio y encía

LORAZEPAM oral 1-2 mg

* Uso habitual: Bolo: 1 ampolla (2 cc en 10 mg) + 8 cc de SF a 2 ml/min (= 2 mg/min).
** Uso habitual: Bolo: 1 ampolla de 3 cc con 15 mg en 12 cc de SF y administrar 7 cc, o 7 cc de dos ampollas de 5 cc.
*** Uso habitual: Mezclar las dos ampollas (1 ml con 1 mg + 1 ml de agua para inyectables) = 1 mg en 2 ml. Escasa 
información sobre sueros compatibles.
CE: crisis epiléptica.

Tabla 10. Dosificaciones habituales de FAEs disponibles por vía intravenosa (iv) y dosis 
de carga, en distintas situaciones.

FAE y vía Contexto clínico CARGA
Velocidad máxima 
de administración 
IV

Mantenimiento

PB iv + oral Tratamiento 
preventivo precoz

0.7-1.4 mg/Kg  
(50-100 mg)

Máximo 60-100 mg/
min

1-6 mg/kg/d oral

PB * En CE activa 10-20 mg/kg Máximo 60-100 mg/
min

1-4 mg/kg en bolos 
iv, máximo 600 mg 
al día

PHT iv ** En CE activa 18-20 mg/kg Máximo 50 mg/
min, 25 mg/min 
en pacientes con 
riesgo CV

6 mg/kg/día en 
p.c., o repartido 
en 2-3 dosis de 20 
minutos

PHT iv + oral Tratamiento 
preventivo precoz

15 mg/kg iv 100 mg oral cada 8 
horas

(Continuación Tabla 9)
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PHT oral Tratamiento 
preventivo precoz

300 mg oral 300 mg tras 6 
horas, tercera 
dosis tras 8 horas, 
posteriormente 100 
mg cada 8 horas

VPA iv *** En CE activa 18-20 mg/kg 5-6 mg/kg/min  
(4 min)

0.5-1 mg/kg/h en 
p.c. 30min tras la 
carga durante <24 
horas

VPA iv En CE activa 30 mg/kg 7-10 mg/kg/min 
(3-4 min)

0.5-1 mg/kg/h en 
p.c. 30 min tras la 
carga durante <24 
horas

VPA iv En CE activa 40 mg/kg, bolo 
opcional + 20 mg/
kg a los 5 minutos

4 mg/kg/min (10 
min)

6 mg/kg/6 h en 
bolo iv

VPA iv + oral Tratamiento 
preventivo precoz

18-20 mg/kg 5-6 mg/kg/min (4 
min)

20-30 mg/kg/d de 
VPA crono tras la 
primera hora

VPA iv + oral Tratamiento 
preventivo precoz

25 mg/kg 1 mg/kg/min (25 
min)

20-30 mg/kd/d en 
tres dosis

LEV iv/oral ^ Polivalente, 
bioequivalencia  
iv = oral

No precisa 500-1500 mg/12 h 
en 5-15 minutos

LCM iv/oral ^^ Polivalente, 
bioequivalencia  
iv = oral

200-400 mg En 5-10 minutos 100-200 mg/12 h 
en 5-10 minutos

BRV iv/oral Polivalente, 
bioequivalencia  
iv = oral

No precisa 25-100 mg/12 h en 
15 minutos

* Uso habitual: Diluir en agua estéril al 10 %.
** Uso habitual: Carga: Buscar [1-10 mg/ml) → 5 ampollas de 5 ml de 250 mg en 150 ml de SF a 30 minutos  
(100 g/min = 42 mg/min) para 70 kg/ Mantenimiento: 2 ampollas de 250 mg en 500 ml de SF a 6 g/min (18 ml/h) para 70 kg.
*** Uso habitual: Viales del 10 % (4 ml, 400 mg) / Carga: 2.5 viales de 400 mg para 70 kg / Perfusión Continua: 4 viales 
de 400 mg en 500 cc de SF u otros a 23 ml/h para 70 kg.
^ Uso habitual: Viales de 500 mg en 5 ml (100 mg/ml), diluir al menos en 100 cc SF, SG5 % o Ringer Lactato.
^^ Uso habitual: Viales de 200 mg en 20 ml (10 mg/ml)l, diluir (también puede ser directo) en 100 cc de SF, SG5 % o 
Ringer Lactato.
PB: fenobarbital; PHT: fenitoína; VPA: ácido valproico; LEV: levetiracetam; LCM: lacosamida; BRV: brivaracetam.
p.c.: perfusión continua.

(Continuación Tabla 10)
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Tabla 11. Tratamiento específico de algunas CSA.

Alcoholismo/abstinencia alcohólica

Las medidas generales ante una CE

Tiamina (50-100 mg im. o iv.), seguida de suero glucosado

Descarte y corrección de alteraciones metabólicas habituales

Elección: Diazepam/Lorazepam para la prevención o tratamiento de las CSA o de otros síntomas del 
síndrome de abstinencia alcohólica

Dosis de Diazepam: bolo iv de 5-10 mg (velocidad de infusión: 2,5-5 mg/min) hasta que la CE ceda y 
puede continuarse con 5-10 mg/6-8 h por CE o síntomas de abstinencia, recurrentes

Iniciar tratamiento preventivo en caso de previas CE por abstinencia o síndrome de abstinencia 
moderado o grave

Eclampsia

Las medidas generales ante una CE

Elección: Sulfato de magnesio en bolo de 4.5-6 g iv o 9 g im en 3 minutos seguido de mantenimiento 
de 1-4 g/h iv o bolos de 4.5 g por vía im cada 4h. No superar 30-40 g/día*

Uso habitual: * Ampollas de 10 ml con 1.5g (150 mg/ml, 1.2 mEq/ml) / Bolo: 3-4 ampollas sin diluir.  
Mantenimiento: 4 ampollas (6 g) + 60 ml de SG5 % o SF (60 mg/ml, 1 g/h = 16 ml/h).
CSA: crisis sintomática aguda; CE: crisis epiléptica.

Tabla 12. Sistema de puntación para estimar el riesgo de recurrencia tras CE en adultos 
(MESS24).

Situación n Puntos Clasificación Umbral

CE 1 0 Bajo riesgo 0

2-3 1 Riesgo medio 1

> = 4 2 Alto riesgo > = 2

EEG anormal 1

Alteración neurológica  
(Retraso psicomotor, del 
aprendizaje, Trastorno 
neurológico)

1

CE: crisis epiléptica.

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 13. Diferencia entre iniciar o demorar el tratamiento según riesgo de recurrencia 
(MESS)24.

Riesgo Tratamiento Recurrencia (%)

Al año A 3 años A 5 años

Bajo
Sí 26 35 39

No 19 28 30

Medio
Sí 24 35 39

No 35 50 56

Alto
Sí 36 46 50

No 59 67 73

Tabla 14. Factores que aumentan el riesgo de recurrencia tras una Primera CE.

Daño cerebral previo

Discapacidad intelectual

Exploración neurológica anormal

Anomalías epileptiformes en EEG (77 % de recurrencia si DEI25)

Anomalías llamativas en neuroimagen (implicaría CSR con riesgo alto de recurrencia)28

CE nocturna

CE focales

CE: crisis epiléptica.

Tabla 15. Puntos a favor y en contra de no iniciar tratamiento tras una CE en adulto con 
riesgo bajo de recurrencia.

A FAVOR EN CONTRA

•	 Reducción de la recurrencia a los 2 años30.
•	 Reducción de la recurrencia a los 10 años26.

•	 Mayor riesgo de efectos adversos con el 
tratamiento precoz vs diferido26,31.

•	 No beneficio de calidad de vida con el 
tratamiento precoz vs diferido24,32.

•	 No mayor probabilidad de remisión a largo 
plazo con el tratamiento precoz vs diferido24,32,33.

•	 Aunque haya tenido varias crisis de debut 
en menos de 24 h, no indica aumento de 
recurrencia34.

CE: crisis epiléptica.
(Continúa en página siguiente)
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Tabla 16. Duración del tratamiento preventivo en CSA.

Enfermedad Duración

Ictus40 Durante la fase aguda, antes de 3 meses

HSA41 Tras el alta

TCE grave42,43 No definido

Alteración metabólica. Hasta que se resuelva

Figura 1. Indicación de TAC craneal en una Primera CE.

Modificado de referencias 4,8 y 9

1ª Crisis 
epiléptica (CE)

en adultos

Paciente asintomático +
Diagnóstico precoz de Crisis 

sintomática aguda metabólica

Semiología neurológica 
alterada (ej: cefalea, estado 

mental alterado que persiste, 
focalidad neurólógica, 
fiebre, meningismo...)

Paciente asintomático 
con alguno de 
los Factores de 
predisposición 

estructural relacionada 
(Tabla 3)

Paciente asintomático 
sin Factores de 
predisposición 

estructural relacionada
(Tabla 3)

+
No hay disponibilidad 

de TAC
craneal urgente

+
Sí hay RM craneal 

disponible en 72h y 
posterior valoración 

por neurólogo

No indicada TAC 
CRANEAL urgente

TAC CRANEAL urgente
si está disponible y la 
radiación no soporta 

riesgo
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Figura 2. Establecimiento de tipo causal de crisis epiléptica.

Sospecha de 1ª Crisis epiléptica

HISTORIA CLÍNICA

ESTUDIO  
COMPLEMENTARIO

Episodio no epiléptico Crisis epiléptica (CE)

CE sintomática remota (CSR):
causa crónica estructural o 

metabólica
CE espontánea

CE sintomática aguda (CSA):
causa aguda estructural, metabólica, 

tóxica, inflamatoria o infecciosa

¿Epilepsia?        NO
¿Tratamiento 
preventivo?        según causa

¿Epilepsia?        SÍ
¿Tratamiento 
preventivo?        SÍ

¿Epilepsia?        según otros datos
¿Tratamiento 
preventivo?        según otros datos

(Continúa en página siguiente)
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Figura 3. Inicio de tratamiento preventivo de forma precoz tras una Primera CE.

¿Tratamiento preventivo precoz?

TCE grave
Lesión estructural aguda

Infección S.N.C
Causa no resuelta en 

fase aguda

Riesgo evidente de 
recurrencia
(Tabla 14)

Riesgo vital si 
recurrencia

Riesgo bajo de
recurrencia pero deseo
de iniciar tratamiento

CE sintomática aguda CE espontánea

NO

NO

NO

NO

SÍ

SÍ

SÍ

NO indicado

Control ambulatorio
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SI
TO
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iv. oral
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3. PACIENTE EPILÉPTICO CONOCIDO EN URGENCIAS

El 58 % de los pacientes atendidos por crisis epilépticas agudas en Servicios de Urgencias 
Hospitalarios (SUH) son pacientes con epilepsia previa en tratamiento con fármacos an-
tiepilépticos.

3.1 Indicación de atención por personal sanitario

Debe ser atendido por personal sanitario todo aquel paciente con epilepsia previa que pre-
sente una crisis que cumpla los criterios de crisis epiléptica urgente: 

Crisis epiléptica urgente

-	 Estatus epiléptico (EE) focal o generalizado. 
-	 Sospecha de EE no convulsivo: bajo nivel de conciencia o confusión sin otra causa.
-	 Crisis en acúmulos: recurrencia de 3 o más crisis en 24 h, de 2 o más crisis en 6 h o un au-

mento relevante respecto a la frecuencia habitual de crisis del paciente. 
-	 Crisis epiléptica con alto riesgo de estatus epiléptico. 
-	 Primera crisis epiléptica.

	▸ Escala ADAN >1 (ver capítulo de "Estado epiléptico").
	▸ Situaciones especiales: Crisis en gestante, comorbilidad psiquiátrica grave.
	▸ Mala adherencia al tratamiento (más de 24 h sin tomar tratamiento).
	▸ Crisis diferentes a las habituales.
	▸ Fiebre.
	▸ Complicaciones asociadas a la crisis (broncoaspiración, traumatismo craneal, que-

maduras).

-	 En caso de modificación reciente del tratamiento habitual en paciente con epilepsia se 
debe remitir también al hospital1,2. 

3.2 Diagnóstico. pruebas complementarias

-	 Proceso continuo, simultáneo con el tratamiento. Nunca debe demorar la administración 
del tratamiento urgente3. 

-	 Historia clínica exhaustiva: identificar desencadenantes de descompensación (Tabla 1). 

	 Pruebas complementarias generales (laboratorio, ECG, radiológicas): identificar desenca-
denantes y complicaciones de las crisis epilépticas. 
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	 Pruebas de neuroimagen: 

	▸ TC craneal: No se recomienda la realización rutinaria de neuroimagen en pacientes con 
epilepsia conocida tras una crisis epiléptica salvo casos seleccionados (Tabla 2). 

	▸ TC Craneal multimodal: valorar en caso de focalidad neurológica, en los casos en 
los que se plantee diagnóstico diferencial con ictus agudo. Valorar activación de 
código ictus. 

	 Electroencefalograma urgente: 

	▸ Mismas indicaciones que en cualquier crisis epiléptica urgente. (ver: TRATAMIENTO DEL 
ESTADO EPILÉPTICO CONVULSIVO Y NO CONVULSIVO, figura 4).

	▸ Valorar a criterio del neurólogo, y según disponibilidad, la realización de EEG urgente en 
pacientes con EEGs previos normales o en los que se planteen dudas diagnósticas (diag-
nóstico sindrómico, sospecha eventos no epilépticos...).

3.3 Tratamiento crisis en fase aguda

El tratamiento se debe iniciar a nivel EXTRAHOSPITALARIO, y continuar en el momento de la 
llegada a Servicio de Urgencias4-7 (Figura 1).

En caso de disponer de Neurólogo de guardia, hacer preaviso desde atención extrahospita-
laria o a la llegada al SUH en caso de pacientes que no hayan recuperado por completo su 
situación basal. 

Consideraciones especiales de tratamiento en paciente con epilepsia previa (Tabla 3).

3.4 Destino del paciente (Tabla 4)

3.5 Paciente que acude a SUH por efectos adversos de tratamiento 
antiepiléptico (Tabla 5)
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TABLAS

Tabla 1. Causas descompensación paciente con epilepsia previa.

Mal cumplimiento del tratamiento antiepiléptico.

Baja concentración sérica de los FAE: 
•	 Incumplimiento terapéutico.
•	 Dosificación insuficiente por reciente inicio o modificación del fármaco.
•	 Interacciones con otros fármacos.
•	 Cambios farmacodinámicos (p ej: embarazo, hipoproteinemia..).	

Tratamiento inadecuado al tipo de crisis o dosis inadecuada.

Consumo o privación de alcohol, benzodiacepinas u otros tóxicos (cocaína, metanfetamina…).

Privación de sueño.

Aumento del estrés.

Alteraciones metabólicas, fiebre, patologías intercurrentes (I renal, I hepática…).

Fármacos que reducen el umbral convulsivo en pacientes con epilepsia previa. 

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 2. Recomendaciones AAN para realización de neuroimagen urgente en paciente 
con epilepsia previa (modificado).

Cambio en la semiología de crisis Sospecha de inmunosupresión

Alteración prolongada del estado mental Tratamiento con anticoagulantes

Déficit focal nuevo o persistente Antecedentes de cáncer

Aumento de frecuencia de crisis Fiebre

Cefalea persistente Trauma craneal reciente

Tabla 3. Consideraciones especiales en el tratamiento del paciente con epilepsia previa. 

Atención inicial por personal no sanitario (familiares, cuidadores):

•	 Proteger vía aérea en caso de crisis que curse con alteración del nivel de consciencia (postura de 
seguridad, no introducir ningún objeto en la cavidad oral, vigilar cavidad bucal cuando ceda la 
crisis, control de vómitos). Posición de seguridad.

•	 Retirar cualquier objeto con el que pueda golpearse.
•	 Administrar BZD (bucal/intranasal/oral) en crisis en acúmulos (si crisis tónico-clónica generalizada 

aislada administrar según la pauta de su neurólogo habitual).
•	 Si es posible vía oral, administrar dosis adicional (adelantar toma siguiente) de FAE habituales.
•	 Aportar información sobre la semiología de la crisis y cronometrar el tiempo.

Atención por personal sanitario (extrahospitalario/SUH).

•	 Medidas generales y tratamiento de primera línea (BZD) como en cualquier otro paciente con crisis 
epiléptica aguda. 

•	 En caso de persistencia de crisis o no recuperación completa, tratamiento de segunda y tercera 
línea como en otros pacientes con crisis epiléptica aguda.  ("ver: TRATAMIENTO DEL ESTADO 
EPILÉPTICO CONVULSIVO Y NO CONVULSIVO, figura 3).

•	 Si no se ha administrado previamente por familiares, administrar dosis adicional de su medicación 
habitual (vía oral si el paciente tolera, o endovenosa si está disponible).

•	 Incumplimiento terapéutico sospechado o confirmado: Aunque el paciente esté recuperado, BZD 
según pauta y dosis de carga de su medicación habitual. 

•	 Corregir factores desencadenantes de descompensación de las crisis si se detectan. 
•	 Recordar administrar las dosis correspondientes de su tratamiento habitual durante el tiempo de 

observación en urgencias. 

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 4. Destino del paciente con epilepsia previa.

Situación de EE  

•	 Ingreso en UCI.

Paciente parcialmente recuperado

•	 Persistencia de crisis en EEG urgente: observación e ingreso. Ajuste de tratamiento.
•	 EEG urgente no disponible: observación e ingreso. En caso de sospecha de EE no convulsivo, remitir 

a centro con EEG 24 h.

Paciente recuperado por completo

•	 Antecedente de incumplimiento terapéutico: dosis de carga, observación y derivar de modo 
preferente para valoración por su neurólogo habitual. 

•	 Corregir desencadenantes si los hay.
•	 Ajuste de dosis o modificación del tratamiento a criterio de neurólogo. 
•	 Si aumento relevante en frecuencia de crisis respecto a estado basal, remitir de modo preferente a 

su neurólogo habitual. 
•	 Pacientes de alto riesgo de recidiva (puntuación >2 según modelo RACESUR)5: valoración precoz en 

consulta neurología.
	▸ ≥ 3 fármacos habituales.  
	▸ Visita al SUH en el semestre anterior (por cualquier causa). 
	▸ Crisis no convulsiva GTC como motivo de consulta. 

 

Tabla 5. Efectos adversos de FAE más comunes en SUH.

Tipo Causa Manejo  FAE

Mareo/Diplopía     Pico de dosis Repartir o reducir dosis Canales sodio

Litiasis renal. Alteración de pH/ 
excreción Ca+2 por orina

Retirar FAE
TPM, ZNS

Exantema cutáneo/ 
Steven Johnson

Reacción de 
hipersensibilidad

CBZ, OXC, PHT, 
PB, VPA, LTG

Alteraciones de ritmo 
cardíaco

Interferencia en canales 
de sodio

Valoración cardiológica 
urgente

CBZ, OXC, PHT, 
LCM

Hiponatremia

Valorar retirada o ajuste 
de dosis según síntomas

CBZ, OXC, ESL

Hiperamonemia VPA, PHT, PB

Alteraciones 
hematológicas CBZ, VPA, PB, LEV

Alteraciones 
psiquiátricas

Interferencia en receptor 
anti-NMDA LEV, PER
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Nuevo contacto telefónico a los 5 min.

Figura 1. Manejo extrahospitalario del paciente epiléptico con crisis aguda. 

Tomado de García Morales I, et al. Emergencias 2020;32:353-362
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4. CRISIS PSICOGENAS NO EPILÉPTICAS

4.1 Introducción

Las crisis psicógenas no epilépticas son episodios paroxísticos que se asemejan a las crisis 
epilépticas, pero no están provocados por la actividad eléctrica cortical que caracteriza a 
la epilepsia, sino que tienen una etiología neuropsiquiátrica compleja, y se producen de 
forma involuntaria. Se trata de un trastorno frecuente, con una gran demanda de atención 
médica: se estima que suponen un 10 % de los episodios sospechosos de crisis epilépti-
cas atendidos por los servicios de emergencias, y hasta el 30 % de los casos derivados a 
consultas especializadas con el diagnóstico de epilepsia refractaria. El retraso diagnóstico, 
con una media de 7 años, conduce a una gran yatrogenia por la administración de fárma-
cos antiepilépticos u otras medidas diagnóstico-terapéuticas invasivas como la intubación 
orotraqueal. Además, contribuye a la cronificación del trastorno, generando una impor-
tante discapacidad en los pacientes que sufren este tipo de crisis, y un elevado consumo 
de recursos1,2. 

Se considera que se trata de un síntoma cuyo origen es psicológico, pero cuyos mecanismos 
fisiopatológicos no son bien conocidos. Se clasifica dentro del apéndice de los trastornos con-
versivos o trastornos neurológicos funcionales en el DSM-V, y de los trastornos disociativos en 
el CIE-11. El término más apropiado para denominar a estos episodios está sujeto a debate  y 
actualmente se prefieren los términos “crisis disociativas”, “crisis psicógenas no epilépticas”, 
o “crisis funcionales”. Se ha dejado atrás el término “crisis histéricas”, y se desaconseja el de 
“pseudocrisis”, dado que el prefijo “pseudo” puede malinterpretarse como “fingido” y con-
fundirse con el trastorno facticio o la simulación. 

En la última década se acepta un modelo etiopatogénico teórico “biopsicopsocial”, por el cual 
se distinguen factores biológicos, psicológicos y sociales que actúan como predisponentes, 
factores precipitantes que desencadenan los episodios, y factores perpetuantes que favore-
cen la cronificación. Estos factores son relevantes en el diagnóstico y será importante identi-
ficarlos para el tratamiento individualizado de los casos. 

4.2 Diagnóstico

A pesar de ser frecuentes, existe un alto porcentaje de error diagnóstico, debido a su hetero-
genidad y a su similitud con la epilepsia. El diagnóstico puede complicarse por la coexisten-
cia, en un 10 % de pacientes, de crisis psicógenas no epilépticas y crisis epilépticas, por lo que 
será importante tener en cuenta si existen distintos tipos de episodios en un mismo paciente. 
La ILAE (International League Against Epilepsy) ha propuesto cuatro niveles de certeza diag-
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nóstica, basados en la historia clínica y semiología de los eventos, junto con la obtención de 
(vídeo)EEG ictal o interictal. El gold standard consiste en la visualización, por un experto, de 
un episodio típico durante la realización de video-EEG sin actividad epiléptica. No obstante, la 
mayoría de neurólogos coinciden en ocasiones se puede establecer un diagnóstico probable 
basándose en una cuidadosa historia clínica y evaluación semiológica de los episodios. Es 
importante resaltar que no existe ningún dato clínico o semiológico que de forma aislada sea 
patognomónico de las crisis psicógenas. Aunque se han investigado diversos biomarcadores 
bioquímicos, actualmente no existe ninguno con validez suficiente para distinguir entre crisis 
epilépticas y psicógenas en la práctica3,4. 

4.3 Historia clínica

El 70 % de las crisis psicógenas se presentan entre los 20 y los 40 años de edad, aunque tam-
bién pueden ocurrir en niños y personas de edad avanzada. Existe un gran predominio feme-
nino, en cerca del 75 %. En los casos con discapacidad intelectual, en los que suelen coexistir 
con epilepsia, no existe esta desproporción. La asociación con el antecedente de un evento 
traumático (abuso sexual, físico o emocional), reciente o remoto, se da hasta en el 70 % de 
los casos según algunas series, en concordancia con la consideración de las crisis psicógenas 
como síntoma de un trastorno conversivo. Entre los trastornos psiquiátricos que predisponen 
a las crisis psicógenas, un 30 % cumple criterios de trastorno de estrés postraumático. Se 
asocia también con trastornos de la personalidad, especialmente el trastorno límite. Otras 
comorbilidades psiquiátricas comunes son el trastorno de ansiedad y la depresión, pero éstos 
son frecuentes en población epiléptica y general, y por tanto no son útiles para el diagnóstico 
diferencial a nivel individual5. 

Como comorbilidades asociadas encontramos la fibromialgia, síndrome de dolor crónico, 
síndrome de fatiga crónica, síndrome de colon irritable, u otro tipo de síntomas neurológicos 
funcionales que coexisten con las crisis. Son comunes los antecedentes de traumatismo cra-
neoencefálico, generalmente leve, migraña y asma. En un 30 % hay antecedentes familiares 
de epilepsia, lo que puede contribuir al error diagnóstico6. 

La frecuencia de eventos es mayor que en la epilepsia, siendo incluso de varios episodios 
diarios. Los pacientes que acuden a urgencias pueden presentar un diagnóstico previo de 
epilepsia, en tratamiento con fármacos antiepilépticos en politerapia, que aumenta la proba-
bilidad de perpetuar el diagnóstico incorrecto. Suele existir un factor precipitante emocional 
o ambiental de forma consistente en la mayoría de crisis, pero el paciente a menudo no lo 
identifica. Otro precipitante típico de crisis psicógenas es el entorno médico: durante la rea-
lización de pruebas diagnósticas, tras una cirugía o en el despertar de una anestesia general. 
La provocación de crisis con maniobras de sugestión, controvertida por cuestiones éticas, es 
muy orientativa de crisis psicógenas no epilépticas, y de gran utilidad diagnóstica. 
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4.4 Semiología 

No existe una clasificación de los distintos tipos de crisis psicógenas, de presentación hete-
rogénea. Mayoritariamente se trata de crisis “convulsivas” o hipercinéticas con alteración al 
menos parcial del nivel de conciencia, pero puede tratarse de episodios de desconexión sin 
actividad motora, o parecer síncopes o drop attacks, con pérdida de tono y arreactividad. 
Aunque las crisis psicógenas pueden ser inconsistentes entre sí en un mismo paciente, tam-
bién pueden ser estereotipadas como en la epilepsia. 

El inicio puede ser lento y gradual, con síntomas sensoriales o emocionales iniciales, pero 
también existen síntomas previos en el aura epiléptica. Al contrario, ambos tipos de crisis 
pueden tener un inicio súbito. En las crisis psicógenas, el curso suele ser fluctuante, con mo-
vimientos groseros y violentos, consistentes en rotación cefálica repetida a uno y otro lado, 
movimientos asíncronos de extremidades, con contracción alternante de músculos agonistas 
y antagonistas (temblor), movimientos pélvicos amplios o distonía axial con opistótonos. En 
el caso de las crisis convulsivas psicógenas, tras el curso fluctuante, el fin suele ser súbito, a 
diferencia de las crisis tónico-clónicas bilaterales donde las sacudidas inicialmente son rápi-
das y de baja amplitud, y van progresivamente aumentando en amplitud y disminuyendo en 
frecuencia hasta su fin. Durante la fase ictal puede haber una respuesta parcial a estímulos 
externos, como las preguntas u órdenes del personal sanitario o la interacción de un familiar. 

Las vocalizaciones de las crisis psicógenas suelen ser en forma de llanto o sollozo y con ex-
presiones y mímica de contenido emocional, con ocasional tartamudeo. Esto difiere del “grito 
epiléptico”, gutural y al inicio de las crisis y muy específico de epilepsia, o de las vocalizaciones 
de las crisis epilépticas focales, que suelen ser monótonas y de menor contenido emocional. 
Los ojos permanecen cerrados durante toda la crisis psicógena y ofrecen resistencia a la aper-
tura palpebral pasiva, a diferencia de las crisis epilépticas en las que permanecen abiertos. 

La incontinencia de esfínteres puede existir en ambos tipos de crisis. También la mordedura 
lingual, aunque en las crisis psicógenas suele ser en la punta de la lengua o labial, mientras que 
en la epilepsia se produce en el borde lateral de la lengua. La presencia de lesiones como con-
secuencia de la crisis no excluye el diagnóstico de crisis psicógena. El aumento de la frecuencia 
cardíaca es mayor en las crisis epilépticas convulsivas que no convulsivas, siendo un aumento 
mayor del 30 % respecto a la frecuencia basal un signo sugestivo de origen epiléptico.

La duración de las crisis es mayor en el caso de las psicógenas, siendo habitual una duración 
mayor a 2 minutos. Las crisis motoras frontales suelen durar unos segundos, y las focales o 
tónico-clónicas bilaterales suelen tener por lo general una duración menor a 2 minutos. 

El período postcrítico, sin embargo, es de menor duración en las crisis psicógenas, y es fre-
cuente la recuperación súbita. Puede que el paciente mire alrededor y pregunte qué ha ocu-
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rrido, con una voz susurrante. En las crisis epilépticas suele haber alteraciones en la respuesta 
fotomotora pupilar y bradipnea con respiración estertorosa o ronquido, a diferencia de la res-
piración irregular, rápida y suave del periodo postictal de las psicógenas. Los déficits focales 
aparecen más típicamente tras las crisis epilépticas. En ocasiones, el paciente con crisis psi-
cógenas convulsivas puede recordar parcialmente el evento, en contraposición a la amnesia 
característica de las crisis epilépticas.  

Las crisis hipermotoras que tiene un lugar únicamente durante el sueño sugieren crisis epi-
lépticas del lóbulo frontal. Ha de comprobarse mediante EEG que se trata de sueño verdade-
ro, dado que las crisis psicógenas pueden tener una aparición nocturna y ser referidos como 
acontecidos durante el sueño. Las crisis hipermotoras del lóbulo frontal suponen un especial 
reto diagnóstico y es habitual confundirlas con crisis psicógenas, ya que pueden tener un ini-
cio explosivo, con movimientos bizarros y violentos, asíncronos, distonía axial y vocalizacio-
nes o expresiones de miedo y recuperación muy súbita. 

En el caso de los estatus, la ausencia de cianosis y cambios significativos en las constantes, 
sin repercusión de la saturación de oxígeno, debe hacer considerar la posibilidad de estatus 
psicógeno. Se recomienda evitar la escalada de fármacos y la intubación orotraqueal, que a 
menudo se lleva a cabo por los servicios de emergencias poco entrenado en distinguir estos 
tipos de eventos paroxísticos7,8. 

4.5 Comunicación del diagnóstico y tratamiento

El primer paso una vez realizado el diagnóstico es evitar la yatrogenia. La comunicación del 
diagnóstico, a pacientes y cuidadores, forma parte del proceso terapéutico, y se ha demostra-
do que mejora el pronóstico, disminuyendo el número de crisis y las visitas a los servicios de 
urgencias. Aunque las urgencias no son el lugar idóneo, se puede dar una explicación introduc-
toria, y derivar posteriormente al paciente a realizar el (video)EEG y seguimiento en la consulta 
correspondiente. La comunicación del diagnóstico ha de hacerse en positivo, de forma respe-
tuosa y empática, exponiendo que se trata de un trastorno frecuente, en el cual los síntomas 
son reales y escapan al control voluntario, y que no ocurren por un mecanismo epiléptico, por 
lo que los fármacos antiepilépticos no serán útiles. El factor psicológico como comorbilidad o 
factor predisponente puede ser introducido con cautela. Es común encontrarse con una re-
sistencia inicial al diagnóstico, pero puede mejorar la aceptación si los distintos profesionales 
transmiten un mensaje común con un lenguaje similar, y tras proporcionar información de 
consulta (www.neurosintomas.org o, en inglés, www.nonepilepticattacks.info). Idealmente, se 
debería derivar al paciente a un equipo multidisciplinar, con neurólogos y profesionales de la 
salud mental familiarizados con la epilepsia y con los trastornos conversivos y disociativos. 
El tratamiento con mayor evidencia científica es la terapia cognitivo conductual, además de 
evaluarse y tratar la comorbilidad psiquiátrica9-13.  

http://www.neurosintomas.org
http://www.nonepilepticattacks.info
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Dadas las dificultades actuales, es necesario ampliar la investigación en trastornos neuro-
lógicos funcionales, y trabajar en la educación a los profesionales sanitarios, con el fin de 
acelerar y mejorar el diagnóstico y tratamiento, y a la sociedad para mejorar la aceptación 
y reducir el estigma. Es esencial también romper con la dicotomía simplista actual neurolo-
gía/psiquiatría, claramente insuficiente e ineficaz para el correcto manejo de los trastornos 
neurológicos funcionales. 
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TABLAS

Crisis psicogenas no epilépticas Crisis epilépticas

Historia clínica Crisis y visitas a urgencias frecuentes.
Sin repuesta, o respuesta transitoria 
a FAEs.
EEG interictales normales.

Menor número de crisis habitual.
Menor número de visitas a 
urgencias.

Edad Máxima incidencia entre 20-40 años.
(cualquier edad posible).

Máxima incidencia en infancia y 
edad avanzada.
(cualquier edad posible).

Sexo Mujeres 3:1 No diferencia

Antecedentes Antecedente de trauma frecuente 
(abuso físico, sexual o psíquico). 
Comorbilidad psiquiátrica, trastorno  
de personalidad muy frecuente 
Fibromialgia, dolor crónico, fatiga 
crónica.
TCE leve, migraña.

Comorbilidad psiquiátrica 
frecuente.

Precipitantes Precipitante ambiental/emocional de 
forma consistente.

Precipitada por sugestión.

Precipitante ocasional (privación 
de sueño, alcohol, fiebre, olvido 
medicación).

Epilepsia refleja a estímulo 
concreto. 

Semiología ictal Curso fluctuante, intermitente
Movimientos violentos, asíncronos, 
temblores.
Movimientos pélvicos prominentes
Rotación cefálica repetida.
Opistotónos

Tónico-clónicas, movimientos 
síncronos. 

* Movimientos violentos, bizarros 
y asíncronos/opistónos/expresión 
de miedo y vocalizaciones en crisis 
hipermotoras del lóbulo frontal.

Puede interactuar durante crisis 
motora bilateral. No respuesta.

Ojos cerrados, resistencia pasiva a 
apertura. Ojos abiertos.

Llanto, sollozo
Tartamudeo. Grito epiléptico al inicio.

(Continúa en página siguiente)
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Aumento frecuencia cardíaca >30 %. Aumento frecuencia cardíaca <30 %.

Corta <2 minutos. Larga >2 minutos.

Semiología  
postictal 

Fin súbito, recuperación rápida.
Lenguaje susurrante.

Estupor/confusión prolongada.
* Fin súbito, recuperación rápida 
tras crisis del lóbulo frontal.

Recuerdo parcial episodio. Amnesia en crisis tónico-clónicas 
bilaterales /crisis focal con 
conciencia alterada/crisis de 
ausencia.

Taquipnea, respiración superficial. Bradipnea, respiración estertorosa.
Alteración fotomotora pupilar.
Déficit focal.

(Continuación Tabla anterior)



Robert Belvís Nieto
Jésica García Ull
Pablo Irimia Sieira 
Alba López Bravo
Ane Mínguez-Olaondo

CAPÍTULO 8

Cefalea en urgencias





CAPÍTULO 8. CEFALEA EN URGENCIAS

- 267 -

8.1 Anamnesis, síntomas y signos de alarma

La historia clínica en urgencias1 debe incluir el motivo de consulta, anamnesis dirigida a la ce-
falea, exploración física y antecedentes (Tabla 1). Además, se debe evaluar sistemáticamente 
la presencia de criterios de alarma agrupados en el acrónimo nemotécnico SNNOOP102 para 
descartar causas secundarias (Tabla 2). Cada signo de alarma se puede relacionar con un tipo 
de cefalea secundaria y ayudará al diagnóstico diferencial. Más de un tercio de los pacientes 
con cefalea y criterios de alarma presenta una lesión o enfermedad cerebral potencialmente 
grave que explica la cefalea1-3. Como norma general en pacientes con criterios de alarma en 
urgencias debe realizarse un TC cerebral y en mayores de 50 años debe descartarse una arte-
ritis de células gigantes solicitando una analítica sanguínea que incluya VSG1,3.

8.2 Migraña

Tratamiento de la crisis de migraña 

El tratamiento debe iniciarse precozmente e incluir siempre una adecuada reposición de 
fluidos1,3, sobre todo en pacientes con náuseas y vómitos (nivel de evidencia IV, grado de 
recomendación del Grupo de Estudio de Cefaleas de la Sociedad Española de Neurología 
[GECSEN]). Es preferible utilizar la vía parenteral. Si existe hipotensión es recomendable 
iniciar fluidoterapia vía intravenosa (i.v.) específicamente antes de prescribir neurolépticos 
(clorpromacina) o metamizol3. Es necesario revisar la historia de respuesta a tratamientos 
administrados en otras ocasiones y debe revisarse qué tratamientos ya ha tomado el paciente 
en la crisis de dolor que lo han llevado a urgencias para evitar repetirlos o usar combinaciones 
contraindicadas, por ejemplo triptanes y ergóticos3.

En urgencias1,3 se recomienda el uso de sumatriptán 6 mg s.c. en pacientes sin contraindica-
ciones para su uso, que no han tomado triptanes ni ergóticos en las últimas 24 horas (nivel 
de evidencia I, grado de recomendación A). Los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) pa-
renterales son una opción recomendable y relativamente segura. Se recomienda el uso de 
ketorolaco trometamol 30 mg i.v ó i.m (nivel de evidencia II), diclofenaco 75 mg i.m. (nivel de 
evidencia II-III), o dexketoprofeno trometamol 25-50 mg i.v. (nivel de evidencia II). El ketoro-
laco no debe utilizarse más de 2 días por su alto riesgo de toxicidad gastrointestinal grave. El 
metamizol i.v. (1000 mg) también podría utilizarse (nivel de evidencia II). Los antagonistas de 
los receptores de la dopamina como metoclopramida i.v. 10-20 mg, o clorpromacina i.v. o i.m. 
12.5-25 mg, tienen efecto antiemético, analgésico y sedante y por ello también se recomien-
dan (nivel de evidencia II). El paracetamol (1.000 mg i.v.) es la primera opción en el embarazo. 
Los opiáceos no se recomiendan.
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Tratamiento del estado migrañoso

El estado migrañoso es una complicación de la migraña que se define como una crisis debili-
tante que se prolonga más de 72 horas, con frecuencia con náuseas y vómitos, y habitualmen-
te sin respuesta a tratamiento sintomático en el domicilio1,3,4. Además de la administración 
de fluidos endovenosos y el uso de los fármacos descritos para la migraña, podrían utilizarse 
dosis únicas de dexametasona por vía intravenosa (dosis media de 10 mg; rango 4-24 mg), o 
valproato sódico i.v. a dosis de 400-1.000 mg (nivel de evidencia IV, grado de recomendación 
del GECSEN). El bloqueo anestésico del nervio occipital con lidocaína es otra opción tera-
péutica (nivel de evidencia IV) que además podría utilizarse en pacientes embarazadas1,3. El 
tratamiento de la crisis de migraña y estatus migrañoso se resume en la figura 1.

8.3 Cefalea tensional

Tratamiento de la crisis de cefalea tensional

Los pacientes con cefalea tensional presentan generalmente cefaleas leves y no suelen acudir 
a urgencias. En urgencias se recomienda3 el uso de paracetamol 1.000 mg oral ó i.v. , ibuprofe-
no oral (400-800 mg), ácido acetilsalicílico oral (1000 mg), naproxeno (550-1000 mg), dexketo-
profeno oral o i.v. 25-50 mg, ketorolaco trometamol 30 mg i.v. ó i.m, o metamizol (500-1000 mg) 
por vía oral ó i.v. (nivel de evidencia IV, grado de recomendación C). Es preferible la adminis-
tración de una dosis única, repetible al cabo de 2 horas, y se deben evitar dosis adicionales.

8.4 Cefaleas trigémino-autonómicas 

Los diferentes tipos de cefaleas trigémino-autonómicas y su diagnóstico diferencial se de-
talla en la tabla 3 4. El tratamiento de la cefalea en racimos (CR) se divide en: sintomático, 
preventivo transicional y preventivo de medio-largo plazo o estándar3. La terapia preventiva 
suele asociarse al tratamiento sintomático y es obligada cuando el enfermo tiene más de 
dos crisis diarias (nivel de evidencia IV, grado de recomendación C). Dado que las crisis de ce-
falea son relativamente breves y alcanzan rápidamente la máxima intensidad, el tratamiento 
sintomático debe de tener una acción rápida. Los tratamientos preventivos de transición se 
utilizan para intentar detener o reducir el número de los ataques del modo más rápido posi-
ble y se administran de forma concomitante con el tratamiento preventivo estándar.

Tratamiento de las crisis de cefalea en racimos

	■ Sumatriptán 6 mg subcútaneo: Es el tratamiento de primera elección3 en las crisis de ce-
falea en racimos (nivel de evidencia I, grado de recomendación A). La dosis diaria recomen-
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dada es de dos inyecciones de 6 mg al día. El sumatriptan nasal es menos efectivo y con un 
inicio de acción más lento.

	■ Zolmitriptán 5 mg inhalado: La dosis diaria recomendada es de dos inhalaciones de 5 mg al 
día. Las pulverizaciones intranasales conviene aplicarlas en la narina contralateral al dolor.

	■ Oxígeno al 100 % a alto flujo (12-15 l/min): Eficaz en la mayoría de los pacientes (nivel 
de evidencia I, grado de recomendación A). Se administra con el paciente sentado con 
una mascarilla que tape boca y nariz durante al menos 15 minutos, preferiblemente 
usando mascarilla con reservorio3. Es una buena opción en urgencias o cuando están 
contraindicados los triptanes o en pacientes con un elevado número de crisis. Se reco-
mienda no utilizar en pacientes con insuficiencia cardíaca o respiratoria por el riesgo 
de hipercapnia.

Tratamiento preventivo transicional

	■ Esteroides 
	 El más utilizado es la prednisona por vía oral a dosis de 60 mg/día, durante 3-5 días3 segui-

do de una reducción de 10 mg cada 3 días (nivel de evidencia IV, grado de recomendación 
C). Dados sus posibles efectos secundarios, se aconseja no prolongar el tratamiento más 
de 3 semanas, ni repetirlo más de dos veces al año. Cuando la CR es refractaria se pueden 
emplear dosis más altas de esteroides administrados por vía parenteral, por ejemplo: me-
tilprednisolona en bolo intravenoso de 250 mg/día durante 3 días, seguido de 1 mg/kg/día 
de prednisona con la pauta oral descendente mencionada (nivel de evidencia IV, grado de 
recomendación C). Los corticoides deben utilizarse con precaución en pacientes diabéti-
cos, hipertensos, infecciosos o con úlcera gastroduodenal.

	■ Bloqueo anestésico del nervio occipital mayor (NOM)
	 Se administra un anestésico local como lidocaína, bupivacaína u otros, asociado a un 

corticoide depot3, como triamcinolona o betametasona (nivel de evidencia I, grado de 
recomendación A). Si no hay respuesta inicial se puede repetir tras 48-72 horas, hasta 
un máximo de tres intentos. En pacientes embarazadas, solo puede utilizarse lidocaína 
sin asociación a corticoides. El bloqueo del NOM está contraindicado cuando existe un 
defecto óseo craneal.

Tratamiento preventivo estándar

La prescripción de tratamiento se realizará de acuerdo con las indicaciones especificadas en 
el Manual de Práctica Clínica en Cefaleas3.
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Tratamiento de otras cefaleas trigémino-autonómicas

La indometacina es el tratamiento estándar para el tratamiento del dolor en la hemicránea 
continua y la hemicránea paroxística3. En pacientes con síndrome SUNCT o SUNA se reco-
mienda el uso de lamotrigina (25-600 mg), gabapentina (800-270 mg/día), oxcarbacepina 
(300-2400 mg/día) u otros neuromoduladores (nivel de evidencia IV, grado de recomendación C). 
Se ha descrito la supresión rápida del flujo de ataques de SUNCT administrando lidocaína in-
travenosa a dosis de 1,5-3,5 mg/kg/h, o corticoides (vía oral o intravenosa) con un nivel de 
evidencia IV y grado de recomendación C3.

8.5 Cefalea atribuida a aumento de la presión del líquido cefalorraquídeo

La cefalea atribuida a aumento de la presión intracraneal puede deberse a la existencia de 
hipertensión intracraneal idiopática (HII) o puede ser secundaria a trastornos vasculares, me-
tabólicos, tóxicos, hormonales o hidrocefalia1,3.

La HII viene definida por un aumento de la presión intracraneal en ausencia de lesión estructu-
ral intracraneal, hidrocefalia u otras causas. Para el diagnóstico de HII se requiere una presión de 
LCR > 250 mm4. La medición de la presión de LCR debe realizarse con el paciente en decúbito 
lateral, relajado y evitando la hiperflexión forzada. El objetivo principal del tratamiento es aliviar 
los síntomas e impedir o minimizar la pérdida visual (Figura 2). En Urgencias, cuando la hiperten-
sión intracraneal no es conocida previamente, es necesario ingresar al paciente para su estudio 
etiológico. Si se trata de una hipertensión intracraneal idiopática diagnosticada, es necesaria la 
valoración de la agudeza visual, campimetría y fondo de ojo para descartar afectación visual o 
progresión de la afectación previa. La realización de punciones lumbares solo se considera en pér-
didas agudas de visión o situaciones en las que el tratamiento está contraindicado (embarazo). 

8.6 Cefalea por disminución de presión del líquido cefalorraquídeo

No existen protocolos claramente establecidos de tratamiento, pero el tratamiento de prime-
ra elección en urgencias1,3 es reposo en cama, hidratación, uso de analgésicos que contengan 
cafeína y fajas de compresión abdominal (nivel de evidencia IV, grado de recomendación C).

8.7 Neuralgias cráneo-faciales

Neuralgia del trigémino

Se recomienda tratamento con carbamazepina 300-1200 mg/día o sus análogos oxcarbazepi-
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na (600-1800 mg/día) y acetato de eslicarbazepina a dosis de 400-1200 mg/día5. Otras opcio-
nes alternativas o posibles asociaciones son: gabapentina, pregabalina, baclofeno y lamotri-
gina. Se ha descrito la supresión rápida del flujo de ataques repetidos de neuralgia trigeminal 
administrando lidocaína intravenosa (dosis de 1,5-3,5 mg/kg/h) o fenitoína i.v. con impreg-
nación de 500-1000 mg en 500 cc de suero fisiológico en perfusión lenta (nivel de evidencia 
IV). Se desaconseja el uso de opiáceos y si se recurre finalmente a ellos, las pautas deben ser 
cortas. Los esteroides son habitualmente ineficaces5.

Como alivio sintomático se pueden realizar bloqueos de trigger points, sobre todo en las neu-
ralgias de ramas terminales del trigémino con lidocaína i.v. al 2 % con inyecciones de 1 mL en 
cada punto referido por el paciente3,5. 

Neuralgia del Nervio Occipital Mayor (NOM)

En la neuralgia del NOM se puede realizar bloqueos anestésicos con lidocaína o bupivacaína 
(2-3 ml) en el punto de emergencia del NOM, siendo la respuesta a este bloqueo diagnóstica3. 
Se desaconseja el uso de corticoides añadidos al anestésico local. Las técnicas de bloqueo 
son seguras, pero la duración de su eficacia es muy variable.
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TABLAS Y FIGURAS

Tabla 1. Anamnesis de la cefalea en urgencias.

1. Motivo de consulta

•	 Edad
•	 Forma de instauración

	▸ Súbita: el dolor alcanza el acmé en < de 1 minuto
	▸ Progresiva

•	 Antecedentes de episodios de cefalea similares

2. Enfermedad actual. Anamnesis dirigida

•	 Tiempo de evolución
•	 Frecuencia
•	 Localización
•	 Cualidad
•	 Intensidad
•	 Síntomas asociados

•	 Inicio reciente o cefalea habitual
•	 Establecer la frecuencia mensual de cefalea
•	 Hemicraneal, holocraneal
•	 Pulsátil, opresiva, lancinante
•	 Leve, moderada, grave (o en escala de 0-10)
•	 Náuseas, vómitos, fonofobia, fotofobia
•	 Sintomatología autonómica

3. Antecedentes personales Antecedentes de cefalea previa

4. Antecedentes familiares Antecedentes familiares de cefalea

5. Exploración física •	 Nivel de conciencia
•	 Signos vitales (tensión arterial, temperatura)
•	 Signos meníngeos
•	 Fundoscopia
•	 Exploración neurológica general
•	 Palpación craneocervical

	▸ Arterias temporales (en > 50 años)
	▸ Palpación nervios occipitales, senos 

paranasales

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 2. Criterios de alarma de la cefalea en urgencias (SNNOOP10).

S: Síntomas Sistémicos incluyendo fiebre Cefalea atribuida a infección, trastorno 
intracraneal no vascular, carcinoide o 
feocromocitoma

N: Neoplasias previas Neoplasia intracraneal, Metástasis

N: déficits Neurológicos asociados, incluyendo 
disminución de conciencia

Cefalea atribuida a trastorno intracraneal 
vascular o no vascular, absceso cerebral u otras 
infecciones

O: inicio (Onset) repentino, cefalea en trueno Hemorragia subaracnoidea, cefalea atribuida a 
trastorno vascular craneal o cervical

O: edad de inicio (Older) por encima de los 50 
años

Arteritis de células gigantes, cefalea atribuida a 
trastorno vascular craneal o cervical, neoplasias

P10: 

Cambio de Patrón o aparición reciente de una 
nueva cefalea.

Arteritis de células gigantes, cefalea atribuida a 
trastorno vascular craneal o cervical, neoplasias

Cefalea Posicional Hipertensión intracraneal, hipotensión 
intracraneal

Precipitación por las maniobras de Valsalva Malformaciones de fosa posterior. Anomalía de 
Chiari

Papiledema Neoplasias. Hipertensión intracraneal

Cefalea Progresiva y presentación atípica Neoplasias, Cefalea atribuida a trastorno 
intracraneal no vascular

Puerperio o embarazo Preeclampsia, trombosis venosa cerebral, cefalea 
atribuida a trastorno vascular craneal o cervical, 
hipotoroidismo, anemia

Dolor Periocular con síntomas autonómicos Patología de fosa posterior o seno cavernoso, 
Síndrome de Tolosa-Hunt, enfermedad 
oftalmológica

 Postraumática Hematoma subdural. Cefalea postraumática. 
Cefalea atribuida a trastorno intracraneal 
vascular

Patología del sistema inmunitario, como 
infección por VIH

Infecciones oportunistas, Neoplasias

Painkillers o uso excesivo de analgésicos Cefalea por uso excesivo de medicación

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 3. Diagnóstico diferencial de las cefaleas trigémino-autonómicas.

Cefalea  
en racimos

Hemicránea 
continua

Hemicránea 
paroxística SUNCT/SUNA

Duración 15-180 min Continua 2-30 min 1-600 seg

Frecuencia  
de ataques 1-8/día Exacerbaciones 

de horas a días 1-40/día 5-200/día

Ratio H:M 3:1 1:3 1:2 2:1

Respuesta a 
indometacina No Sí Sí No

Agitación  
psicomotriz Sí Puede Si No

Signos  
autonómicos Sí Sí Sí Sí

Tratamiento Crisis: 
•	 Sumatriptán s.c
•	 Zolmitriptán inh
•	 Oxígeno
Transición: 
•	 Corticoides

Indometacina Indometacina •	 Lamotrigina
•	 Oxcarbacepina.

Gabapentina

(Continúa en página siguiente)
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Figura 1. 
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(Continúa en página siguiente)
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Figura 2. 
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1. 	SÍNDROME DE GUILLAIN-BARRÉ Y OTRAS POLIRRADICULONEUROPATÍAS 
INFLAMATORIAS AGUDAS

1.1 Introducción

El síndrome de Guillain-Barré (SGB) incluye diferentes subtipos de polirradiculoneuropatía 
inmuno-mediada que, en conjunto, constituyen la causa más frecuente de parálisis flácida 
aguda. Su incidencia global anual es de 1-2 casos por cada 100.000 personas. Afecta a todos 
los grupos de edad, aunque la incidencia aumenta un 20 % cada década de vida a partir de la 
primera, y es más común en hombres que en mujeres.

Más de dos tercios de los pacientes refieren un antecedente de infección en las 4 semanas 
previas, principalmente respiratoria o gastrointestinal1. Se ha descrito su asociación con di-
ferentes patógenos2, siendo los más frecuentes el Campylobacter jejuni (C. jejuni) (30-40 % de 
los casos)3, el citomegalovirus (10 %)4 y en virus de la gripe (influenza) A y B.

La inmunopatogenia del SGB es relativamente desconocida. Se ha postulado la implicación 
de la inmunidad humoral y celular y la participación del complemento, citoquinas y otros me-
diadores inflamatorios5. Los anticuerpos anti-gangliósidos se detectan hasta en un 50 % de 
los pacientes6. Para algunos de estos anticuerpos se ha descrito un mecanismo de mimetismo 
molecular con los lipooligosacáridos de membrana de C. jejuni.

1.2 Manifestaciones clínicas

Las manifestaciones clínicas del SGB son variables. En su forma típica, el SGB se caracteri-
za por la aparición de debilidad de grado variable en extremidades, que puede progresar y 
afectar a la musculatura craneal y respiratoria (Tabla 1). El inicio y curso de la enfermedad es 
rápidamente progresivo. El 70-96 % de los pacientes alcanzan el máximo de discapacidad o 
nadir dentro de las primeras 2 semanas, y prácticamente todos en las primeras 4 semanas.

La debilidad en extremidades es casi siempre simétrica, de predominio proximal, y suele co-
menzar en piernas para posteriormente afectar a brazos y, en el 50 % de los casos,  a muscu-
latura craneal. En algunos pacientes, la debilidad puede iniciarse en brazos o en musculatura 
craneal. La musculatura craneal más frecuentemente afecta es la facial (30-70 % de los casos), 
seguida de la bulbar (25 %) y la oculomotora (15 %). En torno al 20 % de los pacientes pre-
cisan ventilación mecánica durante el curso de la enfermedad. Los reflejos musculares pro-
fundos están reducidos o ausentes en la mayoría de los pacientes en el momento de consul-
tar y en casi todos en el nadir de la enfermedad. Los pacientes refieren habitualmente algún 
tipo de síntoma sensitivo, como acroparestesias7, y el examen de la sensibilidad es anormal 



MANUAL DE URGENCIAS NEUROLÓGICAS DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE NEUROLOGÍA

- 280 -

en más de la mitad, especialmente las modalidades de fibra gruesa. Otras manifestaciones 
frecuentes son la disfunción autonómica (25 % de los pacientes, incluyendo hipertensión, 
fluctuaciones prominentes de tensión arterial o ritmo cardíaco e hiperhidrosis)8, el síndrome 
de secreción inadecuada de hormona antidiurética (SIADH) y el dolor (55 % de los pacientes, 
incluyendo dolor lumbar al inicio de la enfermedad en un tercio de los casos)9.

1.3 Subtipos electrofisiológicos

La clasificación del SGB atendiendo a criterios electrofisiológicos es la más utilizada10,11. Los 
subtipos más comunes son la polineuropatía inflamatoria desmielinizante aguda (AIDP), la 
neuropatía motora axonal aguda (AMAN) y la neuropatía motora y sensitiva axonal aguda 
(AMSAN) (Tabla 2). No obstante, en estudios recientes, hasta un tercio de los pacientes per-
manecen sin clasificar desde el punto de vista electrofisiológico o presentan cambios inespe-
cíficos en la neurografía.

La AIDP es la forma más frecuente y la que predomina en Europa y EEUU. Los subtipos axona-
les (AMAN y AMSAN) se observan con mayor frecuencia en Asia, están frecuentemente prece-
didos por una enfermedad gastrointestinal con diarrea (se asocian a infección por C. jejuni)12, 
suelen ser de predomino motor y causar con menos frecuencia afectación craneal, sensitiva y 
autonómica13, y la progresión clínica es más rápida que en la AIDP14.

1.4 Variantes clínicas

Algunos pacientes presentan un cuadro clínico diferente al cuadro de SGB típico descrito en 
el apartado 2. Entre estas variantes encontramos la variante motora pura, variantes locorre-
gionales, el síndrome de Miller Fisher (SMF) y la encefalitis troncoencefálica de Bickerstaff. 
Algunos anticuerpos anti-gangliósidos se asocian con variantes específicas (Tabla 2).

1.5 Diagnóstico

	■ Criterios diagnósticos. El diagnóstico del SGB es fundamentalmente clínico15,16, realizán-
dose en base a las manifestaciones clínicas y la evolución, con el respaldo de estudios 
complementarios como el análisis de líquido cefalorraquídeo (LCR) y estudios neurofi-
siológicos, y en ausencia de diagnósticos alternativos. Estos criterios se basan en los ini-
cialmente definidos por Asbury y Cornblath17, posteriormente ampliados en los criterios 
de Brighton16,18 (Tablas 1 y 3). La Peripheral Nerve Society junto a la European Academy of 
Neurology han desarrollado unos criterios diagnósticos basados en la evidencia que están 
en fase de revisión.
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	■ Análisis de LCR. Típicamente muestra elevación de proteínas (>45 mg/dL) con recuento ce-
lular normal (disociación albumino-citológica). No obstante, la concentración de proteínas 
puede ser normal en la primera semana (30-50 % de los pacientes) o en la segunda semana 
(10-30 % de los pacientes); por lo tanto, una concentración normal de proteínas no excluye el 
diagnóstico de SGB. Por otro lado, las proteínas en LCR se incrementan con la edad o comor-
bilidades19 y, por tanto, valores más elevados (por encima de 0.65 mg/dL) son más específicos 
en las neuropatías inflamatorias. La pleocitosis leve (>5 células/mm3) es posible en el SGB, 
aunque debe hacer considerar otros diagnósticos. La pleocitosis marcada (>50 células/mm3) 
obliga a descartar causas infecciosas o neoplásicas de polirradiculoneuropatía.

	■ Estudios neurofisiológicos. En la AIDP muestran datos de un proceso desmielinizante 
multifocal. Los estudios de conducción nerviosa (ECN) sensitiva pueden mostrar respues-
tas ausentes o con latencias distales prolongadas y velocidades de conducción y/o amplitu-
des reducidas. Los ECN sensitiva de los nervios surales pueden ser normales y sin embargo 
estar alterados en extremidades superiores (patrón de sural sparing). Los ECN motora son 
de mayor importancia para el diagnóstico y pueden mostrar latencias motoras distales pro-
longadas, velocidades de conducción disminuidas, dispersión temporal, bloqueos de con-
ducción, y amplitudes distales normales o reducidas por bloqueos de conducción distales. 
Las latencias motoras distales y las ondas F y reflejos H pueden alterarse de forma precoz. 
En los subtipos axonales (AMAN y AMSAN) se observan respuestas sensitivas y/o motoras de 
amplitud reducida; este último hallazgo puede deberse a fallos reversibles de conducción 
motora. En el SMF pueden detectarse reflejos H de músculo sóleo ausentes y, en un 30% 
de los casos, respuestas sensitivas de amplitud reducida20. Los estudios neurofisiológicos 
pueden ser normales o no concluyentes en las fases iniciales del SGB o en pacientes con de-
bilidad inicialmente proximal, formas leves, progresión lenta o variantes clínicas. En esos 
casos, se recomienda repetir el estudio al cabo de 1 a 3 semanas.

	■ Otros estudios complementarios. El análisis de sangre incluyendo hemograma comple-
to, recuento de plaquetas y pruebas de coagulación, glucosa, electrolitos, función renal, 
enzimas hepáticos y creatina quinasa es útil para descartar otras causas de debilidad agu-
da, infecciones recientes o SIADH asociado, y como paso previo a la punción lumbar. En 
pacientes con variantes clínicas o formas atípicas de SGB, la detección de anticuerpos IgG 
anti-gangliósidos en suero puede apoyar el diagnóstico (Tabla 2), aunque un resultado ne-
gativo no lo descarta. Los estudios de RM cerebral, medular y/o de raíces nerviosas espina-
les pueden ser útiles para el diagnóstico diferencial en pacientes seleccionados. El realce 
de las raíces nerviosas intratecales tras la administración de contraste paramagnético es un 
hallazgo sensible, aunque poco específico de SGB.

	■ Diagnóstico diferencial. El diagnóstico diferencial incluye las polirradiculoneuropatías in-
flamatorias desmielinizantes crónicas (CIDP) y otras polineuropatías, enfermedades mus-
culares, de la unión neuromuscular, de la médula espinal y más raramente del tronco del 
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encéfalo o cerebrales (Tabla 4)21. Es de especial importancia prestar atención a la posible 
existencia de síntomas o signos que ponen en duda el diagnóstico de SGB (Tabla 1). Al-
rededor de un 5 % de los pacientes con sospecha clínica de SGB no mejoran y continúan 
progresando o presentan una recaída más allá de las 8 semanas. Estos pacientes pueden 
presentar una CIDP de instauración aguda y pueden necesitar otros tratamientos (Tabla 5). 
En estos pacientes se debería realizar el testado de anticuerpos nodales y paranodales22, ya 
que la detección de estos autoanticuerpos tiene implicaciones diagnósticas, pronósticas y 
de elección de tratamiento (poca respuesta a IGIV y buena respuesta a anti-CD2023,24). Los 
fenotipos característicos de cada anticuerpo se describen en la tabla 6. 

1.6 Tratamiento

	■ Tratamiento inmunomodulador. La plasmaféresis (PF) y las inmunoglobulinas intrave-
nosas (IGIV) son igualmente eficaces en el SGB, habiendo demostrado una reducción en 
el tiempo de recuperación cuando se administran dentro de las primeras 4 semanas en 
el caso de la PF o dentro de las primeras 2 semanas en el caso de las IGIV. La facilidad de 
administración y su mayor disponibilidad ha generalizado el uso de las IGIV (Tabla 7).  Se 
recomienda iniciar tratamiento con PF o IGIV lo antes posible en pacientes incapaces de ca-
minar de forma autónoma más de 10 metros, y considerar el tratamiento en todos aquellos 
que, aunque puedan caminar, continúen deteriorándose, especialmente si el deterioro es 
rápido o aparecen síntomas bulbares, respiratorios o disautonómicos. Un estudio observa-
cional reciente ha mostrado que el tratamiento con IGIV en pacientes con un SGB leve con 
preservación de la capacidad para caminar de forma independiente no mejoró en el curso 
natural de la enfermedad25.

	 Los corticoides no han demostrado ser eficaces en el SGB26. La excepción es el SGB que 
puede aparecer como complicación del tratamiento con inhibidores del punto de control 
inmunitario, en el que sí es recomendable realizar un ensayo terapéutico con metilpredni-
solona además de PF o IGIV27–29.

	■ Respuesta insuficiente al tratamiento. Hasta el 40 % de los pacientes con SGB no experimen-
tan mejoría o continúan empeorando en las primeras 4 semanas tras el tratamiento inicial con 
PF o IVIG. En estos pacientes, no existe evidencia de que un segundo ciclo de tratamiento con 
la misma o con diferente modalidad terapéutica sea eficaz. En pacientes inicialmente tratados 
con IGIV no es recomendable administrar un segundo ciclo de IGIV, puesto que estudios recien-
tes indican ausencia de eficacia y sí un mayor riesgo de eventos tromboembólicos30.

	■ Fluctuaciones relacionadas con el tratamiento. El 6-10 % de los pacientes con SGB que 
experimentan una estabilización o mejoría inicial con el tratamiento inmunomodulador, 
presentan un nuevo empeoramiento en las siguientes 8 semanas. Estas fluctuaciones rela-
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cionadas con el tratamiento (FRT) deben distinguirse de la falta de respuesta al mismo. En 
casos de FRT, aunque la evidencia es limitada, sí puede ser beneficioso administrar ciclos 
adicionales de la misma modalidad terapéutica empleada inicialmente21.

	■ Tratamiento de soporte. Debe considerarse ingreso en UCI para vigilancia o soporte ven-
tilatorio en aquellos pacientes con empeoramiento progresivo de la función respiratoria o 
con riesgo de fracaso respiratorio inminente. Entre los signos clínicos que indican fracaso 
respiratorio inminente se encuentran el habla entrecortada en reposo, el uso de muscula-
tura respiratoria accesoria, la respiración superficial, la taquipnea con taquicardia, la tos 
débil, la incapacidad para contar hasta 15 de una inspiración, la gasometría arterial o pul-
sioximetría alteradas, o una capacidad vital forzada <15-20 mL/kg o <1 L. También debe 
considerarse ingreso en UCI en pacientes con debilidad grave o rápidamente progresiva, 
disfunción deglutoria o autonómica grave, o con puntuación >4 en la escala pronóstica 
EGRIS (https://gbstools.erasmusmc.nl/)21. En todos los pacientes debe considerarse iniciar 
tratamiento para el dolor (gabapentina, carbamazepina, antidepresivos tricíclicos o ISRS 
para el dolor neuropático), tratamiento preventivo de la trombosis venosa profunda según 
las guías locales, y tratamiento para prevenir lesiones corneales si existe debilidad facial 
asociada. La mayoría de los pacientes con SGB pueden beneficiarse de tratamiento con 
fisioterapia, así como terapia ocupacional y logopedia. 

1.7 Pronóstico

El pronóstico es favorable en la mayor parte de los pacientes. En Europa y América, la media-
na de tiempo hasta recuperar la marcha autónoma es de 63 días (IQR 28-126) y, al cabo de 6 y 
12 meses, la proporción de pacientes que han recuperado la marcha autónoma es del 79 % y 
83 %, respectivamente. Estos porcentajes son menores para las formas axonales (65 % y 68 % 
a los 6 y 12 meses) que para las desmielinizantes (81 % y 86 %)1. El riesgo de no recuperar la 
marcha autónoma al cabo de 6 meses puede calcularse en la primera o segunda semana de 
evolución mediante las herramientas de predicción pronóstica EGOS y mEGOS (https://gbs-
tools.erasmusmc.nl/). La mortalidad global se sitúa en el 7 %, y la mediana de tiempo desde 
el inicio de la debilidad hasta el fallecimiento es de 33 días. La recurrencia es rara (2-5 % de 
los pacientes)1,21,31,32. A pesar de que se considera una enfermedad de buen pronóstico a largo 
plazo, además de las dificultades en la deambulación presentes en hasta un 20 %, la presen-
cia de fatiga (60-80 %) y dolor residuales (30 %) son frecuentes. El pronóstico del síndrome de 
Miller Fisher y sus variantes es, generalmente, excelente.
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Tabla 1. Criterios diagnósticos del síndrome de Guillain-Barré.

Hallazgos necesarios para el diagnóstico Hallazgos que ofrecen dudas en el diagnóstico

•	 Debilidad progresiva bilateral de brazos y pier-
nas (inicialmente pueden estar afectadas solo 
las piernas).

•	 Reflejos musculares profundos ausentes o 
disminuidos en las extremidades afectadas  
(en algún momento de la evolución clínica).

•	 Marcada y persistente asimetría de la debili-
dad.

•	 Progresión lenta con debilidad leve sin afecta-
ción respiratoria.

•	 Alteración respiratoria grave con debilidad leve 
de extremidades al inicio.

•	 Signos sensitivos con debilidad leve al inicio.
•	 Nivel sensitivo bien definido, indicativo de mie-

lopatía.
•	 Hiperreflexia o clonus, o respuestas plantares 

extensoras.
•	 Alteración urinaria o intestinal al inicio o que 

persiste durante el curso de la enfermedad.
•	 Alteración del nivel de conciencia (excepto en 

la encefalitis troncoencefálica de Bickerstaff).
•	 Fiebre al inicio.
•	 Dolor abdominal.
•	 Nadir en menos de 24 h.
•	 Progresión continuada más allá de las 4 sema-

nas desde el inicio de los síntomas.
•	 Incremento en el número de células mononu-

cleares o polimorfonucleares en LCR (>50/mm3).

Hallazgos que respaldan firmemente el  
diagnóstico (criterios de apoyo)

•	 Fase de progresión inicial hasta el nadir de días 
a 4 semanas de duración (normalmente <2 se-
manas).

•	 Síntomas y signos relativamente simétricos.
•	 Síntomas y signos sensitivos relativamente le-

ves (ausentes en la variante motora pura).
•	 Afectación de pares craneales, especialmente 

debilidad facial bilateral.
•	 Disfunción autonómica.
•	 Dolor muscular o radicular en la espalda o en 

las extremidades.
•	 Aumento de la concentración de proteínas en 

LCR (niveles normales de proteínas no descar-
tan el diagnóstico).

•	 Hallazgos electrofisiológicos indicativos de 
neuropatía motora o sensitivo-motora (es-
tudios electrofisiológicos normales en las fa-
ses iniciales de la enfermedad no descartan  
el diagnóstico).

Adaptado de Willison et al, 201633 y Leonhard et al, 201921.

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 2. Subtipos electrofisiológicos y variantes clínicas del síndrome de Guillain-Barré (SGB).

Subtipos/variantes del SGB Manifestaciones clínicas

AIDP SGB típico (ver apartado 2).

AMAN Similar a la AIDP, pero sin afectación sensitiva; los reflejos pue-
des estar preservados en algunos pacientes; puede progresar 
más rápidamente que la AIDP; pueden detectarse anticuerpos 
IgG anti-gangliósidos como anti-GM1 y GD1a.

AMSAN Similar a la AMAN, pero con afectación sensitiva; pueden detec-
tarse anticuerpos IgG anti-gangliósidos como anti-GM1 y GD1a

Síndrome de Miller Fisher Oftalmoparesia, ataxia y arreflexia; existen formas incompletas 
(p. ej. ataxia u oftalmoparesia aislada) o con debilidad asociada; 
con frecuencia se detectan anticuerpos IgG anti-GQ1b y GT1a.

Encefalitis troncoencefálica de 
Bickerstaff

Oftalmoparesia, ataxia, signos piramidales y alteración del nivel 
de conciencia; puede asociar debilidad facial, bulbar o apendi-
cular y alteraciones pupilares; pueden detectarse anticuerpos 
IgG anti-GQ1b y GT1a.

Variante faringo-cérvico-braquial Debilidad orofaríngea, cervical y en brazos relativamente simé-
trica y reflejos alterados en brazos; pueden detectarse anticuer-
pos IgG anti-GT1a y GQ1b.

Parálisis bulbar aguda Debilidad bulbar sin debilidad cervical o en extremidades; pue-
de asociar debilidad facial, oftalmoparesia, ataxia y reflejos al-
terados; pueden detectarse anticuerpos IgG anti-GT1a y GQ1b.

Neuropatía sensitiva atáxica 
aguda

Ataxia, alteración sensitiva (sensibilidad vibratoria y propiocep-
tiva) y arreflexia; pueden detectarse anticuerpos IgG anti-GD1b 
u otros anticuerpos con especificidad disialosil.

Parálisis facial bilateral y 
parestesias

Debilidad facial bilateral, típicamente sin afectación bulbar; pa-
restesias y reflejos alterados en extremidades.

Variante paraparética Debilidad restringida a piernas; reflejos alterados en piernas y 
frecuentemente también en brazos.

Pandisautonomía aguda Disfunción autonómica aguda y reflejos alterados; puede aso-
ciar síntomas sensitivos en extremidades. 

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 3. Criterios diagnósticos de Brighton.

Criterios diagnósticos
Nivel de certeza diagnóstica

1 2 3 4

Debilidad flácida bilateral de las extremidades + + + +/-

Hiporreflexia o arreflexia en las extremidades débiles + + + +/-

Curso monofásico y nadir entre 12 horas y 28 días + + + +/-

Recuento celular en LCR <50/µL + +a - +/-

Proteínas en LCR por encima de los valores normales + +/-a - +/-

ECN compatible con alguno de los subtipos de SGB + +/- - +/-

Ausencia de un diagnóstico alternativo + + + +
a Si no hay disponibilidad de LCR, los ECN deben ser compatibles con un SGB

+ presente; - ausente; +/- presente o ausente; ECN = estudios de conducción nerviosa; LCR = líquido cefalorraquídeo; 
SGB = síndrome de Guillain-Barré.

Adaptado de Fokke et al, 201418.

Tabla 4. Diagnóstico diferencial del síndrome de Guillain-Barré (SGB).

Patología cerebral y de fosa posterior

•	 Ictus bilaterales o del tronco del encéfalo
•	 Lesiones ocupantes de espacio 

Encefalopatía de Wernicke
•	 Encefalomielitis aguda diseminada

Considerar en pacientes con alteración del nivel de 
conciencia, signos de afectación piramidal o del tronco 
del encéfalo o ataxia.

Patología medular

•	 Infarto medular
•	 Mielitis transversa
•	 Mielopatía compresiva

Considerar en pacientes con paraparesia aislada, hipe-
rreflexia, respuesta plantar extensora, nivel sensitivo, 
respecto de pares craneales o disfunción urinaria o in-
testinal precoz.

Patología de la neurona motora

•	 Poliomielitis Debilidad flácida aguda de extensión y gravedad varia-
ble, especialmente si coincide con síntomas y signos 
de meningitis y dolor muscular.

(Continúa en página siguiente)
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Patología del sistema nervioso periférico

Neuropatía del enfermo crítico Polineuropatía motora y sensitiva con afectación de 
extremidades y respecto relativo de nervios craneales 
en paciente ingresado en UCI durante 1-2 semanas; 
puede solaparse con la miopatía del enfermo crítico.

CIDP de presentación aguda (ver tabla 5) Inicio habitualmente menos preciso que SGB, ausen-
cia de evento precedente, ausencia de afectación de 
pares craneales o respiratoria, progresión más allá de 
4 semanas, 3 o más recaídas o fluctuaciones clínicas 
durante las primeras semanas de evolución.

SGB relacionado con inhibidores del punto 
de   control inmune

Polirradiculoneuropatía inflamatoria aguda en pacien-
te oncológico que ha recibido fármacos inhibidores del 
punto de control inmune, frecuentemente durante los 
primeros 2-4 meses de tratamiento.

SGB asociado a VIH Polirradiculoneuropatía inflamatoria aguda en cual-
quier estadio de la infección por VIH, frecuentemente 
en pacientes no inmunocompro-metidos; pleocitosis 
en LCR.

Polirradiculopatía asociada a VIH/SIDA Polirradiculopatía lumbosacra aguda-subaguda en pa-
ciente con infección por VIH e inmunosupresión avanza-
da; pleocitosis (predomino PMN) e hipeproteinorraquia 
en LCR; frecuentemente debida a infección por CMV.

Difteria Debilidad bulbar seguida de debilidad en extremidades; 
curso bifásico y/o progresión durante semanas; infección 
local por difteria (p. ej. faringitis pseudomembranosa) 
días-semanas antes del inicio de la afectación bulbar.

Enfermedad de Lyme Mono/polirradiculopatía dolorosa; durante los meses 
de primavera a otoño en áreas endémicas; antece-
dente de eritema crónico migratorio y/o ausencia de 
precipitante mecánico; parálisis facial uni o bilateral; 
pleocitosis en LCR.

Parálisis por picadura de garrapata Debilidad bulbar o en extremidades, ataxia apendicu-
lar y raramente disfunción autonómica; examen sensi-
tivo normal; LCR sin alteraciones; exposición a garra-
pata posible o conocida (requiere examen cuidadoso 
de la piel y cuero cabelludo).

(Continúa en página siguiente)
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 Neuropatía por déficit de tiamina Polineuropatía motora y sensitiva con patrón variable; 
factores predisponentes: alcoholismo crónico, déficit 
de aporte (anorexia nerviosa, nutrición parenteral total, 
ayuno prolongado), malabsorción (hiperémesis gravídi-
ca, patología o cirugía gastrointestinal), o aumento de re-
querimientos o pérdidas (neoplasia, trasplante, diálisis).

 Neuropatía vasculítica Mononeuropatía múltiple o polineuropatía asimétrica 
(clínicamente y/o en estudios de conducción nerviosa); 
inicio agudo, subagudo o crónico; dolor intenso; afec-
tación predominante de extremidades inferiores en 
vasculitis no sistémica; síntomas y signos sistémicos 
en vasculitis sistémicas.

 Neuropatía tóxica Exposición a agentes nocivos posible o conocida (p. ej. 
talio, arsénico, n-hexano); síntomas y signos cutáneos 
o sistémicos.

 Porfiria aguda intermitente Polineuropatía motora y sensitiva que puede iniciarse 
de forma aguda; la debilidad puede comenzar proxi-
malmente en extremidades superiores y progresar 
distalmente y a extremidades inferiores; puede asociar 
disautonomía y dolor abdominal.

 Carcinomatosis leptomeníngea Síndrome de cola de caballo o afectación multifocal 
(cefalea, estado mental alterado, signos de irritación 
meníngea, afectación de pares craneales, afectación 
cerebelosa y/o afectación radicular).

 Neurosarcoidosis Afectación de sistema nervioso central y/o periférico, 
que puede incluir polineuropatía con patrón y modo 
de inicio variable; posible elevación de enzima con-
vertidora de angiotensina en LCR; realce meníngeo o 
parenquimatoso en los estudios de imagen por RM.

Patología de la unión neuromuscular

•	 Botulismo
•	 Miastenia gravis
•	 Síndrome miasténico de Eaton-Lambert
•	 Agentes bloqueantes neuromusculares
•	 Intoxicación por organofosforados

Considerar en pacientes con debilidad fluctuante o 
fatigable, ausencia de síntomas sensitivos,  dilatación 
pupilar (botulismo), exposición a fármacos o agentes 
nocivos, LCR normal o ECN/EMG sin evidencia de neu-
ropatía periférica.

(Continuación Tabla 4)
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Patología muscular

•	 Miopatía del enfermo crítico
•	 Miopatía inflamatoria
•	 Miopatía tóxica
•	 Rabdomiólisis aguda
•	 Miopatías metabólicas
•	 Canalopatías (parálisis periódicas)

Considerar en pacientes con mialgias, ausencia de 
síntomas sensitivos, ingreso prolongado en UCI (mio-
patía del enfermo crítico), episodios recurrentes de de-
bilidad (canalopatías), elevación de CK, LCR normal o 
ECN/EMG sin evidencia de neuropatía periférica.

Patología sistémica

   Alteraciones metabólicas y endocrinas P. ej. hipoglucemia, hipopotasemia, hipofosfatemia, hi-
pomagnesemia, alteraciones tiroideas.

Tabla 5. Una CIDP de inicio agudo (A-CIDP) es más probable si se produce alguna de las 
siguientes condiciones:

1) Afectación sensitiva muy marcada (incluyendo ataxia sensitiva)

2) Ausencia de afectación facial, bulbar o respiratoria

3) Inicio de la enfermedad más lento (umbral no definido, pero posiblemente >2 semanas desde el 
inicio hasta el nadir)

4) Presencia de 3 o más fluctuaciones relacionadas con el tratamiento

5) Ausencia de anticuerpos anti-gangliósidos

*Si se diagnostica una A-CIDP, se debe considerar el testado de anticuerpos nodales y paranodales 
(ver tabla 6)

**La CIDP no debe sobre diagnosticarse: en un paciente con debilidad grave con mejoría lenta o 
nula, la presencia de atrofia muscular o denervación continua en la electromiografía indica que la 
degeneración axonal en relación con el SGB es más probable que la A-CIDP.

(Continuación Tabla 4)
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Tabla 6. Fenotipo clínico de las nodopatías autoinmunes.

Autoanticuerpo Fenotipo clínico Frecuencia

Anti-NF155 Déficit motor distal, inicio subagudo, temblor, ataxia marcada, 
mala respuesta IGIV 5-10 %

Anti-NF140/186 Inicio subagudo y agresivo, tetraplejia, bloqueos de la 
conducción, síndrome nefrótico asociado 2 %

Anti-CNTN-1 Inicio subagudo y agresivo motor, ataxia, actividad espontánea 
precoz, mala respuesta IGIV, síndrome nefrótico asociado 5 %

Anti-Caspr1 Inicio subagudo y agresivo motor, dolor neuropático <1 %

Tabla 7. Tratamiento inmunomodulador del síndrome de Guillain-Barré (SGB).

Tratamiento Dosis Consideraciones Efectos secundarios

Inmunoglobulinas 
endovenosas

2g/kg a repartir en 5 
días (0,4g/kg/día)

Paracetamol y heparina 
s.c. profiláctica durante su 
administración

Cefalea, fiebre, erupción 
cutánea, prurito, 
(relacionados con la 
velocidad de infusión), 
trombosis, meningitis 
aséptica

Recambio 
plasmático 
(plasmaféresis)

5 recambios a días 
alternos, recambio 
de 1-1,5 volemias 
plasmáticas. Valorar 
añadir recambios en 
función de respuesta 
y tolerancia

Necesidad de acceso 
vascular adecuado, 
preferiblemente central, 
que permita altos flujos y 
reposición

Realizar control analítico 
con iones, calcio, magnesio 
y coagulación

Relacionados con:
•	 Acceso vascular 

(hemorragias, 
trombosis, infección)

•	 Procedimiento 
(balance hídrico o 
líquido de reposición)

•	 Administración de 
citrato (quelación del 
calcio)
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2. NEUROPATÍAS AGUDAS

2.1 Radiculopatías 

Diagnóstico: clínico. Dolor cervical o lumbar irradiado. Una Rx de columna puede descartar 
aplastamientos o infiltraciones tumorales.  

El tratamiento inicial debe ser con AINEs y paracetamol. Si hay debilidad debe consultarse 
con neurocirugía. 

Raíz  Afectación motora (miotoma)  Afectación sensitiva 
(dermatoma) 

Reflejo alterado  
(“reflejotoma”) 

C5 Abducción hombro, flexión 
codo Hombro Bicipital y estilorradial

C6 Flexión codo Dedo 1 Bicipital y estilorradial

C7 Extensión codo Dedos 2 y 3 Tricipital

C8 Intrínsecos de la mano Dedos 4 y 5

L4 Extensión rodilla Cara anterior muslo Rotuliano

L5 Dorsiflexión (extensión) pie Lateral extremidad hasta 
dedo 1

S1 Flexión plantar Posterior extremidad hasta 
dedos pequeños y planta Aquíleo

 

Radiculopatía por Virus de la Varicela-Zóster (VVZ)

El VVZ es causa de radiculopatía cervicobraquial, torácica y lumbosacra. 

	■ Diagnóstico: clínico por inspección de las lesiones vesiculadas características por un der-
matoma. Ocasionalmente puede haber debilidad. 

	■ Tratamiento: debe tratarse en las primeras 72 horas con antivirales: 

	▸ Valaciclovir 1000 mg/8 h durante 7 días ó 
	▸ Famciclovir 500 mg/8 h durante 7 días ó 
	▸ Aciclovir 800 mg/5 h durante 7 días 
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Plexopatías 

Las plexopatías son síndromes que pueden ser complejos y muchas veces no se diagnostican 
en urgencias. Debe sospecharse cuando la sintomatología exceda el territorio de un tronco 
nervioso o una raíz. 

Plexitis braquial aguda (Síndrome de Parsonage-Turner)

Cuadro de etiología autoinmune que se presenta en urgencias, generalmente en forma de 
dolor de hombro muy desagradable, que interfiere con el sueño y es refractario a analgésicos 
convencionales. A las 3-4 semanas el dolor tiende a desaparecer y aparece debilidad y atrofia 
muscular. Pueden asociarse a infección por virus de la hepatitis E. Pueden recurrir. Existen 
formas familiares. 

	■ Tratamiento: aunque está discutido, el paciente puede beneficiarse de corticoides a altas 
dosis en el momento agudo, que pueden disminuir el dolor, aunque no el pronóstico a lar-
go plazo.  

Radiculoplexopatía lumbosacra diabética (amiotrofia diabética)

Cuadro de etiología autoinmune que se presenta en 1 % de DM tipo 2 recientemente diagnos-
ticados o con buen control. Los pacientes se presentan en urgencias con dolor en el muslo y 
el glúteo, debilidad y con síntomas disautonómicos y a veces pérdida de peso. La atrofia y la 
debilidad aparecen más tardíamente. Por el momento no tiene tratamiento.  

2.2 Neuropatías por atrapamiento y parálisis facial

Parálisis facial periférica aguda

	■ Mononeuropatía aguda más frecuente.

	■ Etiología:

	▸ La forma más frecuente es la idiopática o “Parálisis de Bell”.
	▸ Otras causas: infecciones bacterianas (Borrelia, Brucella, lepra, micobacterias, sífilis), 

infecciones víricas (VHS tipos 1 y 6 y VVZ los más frecuentes; también CMV, enterovirus, 
VEB, etc), colesteatoma, traumatismos/yatrogenia, neoplasias (tumor glómico, parótida, 
melanoma y schwannoma), enfermedades autoinmunes (SGB/Miller Fisher, LES, Sjö-
gren, EM, etc), sarcoidosis, diabetes mellitus y embarazo.
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“Parálisis de Bell”: Forma más común de parálisis facial aguda espontánea.

	■ Instauración aguda de horas con parálisis parcial o completa de los músculos inerva-
dos por nervio facial afectando a la musculatura del orbicular del ojo con el clásico 
signo de Bell (al intentar cerrar el ojo se produce un movimiento ocular hacia arriba y 
afuera del globo ocular mostrando la esclera) y desviación de la comisura bucal hacia 
el lado sano. 

	■ Puede acompañarse de hiperacusia, dolor ótico, irritación ocular por disminución del lagri-
meo, cefalea y de alteraciones gustativas en los 2/3 anteriores de la lengua.

	■ Diagnóstico: clínico (confirmación y pronóstico con electroneurografía).

	■ Tratamiento: 

	▸ Corticoides: 
	ޭ Inicio idealmente en las primeras 72 horas
	ޭ Prednisona 60-80 mg/d vo durante 7-10 días sin pauta descendente o Prednisolona 

60 mg/d durante 5 días con descenso a razón del 10 mg/d durante otros 5 días.

	▸ Antivirales: 
Uso controvertido: se puede usar en casos graves junto con los corticoides en las prime-
ras 72 horas. Se recomienda Valaciclovir 1000 mg/8 h durante 1 semana. Como alternati-
va Aciclovir 400 mg 5 veces al día durante 10 días.

Sí usar antivirales en el síndrome de Ramsay Hunt (herpes zóster ótico): Valaciclovir 
1000 mg/8 h 7-10 días + Prednisona 1 mg/kg durante 5 días.

	■ Medidas de protección ocular: parche oclusivo y lágrimas artificiales

2.3 Neuropatías por atrapamiento del miembro superior 

Neuropatía del radial en el canal de torsión del húmero

	■ La causa más frecuente es traumática (fractura humeral) o compresivas agudas como la 
“parálisis del sábado noche”.

	■ Clínica:

	▸ Debilidad aguda de la extensión de la muñeca y de los extensores de los dedos (mano 
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caída o mano péndula) al despertar tras haberse quedado dormidos en situación de em-
briaguez o consumo de otras sustancias sobre la extremidad.

	▸ Debilidad del braquiorradial con balance muscular del tríceps y reflejo tricipital conser-
vados. Escasa afectación sensitiva.

	■ Diagnóstico: clínico y electrofisiológico.

	▸ ENMG: enlentecimiento VCM focal o bloqueo a la conducción a nivel del canal de torsión 
del húmero.

	■ Signos y síntomas clínicos de la neuropatía radial en los distintos sitios de compresión: 
ver tabla 1.

	■ Tratamiento: medidas conservadoras con rehabilitación e inmovilización con férulas. 

2.4 Neuropatías por atrapamiento del miembro inferior

Neuropatía del nervio cutáneo femoral lateral o meralgia parestésica

	■ La compresión se produce al paso del nervio bajo el ligamento inguinal cerca de la espina 
iliaca anterosuperior.

	■ Factores desencadenantes: cinturones, ropa apretada, obesidad, embarazo, ascitis, interven-
ciones quirúrgicas (hernia inguinal, cadera, trasplante renal, etc) y pérdida de peso rápida.

	■ Clínica: dolor quemante, entumecimiento, parestesias e hipersensibilidad cutánea a nivel 
de la cara anterolateral del muslo sin déficit motor. Signo de Tinel puede ser positivo a la 
percusión sobre la espina iliaca anterosuperior.

	■ Diagnóstico: fundamentalmente clínico con confirmación electrofisiológica (a veces com-
plicado de realizar y se utiliza en general para excluir radiculopatía L2, plexopatía lumbar 
alta o neuropatía femoral).

	■ Tratamiento: Habitualmente conservador: evitar factores desencadenantes y pérdida de 
peso si obesidad.

	▸ Fármacos antidepresivos y anticomiciales para el dolor neuropático.
	▸ Raramente se utilizan inyecciones de corticoesteroides y/o anestésicos o cirugía descom-

presiva.
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Neuropatía peroneal 

	■ Es la mononeuropatía más frecuente del miembro inferior.

	■ Etiología: traumatismo a nivel de la cabeza del peroné (fractura o luxación de la cabeza del 
peroné), compresión externa al cruzar las piernas, encamamiento, pérdida de peso impor-
tante y compresión interna por quistes de Baker, neuromas, tumores o callos de fractura.

	■ Clínica: pie caído completo o parcial en relación con debilidad de la dorsiflexión del tobillo 
y eversión del pie junto con hipoestesia en la cara anterolateral de la pierna o preferente-
mente en el dorso del pie en lesiones incompletas. Puede encontrarse signo de Tinel cuan-
do se percute alrededor de la cabeza del peroné.

	■ Diagnóstico: clínico y electrofisiológico. 

	■ Diagnóstico diferencial pie caído: lesiones más proximales del nervio ciático, plexo lumbo-
sacro o radiculopatías L4-S1 (ver tabla 2).

	■ Tratamiento: 

	▸ Conservador: eliminar factores desencadenantes cuando es posible y ortesis pie-tobillo.
	▸ Cirugía: controvertido, si fracaso del tratamiento conservador o progresión clínica sin 

causa clara subyacente del atrapamiento.

2.5 Mononeuropatía múltiple (MM)

Consiste en una lesión simultánea o sucesiva de dos o más nervios periféricos en más de una 
extremidad incluyendo los pares craneales.  

	■ Etiología (Tabla 3): La más frecuente en nuestro medio es la diabetes mellitus. La aparición 
de una MM con dolor prominente es muy sugestivo de fenómeno vasculítico, sobre todo de 
arterias de pequeño y mediano calibre. Se distinguen:

	▸ Vasculitis sistémicas: Cuando afecta también a otros órganos; pudiendo ser primarias 
(panarteritis nodosa, poliangeitis microscópica, etc.) o secundarias (asociada a lupus 
eritematoso, artritis reumatoide, etc.). Por ello en urgencias será esencial la búsqueda 
activa de manifestaciones en otros órganos como hematuria, erupción cutánea, insufi-
ciencia respiratoria, etc. 

	▸ Vasculitis aislada del sistema nervioso periférico. 
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	■ Manejo: Si solo existe afectación del nervio periférico o si se trata de una sospecha de vas-
culitis sistémica sin confirmación histológica se debe plantear la realización de una biopsia 
de un nervio cutáneo sensitivo. Idealmente, la biopsia precederá al tratamiento, pero este 
no debe demorarse en exceso por la misma. 

	■ Tratamiento: El de inducción será mediante corticoides a dosis elevadas (prednisona a ra-
zón de 1-1.5 mg/kg/día o bolos de metilprednisolona).

2.6 Polineuropatía (PNP)

Consiste en la afectación bilateral y simétrica de los nervios periféricos que ocasiona alte-
raciones motoras, sensitivas y/o autonómicas. La atención urgente al paciente con polineu-
ropatía puede deberse a un empeoramiento sintomático de una PNP previa, habitualmente 
por mal control del dolor neuropático (ver capítulo correspondiente) o a la aparición de una 
PNP aguda. Para un adecuado abordaje etiológico en estos pacientes debemos considerar el 
tipo de fibras que están afectadas (sensitiva de fibra fina o gruesa, motoras, autonómicas), así 
como la distribución de la debilidad y del déficit sensitivo como está detallado en la tabla 4. 

-	 Debilidad proximal y distal, hipoestesia distal: Es altamente sugestivo de una PNP o po-
lirradiculoneuropatía inflamatoria (ver capítulo correspondiente). Se puede encontrar un 
patrón similar en otras situaciones como por ejemplo las porfirias agudas, cuyas crisis co-
mienzan con síntomas abdominales, del sistema nervioso central y en un 10-40 % asocian 
una neuropatía de predominio motor en miembros superiores y autonómica. 

-	 Hipoestesia asociando o no debilidad distal: Es el patrón más frecuente de PNP asociadas a 
trastornos metabólicos, tóxicos o carenciales. Suelen tener una presentación crónica, pero 
hay determinados fármacos o tóxicos que pueden presentarse de forma aguda o subaguda 
(vincristina, oxaliplatino, amiodarona, etc.).

-	 Hipoestesia de fibra gruesa (propioceptiva) sin debilidad: Es el patrón propio de las gan-
glionopatías, cuyas etiologías están bastante restringidas a paraneoplásicas, asociadas a 
síndrome de Sjögren, VIH y ciertos fármacos. Puede ser asimétrica.
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Pérdida de sensibilidad Reflejos

Sitio de la  
compresión

Lateral del dorso  
de la mano

Antebrazo  
posterior Brazo posterior

Axila Sí Sí Sí
↓  

estilorradial  
y tricipital

Canal de torsión Sí Sí No

↓  
estilorradial, 

tricipital 
normal

Arcada de Fröhse 
(nervio interóseo 
posterior)

Sí No No
estilorradial 

y tricipital 
normales

Muñeca (nervio 
sensitivo radial 
superficial)

Sí No No
estilorradial 

y tricipital 
normales

TABLAS

Tabla 1. Neuropatía radial en los distintos sitios compresivos.

Debilidad motora

Sitio de la  
compresión

Extensión de 
los dedos

Extensión de 
la muñeca Braquiorradial Tríceps

Axila Sí Sí Sí Sí
↓  

estilorradial  
y tricipital

Canal de torsión Sí Sí Sí No

↓  
estilorradial, 

tricipital 
normal

Arcada de Fröhse 
(nervio interóseo 
posterior)

Sí

Parcialmente 
débil, con 

desviación 
radial

No No
estilorradial 

y tricipital 
normales

Muñeca (nervio 
sensitivo radial 
superficial)

No No No No
estilorradial 

y tricipital 
normales

(Continúa en página siguiente)
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Pérdida de sensibilidad Reflejos

Dorso pie Medial, lateral o planta del pie Aquíleo

Neuropatía peroneal 
(cabeza de peroné) Sí No Normal

Nervio ciático Sí Sí Disminuido

Plexopatía lumbosacra Sí Sí Disminuido

Radiculopatía L4-S1 Sí Sí Disminuido 
(S1)

Tabla 2. Diagnóstico diferencial de la neuropatía peroneal.

Debilidad motora

Dorsiflexión 
tobillo

Plantarflexión 
tobillo

Eversión 
pie

Inversión 
pie

Abducción 
cadera

Neuropatía peroneal 
(cabeza de peroné) Sí No Sí No No

Nervio ciático Sí Sí Sí Sí No

Plexopatía lumbosacra Sí Sí Sí Sí No

Radiculopatía L4-S1 Sí Sí Sí Sí Sí

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 3. Etiología de la mononeuropatía múltiple.

Vasculitis sistémica primaria  

De pequeño vaso
Poliangeítis microscópica, granulomatosis eosinofílica con 
angeítis, granulomatosis con poliangeítis, crioglobulinemia 
mixta esencial

De vaso mediano Poliarteritis nodosa

De gran vaso Arteritis de células gigantes

Vasculitis sistémica secundaria
Lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide, síndrome de 
Sjögren, síndrome de Behçet, esclerosis sistémica, enfermedad 
mixta del tejido conectivo

Vasculitis aislada del SNP Vasculitis aislada del SNP

Enfermedades sistémicas Diabetes mellitus, enfermedad inflamatoria intestinal, 
sarcoidosis, macroglobulinemia de Waldeström

Lesiones compresivas múltiples Traumatismos, granulomas, neoplasias extrínsecas

Lesiones intrínsecas múltiples Linfomas, otros tumores

Infecciones Lepra, CMV (en VIH), Borrelia, VHC

Inflamatorias Neuropatía motora multifocal, CIDP– MADSAM

Hereditarias NHPP

Otros Mononeuritis sensitiva migratoria de Wartenberg

CIDP: polirradiculoneuropatía inflamatoria desmielinizante crónica, MADSAM: neuropatía adquirida sensitivo-motora 
mutifocal desmielinizante, NHPP: neuropatía hereditaria con susceptibilidad a las parálisis por presión.

 

(Continúa en página siguiente)
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 Tabla 4. Clasificación de los síndromes de PNP.

Debilidad proximal 
y distal, hipoestesia 
distal

•	 Inflamatoria: Síndrome de Guillain Barré (SGB), inicio de CIDP
•	 Metabólica: Porfiria, hepatopatía, hipofosfatemia
•	 Fármacos: Amiodarona, perhexilene, anti-TNF, suramina, dapsona
•	 Tóxicos: Arsénico, oro, tetrodotoxina, saxitoxina
•	 Paraproteinemia: Mieloma, MGUS, POEMS
•	 Infecciosa: Difteria, VIH, CMV, Borrelia, parálisis por garrapata
•	 Neuropatía del paciente crítico

Hipoestesia +/- 
debilidad distal

•	 Metabólica: diabetes mellitus, insuficiencia renal, porfirias, hipotiroidismo
•	 Fármacos: Vincristina, amiodarona, bortezomib, isoniazida, linezolid, 

cloranfenicol, nitrofurantoina, oxaliplatino
•	 Tóxicos: Alcohol, arsénico, plomo, hexanos, talio, organofosforados, 

ciguatera
•	 Carencial: B1, B6
•	 Enfermedad sistémica: LES, Sjögren, paraneoplásica, crioglobulinemia, 

amiloidosis AA
•	 Inflamatoria: Variantes SGB, vasculitis evolucionada
•	 Paraproteinemia: Mieloma, MGUS, macroglobulinemia de Waldeström 
•	 Infecciosa: VIH, VHC, Brucella, Borrelia

Hipoestesia 
propioceptiva 
sin debilidad 
(ganglionopatía)

•	 Paraneoplásica (Ac anti-Hu)
•	 Enfermedad sistémica: Síndrome de Sjögren
•	 Tóxicos: Cisplatino, exceso de piridoxina, inhibidores del punto de control
•	 Infecciosa: VIH
•	 Inflamatoria: Variante de SGB, CISP, Neuropatía asociada a FGFR3

** Déficit de vitamina B12, déficit de cobre (asocian síntomas de 1ª 
motoneurona)

CISP: polirradiculopatía sensitiva inmune crónica.
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3. MIOPATÍAS AGUDAS

3.1 Introducción

Las miopatías son una causa infrecuente de consulta urgente. Sin embargo, algunas pueden 
presentarse de forma aguda o subaguda, por lo que conviene reconocerlas y manejarlas ade-
cuadamente. El objetivo de este capítulo es realizar una aproximación al diagnóstico y mane-
jo de las miopatías en Urgencias.

3.2 Aproximación diagnóstica a las miopatías en urgencias

Síndrome clínico

Sospecharemos una miopatía ante un cuadro de debilidad muscular de predominio proximal 
y simétrica, pudiendo afectar a cintura pélvica y/o escapular, sin alteración sensitiva asocia-
da. Los pacientes pueden referir dificultad para subir escaleras, levantarse de sillas y sillones, 
peinarse, cargar pesos o elevar los brazos. También pueden referir dificultad para girarse en 
la cama o elevar el cuello si asocian debilidad axial. En algunos casos la debilidad puede ser 
generalizada, sin observarse un patrón. Otros síntomas pueden ser la fatiga o intolerancia a 
los esfuerzos, el dolor muscular o las mialgias. Los niveles de CK sérica pueden estar normales 
o elevados, pudiendo alcanzar rango de rabdomiólisis1-3.

Anamnesis dirigida

Ante la sospecha de una miopatía en Urgencias es de vital importancia interrogar al paciente 
sobre comorbilidades, consumo de tóxicos, fármacos y productos de herbolario. Debe pre-
guntarse por la fecha de consumo de los mismos para valorar si existe asociación temporal 
con el inicio de los síntomas. 

Algunas miopatías agudas o subagudas pueden asociarse a cuadros sistémicos, por lo que 
siempre debemos explorar la presencia de los síntomas y signos indicados en la tabla 11,2,4. 
La presencia de datos de alarma obligará a descartar asociaciones potencialmente graves. 
Por ejemplo, la insuficiencia respiratoria puede deberse a debilidad de la musculatura respi-
ratoria o a una enfermedad pulmonar intersticial (EPI); la presencia de dolor torácico obliga a 
descartar una miocarditis asociada4.
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Exploración física dirigida

Es importante realizar una exploración física general (Tabla 2) seguida de una exploración 
neurológica general y dirigida, teniendo en cuenta los siguientes aspectos1-2:

1.	En general, las miopatías agudas no asocian alteraciones oculomotoras ni de pares cranea-
les. Es posible la presencia de debilidad en la musculatura facial, orofaríngea y/o lingual, 
pudiendo asociarse alteración de la masticación, fonación y/o deglución.

2.	Pueden asociar debilidad en la musculatura axial, con debilidad para la flexo-extensión 
cervical, y en algunos casos presentarse como una “cabeza caída”.

3.	La debilidad en las extremidades es típicamente de predominio proximal y simétrica, aun-
que en algunos casos puede ser generalizada. Es relevante realizar una exploración por 
grupos musculares para definir el patrón de la debilidad. 

4.	Es recomendable realizar una exploración funcional, observando: 1) El patrón de la mar-
cha; 2) La marcha de puntillas y de talones (evalúa la debilidad distal en extremidades in-
feriores); 3) La capacidad de realizar cuclillas, levantarse de una silla o del suelo (valora la 
debilidad proximal); 4) La capacidad de incorporarse en la camilla desde acostado (valora 
la debilidad axial).

5.	El trofismo muscular es normal en etapas iniciales, aunque puede apreciarse atrofia mus-
cular con la evolución. Algunas formas inflamatorias asocian pérdida de peso y atrofia 
muscular subagudas.

6.	Los reflejos osteotendinosos generalmente son normales, aunque pueden estar hipoacti-
vos de forma proporcional al grado de debilidad muscular. 

7.	No existe fatigabilidad muscular, en contraposición con enfermedades de la unión neuro-
muscular.

8.	La exploración sensitiva es normal. 

9.	Puede haber dolor muscular espontáneo que en ocasiones se incrementa a la palpación.

Pruebas complementarias ante la sospecha de una miopatía en Urgencias 

En la tabla 3 se resumen las pruebas recomendadas en Urgencias3. En caso de detectarse una 
elevación de CK sérica conviene revisar analíticas previas para valorar la CK basal del pacien-
te, dado que en algunas miopatías crónicas puede estar permanentemente elevada. El elec-
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trocardiograma (ECG) debe incluir las 12 derivaciones para valorar datos sugerentes de mio-
carditis (alteraciones de la onda T y del segmento ST, elevación del segmento ST, anomalías 
de la conducción), así como arritmias asociadas a alteraciones iónicas. En algunos pacientes 
será necesaria la realización de otras pruebas complementarias para completar el estudio 
diagnóstico de la miopatía. Muchas de ellas raramente están disponibles en Urgencias, por lo 
que se realizarán posteriormente, como: 1) Analítica con determinación de ANA, anticuerpos 
específicos y asociados a miositis; 2) Electromiograma para determinar la presencia y distri-
bución de la afectación miopática y la posible presencia de actividad espontánea y/o mioto-
nía; 3) Resonancia magnética muscular para identificar la presencia de inflamación muscular 
característica de las miopatías inflamatorias, infiltración grasa y/o atrofia (éstas se observan 
en miopatías cuyo curso es más larvado/crónico); 4) En algunos casos será necesaria la reali-
zación de una biopsia muscular para llegar al diagnóstico etiológico de la miopatía.

3.3 Algoritmo diagnóstico en las miopatías en urgencias

Existen diversas etiologías implicadas en las miopatías de presentación aguda. Para facilitar 
el algoritmo diagnóstico hemos diferenciado dos grupos, según se presenten o no con rabdo-
miólisis (Figura 1). 

Miopatías agudas con rabdomiólisis

La rabdomiólisis aguda se caracteriza por la presencia de necrosis y destrucción muscular, 
con la liberación de los componentes de las fibras musculares al torrente sanguíneo. Esto re-
sulta en una elevación marcada de la CK, que puede asociarse a debilidad muscular proximal, 
mialgias y/o edema muscular, así como mioglobinuria (orinas pigmentadas de color anaran-
jado, rojizo o marrón). También pueden encontrarse otros síntomas como fiebre, vómitos, 
taquicardia o palpitaciones, confusión o agitación, oliguria o anuria. 

La definición de los niveles de CK en la rabdomiólisis es motivo de controversia. Algunos 
autores la consideran con niveles superiores a 5 veces (5x) el límite superior de la normali-
dad (LSN), lo que equivale a CK > 1.000-1.500 UI/L. Otros autores la definen como 10x el LSN 
(2.000-3.000 UI/L) o cuando la CK supera 5.000 UI/L5. En este texto se definirá la rabdomiólisis 
como niveles de CK > 10x el LSN asociado a un cuadro clínico compatible (Figura 1). 

Hay diversas causas de rabdomiólisis, siendo el 75 % de las mismas de causa adquirida. Es re-
lativamente frecuente que los pacientes presenten ≥ 2 causas concomitantes6. Las principales 
causas de rabdomiólisis se presentan en la tabla 4 6-7. Dentro de las miopatías inflamatorias, 
las que más frecuentemente se asocian a rabdomiólisis son las formas necrotizantes inmuno-
mediadas (MNIM), alcanzando niveles de CK > 10.000 UI/L. Por otra parte, debe sospecharse 
una miopatía metabólica o mitocondrial de causa genética ante episodios de rabdomiólisis 
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de repetición, asociación de calambres o mialgias con el ejercicio y/o historia familiar de rab-
domiólisis o miopatía.

Miopatías agudas sin rabdomiólisis

Dentro de este grupo se incluyen las miopatías agudas con CK normal o elevada sin alcan-
zar el rango de rabdomiólisis. Sus principales causas se resumen en la tabla 4 7-9. Dentro de 
este grupo destacan las parálisis periódicas, que se presentan con crisis repetidas de parálisis 
muscular aguda y fláccida, de predominio en miembros inferiores, con una duración que va-
ría entre minutos, horas y días en función de su causa. Pueden ser adquiridas o genéticas. Se 
clasifican en función de si asocian hipo o hiperpotasemia. Dentro de las parálisis periódicas 
adquiridas destaca la tirotóxica, que aparece en pacientes con hipertiroidismo de reciente 
diagnóstico y se asocia a hipopotasemia10. 

3.4 Manejo y tratamiento de las miopatías en urgencias

En todos los casos se aplicarán medidas de soporte general (Tabla 5, Figura 1). Se recomien-
da la retirada de fármacos que sean potencialmente miotóxicos. En caso de rabdomiólisis 
se recomienda su tratamiento específico y el de la causa que la produce (Tabla 5)6. Debe ga-
rantizarse una hidratación adecuada para prevenir un fallo renal agudo, recomendándose 
la administración de fluidos intravenosos, iniciando con salinos isotónicos11. Otros autores 
también recomiendan administrar soluciones cristaloides como Ringer lactato6. No se conoce 
la cantidad exacta de fluidos necesaria para evitar el fallo renal, pero se sugiere un volumen 
de 1-2 l/hora, para obtener una diuresis de 200-300 ml/hora. En pacientes en anuria hay que 
tener precaución porque la administración de fluidos puede conducir a un edema pulmonar6. 
Hay datos limitados que sugieren que la alcalinización de la orina administrando bicarbonato 
puede ser beneficiosa en las formas graves, siempre que no exista hipocalcemia y el paciente 
tenga pH <7,5 y bicarbonato < 30 mEq/l. La dosis recomendada son 130 mEq/l de bicarbonato 
sódico (150 ml de bicarbonato sódico al 8,4 % en 1 litro de dextrosa al 5 % o agua), a adminis-
trar en otra vía IV diferente a la usada para la infusión salina isotónica. Los diuréticos de asa 
se reservan para casos que desarrollan sobrecarga de volumen debido a la administración 
agresiva de fluidos. Conviene monitorizar cuidadosamente los niveles de potasio y calcio 
plasmáticos, y tratar si se detectan alteraciones iónicas. Puede ser necesaria la hemodiálisis 
en algunos casos para control de la hiperpotasemia, corrección de la acidosis o tratamiento 
de la sobrecarga de volumen. En pacientes con niveles de CK< 5000 UI/l, estables, no se reco-
miendan fluidos intravenosos por bajo riesgo de fallo renal11.

Por otro lado, cuando se alcance el diagnóstico etiológico de la miopatía podrán aplicarse 
tratamientos específicos (Tabla 5), como corticoides, otros inmunosupresores o Ig G IV en 
miopatías inflamatorias, tratamientos dirigidos a un proceso infeccioso o endocrinológico, 
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etc4,8. En los ataques de debilidad graves relacionados con las parálisis periódicas puede 
ser necesario administrar medicación intravenosa. En las hiperpotasémicas se recomienda 
administrar glucosa, insulina o carbonato de calcio, y en las hipopotasémicas, administrar 
potasio oral o intravenoso (cloruro potásico) en bolos de 0,05 a 0,1 mEq/kg o 20-40 mEq/l en 
manitol al 5 % 12.

3.5 Miopatías crónicas en urgencias

Los pacientes con miopatías de diversas etiologías pueden acudir a Urgencias por empeora-
miento, y sobre todo por complicaciones derivadas de las mismas. Entre ellas destaca la rab-
domiólisis, que puede ocurrir en algunas distrofias musculares y otras miopatías genéticas 
sobre todo metabólicas, la insuficiencia respiratoria y en ocasiones, la insuficiencia cardíaca 
o las arritmias 1,8,9. 
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TABLAS Y FIGURAS

Tabla 1. Síntomas sistémicos que pueden asociarse a las miopatías.

1.	 Fiebre
2.	 Clínica cutánea (rash o eccemas de reciente aparición, rash en heliotropo, pápulas de Gottron, 

úlceras en dedos, manos de mecánico, fenómeno de Raynaud, etc)
3.	 Clínica articular (artritis o artralgias)
4.	 Disnea de reciente aparición u otros datos de insuficiencia respiratoria
5.	 Disfagia
6.	 Dolor torácico
7.	 Síndrome constitucional

Tabla 2. Exploración física general ante la sospecha de una miopatía en Urgencias.

1.	 Presencia de fiebre y adenopatías que puedan orientar a un origen infeccioso del cuadro.
2.	 Inspección cuidadosa de la piel y de las articulaciones para descartar lesiones cutáneas y 

articulares asociadas.
3.	 Auscultación cardíaca, evaluando la presencia de taquicardias, soplos o roces cardíacos.
4.	 Auscultación pulmonar, evaluando la presencia de ruidos respiratorios anormales, como los 

crepitantes secos tipo “velcro” que pueden orientar a una EPI.
5.	 Presencia de edemas en miembros inferiores que pudieran sugerir una afectación cardíaca 

asociada.

Tabla 3. Pruebas complementarias ante la sospecha de una miopatía en Urgencias. 

1.	 Monitorización de la saturación de oxígeno
2.	 Analítica sanguínea completa: hemograma, función renal, iones (sodio, potasio, calcio, magnesio, 

fosfato, CK, aldolasa, LDH, transaminasas, VSG y PCR)
3.	 Hemocultivos y serologías si fiebre o datos de infección
4.	 Detección de mioglobina en orina
5.	 Gasometría arterial si sospecha de insuficiencia respiratoria o hipoventilación
6.	 ECG
7.	 Radiografía de tórax

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 4. Principales etiologías de las miopatías en Urgencias. 

MIOPATÍAS CON RABDOMIÓLISIS MIOPATÍAS SIN RABDOMIÓLISIS

Causas traumáticas o compresivas
1.	 Traumatismos múltiples
2.	 Compresión o aplastamiento muscular
3.	 Cirugía vascular u ortopédica
4.	 Inmovilización prolongada

1.	 Tóxicos (alcohol, heroína, cocaína, etc)

2.	 Medicamentos (hipolipemiantes, 
antipalúdicos, antivirales, glucocorticoides, 
IECAS, beta-bloqueantes, etc)

3.	 Miopatías inflamatorias

4.	 Miopatías infecciosas

5.	 Alteraciones hidroelectrolíticas 
(hipopotasemia, hipofosfatemia, 
hipocalcemia, hipo/hipernatremia, etc)

6.	 Alteraciones endocrinas   
(hipo/hipertiroidismo, hipoparatiroidismo, 
Cushing, hiperaldosteronismo, etc)

7.	 Parálisis periódicas

	▸ Adquiridas (hipopotasémicas como la 
tirotóxica, hiperpotasémicas)

	▸ Genéticas (hipopotasémica, 
hiperpotasémica)

8.	 Otras

Causas relacionadas con el ejercicio
1.	 Etiología no genética: 

	▸ Ejercicio extremo 
	▸ Calor o humedad extremos
	▸ Estados hipercinéticos (crisis epilépticas 

generalizadas, delirium tremens, estados 
de agitación psicomotora, etc)

	▸ Estados de disregulación térmica 
(hipertermia maligna, síndrome 
neuroléptico maligno, síndrome 
serotoninérgico, etc)

2.	 Etiología genética:
	▸ Miopatías metabólicas o mitocondriales 
	▸ Otras miopatías genéticas/distrofias

Causas no relacionadas con el ejercicio
1.	 Tóxicos (alcohol, heroína, cocaína, opioides, 

anfetaminas, LSD) 
2.	 Medicamentos (estatinas, fibratos, colchicina, 

daptomicina, antipalúdicos, barbitúricos, 
litio, etc)

3.	 Miopatías inflamatorias
4.	 Miopatías infecciosas
5.	 Alteraciones hidroelectrolíticas 

(hipopotasemia, hipofosfatemia, 
hipocalcemia, hipo/hipernatremia, 
hiperglucemia, etc)

6.	 Alteraciones endocrinas (hipo/
hipertiroidismo, hiperaldosteronismo, etc)

7.	 Otras

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 5. Manejo de las miopatías en Urgencias.

Medidas de soporte general

1.	 Monitorización de la saturación de oxígeno y valorar oxigenoterapia
2.	 Monitorización del ritmo cardíaco
3.	 Asegurar una correcta hidratación 
4.	 Retirada de fármacos potencialmente miotóxicos
5.	 Valorar necesidad de ingreso (según la gravedad clínica o progresión rápida de la debilidad, 

asociación de síntomas sistémicos graves, necesidad de completar rápidamente el estudio…)

Manejo de la rabdomiólisis

1.	 Administración de fluidos intravenosos (salinos isotónicos vs cristaloides)
2.	 Valorar la alcalinización de la orina  administrando bicarbonato sódico
3.	 Vigilancia estrecha de sobrecarga hídrica / edema agudo de pulmón, y tratamiento específico si se 

produjeran
4.	 Monitorización de los niveles de potasio y calcio plasmáticos
5.	 Valorar la necesidad de hemodiálisis (anuria con creatinina elevada, hiperpotasemia o 

hipercalcemia graves)

Tratamiento específico de la miopatía

1.	 Tratamiento inmunosupresor en miopatías inflamatorias: glucocorticoides, Ig G IV, plasmaféresis, 
otros

2.	 Tratamiento dirigido para corregir alteraciones hidroelectrolíticas 
3.	 Tratamiento dirigido al proceso infeccioso 
4.	 Tratamiento dirigido al proceso endocrinológico
5.	 Tratamiento dirigido a las parálisis periódicas

	▸ Hiperpotasémica: administración de glucosa, insulina, carbonato de calcio IV en ataques graves
	▸ Hipopotasémica: administración de potasio oral o IV

(Continúa en página siguiente)
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Figura 1. Algoritmo diagnóstico de las miopatías en Urgencias. 

Debilidad muscular proximal y simétrica

- Debilidad generalizada / axial
- Fatiga / intolerancia al esfuerzo
- Mialgias
- Síntomas sistémicos

Manejo (Tabla 5):
- Medidas de soporte vital (monitorización, oxigenación, hidratación, retirada de 
fármacos miotóxicos…)
- Tratamiento específico (rabdomiólisis, alteraciones hidroelectrolícas…)
- Valorar ingreso (datos de gravedad clínica, progresión rápida de la debilidad, asociación 
de síntomas sistémicos graves, necesidad de completar rápidamente el estudio…)

-	 Sin fatigabilidad  
muscular

-	 Sin alteración  
sensitiva

Diagnóstico etiológico (Tabla 4)

Valorar otras causas  
de debilidad  

muscular aguda

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

NOSI

Debilidad muscular en Urgencias

Sospecha de miopatía

Rabdomiólisis

Con rabdomiólisis Sin rabdomiólisis

+/-

Anamnesis
Asociación de síntomas sistémicos (Tabla 1)
Exploración física general (Tabla 2) y neurológica
Pruebas complementarias (Tabla 3)

Valorar miopatía crónica 
descompensada 
(Antecedentes famiiliares, 
desarrollo psicomotor, 
curso crónico, elevación 
crónica de CK…)
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4. CRISIS MIASTÉNICA

4.1 Introducción

La miastenia gravis (MG) es una enfermedad autoinmune, clínicamente heterogénea, en la 
cual existe un defecto post-sináptico en la transmisión neuromuscular. La principal caracte-
rística clínica de la enfermedad es la debilidad fatigable de los músculos voluntarios (debili-
dad muscular que empeora con el ejercicio y mejora con el reposo)1,2.

La crisis miasténica se define como una exacerbación aguda de la debilidad muscular que 
afecta a los músculos respiratorios y de la deglución, considerándose una urgencia médica. 
El pilar característico de la crisis miasténica es el fracaso respiratorio o bulbar que requiere 
intubación y/o ventilación mecánica para manejo de los síntomas (Clase V de Osserman en 
la clasificación Myasthenia Gravis Foundation of America (MGFA)) (Tabla 1)3,4. En aquellos ca-
sos, con exacerbación de síntomas pero que no requieren intubación no deben considerarse 
una verdadera crisis miasténica5. La crisis miasténica afecta aproximadamente a un 15-20 % 
de los pacientes con MG, siendo más frecuente durante los primeros años de la enfermedad, 
sobre todo, durante el primer año tras el diagnóstico o incluso puede ser el primer síntoma 
de la enfermedad. Aunque, una crisis miasténica puede afectar a cualquier grupo de edad 
y subgrupo de MG, se ha observado una mayor frecuencia en pacientes con MG con anti-
cuerpos anti-MuSK, presencia de timoma, MG anti-receptor de acetilcolina (RACh) de inicio 
tardío, post-cirugía, durante o tras el parto, durante el inicio de tratamiento con corticoes-
teroides, empleo de fármacos contraindicados o durante la desescalada del tratamiento in-
munosupresor3,4. 

Clínicamente, la crisis miasténica se precede de signos y/o síntomas sugestivos de debilidad 
bulbar (disnea con taquipnea, ortopnea, empleo de musculatura accesoria, respiración pa-
radójica, aumento de secreciones bronquiales con dificultad para su manejo y disfagia); sin 
embargo, como se mencionó previamente, puede ser el primer síntoma de la enfermedad. 
La duración media de los síntomas por una crisis miasténica se encuentra en 12 días, con un 
importante descenso de la mortalidad de estos pacientes en los últimos años, situándose en 
un 5 % de mortalidad gracias al avance en el manejo terapéutico y el soporte vital3,4. 

En la mayoría de los casos con crisis miasténica vamos a identificar algún factor precipitante 
de la misma, aunque en un 30 % puede que no existan ninguno (Tabla 2 y 3)3-5. Recientemente, 
algunos agentes biológicos utilizados para tratar el cáncer, conocidos como checkpoint inhibi-
tors, han demostrado ser capaces de exacerbar o desencadenan MG. Se trata de anticuerpos 
monoclonales que se dirigen a CTLA4 (ipilimumab), PD-1 (pembrolizumab y nivolimumab) y 
PD-L1 (atezollizumab, avelumab y durvalumab). Algunos pacientes pueden presentar crea-
tina quinasa elevada, ya que también pueden desencadenar miositis necrotizante. Es muy 
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importante diagnosticar y tratar a estos pacientes, ya que pueden presentarse como MG grave 
o crisis miasténica6-8. 

Aunque es una situación poco frecuente, ante un paciente con el diagnóstico de MG que pre-
senta un deterioro clínico agudo en el que se valora una crisis miasténica, debemos descartar 
una crisis colinérgica. La crisis colinérgica se define como el aumento de la debilidad muscu-
lar provocado por un bloqueo postsináptico debido a un exceso de medicación con inhibido-
res de la acetilcolinesterasa. Clínicamente se caracteriza por la aparición de calambres, fasci-
culaciones, aumento de las secreciones bronquiales, bradicardia, miosis, diarrea, sudoración 
y/o taquicardia. Para establecer el diagnóstico diferencial entre ambas entidades, deberemos 
tener en cuenta, la presencia de insuficiencia respiratoria aguda, síntomas y signos colinérgi-
cos y dosis de los inhibidores de acetilcolinesterasa3,4. 

4.2 Diagnóstico

Para el diagnóstico de la crisis miasténica diferenciaremos el manejo de los pacientes sin 
diagnóstico previo y que debutan como crisis miasténica, y aquellos ya diagnosticados pre-
viamente y que sufren una exacerbación grave.

En pacientes con debut como crisis miasténica (aproximadamente 20 % de los debuts miasté-
nicos), la crisis miasténica se deberá sospechar cuando un paciente presente disnea de acción o 
en reposo de inicio agudo o subagudo, que puede empeorar con el decúbito, asociado a otros 
síntomas típicos de miastenia como la debilidad de la musculatura facial y bulbar (disartria flá-
cida y voz nasal, disfagia que puede acompañar episodios de regurgitación nasal de los líquidos 
y debilidad masticatoria); debilidad fatigable de musculatura extraocular (ptosis asimétrica y 
diplopía con o sin restricciones evidentes de los músculo oculomotores) y debilidad muscular 
fatigable de cinturas y cervical9,10.  En la tabla 4 se propone un esquema de exploración física de 
la fatigabilidad. En estos casos se recomienda realizar pruebas de función respiratorias (si dis-
ponible) y gasometría arterial. La presencia de una insuficiencia respiratoria hipercápnica en 
la gasometría arterial o un patrón restrictivo espirométrico con capacidad vital forzada (CVF) 
<15-20 ml/Kg (≈ 1 L), un PIM (pico inspiratorio máximo) <30 cmH2O o un PEM (pico espiratorio 
máximo) < 40 cmH2O deberá guiar los requerimientos de ventilación mecánica invasiva median-
te intubación orotraqueal. Se debe tener en cuenta que la ausencia de hipercapnia no descarta 
la presencia de debilidad de la musculatura respiratoria, puesto que ésta puede aparecer tardía-
mente. Así mismo, la monitorización mediante peak-flow a pie de cama es muy útil en pacientes 
con debilidad muscular generalizada con sospecha de MG (valores por debajo de 20-30 % del 
valor teórico o absolutos <150 cmH2O indican una grave disfunción respiratoria)9,10. 

Los criterios diagnósticos de la MG se detallan en la tabla 5. Se debe tener en cuenta que 
algunos pacientes de MG son seronegativos en su debut por lo que ante un resultado nega-
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tivo recomendamos repetir el estudio de anticuerpos mediante técnicas de alta sensibilidad 
y especificidad (radioinmunoensayo o ensayo celular) y un manejo diagnóstico-terapéutico 
similar a los pacientes con determinación positiva para anticuerpos. En todo paciente que se 
diagnostique de MG (en especial aquellos con positividad para Anti-RACh) se debe realizar el 
despistaje de un timoma asociado (mediante TC torácico o RMN torácica)1.

En el caso de pacientes con diagnóstico previo de MG, la aparición de síntomas de debilidad 
bulbar y disnea en un paciente previamente bien controlado o bien, el empeoramiento de los 
mismos en un paciente que ya presentaba dicha clínica previamente, precisará la evaluación 
urgente desde el punto de vista respiratorio mediante pruebas de función respiratoria (CVF, 
PIM, PEM, peak-flow) y gasometría arterial (ver apartado anterior). En estos pacientes es 
conveniente descartar como diagnóstico diferencial la presencia de una crisis colinérgica así 
como realizar el despistaje de causas comunes de empeoramiento clínico (ver Tablas 2 y 3)9-11.

4.3 Tratamiento

El tratamiento de la MG (Tabla 6) se basa en la administración de: 

	■ Inhibidores de la acetilcolinesterasa. Se usan como tratamiento sintomático. El fármaco 
más común es la piridostigmina. Puede aumentar las secreciones respiratorias y dificultar 
la ventilación mecánica, y esto puede limitar su uso en pacientes intubados. Los pacientes 
anti-MuSK suelen presentar respuesta parcial12,13.

	■ Tratamiento inmunomodulador. Las inmunoglobulinas endovenosas (IGEV) y el recambio 
plasmático se utilizan en situaciones de gravedad o exacerbación clínica. Son tratamientos 
de rápida actuación pero efecto de corta duración. Los estudios actuales consideran ambos 
fármacos equivalentes en cuanto a eficacia, excepto en el caso de los pacientes anti-MuSK 
que suelen responder mejor a recambio plasmático. En pacientes anti-RACh o seronegati-
vos la elección del tratamiento depende de la disponibilidad en el centro. La realización de 
recambio plasmático requiere la colocación de un catéter venoso central (en subclavia o 
femoral) y una mayor sofisticación técnica de la que algunos centros no disponen14,15.

	■ Tratamiento inmunosupresor. Es el tratamiento a largo plazo de la enfermedad, y suele ini-
ciarse simultáneamente al tratamiento inmunomodulador en situación de crisis miasténica.

	▸ Prednisona. Es el inmunosupresor de primera línea independientemente del subtipo in-
munológico. Algunos pacientes pueden presentar empeoramiento clínico transitorio du-
rante la primera semana de tratamiento. Después de 4-6 semanas la dosis se reduce pro-
gresivamente hasta una dosis de mantenimiento máxima de 20 mg/día. Cuando no se 
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observa mejoría clínica con esta dosis o los pacientes requieren dosis altas de predniso-
na para controlar los síntomas, es recomendable iniciar un segundo inmunosupresor12,13. 

	▸ Azatioprina y micofenolato mofetil. Suelen ser los fármacos de segunda línea si el pacien-
te mejora y ha podido ser extubado, dado que su beneficio aparece tras varios meses de 
tratamiento. Los pacientes anti-MuSK no suelen presentar una respuesta favorable con 
estos fármacos16-18. 

	▸ Ciclosporina y tacrolimus. Suelen tener un efecto más rápido que los anteriores y ser el 
fármaco de elección si el paciente no mejora con prednisona en situación de crisis mias-
ténica. La elección entre uno u otro depende de la experiencia del profesional. Los pa-
cientes anti-MuSK no suelen presentar una respuesta favorable con estos fármacos19,20. 

	▸ Rituximab. Es un anticuerpo monoclonal anti-CD20 que produce depleción de células 
B. Se utiliza como medicación off-label en Miastenia Gravis21-23. Un ensayo reciente no 
ha demostrado eficacia de rituximab en pacientes anti-RACh24, aunque varios estudios 
observacionales sugieren beneficio en algunos pacientes21,22. En pacientes anti-MuSK 
múltiples estudios observacionales han demostrado una respuesta excelente y durade-
ra21-23, que junto con la ausencia de respuesta favorable con otros inmunosupresores, 
han llevado al uso de rituximab como fármaco de segunda línea en pacientes con an-
ticuerpos anti-MuSK. En pacientes seronegativos, el conocimiento sobre la eficacia del 
fármaco es limitado.

	▸ Ciclosfosfamida. Aunque se trata de un fármaco muy eficaz, el riesgo de efectos adver-
sos potencialmente graves hace que solo se utilice en casos graves y refractarios a otros 
fármacos25,26.  

	■ Timectomía. Los pacientes candidatos a timectomía son aquellos que presentan timoma 
o pacientes con anticuerpos anti-RACh y debut antes de los 65 años27. El paciente debe 
encontrarse extubado y en buenas condiciones generales previamente a la intervención.
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TABLAS

Tabla 1. Clasificación clínica de MG según la gravedad (MGFA).

CLASE I Miastenia ocular: solo músculos oculares

CLASE II Miastenia generalizada leve

Clase II-a Afecta principalmente a los músculos de extremidades y/o de tronco

Clase II-b Afecta principalmente a músculos bulbares y/o respiratorios

CLASE III Miastenia generalizada moderada

Clase III-a Afecta principalmente a músculos de extremidades y/o de tronco

Clase III-b Afecta principalmente a músculos bulbares y/o respiratorios

CLASE IV Miastenia generalizada grave

Clase IV-a Afecta principalmente a músculos de extremidades y/o de tronco

Clase IV-b Afecta principalmente a músculos bulbares y/o respiratorios

CLASE V Crisis miasténica

Afectación muscular generalizada que incluye músculos respiratorios. Requiere 
intubación con o sin ventilación mecánica.

Tabla 2. Factores precipitantes de una crisis miasténica.

•	 Infecciones (la más frecuente respiratoria)
•	 Estrés emocional
•	 Cambios en el régimen terapéutico (descenso rápido de dosis de corticoides)
•	 Intervenciones quirúrgicas
•	 Traumatismos
•	 Fármacos
•	 Recidiva de timoma

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 3. Fármacos que pueden exacerbar la debilidad miasténica.

Analgésicos Opiáceos

Antibióticos Aminoglucósidos. Macrólidos. Fluoroquinolonas. Ampicilina. 
Imipenem

Antivíricos, antiparasitarios Amantadina. Ritonavir. Emetina

Anticolinérgicos Tolterodina. Solifenacina. Bultilescopolamina

Antiepilépticos Fenitoína. Carbamazepina

Antirreumáticos D-Penicilamina. Cloroquina. Colchicina. Ketoprofeno

Anestésicos y Bloqueantes 
neuromusculares

Éter. Cloroformo. Halotano. Ketamina. Metoxifluorano. Lidocaína. 
Procaína. Succinilcolina. Benzodacepinas. Metocarbamol. 
Dantroleno. Baclofeno. Toxina botulínica. Curare y derivados

Cardiovasculares Quinina. Quinidina. Procainamida. Bretilio. Propafenona. 
B-Bloqueantes. Bloqueantes de canales de calcio

Corticoesteroides a altas dosis

Psicótropos Clorpromacina. Litio.  Haloperidol. Amitriptilina. Inhibidores de 
la MAO

Checkpoint inhibitors
CTLA4 (ipilimumab)
PD-1 (pembrolizumab, nivolimumab)
PD-L1 (atezollizumab, avelumab, durvalumab)

Otros Contraste yodado. Sales de magnesio. Levonorgestrel. 
Interferón-alfa. Nicotina transdérmica

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 4. Propuesta de examen neurológico dirigido para evidenciar fatigabilidad en MG.

Ptosis fatigable Aparición de ptosis tras la supraversión de la mirada sostenida 
durante aproximadamente 60 segundos.

Diplopia fatigable
Aparición de diplopía referida por el paciente tras 60 segundos 
de versión lateral de la mirada sostenida (con o sin restricción 
posterior).

Disartria fatigable Aparición de disartria flácida o voz nasalizada tras contar en voz 
alta hasta 50.

Debilidad cervical fatigable

•	 Claudicación cervical antes de 120 segundos tras flexión 
cervical sostenida (45º) explorada en decúbito.

•	 Aparición de debilidad objetiva o empeoramiento (escala MRC) 
en la flexión cervical tras realizar 20 repeticiones de flexión 
cervical.

Fatigabilidad de extremidades 
superiores

•	 Claudicación de brazos antes de 240 segundos tras abducción 
sostenida (90º) evaluado en sedestación.

•	 Aparición de debilidad objetiva o empeoramiento (escala MRC) 
en la abducción de hombro tras 20 repeticiones de abducción 
de hombro (ej: 20 palmadas sonoras sobre la cabeza) evaluado 
en bipedestación o sedestación.

Fatigabilidad de extremidades 
inferiores

•	 Claudicación de pierna antes de 100 segundos tras flexión de 
cadera sostenida (45º) en decúbito.

•	 Aparición de debilidad objetiva o empeoramiento (escala MRC) 
en la flexión de cadera tras levantarse 20 veces de una silla.

Adaptado de “Quantitative Myasthenia Gravis Scale “, “Comoposite Myasthenia Gravis scale” y de la experiencia clínica 
en la Unidad de enfermedades neuromusculares del Hospital de la Santa Creu i Sant Pau.

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 5. Diagnóstico de Miastenia Gravis.

Presencia de debilidad muscular fluctuante y fatigable MÁS uno o varios de los siguientes:

Presencia de anticuerpos 
patogénicos positivos

•	 Anticuerpo contra el receptor de acetilcolina (anti-RACh) en el 
80 % de los pacientes.

•	 Anticuerpo contra la kinasa específica del músculo  
(anti-MuSK) en el 5 % de los pacientes.

•	 Anticuerpos contra el LDL receptor related protein 4  
(anti-LRP4) en una proporción variable.

La determinación de los anti-RACh y los anti-MuSK deberá 
realizarse mediante radioinmunoensayo en un laboratorio con 
experiencia (técnica más sensible y específica). Los anticuerpos 
LRP4 se realizarán en estudio de inmunohistoquímica en células 
HEK transfectadas.

La presencia de alteración de 
la transmisión neuromuscular 
evidenciado mediante técnicas 
electrofisiológicas

•	 Estimulación repetitiva: Decremento >10 % del potencial 
motor tras estimulación repetitiva a bajas frecuencias (2-5 Hz), 
registrando en musculatura distal y proximal. La rentabilidad 
del estudio por estimulación repetitiva será mayor en presencia 
de debilidad muscular generalizada o cuando se realiza sobre 
un músculo débil en la exploración.

•	 Aumento del jitter fisiológico en el estudio de fibra aislada 
voluntario o estimulado (Single fiber EMG - SFEMG) 
habitualmente en musculatura facial. Hay que tener en 
cuenta que la sensibilidad del SFEMG ronda el 90-99 % pero su 
especificidad es relativamente baja pudiéndose ver alterado en 
otras patologías (neuropatías axonales agresivas, enfermedad 
de motoneurona…).

La mejoría clínica tras la 
administración de tratamiento 
con inhibidores de la 
acetilcolinestesterasa

•	 Test de Tensilon® : administración de edrofonio intravenoso 
con respuesta clínica en los siguientes 10 minutos. Requiere 
monitorización por riesgo de hipotensión y arritmias cardíacas.

•	 Como alternativa, se puede realizar el test de Mestinon®: 
administración de Piridostigmina oral 60 o 120 mg con 
revaloración clínica a los 40-60 minutos.

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 6. Opciones terapéuticas para el tratamiento de la MG, dosis, tiempo de acción y 
efectos secundarios.

Fármaco Dosis Tiempo acción Efectos secundarios

Piridostigmina 60 mg/4 horas 30 minutos Dolor abdominal, diarrea, 
calambres

Prednisona 1 mg/Kg/día 4-6 semanas Hipertensión arterial, 
diabetes mellitus, glaucoma, 
osteopenia, aumento peso, 
gastritis, cataratas, ansiedad, 
psicosis

Azatioprina 100-150 mg/día 8-12 meses Anemia, hepatotoxicidad

Micofenolato mofetil 1 g/12 horas 6-9 meses Dolor abdominal, 
hepatotoxicidad

Ciclosporina 75-150 mg/12horas, 
ajustar niveles suero 
100-150 ng/ml

1-2 meses Nefrotoxicidad, hipertricosis, 
hiperplasia gingival, cefalea, 
síndrome encefalopatía 
posterior reversible (PRES)

Tacrolimus 0.1 mg/Kg/día en 2 
dosis, ajustar niveles 
suero 7-8 ng/ml

1-2 meses Nefrotoxicidad, temblor, 
cefalea, PRES

Rituximab 375 mg/m2 superficie 
corporal, 4 dosis 
semanales + 2 
mensuales

1-3 meses Cefalea, nauseas, síndrome 
gripal
Graves: leucoencefalopatía 
multifocal progresiva

Ciclofosfamida 750 mg/m2 superficie 
corporal IV, seguido 
de 50 mg/día 6 días 
semana (Dosis máxima 
cumulativa 50 g)

1-2 meses Esterilidad, cistitis 
hemorrágica, carcinomas de 
vejiga, depresión de médula 
ósea

IGEV 2 g/Kg en 3-5 días 7-15 días Cefalea, fiebre, náuseas, 
erupción cutánea. Graves: 
meningitis aséptica, 
trombosis

Recambio plasmático 5-7 recambios a días 
alternos, o más si el 
paciente lo requiere

3-5 días Asociados al catéter 
(hemorragia, hematoma, 
infección), inestabilidad 
hemodinámica, hipocalcemia
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5. DOLOR NEUROPÁTICO EN URGENCIAS 

	■ Concepto de dolor: Se define como una experiencia sensorial y emocional desagradable, 
asociada o similar a la asociada, con daño tisular real o potencial. Cuando el paciente dice 
que le duele, es que le duele, siempre hay que creerle. El médico no debe juzgar la intensidad 
ni la subjetividad del enfermo, sino aliviarle. Siempre hay que intentar diagnosticar y tratar 
la causa del dolor. El tratamiento ha de ser individualizado según la causa y la intensidad del 
dolor1. El dolor es la causa más frecuente de consulta médica en el (SU) servicio de urgencias 
(78 %),  un tercio es intenso2. El dolor puede clasificarse según la duración en agudo: síntoma 
de alerta, o crónico: sin función protectora, que es una enfermedad en sí mismo (Tabla 1). 
Según la fisiopatología en: nociceptivo o no nociceptivo (Tabla 2)3. El dolor neuropático (DN) 
es aquel producido por una lesión o enfermedad del sistema somatosensorial1.

	■ Diagnóstico: El proceso diagnóstico va dirigido a averiguar su etiología, y no difiere del es-
tudio de un enfermo neurológico en el SU. Sin embargo, la mayoría de los procesos que 
causan DN no tienen un tratamiento etiológico curativo, y los tratamientos para este tipo 
de dolor son distintos de los usados para otros dolores, de ahí la importancia no solo de 
llegar a la causa, sino también de diferenciar este tipo de dolor de otros (Algoritmo 1). La 
anamnesis es la parte del diagnóstico más importante, el dolor es una evaluación cognitiva, 
siempre subjetiva, y en el caso del DN, al ser un dolor diferente de los dolores normalmente 
experimentados, carece de buenos descriptores verbales y en ocasiones hay que hacer uso 
de analogías o de listas (Tabla 3). A continuación, se debe realizar una exploración física ge-
neral y neurológica completa, en especial de la sensibilidad en todas sus modalidades, para 
la que se necesita la colaboración del paciente y un sencillo material: algodón o cepillo, clip, 
tubos de vidrio o rodetes metálicos, diapasón, compás, filamentos de von Frey 2 (Tabla 4). 
El uso de escalas puede servir de ayuda para diferenciar un dolor neuropático de uno no-
ciceptivo. Las tres escalas breves más utilizadas son: LANSS4, ID-Pain5 y DN46. También se 
pueden emplear escalas sencillas, para medir intensidad y respuesta al tratamiento: escala 
categórica verbal, la escala de caras para niños o pacientes con dificultad de expresión, la 
escala numérica verbal o la escala visual analógica (EVA)7. Las pruebas complementarias 
(analítica y neuroimagen) se indicarán para confirmar la etiología del dolor. Las pruebas 
neurofisiológicas que pueden ayudar al diagnóstico no suelen estar disponibles en el SU, y 
las que permitirían la confirmación del DN están restringidas a la investigación.

	■ Tratamiento: El principio general del tratamiento del dolor en urgencias es buscar el alivio 
de la manera más rápida y eficaz, para ello se utiliza la escalera analgésica de la OMS (Or-
ganización Mundial de la Salud) (Tabla 5) teniendo en cuenta que: se debe usar como un 
ascensor analgésico, esto es, comenzar por el fármaco adecuado a la intensidad del dolor, 
sin necesidad de escalonamiento; no asociar dos antiinflamatorios no esteroideos (AINES) 
o dos opioides (salvo que se utilice un segundo para el dolor irruptivo, fundamentalmente 
oncológico), y por último, asociar coadyuvantes, que son fármacos utilizados para el con-
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trol de otro síntomas presentes o para el dolor neuropático (además de los descritos para 
éste, podemos incluir corticoides, neurolépticos, benzodiacepinas o miorrelajantes, anes-
tésicos, toxina botulínica) que se asocian en cada escalón si están indicados y que se deben 
mantener aunque se cambie de escalón8. El tratamiento del DN difiere del nociceptivo en 
que no suele responder a los tratamientos analgésicos habituales, el tratamiento etiológico 
no existe o el dolor persiste a pesar del tratamiento de la causa, por lo que se usan fármacos 
recogidos como adyuvantes (Tabla 6). Se debe buscar un tratamiento precoz, pero estos 
fármacos requieren un escalonado y tiempo de actuación que impide un alivio rápido de 
los síntomas, por lo que el esquema más recomendado es combinar un tratamiento de 
la escalera analgésica de la OMS adaptado a la intensidad del dolor, en especial si hay un 
dolor nociceptivo asociado, junto al tratamiento para el DN comenzando por los de primera 
línea, según el algoritmo 2. El tratamiento del DN ha de ser multidisciplinar, y este enfoque 
se puede adoptar en el tratamiento en urgencias9-12. Son especialmente útiles y sencillos de 
usar en manos expertas los bloqueos con anestésicos y/o corticoides (Tabla 7)13,14 y el uso 
de otras técnicas no farmacológicas (Tabla 8)15.

Principales patologías dolorosas en el SU 

	■ Neuropatías periféricas: son la causa más frecuente de DN (Tabla 9), siendo la neuropatía 
diabética16 la más prevalente. Independientemente de su etiología, el tratamiento del DN 
es similar, si bien la neuropatía asociada al VIH y la inducida por quimioterapia responden 
peor. El tratamiento consiste en usar el esquema propuesto en el algoritmo 2, comenzando 
por un fármaco de primera línea. 

	■ Lesiones del plexo: Las plexopatías braquiales y lumbares se acompañan, junto a sín-
tomas motores y sensitivos de DN. Se debe buscar la etiología: infiltración tumoral, 
traumática, inflamación, infección, diabetes, radioterapia o idiopática. El tratamiento 
consiste en la corrección de la etiología, el tratamiento sintomático del DN  según el al-
goritmo propuesto y rehabilitación, pudiendo emplearse técnicas de anestesia regional  
o epidural como cuarta línea. 

	■ Lesiones del ganglio de la raíz dorsal: El herpes zóster agudo origina un DN, puede prece-
der a la lesión cutánea y coincide con la distribución del dermatoma. El tratamiento consis-
te en un antiviral de modo precoz, analgésicos simples (paracetamol o AINEs en dolor leve, 
opioides en dolor moderado o intenso), se puede combinar con amitriptilina o gabapenti-
noides para alodinia, así como bloqueos regionales en casos seleccionados. La neuralgia 
postherpética es la persistencia de dolor tras la desaparición o curación del herpes zóster 
agudo. El tratamiento consiste en fármacos para el DN  de primera línea según el algoritmo 
propuesto, considerando el uso de medicación tópica: parches de lidocaína o capsaicina  
como segunda opción, en poblaciones especiales o asociado a los primeros. 
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	■ Radiculopatías: Son los dolores producidos por la distensión de raíces cervicales o lum-
bares, causando un dolor mixto, nociceptivo en la columna, y neuropático por el área de 
irradiación radicular, junto a síntomas motores, sensitivos e hiporreflexia. El tratamiento 
consiste en la movilización precoz junto con AINEs y técnicas de rehabilitación. En casos 
seleccionados, asociar opioides menores, corticoides, miorrelajantes o tratamientos de 
primera línea para DN.

	■ Dolores por amputación: Hay dos tipos de dolor: un dolor de muñón, localizado en el 
extremo amputado, debido a un neuroma, infección, dolor muscular o mala adaptación 
a la prótesis, suele ser nociceptivo cuando es agudo, neuropático cuando es crónico, su 
tratamiento es el de la causa, el tratamiento descrito para el DN o la cirugía. El segun-
do dolor es el miembro fantasma doloroso, consistente en la percepción real y viva de 
un dolor en el miembro amputado. Hay datos de eficacia con morfina, gabapentina, 
ketamina y dextrometorfano, así como de modo limitado con calcitonina de salmón y 
bloqueos regionales.

	■ Síndromes de dolor regional complejo: Hay dos tipos: I, tras traumatismo o inmoviliza-
ción, sin lesión de nervio periférico mayor y el II, tras dicha lesión, en los que hay un DN, 
desproporcionado al estímulo y que excede el área del traumatismo o la distribución del 
nervio, acompañado de edema, cambios del flujo sanguíneo (temperatura o color) o acti-
vidad sudomotora, pudiéndose acompañar de trastornos tróficos, debilidad, movimientos 
anormales y pérdida sensitiva. El tratamiento consiste en una analgesia adecuada inicial 
(con los fármacos descritos o con bloqueos nerviosos), rehabilitación intensa y tratamiento 
psicológico si así lo requiere. 

	■ Dolores por lesión del sistema nervioso central (Tabla 10): Las causas más frecuentes de 
dolor neuropático central se detallan en la tabla 8, destacando el dolor central posictus 
y el traumatismo medular. Se recomienda el uso de amitriptilina, gabapentinoides como 
primera línea, tramadol y lamotrigina como segunda línea, y finalmente, opioides mayores 
y cannabinoides, junto a técnicas de neuroestimulación no invasiva o invasiva. En la escle-
rosis múltiple, cannabinoides si el dolor es secundario a espasticidad, y en la enfermedad 
de parkinson, ajuste de la medicación antiparkinsoniana según la complicación motora 
asociada, pudiendo mejorar con la estimulación cerebral profunda10-12. 
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TABLAS Y FIGURAS

Tabla 1. Clasificación temporal: Dolor agudo vs crónico.

AGUDO CRÓNICO

Concepto •	 Inicio abrupto 
•	 Corta duración 

•	 ≥3 meses
•	 1 mes después resolución de la lesión 

estructural
•	 Repetición en brotes
•	 Enfermedades crónicas

Fisiopatología Lesión tisular: activación de 
receptores periféricos y sus fibras 
nerviosas sensitivas A delta y C 
específicas (nociceptores)

•	 Remodelación y sensibilización de las 
vías del dolor 

•	 Puntos gatillo

Síntomas 
acompañantes

•	 Ansiedad
•	 ↑↑FC, FR y TA
•	 Sudoración 
•	 Midriasis 

•	 Fatiga, Inapetencia, perdida de peso
•	 Insomnio 
•	 Inmunosupresión
•	 Síntomas emocionales: Depresión y 

Aislamiento

Tratamiento •	 Fármacos 
•	 Etiológico
•	 Buena respuesta al tratamiento

•	 Fármacos 
•	 Terapia física
•	 Terapia cognitivo conductual
•	 Terapias complementarias e 

integradoras: TENS, acupuntura, etc
•	 Rehabilitación: Restablecimiento de la 

función, calidad de vida, aprender a vivir 
con dolor

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 2. Clasificación  etiopatogénica.

DOLOR NOCICEPTIVO
Producido por un estímulo mecánico, térmico o químico a través de un sistema somatosensorial 
intacto mediante la activación de nociceptores.

Somático Piel, músculos, huesos Sordo, fijo, continuo, bien localizado, 
congruente con la causa

Dolor articular 
por artrosis

Visceral Órganos huecos, 
vísceras profundas

Opresivo, punzante, mal localizado, 
referido, síntomas vegetativos

Dolor cólico 
intestinal

DOLOR NO NOCICEPTIVO

Neuropático Producido por la lesión o enfermedad 
del sistema somatosensorial (ver 
diagrama)

Central (lesión medular) o periférico 
(polineuropatía dolorosa)

Nociplástico Nocicepción alterada sin evidencia 
de activación de nociceptores ni 
lesión o enfermedad del sistema 
somatosensorial

Síndrome de boca urente

Psicógeno Es un diagnóstico de exclusión, que 
además requiere un diagnóstico de 
enfermedad psiquiátrica

Trastorno somatomorfo

DOLOR MIXTO
Dolor que combina más de un tipo de dolor, por 
ejemplo nociceptivo y neuropático

Dolor lumbociático

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 3. Anamnesis del dolor.

Inicio, aparición  •	 Rítmico: pulsátil como una migraña o tipo cólico
•	 Con meseta: su intensidad sube gradualmente hasta permanecer 

estable durante un periodo largo de tiempo (ángor)
•	 Paroxístico: dolor neuropático
•	 Continuamente cambiante: dolor musculoesquelético

Características •	 Somático superficial: definido
•	 Visceral: difuso, sensación de calambre
•	 Neuropático: ardiente, como una descarga, lancinante

Intensidad •	  Leve, Moderado, Intenso:  repercusión vegetativa 

Localización •	 Localizado: limitado al lugar de origen 
•	 Difuso: dolor cólico

Irradiación •	 Referido: dolor en una localización separada del lugar dañado 
(pancreatitis)

•	 Transmitido: dolor a lo largo de un nervio (herpes zoster, ciatalgia)
•	 Metamérico: DN periférico
•	 No metamérico: DN

Síntomas acompañantes •	 Ansiedad/Depresión, alteración de la FC, FR y TA, sudoración, midriasis 
•	 Procesos infecciosos, tumorales, traumáticos, etc.
•	 Hiperalgesia, hiperpatía, disestesia, alteración de la Temperatura, 

piloerección, etc.

Tratamiento/respuesta •	 Mala respuesta al tratamiento: mala elección farmaco/dosis/DN

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 4. Exploración del dolor.

Exploración física general 

Estado general Aspecto, nutrición, posturas antiagicas, estado emocional

Estado de la piel Cambios vasomotores y tróficos

Exploración neurológica

Examen sensitivo Alodinia, 
hiperalgesia, 
hipoestesia,
anestesia,
analgesia

Algómetros de presión 
Filamentos de von Frey
Estimuladores con termostato
Torundas de algodón
Diapasón
Cepillo
Clips
Rodetes metálicos

Exploración osteomuscular

Rango de movimiento de las articulaciones, Palpación. Puntos gatillos

Tabla 5. Escalera analgésica de la Organización Mundial de la Salud.

1    2    3 4     5 6     7 8     9 10

1er escalón 2a escalón 3er escalón 4a escalón

Analgésicos  
no opioides
Paracetamol
Metamizol
AINEs 

Analgésicos  
no opioides

+ opioides débiles
Tramadol
Codeina

Opioides mayores
Morfina
Fentanilo
Oxicodona
Buprenorfina
Hidromorfona
Tapentadol

Unidades del dolor
Opioides mayores
+ analgésico no 
opioides
+ técnicas invasivas

Se pueden usar coadyuvantes en cualquier escalón 
según la situación clínica y la fisiopatología del dolor

Dolor leve Dolor leve-
moderado Dolor moderado Dolor intenso Dolor muy intenso

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 6. Fármacos para el dolor.

Grupo Fármacos Dosis  inicial Dosis  
recomendada

Efectos  
secundarios

Fármacos de primera línea

Antidepresivos 
tricíclicos

Amitriptilina
nortriptilina 10-25 mg 25-75 mg

Somnolencia, 
anticolinérgicos; 
Arritmias

Gabapentinoides Gabapentina
pregabalina

300 mg
25 mg

900-3600 mg
150-600 mg

Somnolencia; 
Mareo Edema 
periférico

Antidepresivos 
duales

Duloxetina
venlafaxina

30 mg
37,5 mg

150-225 mg
60-120 mg

Nauseas; 
somnolencia

Tratamientos tópicos Lidocaína 5 %
Capsaicina 8 % Eritema; prurito

Antiepilépticos Carbamazepina
Lamotrigina

200 mg
25 mg

600-1200 mg
100-200 mg Somnolencia; Rash

Fármacos de segunda línea

Opioides débiles Tramadol; 
Codeína 50 mg; 30 mg 100-400 mg

60-120 mg
Vómitos; 
Estreñimiento

Fármacos de tercera línea

Opioides mayores

Tapentadol, 
morfina, 
oxicodona, 
fentanilo

Varios Vómitos
Estreñimiento

Fármacos de cuarta línea

Toxina botulinica Dolor local; 
Debilidad

Cannabinoides Nabiximol; 
nabilona

Somnolencia; 
Mareo

Técnicas 
intervencionistas Varios

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 7. Bloqueos nerviosos.

Nervio Occipital Mayor y menor 
(C2-C3)
aguja 25-30 G/ Volumen a inyectar
2-2,5 ml

En sedestación
No utilizar corticoide en ramas 
terminales del trigémino
 

Nervio Supraorbitario y 
supratroclear
Aguja 25-30 G/ Volumen a inyectar
0,5-1 ml

Decúbito supino
Palpación de referencias 
anatómicas (hendidura orbitaria 
superior)
Estabilizar el eje de la aguja para 
evitar desplazamiento

Efectos adversos Anestésicos:
•	 Locales
•	 Alteración PA
•	 Cefalea
•	 Reacciones alérgicas al anestésico
•	 Micronecrosis reversible
•	 Necrosis tisular (vasoconstrictores)

Efectos adversos Corticoides:
•	 alopecia, atrofia cutanea, hipocromia
•	 intervalo de infiltración >  3 meses

Anestesicos utilizados:
•	 Lidocaina 2 % (embarazo)
•	 Bupivacaina 0,5 %
•	 Mepivacaina 2 %

Corticoides:
•	 Triamcinolona
•	 Metilprednisolona
•	 Betametasona (Celestone cronodose)
•	 Dexametasona

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 8. Terapias no farmacológicas.

Frío
Calor

Disminuir la inflamación y el dolor.
Ayuda a disminuir el dolor y los espasmos musculares.

 Masaje Relaja la tensión muscular y calma el dolor (liberan beta endorfinas). 
Inactivación de puntos gatillo. 

Fisioterapia
Ejercicios para contribuir a mejorar el movimiento, fortalecer y aliviar el 
dolor.
Punción seca: puntos gatillo.

Estimulación nerviosa 
eléctrica transcutánea 
(ENET)

Dispositivo portátil de bolsillo a pilas que se pega a la piel. Se coloca so-
bre el área dolorida. Usa señales eléctricas: baja frecuencia y alta intensi-
dad ó alta frecuencia y  baja intensidad.

Estimulación de la 
médula espinal

Se implanta un electrodo cerca de la médula espinal durante un procedi-
miento sencillo. El electrodo usa señales eléctricas leves y seguras para 
relajar los nervios que causan el dolor.

Neurocognitiva

Imaginación guiada
Retroalimentación biológica
Autohipnosis
Relajación

Acupuntura Agujas muy delgadas para restablecer el equilibrio en los canales de 
energía del cuerpo.

Ejercicio físico,  
estiramientos, yoga

Incrementan la fuerza, la flexibilidad, la vitalidad y la sensación de bien-
estar. 
Contribuye a una mejor predisposición física y mental para abordar el 
fenómeno doloroso.

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 9. Neuropatías periféricas dolorosas.

NEUROPATÍA DIABÉTICA CRÓNICA DOLOROSA: 
•	 Neuropatía distal de fibra fina
•	 Neuropatía sensitiva distal con afectación de 

fibra fina

NEUROPATÍA DIABÉTICA AGUDA DOLOROSA:
•	 Radiculoplexopatía aguda lumbar
•	 Radiculopatía torácica aguda
•	 Neuropatía sensitiva distal aguda
•	 Neuropatía insulínica

NEUROPATÍA TÓXICA Y POR FÁRMACOS:
•	 Neuropatía toxica: arsénico, cianuro, talio
•	 Neuropatía por fármacos: isoniacida, oro, 

nitrofurantoína, cisplatino, vincristina, 
paclitaxel, disulfiram, zidovudina, talidomida, 
metronidazol, linezolid, estatinas, 
bortezomib, inhibidores TNF

NEUROPATÍA METABÓLICA/NUTRICIONAL:
•	 Neuropatía alcohólica aguda
•	 Neuropatía asociada a hipotiroidismo, 

insuficiencia renal crónica, síndrome 
metabólico

•	 Neuropatía asociada a pelagra, beriberi, 
síndrome de Strachan, fólico, vitamina B12

Neuropatía sensitiva paraneoplásica Neuropatía asociada a disproteinemias y 
crioglobulinemia

NEUROPATÍA VASCULÍTICA  
E INMUNOMEDIADA: 
síndrome de Sjögren, enfermedad celiaca, 
sarcoidosis, lupus eritematoso sistémico, 
enfermedad inflamatoria intestinal

Neuropatía amiloidea (primaria o familiar)

Neuropatía asociada al VIH. Enfermedad de 
Chagas

Neuropatía hereditarias sensitivas y 
autonómicas

Enfermedad de Fabry Neuropatía de fibra fina distal idiopática

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 10. Causas de dolor neuropático central.

Lesiones vasculares en el cerebro o médula espinal
•	 dolor central posictus

Lesiones traumáticas en la médula espinal o el cerebro
•	 traumatismo medular

Esclerosis múltiple y otras enfermedades desmilinizantes

Enfermedad de Parkinson

Siringomielia y siringobulbia

Espondilosis

Tumores

Abscesos

Mielitis infecciosas, inflamatorias, tóxicas

Degeneración combinada subaguda

Epilepsia

(Continúa en página siguiente)
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PASO 1: ANAMNESIS

Descriptores verbales sospechosos de dolor 
neuropático: urente, eléctrico, opresivo, punzante, 
con frío o picor, o de difícil descripción. 

PASO 2. EXPLORACIÓN NEUROLÓGICA

Déficit sensitivo:  hipoestesia/hipoalgesia.
Dolor evocado: hiperalgesia/alodinia.
Síntomas motores o autonómicos. 

EL USO DE ESCALAS 

puede ayudar a diferenciar 
el dolor neuropático del 
nociceptivo.

PASO 3. DIAGNÓSTICO TOPOGRÁFICO

Las pruebas complementarias (neurofisiología, 
neuroimagen) pueden ayudar al diagnóstico 
topográfico de la lesión neurológica. 

PASO 4. DIAGNÓSTICO ETIOLÓGICO

Las pruebas complementarias (analítica, 
neuroimagen) pueden ayudar al diagnóstico 
etiológico de la enfermedad neurológica. 

Dolor neuropático confirmado

Tratamiento según la etiología.
Tratamiento según el mecanismo fisiopatogénico.

Algoritmo 1. Aproximación diagnóstica al paciente con dolor neuropático.

(Continúa en página siguiente)
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•	 Considerar un enfoque multidisciplinar con medidas no farmacológicas.
•	 Descartar la presencia de dolor nociceptivo asociado y tratarlo.
•	 Buscar factores psicológicos y psicosociales que contribuyen al dolor.

Referir al paciente a una consulta o unidad especializada de dolor.
Uso de fármacos de segunda o tercera línea, programa multidisciplinar, técnicas intervencionistas 
o cirugía.

Si es un dolor localizado
•	 Neuralgia postherpética 

/ neuropatía
•	 Lidocaína tópica 5 %
•	 Capsaicina tópica 8 %

Considerar el 
tratamiento del 
dolor nociceptivo 
asociado con 
fármacos de acción 
más rápida
(escalera analgésica 
de la OMS)

Monoterapia con fármacos de 1ª línea
•	 Antiepilépticos: gabapentina/pregabalina
•	 Alternativa en neuralgia del trigémino: 

carbamazepina, acetato eslicarbazepina
•	 Antidepresivos: tricíclicos
•	 Alternativa: duloxetina si anciano/cardiopatía

Asociar antidepresivo 
o antiepiléptico

Cambiar por antidepresivo 
o antiepiléptico

Asociar tramadol u 
opioide

Respuesta parcialIneficaz o mal tolerado

Ineficaz o mal tolerado

Ineficaz o mal tolerado

Respuesta parcial

Cambiar por tramadol 
u opioide

Algoritmo 2. Algoritmo de tratamiento farmacológico de dolor neuropático.
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Los problemas neurooftalmológicos son una causa frecuente de consultas en los servicios 
de urgencias de atención primaria y hospitalaria, así como en los servicios de Oftalmología 
y Neurología.

Es fundamental hacer una aproximación rápida a los pacientes con estos problemas, ya que 
distinguir entre patologías banales y graves puede ser cuestión de pequeños detalles de 
anamnesis o exploración.

Entre todos los posibles motivos de consulta discutiremos claves a la aproximación de:

	■ Diplopias
	■ Anisocorias
	■ Disminución de agudeza visual

10.1 Diplopias

Anamnesis

El primer aspecto a tener en cuenta es si se trata de diplopía binocular (percibida única-
mente con ambos ojos abiertos) o monocular (que se percibe con cada ojo por separado, 
o únicamente con uno de ellos). En caso de que la diplopía sea monocular se requerirá 
una valoración por oftalmología, ya que aunque el origen más frecuente son defectos re-
fractivos, puede deberse a problemas de otras características como alteraciones del iris o 
del cristalino1. 

Las diplopías binoculares se deben fundamentalmente a problemas de alineamiento entre 
ambos ojos y por lo tanto desaparecerán cuando se ocluya cualquiera de ellos. En estos ca-
sos el siguiente aspecto a evaluar será la posición relativa de las imágenes entre sí, pudiendo 
estar una al lado de otra, una encima de otra o con una superposición oblicua. Esto nos 
ayudará a localizar la lesión en músculos con acción puramente horizontal (como el recto 
medial o el lateral) o músculos con acción mixta. Así la diplopía será descrita por el paciente 
como más marcada en la dirección de máxima acción del músculo parético.

La asociación de otros síntomas como disfagia o anisocoria y la forma de presentación, agu-
da o intermitente, con o sin preferencia horaria también van a ser aspectos fundamentales 
en la anamnesis, permitiéndonos desde un inicio una orientación al diagnóstico etiológico 
del cuadro2.
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Exploración

En la exploración va a ser fundamental la exploración de la motilidad de ambos ojos de forma 
conjugada (versiones) y de cada ojo por separado (ducciones) que nos permitirán visualizar 
las limitaciones de músculos concretos. Algunas maniobras exploratorias como la prueba de 
Hirschprung (o reflejo lumínico corneal), el cover test (oclusión secuencial de cada ojo) o la 
prueba de Bielchowski (inclinación de la cabeza hacia el lado contralateral al ojo parético en 
lesiones del oblicuo superior) pueden ayudarnos a localizar la lesión en los casos en los que 
la paresia no sea evidente3.

Diagnóstico diferencial

Entre las causas de diplopía binocular, la que en mayor frecuencia se presenta como diplopía 
aislada es la monoparesia de uno de los nervios oculomotores. Por orden de frecuencia las 
paresias del VI, del III y del IV son causa habitual de diplopía binocular. Las paresias del VI y 
el IV suelen ser benignas, con menos de un 5 % de causas graves2. Las paresias del IV pue-
den tener con mayor frecuencia una relación con traumatismos craneales, en ocasiones de 
baja intensidad. En ambos casos, en pacientes mayores de 50 años con algún factor de riesgo 
vascular (sobre todo diabetes mellitus) se puede asumir un probable origen microvascular, 
y en caso de que no exista resolución en 6-8 semanas valorar la realización de un estudio de 
neuroimagen (preferiblemente resonancia magnética)3. 

Las paresias del III nervio craneal aislado, si bien tienen un origen principalmente microvas-
cular, pueden servir como dato de alerta ante situaciones de compresión (especialmente 
urgente de aneurisma de la arteria comunicante posterior) y si bien suelen presentarse con 
una midriasis ipsilateral precoz, los pacientes con datos paresia aislada del III nervio craneal 
tienen indicación de estudio de neuroimagen vascular. 

En todos los casos de paresias en relación con mononeuropatías en pacientes mayores de 55 
años se recomienda el despistaje de arteritis de células gigantes, preferiblemente con deter-
minación de velocidad de sedimentación globular y proteína C reactiva3.

Otras causas frecuentes de diplopía binocular pueden ser:

	■ Miastenia gravis: podemos detectar preferencia vespertina en la anamnesis y hallazgos de 
fatigabilidad muscular en la exploración.

	■ Oftalmopatía tiroidea: con instauración progresiva y hallazgos de proptosis y limitaciones 
en las ducciones pasivas.

	■ Lesiones a nivel troncoencefálico: con frecuencia no se presentan como manifestación 
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única con diplopía sino que asocian afectación de otros pares craneales, nistagmo, disme-
tría o alteraciones motoras o sensitivas en otras partes del cuerpo.

10.2 Anisocorias

Anamnesis

La anisocoria o asimetría en el tamaño pupilar es un hallazgo relativamente frecuente en la 
población, que suele ocasionar alarma entre los pacientes y que en ocasiones puede estar en 
el contexto de patologías potencialmente graves.

En la aproximación inicial al paciente, el perfil de instauración temporal va a ser fundamental, 
si bien no siempre es fácil identificarlo. Solicitar al paciente que aporte fotos antiguas en las 
que se aprecien los ojos puede ser útil en ocasiones. En los casos en los que se identifique un 
perfil de instauración brusco va a ser importante investigar síntomas asociados como dolor 
cervical, cefalea o diplopía, además será importante recoger el posible uso de fármacos, cos-
méticos o tóxicos “profesionales” (como algunos pesticidas)4.

Exploración

El primer paso en la exploración es la identificación de si el paciente tiene una midriasis (di-
latación) o una miosis (contracción) patológica que justifique la anisocoria. La exploración 
pupilar del paciente con baja intensidad lumínica y alta intensidad lumínica, así como la re-
actividad pupilar va a ser fundamental. Si la anisocoria es más marcada con alta intensidad 
lumínica nos encontramos con una midriasis y si es mas marcada con baja intensidad lumí-
nica no encontramos con una miosis. Es importante recordar que si la anisocoria es igual en 
condiciones de luz y oscuridad y la diferencia del diámetro pupilar es menor de 1 mm, proba-
blemente nos encontremos ante una anisocoria fisiológica5.

Cuantificar la anisocoria con un pupilómetro y valorar la asociación con paresias en la moti-
lidad ocular extrínseca u otra focalidad neurológica va a ser el siguiente paso fundamental.

Por último, en la aproximación a las anisocorias puede ser fundamental la utilización de test 
de colirios. En los casos de midriasis el test de pilocarpina diluida y en los casos de miosis el 
test de apraclonidina, son los test más útiles y disponibles en nuestro medio en la práctica 
clínica habitual5.

Diagnóstico diferencial

El diagnóstico diferencial en la midriasis incluye la pupila tónica de Adie como la causa más fre-
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cuente entre las de origen “neurológico”, siendo imprescindible descartar el origen compresivo 
de la midriasis de inicio brusco como forma de inicio de la afectación del III nervio craneal (ver 
diplopías). Otras alternativas son las midriasis farmacológicas o la midriasis episódica benigna.

En el diagnóstico de las miosis es especialmente relevante la identificación del síndrome 
de Horner, en el que va a ser fundamental identificar datos que puedan sugerir disección 
carotídea, lesión medular o riesgo de lesión pulmonar para orientar adecuadamente al 
paciente. El test de apraclonidina puede ser útil en la confirmación del diagnóstico.

10.3 Pérdida visual

Anamnesis

Hay cuatro aspectos básicos en la anamnesis del paciente con pérdida de visión: si es unilateral 
o bilateral, la forma de presentación, el perfil temporal y la presencia o no de dolor asociado. 
Las alteraciones monoculares generalmente traducen una afectación en el globo ocular o en 
la vía visual prequiasmática, mientras que las alteraciones binoculares sugieren la existencia 
de lesiones anteriores bilaterales o, más frecuentemente, lesiones quiasmáticas o retroquias-
máticas6. La forma de presentación puede ser aguda, subaguda o crónica y el perfil temporal 
puede ser definitivo o transitorio7,8. Finalmente, la presencia de dolor asociado puede orientar 
a determinadas causas, por lo que siempre debe interrogarse por esta posibilidad9.

Exploración

La exploración del paciente con pérdida visual debe realizarse evaluando cada ojo por sepa-
rado. El primer paso consiste en confirmar la existencia de una pérdida de visión y que esta 
es neurológica. Para ello, la mejor alternativa es medir la agudeza visual y valorar si mejora a 
través de un agujero estenopeico, lo que traduciría un origen oftalmológico. Una vez evaluada 
la agudeza visual, resulta de ayuda la exploración de la visión cromática, bien a través de lámi-
nas cromáticas (por ejemplo, láminas de Ishihara) o, simplemente, mostrándole algún objeto 
rojo a cada ojo por separado y preguntando si hay atenuación de los colores. Esto resulta útil 
puesto que las alteraciones del nervio óptico pueden manifestarse de forma precoz con una re-
ducción de la saturación o brillo de los colores9. En todos los pacientes con pérdida de visión se 
deben explorar los campos visuales, al menos por confrontación. Dado que el solapamiento de 
los campos visuales de ambos ojos puede enmascarar defectos monoculares, la exploración 
por confrontación debe incluir cada ojo por separado. La evaluación de las pupilas debe incluir 
la forma, el tamaño y la reactividad a la luz y a la acomodación. La presencia de un defecto pu-
pilar aferente relativo (DPAR), en el que las pupilas reaccionan con menor intensidad cuando 
se ilumina el ojo afectado, y que es altamente sugestivo de lesiones del nervio óptico (o de la 
capa de células ganglionares de la retina). Las lesiones oculares no causan DPAR, salvo, en al-
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gunas excepciones, como infartos de la arteria central de la retina o grandes desprendimientos 
de retina (que son fácilmente identificables en la exploración del fondo de ojo)10. 

Todo paciente con pérdida visual debe ser evaluado por oftalmología, para realizar una eva-
luación ocular completa que descarte alteraciones del segmento anterior (córnea y cristali-
no), cámara vítrea y fondo de ojo.

La exploración del fondo de ojo es una parte fundamental de la exploración neurológica en 
el paciente con pérdida visual. El oftalmoscopio directo permite valorar de manera óptima 
el disco óptico, la mácula y los vasos de mayor tamaño. Los aspectos más relevantes de la 
oftalmoscopia directa son la valoración del disco óptico (para determinar si existe edema o 
atrofia), de las capas retinianas internas (para comprobar si existe palidez secundaria a is-
quemia), o de la existencia de hemorragias o dilataciones venosas11. En los pacientes con 
pérdidas visuales de origen neurológico en el servicio de urgencias resulta imprescindible 
determinar si el paciente presenta un edema del disco óptico, puesto que este hallazgo puede 
relacionarse con patología neurológica grave, bien relacionada con hipertensión intracraneal 
(papiledema), bien con patología vascular, inflamatoria o infecciosa de la cabeza del nervio 
óptico (Tabla 1)12. En caso de que la pupila tenga un diámetro pequeño o haya dificultades 
para realizar la exploración, se puede proceder a dilatar la pupila. Para ello, típicamente se 
utilizan un parasimpaticolítico, como la tropicamida al 1 %, y un simpaticomimético, como 
la fenilefrina al 10 %; la dilatación se produce, generalmente, a los 20-30 minutos y dura unas 
4-6 horas12. Aunque poco frecuente, se debe tener precaución con la posibilidad de desenca-
denar un glaucoma agudo, sobre todo en pacientes susceptibles.

Diagnóstico diferencial

El diagnóstico diferencial de los pacientes que se presentan en el servicio de urgencias con 
una pérdida visual se realizará según los datos obtenidos principales de la anamnesis y explo-
ración física que se han descrito previamente. 

En la tabla 1 se puede observar un resumen de las diferentes causas de pérdida visual aten-
diendo a la localización y al perfil temporal.

En la tabla 2 se describen las causas principales de pérdida visual monocular dolorosa.

En la tabla 3 se describen los hallazgos más frecuentes en la exploración del fondo de ojo en 
los pacientes con pérdida visual asociada a alteraciones oftalmoscópicas.
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10.4 Aspectos clave de la valoración del paciente con pérdida visual en el 
servicio de urgencias

	■ La pérdida de visión aguda/subaguda es una urgencia médica que debe ser evaluada pre-
cozmente.

	■ Todo paciente con pérdida visual aguda/subaguda debe ser evaluado por oftalmología, 
para realizar una evaluación ocular completa que descarte alteraciones del segmento an-
terior (córnea y cristalino), cámara vítrea y fondo de ojo.

	■ Una vez descartadas las causas oftalmológicas, se deben evaluar causas neurológicas.

	■ Resulta fundamental la localización de la afectación para determinar si es una lesión pre-
quiasmática o quiasmática/retroquiasmática.

	■ Resulta imprescindible la evaluación del fondo de ojo mediante oftalmoscopia directa.

	■ En el caso de alteraciones transitorias se debe prestar especial atención a la posibilidad de 
isquemia cerebral transitoria y de arteritis de células gigantes.

Si existe papiledema resulta imprescindible descartar la posibilidad de patología intracraneal 
con aumento de la presión intracraneal.
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TABLAS Y FIGURAS

Tabla 1. Causas de pérdida de visión según la localización y el patrón temporal 
(adaptada de Lueck y cols.). NORIC. Neuropatía óptica recurrente inflamatoria crónica.

Localización Transitoria Aguda Subaguda

Ocular/retiniana Amaurosis fugax
•	 Tromboembólica
•	 Vasoespasmo
Aura migrañosa
Fotoestrés por 
isquemia retiniana
Hemeralopia
Glaucoma y otras 
causas oftalmológicas

Trombosis de arteria  
o vena retiniana

Isquemia retiniana
Alteraciones retinianas 
inmunológicas

(Continúa en página siguiente)
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Disco/nervio 
óptico

Neuropatía óptica 
isquémica arterítica
Oscurecimientos 
visuales transitorios 
por papiledema

Neuropatía óptica 
isquémica anterior o 
posterior
•	 Arterítica
•	 No arterítica
Hemorragias del 
disco óptico
Drusas de la cabeza 
del nervio óptico

Neuritis óptica 
desmielinizante típica
Neuritis óptica atípica
•	 Neuromielitis óptica
•	 Autoinmune
•	 Sarcoidosis
•	 Enfermedad de Behçet
•	 NORIC (CRION)
•	 Infecciosa
•	 Paraneoplásica
•	 Neurorretinitis
Neuropatía hereditaria de 
Leber
Papiledema
•	 Hipertensión intracraneal 

idiopática
•	 Trombosis de senos 

venosos
•	 Hidrocefalia
•	 Lesiones intracraneales con 

efecto masa
•	 Infiltración de nervio óptico 

por malignidad
Neuropatías tóxicas
Papilopatía diabética
Neuropatías ópticas 
compresivas

Quiasma óptico Tumores quísticos
•	 Craniofaringioma
•	 Mucocele

Apoplejía hipofisaria
Ruptura de 
malformaciones 
arteriovenosas

Compresión hipofisaria
Absceso hipofisario
Abscesos de seno esfenoidal
Desmielinización

Retroquiasmática Accidente isquémico 
transitorio
Aura migrañosa
Crisis comiciales
Trauma
Funcional

Patología 
cerebrovascular
•	 Isquémica
•	 Hemorrágica
Edema 
postarteriografía
Encefalopatía 
posterior reversible
Isquemia cerebral 
global
Funcional

Neoplasias
Enfermedad desmielinizante
Meningitis
Encefalitis
Enfermedad de Creudzfelt-
Jakob
Leucoencefalopatía 
multifocal progresiva
Funcional

(Continúa en página siguiente)

(Continuación Tabla 1)
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Tabla 2. Causas de pérdida visual monocular asociada a dolor ocular (adaptada de 
Newman y cols.).

PÉRDIDA VISUAL (UNI O BILATERAL) ASOCIADA A DOLOR OCULAR

Disección de arteria carótida interna

Arteritis de células gigantes

Neuritis óptica

Isquemia ocular

Glaucoma de ángulo cerrado

Migraña

Trauma ocular

Tabla 3. Causas de pérdida visual con afectación oftalmoscópica (adaptada de Lueck y cols.).

CAUSA HALLAZGOS

Oclusión de arteria retiniana •	 Opacificación de la capa de fibras nerviosas
•	 Atenuación del árbol arterial
•	 Mancha rojo cereza en la mácula
•	 Presencia de émbolos en arterias retinianas

Oclusión de venas retinianas •	 Dilatación venosa retiniana
•	 Hemorragias retinianas

Neuropatía óptica isquémica anterior •	 Edema de disco sectorial o completo
•	 Hemorragias en el disco
•	 Papila oblicua en el ojo contralateral

Papilitis •	 Edema de disco
•	 Hemorragias en el disco

Papiledema •	 Edema de disco
•	 Hiperemia papilar
•	 Hemorragias en el disco
•	 Exudados algodonosos
•	 Oscurecimiento de vasos retinianos
•	 Pérdida de pulso venoso

(Continúa en página siguiente)
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Papilopatía diabética •	 Edema de disco, generalmente bilateral
•	 Hemorragias en el disco

Neuropatía óptica hereditaria de Leber •	 Microangiopatía teleangiectásica peripapilar
•	 Elevación no edematosa del disco óptico

Neurorretinitis •	 Edema del disco
•	 Exudados peripapilares
•	 Formación en estrella macular

Pseudopapiledema •	 Ausencia de hiperemia papilar, hemorragia o 
exudados

•	 Cuerpos hialinos brillantes
•	 Vasos retinianos anómalos con origen central y 

trifurcaciones
•	 Borde irregular del disco
•	 Ausencia de copa

(Continuación Tabla 3)
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11.1 Introducción

Los síntomas vestibulares, manifestados como vértigo, mareo o inestabilidad, representan 
un motivo frecuente por el que los pacientes demandan atención médica urgente. De he-
cho, suponen aproximadamente un 12 % del total de consultas por síntomas neurológicos 
en el servicio de Urgencias1. El caso paradigmático es el del paciente que acude con un 
síndrome vestibular de instauración aguda, con frecuencia sin antecedentes de episodios 
similares, y que persiste durante horas sin resolución espontánea. Es en este tipo de enfer-
mo en el que una exploración adecuada es especialmente relevante, puesto que permitirá 
diferenciar cuadros aparatosos pero habitualmente benignos (como la neuritis vestibular) 
de otros que pueden comprometer la vida del paciente o causarle secuelas importantes 
(los ictus). En cualquier caso, también pueden acudir a Urgencias otro tipo de pacientes, 
desde el que presenta episodios recurrentes de vértigo o inestabilidad, hasta el que refiere 
sintomatología de larga evolución. Aunque en estas dos últimas situaciones el hecho de 
realizar el diagnóstico diferencial con premura y precisión no tiene tanta relevancia como 
en los pacientes con cuadros agudos, también es necesario realizar un enfoque diagnóstico 
y terapéutico adecuado durante la atención en Urgencias. A la pregunta de cómo hacerlo 
intentará dar respuesta este capítulo.

La primera cuestión a tener en cuenta es la necesidad de unificar la nomenclatura neurooto-
lógica, tanto de los síntomas que el paciente refiere como del subtipo de síndrome vestibular 
en el que podemos clasificar cada caso particular (agudo, recurrente o crónico). Esta homo-
geneización de la terminología no es un problema menor, dado que cada persona se expresa 
y describe de forma muy particular los síntomas vestibulares. No resulta sencillo, por tanto, 
proponer una nomenclatura que resulte clara, precisa y universalmente aceptada. Conscien-
te de este problema y, en un intento de establecer consensos terminológicos, la Sociedad Ba-
rány propuso en 2009 agrupar los síntomas vestibulares bajo cuatro conceptos principales2: 
vértigo, mareo, síntomas vestíbulo-visuales y síntomas posturales. La definición de cada uno 
de ellos está recogida en la tabla 1.

Por su parte, partiendo de la evolución temporal de los síntomas vestibulares (velocidad de 
instauración, duración y antecedente de episodios similares en el pasado) se puede estable-
cer una clasificación sindrómica de carácter práctico y basada en la fisiopatología. De esta 
manera, podemos categorizar los síntomas debidos a una disfunción del sistema vestibular 
en tres entidades sindrómicas: el síndrome vestibular agudo, el síndrome vestibular recurren-
te y el síndrome vestibular crónico.

	■ Síndrome vestibular agudo (SVA): se trata de un cuadro clínico de inicio agudo caracteriza-
do por la presencia de vértigo, mareo o inestabilidad y con una duración de días a semanas. 
Se suele acompañar de nistagmo, síntomas vegetativos y empeoramiento con los cambios 
posturales y también puede asociar manifestaciones clínicas que sugieran una alteración 
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coclear o neurológica. Cursa como un evento único y monofásico, aunque puede haber re-
caídas de estas crisis, evolucionando entonces a un síndrome vestibular recurrente.

	■ Síndrome vestibular recurrente (SVR): se trata de un cuadro clínico de vértigo, mareo 
o inestabilidad transitorios, con una duración de segundos a horas, aunque en ocasiones 
incluso días. También se suele acompañar de datos de disfunción vestibular y, de igual ma-
nera, puede haber clínica coclear o neurológica. Cursa con crisis habitualmente múltiples y 
recurrentes, ya sea espontáneas o con desencadenantes concretos. 

	■ Síndrome vestibular crónico (SVC): se diferencia de los anteriores en que el cuadro de 
vértigo, mareo o inestabilidad dura de meses a años. Suele asociar síntomas sugestivos de 
un daño persistente del sistema vestibular (oscilopsia, inestabilidad durante la marcha…) y 
también puede haber datos indicativos de daño coclear o del sistema nervioso central. Sue-
le seguir un curso progresivo hacia un mayor deterioro. Sin embargo, en ocasiones es conse-
cuencia de una recuperación incompleta tras haber sufrido un SVA o varias crisis de un SVR.

El perfil temporal de los síndromes vestibulares está representado en la figura 1, mientras que 
sus principales causas se detallan en las tablas 2, 3 y 4.

11.2 Síndrome vestibular agudo

Tradicionalmente, el abordaje del paciente con un síndrome vestibular agudo (SVA) se centra-
ba en la descripción cualitativa del síntoma guía por parte del paciente. Sin embargo, desde 
hace años se ha demostrado que intentar categorizarlo como vértigo, mareo, presíncope o 
desequilibrio es una estrategia poco fiable y de escasa rentabilidad diagnóstica3. En su lugar, 
hoy en día se aboga por una aproximación basada en la cronología del cuadro vestibular y la 
identificación de sus posibles desencadenantes, siguiendo la regla mnemotécnica “triage - 
titrate - test” (triaje - valoración - prueba), donde a su vez “titrate” es el acrónimo de “timing 
- triggers - targeted examination” (cronología - desencadenantes - examen dirigido)4:

	■ Triaje (“triage”): en un primer momento se pretende identificar de forma precoz aquellas 
causas que ponen en peligro la vida del paciente y que requieren de una actuación médica 
inmediata. Para ello se debe centrar la anamnesis y la exploración física en detectar signos 
y síntomas de alarma (alteración del nivel de conciencia, inestabilidad hemodinámica, dis-
nea, fiebre, cefalea en trueno o anormalmente intensa, dolor cervical o torácico y focalidad 
neurológica, entre otros) y realizar una batería de pruebas complementarias rápidas desti-
nadas a excluir causas sistémicas (glucemia capilar, hemograma, bioquímica general y ECG).

	■ Cronología (“timing”): el siguiente paso consiste en acotar el diagnóstico sindrómico a 
partir de la cronología de los síntomas. Se debe preguntar al paciente con qué rapidez se 
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instauraron los síntomas, cuál ha sido su duración y si es la primera vez que los sufre. Las 
respuestas permitirán clasificar el síndrome vestibular como agudo, recurrente o crónico, 
tal y como se ha explicado con anterioridad.

	■ Desencadenantes (“triggers”): a continuación se debe realizar una anamnesis dirigida a 
identificar si el cuadro vestibular es espontáneo o si, por el contrario, se asocia a una ma-
niobra desencadenante (por ejemplo, de tipo posicional) o guarda relación con un antece-
dente concreto (por ejemplo, si ha ocurrido a raíz de un traumatismo, la exposición a un 
tóxico o la introducción de un fármaco).

	■ Examen dirigido (“targeted examination”): posteriormente, para poder diferenciar entre 
causas periféricas y causas centrales, se llevará a cabo una exploración neurootológica 
adaptada al síndrome vestibular. Por ejemplo, ante un SVA se realizará la maniobra HINTS, 
mientras que ante un SVR de características posicionales se realizará la maniobra de Dix y 
Hallpike, tal y como veremos más adelante.

	■ Prueba (“test”): finalmente, si existen dudas en cuanto a la benignidad del cuadro, se de-
ben realizar las pruebas complementarias necesarias para excluir aquellas causas que por 
su gravedad supongan un mayor riesgo para el paciente. Por ejemplo, ante la sospecha de 
un SVA de origen central, se debe realizar una prueba de neuroimagen (idealmente una RM 
encefálica con secuencia de difusión que incluya cortes finos de fosa posterior).

Patología cerebrovascular aguda

Las causas de SVA son muy numerosas (Tabla 2). Dentro de las de origen central la más fre-
cuente son los ictus, dado que constituyen hasta el 25 % de los casos de SVA5. El ictus hemo-
rrágico es una causa poco frecuente de síndrome vestibular y, además, es fácilmente detec-
table mediante TC. El ictus isquémico en territorio vértebro-basilar es más problemático, no 
solo por ser mucho más frecuente sino porque, cuando se presenta como un SVA aislado, 
solo produce alteraciones evidentes en la exploración neurológica general en el 20 % de los 
casos6. Además, los infartos del cerebelo y del tronco del encéfalo apenas son visibles en la TC 
craneal durante las primeras 24 - 48 horas (su sensibilidad es del 7 - 16 %). Incluso realizando 
de forma precoz una RM con secuencia de difusión, el 10 - 20 % de infartos vértebro-basilares 
pasan inadvertidos, especialmente los de tamaño inferior a 1 cm (50 %)7. En estos casos se 
puede aumentar la sensibilidad de la RM si se repite el estudio entre el tercer y el séptimo día 
desde el inicio de los síntomas, aunque a costa de retrasar el diagnóstico y limitar el posible 
tratamiento del ictus en fase aguda.

Afortunadamente, la exploración otoneurológica basada en el protocolo HINTS permite di-
ferenciar el ictus isquémico vértebro-basilar de su principal diagnóstico diferencial (la neu-
ritis vestibular) con una sensibilidad superior a la RM precoz. HINTS es el acrónico de las tres 
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maniobras exploratorias a realizar: el test del impulso cefálico (HI, “head impulse test”), la 
evaluación de las características del nistagmo (N, “nystagmus”) y la búsqueda de la desvia-
ción ocular oblicua (TS, “test of skew”)6. En los últimos años se ha añadido la pérdida auditi-
va (“hearing loss”) como una cuarta característica del protocolo8, que ha pasado a llamarse 
HINTS-plus. En relación a su predecesor, el HINTS-plus tiene mayor sensibilidad (99,1 % vs. 
96,5 %) sin apenas reducir la especificidad del HINTS original (83.1 % vs. 84.4 %)9.

	■ Test del impulso cefálico (“head impulse test”): permite evaluar la indemnidad del reflejo 
vestíbulo-ocular (RVO). Para ello se le pide al paciente que realice una leve flexión cervical 
(30 grados) y mantenga la mirada fija en la nariz del explorador mientras este le realiza de 
forma inesperada giros cefálicos rápidos y breves a uno u otro lado (Figura 2). El sujeto sano 
logra mantener la mirada fija en el explorador pese a los movimientos cefálicos. El sujeto 
con afectación del RVO sufre una desviación ocular al efectuar el giro cefálico sobre el oído 
afecto y realiza una sacada compensatoria de refijación, indicativa de hipofunción vestibu-
lar ipsilateral. Esta sacada puede ocurrir al finalizar el movimiento cefálico y ser evidente 
para el explorador (“overt saccade”), o bien puede producirse durante el propio movimien-
to de la cabeza y estar parcialmente oculta (“covert saccade”). 

	 En general, la afectación del RVO (test del impulso cefálico positivo) orienta a un origen 
periférico del SVA, mientras que su normalidad (test del impulso cefálico negativo) orienta 
a un origen central. Las principales excepciones a esta regla son la neuritis vestibular con 
afectación exclusiva del ramo inferior del nervio (anecdótica pero detectable mediante el 
estudio de los potenciales evocados vestibulares miogénicos cervicales), la encefalopatía 
de Wernicke (propia de pacientes desnutridos o con enolismo crónico) y el infarto de la 
arteria cerebelosa ántero-inferior (que suele asociar hipoacusia unilateral súbita por afec-
tación de su rama laberíntica).

	 El RVO también puede explorarse mediante un dispositivo llamado vHIT (video head impul-
se test). Con el vHIT se obtiene una representación gráfica de los movimientos registrados, 
así como un parámetro (la ganancia) indicativo de la indemnidad del RVO (ganancias infe-
riores a 0,8 indican hipofunción vestibular) (Figura 3). Otra alternativa para explorar el RVO 
es la realización de pruebas calóricas vestibulares. 

	■ Nistagmo espontáneo: se explora pidiendo al paciente que mantenga la mirada en posi-
ción primaria y, posteriormente, en el resto de las posiciones diagnósticas de la mirada. Ini-
cialmente se examina el nistagmo a ojo desnudo, pero después es conveniente utilizar las 
gafas de Frenzel para suprimir el efecto de la fijación de la mirada. Si no se dispone de ellas, 
una alternativa es ocluir un ojo del paciente y examinar el otro con ayuda del oftalmoscopio 
directo. En ese caso se debe tener en cuenta que la dirección del movimiento de la retina 
está invertida con respecto a la del globo ocular.
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	 El nistagmo espontáneo propio de la patología periférica es en resorte (tiene una fase 
lenta que se sigue de una fase rápida, cuya dirección da nombre al nistagmo), unidirec-
cional (no cambia la dirección de la batida), horizonto-rotatorio, con fase rápida hacia 
el lado sano, aumenta al mirar en la dirección de la fase rápida (cumple la ley de Alexan-
der) y disminuye con la fijación de la mirada. El nistagmo central, en cambio, no reúne 
estas características (puede ser pendular, multidireccional, vertical, desencadenado 
con la mirada, etc.).

	■ Desviación ocular oblicua (“skew deviation”): consiste en una desconjugación de la 
mirada en el plano vertical no atribuible a oftalmoparesia. Se debe a un daño de la vía 
graviceptiva, que es la responsable de que los individuos sanos puedan mantener la 
verticalidad de su eje visual cuando se inclinan lateralmente (Figura 4). Su presencia 
obliga a descartar causas centrales. Para detectarla es útil recurrir al test de oclusión 
ocular alternante (“alternate cover test”) (Figura 5). En esta prueba, mientras el paciente 
mantiene su mirada fija en la nariz del explorador, se le cubre de forma alternante uno u 
otro ojo. Con cada cambio, el sujeto con desviación ocular oblicua realizará un pequeño 
movimiento vertical de refijación ocular. 

	■ Hipoacusia: la pérdida unilateral de audición puede ocurrir en el seno de un SVA de ori-
gen periférico como la neuritis cócleo-vestibular o la laberintitis aguda bacteriana. Sin 
embargo, también ocurre en los infartos de la arteria cerebelosa ántero-inferior (AICA), 
así que debe interpretarse como un dato que obliga a descartar un origen central. 

Según los protocolos HINTS y HINTS-plus, la presencia de cualquier característica que 
sugiera centralidad obliga a descartar un ictus isquémico (test del impulso cefálico ne-
gativo, nistagmo de características centrales, presencia de desviación ocular oblicua o 
hipoacusia) mientras que, para pensar que el SVA se debe a una neuritis vestibular, de-
ben estar presentes todas las características que sugieren un origen periférico (test del 
impulso cefálico positivo, nistagmo de características periféricas, ausencia de desviación 
ocular oblicua y audición conservada) (Tabla 5). Es importante tener en cuenta que am-
bos protocolos son solo aplicables a pacientes con SVA (no a los que presenten un SVR, 
como el vértigo posicional paroxístico benigno), y que su aplicabilidad en pacientes sin 
nistagmo es limitada.

Además del HINTS y el HINTS-plus, en el paciente con SVA también es recomendable descar-
tar la presencia de otros hallazgos que apunten a un origen central: cefalea occipital o dolor 
cervical (por la posibilidad de disección de la arteria vertebral); focalidad neurológica de cual-
quier tipo (en especial diplopía, disartria, disfagia, disfonía, dismetría, síndrome de Horner o 
alteraciones sensitivas cruzadas), y antecedentes personales que sugieran un elevado riesgo 
vascular (edad avanzada, tabaquismo activo, diabetes mellitus, fibrilación auricular…).
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Neuritis vestibular

La neuritis vestibular constituye la principal causa de SVA. Se debe a una inflamación aguda 
y transitoria del nervio vestibular, probablemente debido a la reactivación de una infección 
latente del virus herpes simplex tipo 1 (VHS-1) en el ganglio de Scarpa10. Por definición, no 
asocia síntomas auditivos (ni hipoacusia ni tinnitus), dado que en ese caso se trataría de una 
neuritis cócleo-vestibular, más relacionada con el virus varicela-zóster (VVZ) y el síndrome 
de Ramsay-Hunt.  

Clínicamente cursa como un SVA asociado a datos de hipofunción vestibular unilateral y 
sin hallazgos que sugieran afectación central. La fase aguda de la neuritis vestibular tiene 
una duración de al menos 24 horas y causa vértigo rotatorio, cortejo vegetativo, nistagmo 
espontáneo y alteración postural11. Estos síntomas mejoran de forma progresiva al cabo de 
los días gracias al desarrollo de mecanismos compensatorios. En caso de no ser totalmente 
eficaces, el cuadro deriva en un SVC con predominio de inestabilidad e inseguridad de la mar-
cha, que típicamente empeora en situaciones de baja luminosidad.

Como se expuso anteriormente, en la neuritis vestibular el test del impulso cefálico es posi-
tivo sobre el oído afecto y el nistagmo es de características periféricas (con fase rápida hacia 
el oído contralateral), todo ello en ausencia de desviación ocular oblicua y de hipoacusia. 
Además, se observa una lateralización de las pruebas estáticas (índices de Bárány, Romberg) 
y dinámicas (Unterberger, Babinski-Weil) hacia el lado afecto, es decir, en dirección opuesta 
al nistagmo. Esto constituye lo que clásicamente se ha denominado síndrome armónico de 
Barré, característico de la neuritis vestibular. 

El tratamiento de la fase aguda de la neuritis vestibular consiste en administrar un ciclo corto 
de corticoides, dado que parecen acelerar la recuperación de la función vestibular. Normal-
mente se emplea prednisona a dosis de 1 mg/kg/día durante 5 días (máximo de 60 mg/día), 
seguido de una pauta rápida de descenso en otros 5 días. En caso de intolerancia oral, se 
puede usar metilprednisolona endovenosa a dosis equivalentes (1 mg de prednisona equi-
vale a 0,8 de metilprednisolona). En caso de observarse lesiones herpéticas, debe asociarse 
tratamiento oral con aciclovir o valaciclovir. Por otro lado, durante las primeras 24 o 48 horas 
se puede recurrir a tratamiento sintomático con antihistamínicos (dimenhidrato), benzodia-
cepinas (diazepam), antieméticos (ondansetrón) o antidopaminérgicos (sulpirida). No obs-
tante, no se recomienda prolongar el tratamiento con sedantes vestibulares más allá de ese 
tiempo, dado que podrían dificultar la compensación central. Finalmente, se debe recurrir a 
ejercicios de rehabilitación vestibular (algunos tan sencillos como realizar movimientos de 
rotación cervical mientras se mantiene la mirada fija en una diana), dado que han demostra-
do ser eficaces en diversos estudios12.
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11.3 Síndrome vestibular recurrente

Las causas de síndrome vestibular recurrente (SVR) son muy diversas y para su abordaje es 
muy útil establecer una diferenciación entre aquellas entidades que se presentan de forma 
paroxística (con un inicio repentino, una evolución fugaz y una resolución espontánea en me-
nos de uno o dos minutos) de aquellas que evolucionan a lo largo de un mayor período de 
tiempo (Tabla 3).  A pesar de que los pacientes con SVR son, sin duda, los más habituales en 
consultas especializadas de Neurootología, solo unas pocas entidades son lo suficientemen-
te frecuentes y discapacitantes como para requerir una atención médica urgente con relativa 
frecuencia: el vértigo posicional paroxístico benigno (VPPB), la enfermedad de Menière y la 
migraña vestibular. En ellas centraremos esta sección del capítulo.

Vértigo posicional paroxístico benigno

El VPPB es la causa más frecuente de vértigo de origen periférico13, con una prevalencia a lo 
largo de la vida del 2,4 %14. Está provocado por el desplazamiento anormal de las otoconias 
(habitualmente adheridas a la mácula del utrículo) hacia el interior de uno o varios de los con-
ductos semicirculares. Dentro de ellos, se pueden encontrar libres en la endolinfa (conducto-
litiasis) o adheridas a la cúpula (cupulolitiasis). En cualquiera de los dos casos, los cambios en 
la posición de la cabeza provocan el movimiento de estas otoconias y originan vértigo en el 
paciente (de comienzo súbito, duración breve y recuperación rápida, aunque con frecuencia 
persista una sensación de malestar durante largo tiempo). A pesar de ser una entidad, como 
su propio nombre indica, benigna, en ocasiones puede limitar la calidad de vida del paciente 
hasta el punto de que este decida acudir a Urgencias.

El diagnóstico de VPPB se establece mediante la realización de maniobras posicionales de 
provocación, específicas, que estimulan de forma selectiva los diferentes conductos semicir-
culares y permiten identificar, mediante la observación del nistagmo producido, el conducto 
o conductos en los que se encuentran las otoconias. Durante estas maniobras se recomienda 
el empleo de las gafas de Frenzel, cuyas lentes de 15 o 20 dioptrías magnifican ambos ojos y 
facilitan la observación de los nistagmos de origen periférico al impedir que el paciente fije 
la mirada. Los criterios diagnósticos del VPPB fueron consensuados por la Sociedad Bárány 
en el año 201515. 

A modo de resumen, la tabla 6 recoge las maniobras a realizar para el diagnóstico los prin-
cipales tipos de VPPB: la de Dix y Hallpike (Figura 6), la de McClure (Figura 7) y la de hipe-
rextensión cefálica (Figura 8). De forma análoga, también recoge las maniobras específicas 
para el tratamiento de la afectación de cada conducto. Las más ampliamente usadas son las 
siguientes16: para el VPPB del conducto semicircular posterior (el principal responsable del 
VPPB), la maniobra de Epley (Figura 9) y la de Sémont (Figura 10); para el VPPB del conducto 
semicircular horizontal por conductolitiasis (brazo posterior), la maniobra de Lempert o de la 
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barbacoa (Figura 11) y la maniobra de Gufoni para conductolitiasis (Figura 12); para el VPPB 
del conducto semicircular horizontal por cupulolitiasis (y para la conductolitiasis del brazo 
anterior), la maniobra de Gufoni para cupulolitiasis (Figura 13); y, para el VPPB del conducto 
semicircular superior, la maniobra de Yacovino (Figura 14) o la maniobra de Epley inversa 
(cuando es posible identificar el lado afectado).

En relación al VPPB, es preciso hacer tres consideraciones importantes:

En primer lugar, en un 12,5 % de los casos las maniobras de reposicionamiento no consiguen 
la resolución del cuadro clínico17. Son los VPPB refractarios y el manejo de estos pacientes es 
complejo, puesto que demandan con frecuencia atención ante la persistencia de sus sínto-
mas. Son el prototipo de VPPB que acude a Urgencias. 

En segundo lugar, no todo vértigo relacionado con los movimientos de la cabeza es un VPPB. 
De hecho, cualquier paciente con un SVA va a empeorar su sintomatología con el movimiento, 
sin que esto implique que se trate de un VPPB. La seña de identidad del VPPB es que precisa-
mente se desencadena por y ocurre después de los movimientos cefálicos. Además, para rea-
lizar el diagnóstico es preciso reproducir los síntomas mediante las maniobras posicionales y 
observar durante su realización un nistagmo que sea concordante.

Por último, se debe plantear siempre el diagnóstico diferencial con el vértigo posicional de 
causa central. Algunos de los hallazgos exploratorios en las maniobras posicionales que nos 
pueden hacer sospechar que no estamos ante un VPPB y que, por tanto, debemos solicitar 
una prueba de neuroimagen son18 la asociación con otros síntomas neurológicos (por ejem-
plo, cefalea no explicada por otras causas o diplopía), un nistagmo sin sensación de vértigo 
durante las pruebas posicionales, un nistagmo de características atípicas (sobre todo si cam-
bia de dirección al repetir los test posicionales) o la respuesta pobre a las maniobras terapéu-
ticas (persistencia de la sintomatología tras haber realizado tres maniobras).

Otras entidades de presentación paroxística

	■ Síndromes de tercera ventana: su principal causa es la dehiscencia del conducto semicir-
cular superior, aunque ocasionalmente también puede deberse a una fístula perilinfática. 
Los pacientes refieren episodios fugaces de vértigo desencadenados por maniobras de Val-
salva, ruidos intensos (fenómeno de Tullio) o al aplicar presión sobre el conducto auditivo 
externo (fenómeno de Hennebert). También es característica la autofonía (por aumento de 
la transmisión ósea), el tinnitus pulsátil y la disminución del umbral para la aparición de los 
potenciales evocados vestibulares miogénicos (VEMPs). Si se sospecha, se debe solicitar 
una TC de oído con cortes finos.
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	■ Paroxismia vestibular: se trata de un cuadro clínico caracterizado por la presencia de epi-
sodios estereotipados de vértigo de menos de un minuto de duración (en algunos casos 
atribuibles al contacto de un vaso sanguíneo con el nervio vestibular en el ángulo pontoce-
rebeloso) y que típicamente responden a fármacos bloqueadores del canal de sodio como 
la carbamazepina o la oxcarbazepina19. Su diagnóstico es clínico, aunque se debe realizar 
una RM para excluir patología estructural. Desde el punto de vista fisiopatológico se aseme-
ja a otras entidades como la neuralgia del trigémino, el espasmo hemifacial, la mioquimia 
del oblicuo superior o el acúfeno en máquina de escribir.

Enfermedad de Menière

Se trata de una enfermedad localizada en el oído interno, que afecta tanto al laberinto an-
terior como al posterior. El mecanismo implicado, bien como causa de los síntomas o como 
epifenómeno del proceso, es un incremento de la presión de endolinfa que, a largo plazo, ter-
mina dañando de forma definitiva las células sensoriales, tanto cocleares como vestibulares. 
Los pacientes que la padecen presentan crisis recurrentes de vértigo (habitualmente rotato-
rio, aunque esto no es imprescindible), hipoacusia, acúfenos y sensación de plenitud ótica. 
Puede ser unilateral o, en un 30 - 40 % de los pacientes, bilateral. La frecuencia y duración 
de las crisis es muy variable, de tal manera que algunos pacientes tienen vértigos de veinte 
minutos de duración y otros deben estar hasta doce horas encamados. Por otro lado, algunos 
enfermos no presentan más de uno o dos episodios al año, mientras que otras personas su-
fren varias crisis semanalmente. La combinación de estos dos factores agravantes (episodios 
largos y frecuentes) convierte a quienes los padecen en usuarios relativamente habituales de 
los servicios de Urgencias.

Los criterios diagnósticos, aunque sin cambios muy relevantes, se han ido modificando a lo largo 
de las últimas décadas. Los actualmente vigentes, publicados en 201520, establecen que para ha-
blar de una enfermedad de Menière definida deben concurrir cuatro circunstancias: anteceden-
tes de dos o más episodios de vértigo espontáneo (con una duración de entre 20 minutos y 12 
horas); hipoacusia neurosensorial de frecuencias bajas a medias (documentada con audiometría 
en el oído afecto en al menos una ocasión, ya sea antes, durante o después de los episodios de 
vértigo); síntomas auditivos fluctuantes en el oído afecto (hipoacusia, acúfenos o plenitud); y 
ausencia de otro diagnóstico vestibular que explique mejor los síntomas. Si no se dispone de 
audiometría, solo se puede alcanzar el diagnóstico de una probable enfermedad de Menière.

El manejo terapéutico de la enfermedad de Menière incluye tratamiento farmacológico por 
vía oral (betahistina, diuréticos y, ocasionalmente, corticoides), medidas dietéticas (reduc-
ción del consumo de sal y de cafeína), administración de fármacos transtimpánicos (corticoi-
des y gentamicina, esta última por su acción vestibulotóxica) y, en pacientes con sintomato-
logía muy florida y en los que fracasan los tratamientos antes mencionados, cirugía (sección 
del nervio vestibular o laberintectomía). 
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Cuando un paciente consulta en Urgencias con su primer episodio de Menière, difícilmente se 
puede confirmar el diagnóstico, así que se debe manejar con la cautela propia de un SVA. Des-
cartadas las causas centrales, la combinación de vértigo con síntomas auditivos (en ausencia 
de otalgia o fiebre, con una otocopia normal y una acumetría compatible con hipoacusia neu-
rosensorial), nos orientará hacia el probable debut de una enfermedad de Menière. En este 
caso, se puede recurrir a la combinación de un sedante vestibular (sulpirida o dimenhidrato) 
con betahistina (24 mg cada doce horas) y un diurético (5 mg de torasemida cada 24 horas), 
aunque la confirmación diagnóstica y el ajuste del tratamiento se hará de forma ambulatoria 
en una unidad de Neurootología.

Si el diagnóstico de enfermedad de Menière ya es conocido, la estrategia en Urgencias se cen-
trará en mitigar los síntomas con sedantes vestibulares y aumentar la dosis previa de betahis-
tina (a 24 mg cada ocho horas) y del diurético (incluso sustituyendo la torasemida por 40 mg 
de furosemida cada 24 horas).

Migraña vestibular

La presencia de vértigo en los pacientes con migraña es un hecho habitual. En concreto, la 
asociación entre migraña y enfermedad de Menière es tan frecuente que ha llegado a ser 
uno de los criterios empleados para establecer subgrupos clínicos entre los pacientes con 
Menière21,22. Sin embargo, la asunción de que la propia migraña puede producir vértigo y es, 
por tanto, una entidad en sí misma, es relativamente reciente. Los criterios diagnósticos de la 
migraña vestibular, aceptados actualmente de forma general, fueron consensuados entre la 
Sociedad Bárány y la International Headache Society y publicados en 201223, con una revisión 
sin modificaciones en 202224. Según estos, para hacer el diagnóstico de migraña vestibular 
deben haberse producido al menos cinco episodios de síntomas vestibulares de intensidad 
moderada o grave (con una duración entre 5 minutos y 72 horas), en un paciente con historia 
actual o previa de migraña (con o sin aura) y al menos la mitad de estos episodios vestibulares 
deben asociarse a alguna característica propia de la migraña (cefalea unilateral, pulsátil, de 
intensidad moderada o grave y/o que empeora con la actividad física rutinaria; fotofobia y 
sonofobia; o presencia de aura visual). Además, estos síntomas no deben ser explicables por 
otra enfermedad vestibular o por otro tipo de cefalea.

Los fármacos sintomáticos de uso habitual en la migraña no son eficaces para el control de 
los síntomas vestibulares en la migraña vestibular (se han estudiado zolmitriptán25 y almo-
triptán26, con malos resultados), por lo que se suele recurrir a sedantes vestibulares (sulpirida 
o dimenhidrato). Por el contrario, el tratamiento preventivo de la migraña vestibular sí es de 
uso habitual e incluye los propios fármacos preventivos de la migraña (especialmente topira-
mato y flunarizina), cuya eficacia es variable según el perfil del paciente y el tipo de síntoma 
predominante.
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11.4 Síndrome vestibular crónico

Por su propia naturaleza, el síndrome vestibular crónico (SVC) no suele ser por sí mismo un 
motivo de consulta urgente. Sin embargo, sí es relativamente habitual que el servicio de Ur-
gencias solicite valoración al neurólogo de guardia cuando, tras haber tratado a un paciente 
anciano durante horas (por ejemplo, por un cuadro infeccioso o por un trastorno hidroelec-
trolítico), al momento de darle el alta lo encuentran inestable y con dificultad para deambular 
con normalidad. En la mayoría de los casos no se trata de un SVA, sino de una fluctuación clí-
nica de un paciente que ya presentaba en su domicilio un síndrome vestibular de larga dura-
ción. Las causas de este SVC son muy numerosas (Tabla 4), pero en el ámbito de Urgencias lo 
más relevante es identificar aquellas de origen sistémico (alteraciones metabólicas y efectos 
adversos de fármacos) o de causa estructural (fundamentalmente patología tumoral de fosa 
posterior), así como aquellas de curso rápidamente progresivo (ataxias inmunomediadas y 
prionopatías). En el resto de los casos, siempre y cuando el estado general del paciente sea 
bueno y ni la anamnesis ni la exploración clínica revelen signos de alarma, es razonable plan-
tear un manejo ambulatorio.

A continuación realizaremos una descripción de diversas causas de SVC que, por su naturale-
za relativamente benigna o por su forma de presentación, suelen pasar inadvertidas.

Vestibulopatía bilateral crónica

Se trata de un SVC caracterizado por una inestabilidad para permanecer de pie o para andar, 
asociado a oscilopsia o visión borrosa durante la marcha o los movimientos cefálicos, y que se 
agrava en la oscuridad o al caminar sobre un firme irregular27. Es más frecuente en individuos 
de 50 a 60 años y conlleva una pérdida bilateral del reflejo vestíbulo-ocular (RVO), lo cual 
dificulta la fijación de los objetos móviles en la fóvea. Así, por ejemplo, el paciente dirá que 
tiene que pararse para poder leer los carteles en la calle, que le cuesta mantener el equilibrio 
cuando cierra los ojos para enjabonarse en la ducha o que camina con dificultad por la orilla 
del mar. Usando un símil cinematográfico, equivale a rodar una película sin estabilizador de 
cámara (steadicam), de tal manera que las imágenes se suceden a sobresaltos mientras el 
individuo está en movimiento y solo se vuelven nítidas en condiciones estáticas. 

La pérdida bilateral del RVO se puede detectar realizando la maniobra del impulso cefálico, 
que será positiva al explorar ambos oídos. No obstante, en muchas ocasiones pasa inadver-
tida, así que en caso de sospecha se debe recurrir a una técnica que cuantifique la función 
vestibular, ya sea el vHIT o las pruebas calóricas. Otra estrategia es comparar la agudeza vi-
sual dinámica frente a la estática. Para ello, se determina la agudeza visual en reposo con 
ayuda de un optotipo y, posteriormente, se vuelve a medir mientras el paciente realiza movi-
mientos de giro cefálico en el plano horizontal a 2 o 3 Hz. Si el paciente es usuario de lentes, 
se recomienda que las lleve puestas durante la prueba. En caso de vestibulopatía bilateral, 
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observaremos que durante el movimiento cefálico la agudeza empeora más de dos líneas del 
optotipo. Por último, estos pacientes con vestibulopatía bilateral tienen una respuesta positi-
va a la maniobra de Romberg, es decir, sufren un marcado empeoramiento de la estática con 
la privación visual.

Las causas más frecuentes de vestibulopatía crónica bilateral son la exposición a fármacos 
vestibulotóxicos, seguido de las causas genéticas y la enfermedad de Menière bilateral28. El 
síndrome de ataxia cerebelosa con neuropatía y arreflexia vestibular bilateral (CANVAS) ha 
cobrado especial protagonismo en los últimos años tras demostrarse su origen genético (ex-
pansión intrónica del pentanucleótido AAGGG en el gen RFC1)29 y haberse comprobado que 
muchos de los pacientes no presentan la triada clásica que da nombre al síndrome. A pesar 
de ser de herencia autosómica recesiva, suele manifestarse entre los 50 y los 60 años de edad. 
Por ello, recomendamos sospechar de CANVAS ante cualquier caso de arreflexia vestibular 
e incluir la exploración del RVO en todo paciente adulto con ataxia cerebelosa o neuropatía 
sensitiva, tenga o no antecedentes familiares. Además, debe interrogarse sobre tos crónica y 
síntomas menores de disautonomía, dado que parecen ser hallazgos relativamente frecuen-
tes en el CANVAS.

El tratamiento de la vestibulopatía crónica bilateral consiste en explicar al paciente la causa de 
sus síntomas, evitar el uso de sustancias vestibulotóxicas, optimizar el tratamiento de la enfer-
medad subyacente (por ejemplo, la enfermedad Menière) y realizar rehabilitación vestibular.

Neurinoma del acústico

El neurinoma del acústico es el tumor más habitual del ángulo pontocerebeloso y se trata, en 
realidad, de un schwannoma originado en la vaina del nervio vestibular. Suele manifestarse 
como un cuadro lentamente progresivo de hipoacusia neurosensorial unilateral asociada a 
tinnitus y a un trastorno del equilibrio por afectación del RVO ipsilateral. Los pacientes con 
neurinoma del acústico pueden presentar un tipo especial de nistagmo, llamado nistagmo 
de Bruns, que se caracteriza por ser de baja frecuencia y alta amplitud cuando el paciente 
mira hacia el lado de la lesión y de características inversas cuando el paciente mira en sentido 
contrario. Además, los pacientes pueden presentar una hipoestesia en la pared posterior del 
conducto auditivo externo (signo de Hitselberg, por compresión del nervio facial) o una aboli-
ción del reflejo corneal ipsilateral (por afectación del nervio trigémino). Ante estos hallazgos, 
debe realizarse una RM encefálica y estudiar detenidamente el ángulo pontocerebeloso.

Temblor oculopalatino

El temblor oculopalatino suele desarrollarse semanas o meses después de haberse pro-
ducido un daño en el tronco del encéfalo o en el cerebelo, con afectación de alguna de las 
estructuras del triángulo de Guillain-Mollaret (núcleo dentado, núcleo rojo y oliva inferior). 



CAPÍTULO 11. URGENCIAS NEUROOTOLÓGICAS

- 365 -

La causa más habitual suele ser un sangrado protuberancial, muchas veces originado en un 
cavernoma. Semiológicamente se caracteriza por un movimiento rítmico del velo del paladar 
(antiguamente interpretado como una mioclonía) asociado a un nistagmo pendular síncrono 
(causante de oscilopsia). Desde el punto de vista radiológico se suele observar una hipertrofia 
de la oliva inferior, situada en la vertiente lateral del bulbo raquídeo.

Patología de la unión cráneo-cervical

Dentro de este grupo la enfermedad más característica es la malformación de Chiari. Se debe 
a una anomalía durante el desarrollo fetal, de manera que las amígdalas cerebelosas se en-
cuentran descendidas por debajo del foramen magno. Esto puede llevar al desarrollo de sín-
tomas por compresión del cerebelo, del tronco del encéfalo o de la médula espinal o bien 
puede dificultar la circulación del LCR y crear una cavidad siringomiélica cervical. Las formas 
más leves de Chiari (tipo I) se detectan de forma incidental o bien a raíz del estudio mediante 
RM en pacientes con cefalea (típicamente tusígena y de predominio occipital) o con un SVC. 
La presencia de un nistagmo vertical hacia abajo (down-beat nystagmus) es característica y 
obliga a descartar esta entidad.

Mareo o inestabilidad multisensorial

Es habitual en los ancianos. Se debe a la afectación de las principales aferencias cerebelosas 
implicadas en el control del equilibrio postural y la marcha (el sistema visual, el sistema vesti-
bular y la propiocepción). Un caso típico es el del paciente octogenario con diabetes mellitus 
y lesión de órgano diana (retinopatía y polineuropatía) que presenta arreflexia vestibular uni 
o bilateral (por una neuritis vestibular antigua o por exposición a aminoglucósidos, respec-
tivamente) y que sufre caídas nocturnas en el domicilio. Estas personas suelen desarrollar 
además un síndrome post caída, que limita mucho su calidad de vida.

Mareo postural perceptivo persistente

Bajo este término, la sociedad Bárány ha englobado diversas causas de mareo o vértigo deno-
minadas históricamente mareo funcional, mareo psicógeno, mareo psicofisiológico, mareo 
subjetivo crónico, vértigo visual o vértigo postural fóbico30. Probablemente se trate de la cau-
sa más frecuente de SVC, por lo que se debe conocer.

El mareo postural perceptivo persistente (MPPP) se caracteriza por mareo o inestabilidad, 
que debe estar presente al menos quince días al mes durante un período de tres o más me-
ses. Se precipita a raíz de enfermedades que cursan habitualmente con síntomas vestibulares 
(Tablas 2, 3 y 4), pero también ante procesos médicos, traumatismos menores o problemas 
de salud mental (fundamentalmente trastornos de ansiedad). Los síntomas del MPPP son es-
pontáneos y no tienen por qué estar presentes durante el día entero pero se agravan ante de-
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terminadas circunstancias como el movimiento, mantener la postura erecta o la exposición a 
estímulos visuales móviles o patrones visuales complejos (en este caso se plantea el diagnós-
tico diferencial con la tripofobia). Así, por ejemplo, el paciente puede comentar que se marea 
o se siente inestable al caminar entre la multitud (“como encima de una nube”), al sentarse 
en un asiento sin respaldo, al leer el texto de una pantalla de gran tamaño o al contemplar las 
celosías de una vivienda. En ocasiones se desarrollan conductas de evitación.

En ocasiones puede ser útil recurrir a la maniobra de hiperventilación. Durante la misma se le 
pide al paciente que respire de forma profunda y levemente acelerada durante 30 segundos. 
La maniobra se considera positiva si el paciente desarrolla clínica de mareo o inestabilidad 
que identifica inequívocamente como aquella que ha motivado la asistencia médica. No es 
recomendable realizarla en pacientes con antecedentes de enfermedad cerebrovascular re-
ciente, cardiopatía isquémica, enfermedad pulmonar crónica, enfermedad de moyamoya o 
anemia de células falciformes. Si es positiva, se debe examinar al paciente en ese momento 
para ver que no asocie un nistagmo inducido por la hiperventilación, dado en ese caso habría 
que considerar la presencia de un neurinoma del acústico o de una paroxismia vestibular (por 
transmisión efáptica favorecida por la hipocapnia).

Una vez establecido el diagnóstico, se debe explicar al paciente la naturaleza de sus síntomas 
y animarlo para que recupere la confianza en su capacidad de mantener el equilibrio, funda-
mentalmente a través de la práctica de deporte e incluso la rehabilitación vestibular. En caso 
de que el MPPP se asocie a ansiedad generalizada o ataques de pánico, se debe considerar el 
tratamiento con antidepresivos inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS). 
En caso de fobia específica, se puede plantear una desensibilización a través de la autoexpo-
sición progresiva al estímulo estresor (terapia cognitivo conductual).

11.5 Conclusiones

A lo largo de este capítulo ha quedado patente que las causas de sintomatología vestibular 
son numerosas y de lo más diversas, ya que incluyen enfermedades neurológicas, otorrino-
laringológicas y sistémicas. Tras una valoración preliminar destinada a excluir las causas que 
entrañen un riesgo vital inminente, lo fundamental es llevar a cabo una correcta categoriza-
ción del síndrome vestibular (que podrá ser agudo, recurrente o crónico). A partir de esto, ha-
brá que seleccionar las maniobras y procedimientos más adecuados para acotar al máximo el 
diagnóstico diferencial. Invertir este orden lógico es poco rentable, además de ser una fuente 
inagotable de errores.

La figura 15 recoge nuestra propuesta de aproximación diagnóstica para el manejo del pa-
ciente con síntomas vestibulares. Sigue el método clínico en neurología, y recoge la informa-
ción más relevante para la toma de decisiones. Sin embargo, para su aplicación abogamos 
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por la estrecha colaboración entre neurólogos y otorrinolaringólogos, dado que ambas espe-
cialidades aportan dos visiones complementarias de una misma realidad. Sin duda, el trabajo 
en equipo no solo resulta enriquecedor a nivel personal e intelectual sino que, además, mejo-
ra notablemente la calidad de la asistencia al paciente con mareo o vértigo.
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TABLAS Y FIGURAS 

Tabla 1. Definiciones de los síntomas vestibulares.

Síntoma Definición Tipos

Vértigo  
(vértigo 
interno)

Sensación de movimiento 
propio en ausencia del 
mismo o sensación 
distorsionada de 
movimiento propio durante 
un desplazamiento cefálico 
normal. 

No se limita a una 
sensación rotatoria (puede 
ser de balanceo, de 
inclinación, de rebote…).

El término “interno” 
permite distinguirlo de 
la percepción visual de 
movimiento externo. 

Vértigo 
espontáneo

Sin desencadenantes evidentes.

Vértigo 
provocado o 
desencadenado

Vértigo posicional: 
desencadenado por y ocurrido 
después de un cambio de posición 
de la cabeza en el espacio en 
relación a la gravedad.

Vértigo en relación el con 
movimiento cefálico: ocurre 
sólo durante el movimiento de la 
cabeza.

Vértigo inducido visualmente: 
provocado por un estímulo visual 
(complejo, en movimiento…).

Vértigo inducido por el sonido: 
desencadenado por un estímulo 
acústico.

Vértigo inducido por la maniobra 
de Valsalva: provocado por 
cualquier maniobra corporal que 
aumente la presión intracraneal o 
del oído medio.

Vértigo ortostático: 
desencadenado por y que ocurre 
durante la incorporación del 
cuerpo (paso de decúbito a 
sedestación o de sedestación a 
bipedestación).

Otros vértigos provocados: 
desencadenados por estímulos 
diferentes a los anteriores.

(Continúa en página siguiente)
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Mareo Sensación de orientación 
espacial distorsionada o 
alterada, pero no de falso 
movimiento.

Mareo 
espontáneo

Sin desencadenantes evidentes.

Mareo 
provocado o 
desencadenado 

Mismos subtipos que el vértigo.

Síntomas 
vestíbulo-
visuales

Síntomas visuales causados 
por patología vestibular o 
por la interacción entre los 
sistemas visual y vestibular.

Vértigo externo: falsa sensación de que el entorno vi-
sual está girando o fluyendo. Se suele acompañar de 
sensación de vértigo interno.

Oscilopsia: percepción errónea de que el entorno vi-
sual está oscilando.

Retraso visual: sensación falsa de que el entorno vi-
sual se mueve con un cierto retraso tras un movimien-
to cefálico o que continúa desplazándose una vez que 
este movimiento se ha completado.

Inclinación visual: percepción falsa del entorno visual 
como orientado fuera de la verdadera vertical.

Desenfoque inducido por el movimiento: disminu-
ción de la agudeza visual durante el movimiento (o 
inmediatamente después del mismo).

Síntomas 
posturales

Síntomas del equilibrio 
relacionados con el 
mantenimiento de la 
estabilidad postural, que 
solo ocurren en posición 
vertical (al estar sentado, 
de pie o caminando).

Inestabilidad: sensación de mala estabilidad mien-
tras se está sentado, de pie o caminando, sin una refe-
rencia direccional concreta.

Pulsión direccional: sensación de mala estabilidad 
con tendencia a inclinarse o caerse en una dirección 
concreta (látero-, retro- o anteropulsión) mientras se 
está sentado, de pie o caminando.

Pre-caída o casi-caída relacionada con el equilibrio: 
sensación de caída inminente (sin llegar a producirse 
de forma completa) relacionada con un síntoma ves-
tibular intenso (por ejemplo, inestabilidad, pulsión 
direccional o vértigo).

Caída relacionada con el equilibrio: caída completa 
relacionada con un síntoma vestibular intenso (por 
ejemplo, inestabilidad, pulsión direccional o vértigo).

(Continuación Tabla 1)

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 2. Causas de síndrome vestibular agudo.

De origen 
periférico

Infeccioso Neuritis vestibular.

Neuritis cócleo-vestibular: herpes zóster ótico (síndrome de 
Ramsay-Hunt).

Laberintitis aguda bacteriana.

Inmunomediado Síndrome de Miller Fisher (espectro anti-GQ1b).

Mecánico Barotraumatismo: cambios súbitos de presión (buceo, viajes 
en avión…), traumatismo auricular por onda expansiva (blast).

Vestibulopatía traumática: fractura de peñasco, conmoción la-
beríntica…

Vascular Infarto de la arteria laberíntica.

De origen 
central

Carencial Encefalopatía de Wernicke.

Infeccioso Rombencefalitis (Listeria monocytogenes y otros).

Inmunomediado Encefalitis de Bickerstaff (espectro anti-GQ1b).

Brote de enfermedad desmielinizante: esclerosis múltiple, neu-
romielitis óptica, espectro anti MOG y encefalomielitis aguda 
diseminada (ADEM).

Por enfermedad sistémica: neurolupus, neurosarcoidosis, neu-
ro-Behçet…

Mecánico Traumatismos: disección de la arteria vertebral, contusión he-
morrágica.

Vascular Ictus isquémico vértebro-basilar, hemorragia de fosa posterior.

(Continúa en página siguiente)
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De origen 
sistémico

Farmacológico Aminoglucósidos, antiepilépticos (sobre todo bloqueantes del 
canal del sodio), antihipertensivos (por betabloqueo o por so-
brecorrección de la HTA, típicamente en ancianos cardiópatas), 
opioides, anticolinérgicos, antidopaminérgicos, benzodiacepi-
nas, litio, digoxina…

Endocrino - 
metabólico

Anemia, hipoxemia, uremia, hiponatremia, hipoglucemia, hipo-
tiroidismo, hipocortisolismo…

Tóxico Alcohol, cannabis, monóxido de carbono (CO)…

Primer episodio de un síndrome vestibular episódico no paroxístico.

Tabla 3. Causas de síndrome vestibular recurrente.

Paroxístico Con maniobra 
desencadenante

De origen 
periférico

Vértigo posicional 
paroxístico 
benigno

Idiopático

Post traumático

Síndromes de 
tercera ventana

Dehiscencia del canal 
semicircular superior

Fístula perilinfática

De origen 
central Vértigo posicional paroxístico central

De origen 
sistémico Mareo o vértigo hemodinámico ortostático

Sin maniobra 
desencadenante De origen 

periférico

Crisis de Tumarkin (enfermedad de Menière)

Paroxismia vestibular

De origen 
central

Epilepsia lateral (neocortical) del lóbulo 
temporal

Vértigo paroxístico de la infancia

De origen 
sistémico Arritmias cardíacas

(Continúa en página siguiente)

(Continuación Tabla 2)
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No paroxístico De origen 
periférico

Enfermedad de Menière

Enfermedad autoinmune del oído interno (primaria o 
secundaria a una enfermedad sistémica)

Otosífilis

De origen 
central

AIT vértebro-basilar: estenosis arterial, robo de la subclavia

Ataxias episódicas

Migraña basilar

Migraña vestibular

De origen 
sistémico

Las mismas causas que el síndrome vestibular agudo de origen 
sistémico pero con una presentación más liviana o fluctuante

Otras entidades Ataques de pánico

Mareo cinético (cinetosis)

(Continúa en página siguiente)

(Continuación Tabla 3)
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Tabla 4. Causas de síndrome vestibular crónico.

De origen 
periférico

Patología 
del ángulo 
ontocerebeloso

Neurinoma del acústico (schwannoma del nervio vestibular) y 
otros tumores.

Presbivestibulopatía

Vestibulopatía 
bilateral

CANVAS (síndrome de ataxia cerebelosa con neuropatía y arre-
flexia vestibular bilateral).

Enfermedad de Menière bilateral.

Vestibulotóxicos (aminoglucósidos).

Neurinoma del acústico bilateral.

Otras causas: secuelas de meningitis bacteriana, enfermedad au-
toinmune del oído interno, otosífilis evolucionada, contusión la-
beríntica bilateral, vestibulopatía asociada a siderosis superficial 
del sistema nervioso central…

Vestibulopatía unilateral no compensada

Otras causas Síndrome de neuropatía atáxica crónica, oftalmoplejia, parapro-
teinemia IgM, aglutininas frías y anticuerpos antidisialosil (CANO-
MAD).

(Continúa en página siguiente)
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De origen 
central

Patología 
cerebelosa

Carencial: déficit de vitamina B1 (tiamina), B3 (niacina), B12 (coba-
lamina) o E (tocoferol).

Idiopática: atrofia multisistema (AMS), ataxia esporádica de inicio 
en el adulto de etiología desconocida (SAOA).

Inmunomediada: primaria o secundaria a enfermedades sistémi-
cas (ataxia asociada al gluten, degeneración cerebelosa paraneo-
plásica…); seronegativa o asociada a anticuerpos anti neuronales 
(anti-Hu, anti-Ri, anti-Yo, anti-Tr(DNER), anti-SOX1, anti-GAD65, 
anti-mGlu-R1 o anti-KLHL11, entre otros).

Genética: ataxias espinocerebelosas (SCAs), CANVAS, síndrome de 
temblor y ataxia asociado a X frágil (FXTAS), ataxia de Friedreich, 
ataxia por déficit de vitamina E (AVED), ataxias mioclónicas pro-
gresivas, enfermedades mitocondriales (POLG)…

Tumoral: tumores primarios y metástasis.

Otras causas: enfermedad de Creutzfeldt-Jakob, degeneración 
cerebelosa alcohólica, siderosis superficial del sistema nervioso 
central, formas progresivas de esclerosis múltiple…

Patología del 
troncoencéfalo

Inmunomediada: síndrome de inflamación linfocítica crónica 
perivascular pontina con respuesta a esteroides (CLIPPERS), 
encefalitis de tronco mediada por anticuerpos anti neuronales 
(anti-Hu, anti-Ri, anti-Ma o anti-KLH11, entre otros).

Tumoral: tumores primarios y metástasis.

Otros: enfermedad anti-IgLON5.

Patología del 
triángulo de 
Guillain-Mollaret

Temblor oculopalatino.

Patología  
de la unión 
cráneo-cervical

Invaginación basilar.

Malformación de Chiari.

Subluxación atlantoaxoidea.

Otras causas Meningitis crónica (tuberculosis, carcinomatosis meníngea), 
secuelas de daño cerebral adquirido (ictus, traumatismos…)

De origen 
sistémico

Las mismas causas que el síndrome vestibular agudo de origen sistémico pero con una 
presentación más insidiosa.

Otras 
entidades

Mareo o inestabilidad multisensorial.

Mareo postural perceptivo persistente.

Síndrome del mal de desembarco (mal de débarquement).

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 5. Comparativa del síndrome vestibular agudo periférico frente al central.

Periférico
(ej: neuritis vestibular)

Central
(ej: ictus isquémico vértebro-basilar)

Test del impulso 
cefálico

Positivo
(patológico)

Negativo
(normal)

Características 
del nistagmo 
espontáneo

Todas las siguientes: en resorte, unidi-
reccional, horizonto-rotatorio, hacia el 
lado sano, aumenta al mirar en la direc-
ción de la fase rápida (ley de Alexander) 
y disminuye con la fijación de la mirada.

Cualquiera de las siguientes: pendular; 
multidireccional; vertical, torsional u 
horizontal puro; hacia el lado enfermo; 
no cumple la ley de Alexander; se des-
encadena con la mirada (gaze-evoked).

Desviación 
ocular oblicua

Ausente Presente

Audición Normal Alterada 
(hipoacusia unilateral súbita)

Focalidad 
neurológica

Ausente Presente: 5D (diplopía, disartria, 
disfagia, disfonía, dismetría), síndrome 
de Horner, síndrome sensitivo cruzado 
o cualquier otra alteración neurológica.

Durante la evaluación urgente, para que un síndrome vestibular agudo (SVA) sea atribuible 
a una causa periférica, deben estar presentes todas las características propias de la neuritis 
vestibular. En cambio, la mera presencia de una característica central obliga a descartar un 
origen neurológico mediante una prueba de imagen, preferentemente RM encefálica con se-
cuencia de difusión.

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 6. Maniobras diagnósticas y terapéuticas del vértigo posicional paroxístico benigno.
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Figura 1. Perfil temporal de los síndromes vestibulares.

(Continúa en página siguiente)
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Figura 2. Test del impulso cefálico.

Durante el test del impulso cefálico, el sujeto sano es capaz de mantener la mirada fija en el 
examinador a pesar de la realización de un giro cefálico brusco (A). En cambio, el sujeto con 
afectación del reflejo vestíbulo-ocular (RVO) sufre una desviación ocular que se sigue inme-
diatamente de una saca de refijación (B). El test evalúa el RVO correspondiente al oído sobre 
el que se realiza el giro cefálico.

Ilustración cortesía de Alejandro Pregue López.

(Continúa en página siguiente)
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Figura 3. Ejemplo de un registro vHIT.

Hipofunción vestibular derecha en el contexto de una neuritis vestibular. En la exploración 
del oído derecho se observan sacadas durante la maniobra de impulso cefálico (en rojo) y 
una ganancia vestibular reducida (0,65), que contrasta con la normalidad del oído izquierdo.

(Continúa en página siguiente)
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Figura 4. Reacción ocular de inclinación.

En condiciones fisiológicas (B), cuando el ser humano inclina lateralmente su cuerpo se pro-
duce una respuesta compensatoria, llamada reacción ocular de inclinación, que busca man-
tener la alineación de la vertical subjetiva del sujeto con la verdadera vertical. Esta respuesta 
está mediada por la vía graviceptiva y se concreta en tres acciones: una desviación ocular 
oblicua, demostrable a través del test de oclusión ocular alternante; una torsión ocular, cuan-
tificable con el cristal rojo de Maddox; y una inclinación cefálica, sutil pero detectable a sim-
ple vista. Así, cuando el individuo sano se inclina a la izquierda (A), se estimula el utrículo 
ipsilateral y, como consecuencia, el ojo izquierdo se eleva y se inciclotorsiona, el ojo derecho 
desciende y se exciclotorsiona y se produce una inclinación cefálica compensatoria a la de-
recha. Cuando se lesiona el utrículo derecho (C), predomina la función de la vía graviceptiva 
izquierda, por lo que se desencadena una reacción ocular de inclinación anómala que desvía 
la vertical subjetiva del sujeto con respecto a la verdadera vertical. 

Ilustración cortesía de Alejandro Pregue López.

(Continúa en página siguiente)
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Figura 5. Detección de la desviación ocular oblicua mediante el test de oclusión ocular 
alternante.

En posición primaria de la mirada se observa una desalineación ocular en el plano vertical 
(A). Al realizar el test de oclusión ocular alternante se produce un movimiento vertical de refi-
jación que, en el caso de la desviación ocular oblicua, consiste en un descenso del ojo hiper-
trópico (B) y una elevación del ojo hipotrópico (C) al ocluir el contralateral. Las refijaciones 
en el plano horizontal no son necesariamente patológicas, dado que muchos sujetos sanos 
presentan exo o esoforias que se desenmascaran mediante esta maniobra. 

Ilustración cortesía de Alejandro Pregue López.

(Continúa en página siguiente)
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Figura 6. Maniobra de Dix y Hallpike. 

(A) Sentamos al paciente en una camilla con la mirada al frente. (B) Rotamos su cabeza 45º 
hacia el lado que se quiera explorar primero (en este caso, hacia la derecha). (C) Lo acosta-
mos de forma brusca manteniendo la rotación y dejando la cabeza péndula 20º por debajo 
de la horizontal. Analizamos las características del nistagmo (si aparece) y mantenemos esta 
posición un mínimo de 30 segundos (o más, si es preciso, hasta que cese el nistagmo). (D) 
Incorporamos al paciente. (E) Giramos su cabeza 90º en el sentido contrario, de tal modo que 
quede rotada 45º hacia ese lado. (F) Acostamos al paciente manteniendo la rotación y dejan-
do de nuevo la cabeza péndula 20º por debajo de la horizontal. Analizamos las características 
del nistagmo (si aparece) y mantenemos esta posición un mínimo de 30 segundos (o más, si 
es preciso, hasta que cese el nistagmo). (G) Incorporamos al paciente. 

Ilustración cortesía de Alejandro Pregue López.

(Continúa en página siguiente)
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Figura 7. Maniobra de McClure o de rotación cefálica (supine roll test).

(A) Situamos al paciente en decúbito supino con su cabeza elevada 20º sobre la horizontal. (B) 
Manteniendo siempre esta flexión cervical, rotamos su cabeza 90º hacia el lado que vayamos 
a explorar primero (en este caso, el derecho). Analizamos las características del nistagmo (si 
aparece) y mantenemos esta posición un mínimo de 30 segundos (o más, si es preciso, hasta 
que cese el nistagmo) (este paso es recurrente tras la ejecución de cada etapa de la manio-
bra). (C) Repetimos el procedimiento pero girando 90º hacia el lado contrario, de manera que 
la cabeza vuelva a la posición original. (D) Giramos otros 90º más. (E) Deshacemos la rotación 
y dejamos al paciente en la posición original. 

Ilustración cortesía de Alejandro Pregue López.

(Continúa en página siguiente)
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Figura 8. Maniobra de hiperextensión cefálica.

 (A) Sentamos al paciente en una camilla con la mirada al frente. (B) De forma lenta, lo tumba-
mos en decúbito supino y con una hiperextensión máxima del cuello. Analizamos las caracte-
rísticas del nistagmo (si aparece) y mantenemos esta posición un mínimo de 30 segundos (o 
más, si es preciso, hasta que cese el nistagmo). 

Ilustración cortesía de Alejandro Pregue López.

(Continúa en página siguiente)
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Figura 9. Maniobra de Epley (tratamiento del oído izquierdo).

(A) Sentamos al paciente en una camilla con la mirada al frente. (B) Rotamos su cabeza 45o 
hacia el lado que se quiere tratar (en este caso, el izquierdo). (C) Lo acostamos de forma brus-
ca, manteniendo la rotación y dejando la cabeza péndula 20º por debajo de la horizontal. 
Mantenemos esta posición un mínimo de 30 segundos (o más, si es preciso, hasta que cese 
el nistagmo) (este paso es recurrente tras la ejecución de cada etapa de la maniobra). (D) 
Giramos la cabeza 90º hacia la derecha, de tal modo que quede rotada 45º hacia ese lado. 
(E) Giramos la cabeza y el tronco, en bloque, otros 90o hacia la derecha, de tal modo que la 
cabeza quede rotada 135º con respecto al decúbito supino. Este paso concreto precisa de un 
tiempo de reposo mayor (dos minutos), dado que coincide con el momento de mayor movili-
zación de las otoconias. (F) Incorporamos al paciente hasta una posición de sedestación con 
la mirada al frente. (G) Finalizamos la maniobra con una flexión cervical de 20º. 

Ilustración cortesía de Alejandro Pregue López.

(Continúa en página siguiente)
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Figura 10. Maniobra de Sémont (tratamiento del oído derecho).

(A) Sentamos al paciente en una camilla con las piernas colgando. (B) Rotamos su cabeza 45º 
hacia el lado contrario al que se quiere tratar (en este caso, hacia la izquierda). (C) Sin modi-
ficar el ángulo de giro cefálico, acostamos al paciente de forma brusca sobre el lado afecto 
(en este caso, el derecho). Mantenemos esta posición durante cuatro minutos (este paso es 
recurrente tras la ejecución de cada etapa de la maniobra). (D) Sin modificar el ángulo de giro 
cefálico, acostamos al paciente de forma brusca sobre el lado contrario. (E) Por último, incor-
poramos lentamente al paciente hasta una posición de sedestación. 

Ilustración cortesía de Alejandro Pregue López.

(Continúa en página siguiente)



MANUAL DE URGENCIAS NEUROLÓGICAS DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE NEUROLOGÍA

- 388 -

Figura 11. Maniobra de Lempert o de la barbacoa (tratamiento del oído derecho).

(A) Situamos al paciente en decúbito supino con su cabeza elevada 20º sobre la horizontal. 
(B) Manteniendo siempre esta flexión cervical, rotamos su cabeza 90º hacia el lado del oído 
que vamos a tratar (en este caso, el derecho). Mantenemos esta posición un mínimo de 30 
segundos (o más, si es preciso, hasta que cese el nistagmo) (este paso es recurrente tras la 
ejecución de cada etapa de la maniobra). (C) Repetimos el procedimiento rotando la cabeza 
90o hacia el lado contrario, para que vuelva a la posición original. (D) Después, giramos la 
cabeza y el tronco del paciente 90º hacia la izquierda, de tal manera que su cuerpo quede en 
decúbito lateral izquierdo. (E) Giramos otros 90º, hasta decúbito prono. (F) Giramos otros 90º, 
hasta decúbito lateral derecho. (G) Giramos otros 90º, hasta decúbito supino. (H) Por último, 
incorporamos lentamente al paciente hasta una posición de sedestación. 

Ilustración cortesía de Alejandro Pregue López.

(Continúa en página siguiente)
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Figura 12. Maniobra de Gufoni para conductolitiasis (tratamiento del oído izquierdo).

(A) Sentamos al paciente en una camilla con las piernas colgando. (B) De forma lenta, lo 
tumbamos en decúbito lateral sobre el lado contrario al del oído que se quiere tratar (en 
este caso, sobre el lado derecho) y con la mirada al frente. Mantenemos esta posición un 
mínimo de 30 segundos (o más, si es preciso, hasta que cese el nistagmo) (este paso es 
recurrente tras la ejecución de cada etapa de la maniobra). (C) Mientras el paciente sigue 
acostado, rotamos su cabeza 45º hacia la derecha, de manera que se queda mirando hacia 
el suelo. (D) Por último, incorporamos lentamente al paciente hasta la posición original, 
pero manteniendo el giro cefálico. 

Ilustración cortesía de Alejandro Pregue López.

(Continúa en página siguiente)



MANUAL DE URGENCIAS NEUROLÓGICAS DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE NEUROLOGÍA

- 390 -

Figura 13. Maniobra de Gufoni para cupulolitiasis (tratamiento del oído derecho).

 

(A) Sentamos al paciente en una camilla con las piernas colgando. (B) De forma lenta, lo tum-
bamos en decúbito lateral sobre el lado del oído que se quiere tratar (en este caso, el dere-
cho) y con la mirada al frente. Mantenemos esta posición durante dos minutos (este paso 
es recurrente tras la ejecución de cada etapa de la maniobra). (C) Mientras el paciente sigue 
acostado, rotamos su cabeza 45o hacia izquierda, de manera que se queda mirando hacia el 
cielo. (D) Incorporamos lentamente al paciente hasta la posición original, pero manteniendo 
el giro cefálico. 

Ilustración cortesía de Alejandro Pregue López.

(Continúa en página siguiente)
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Figura 14. Maniobra de Yacovino.

(A) Sentamos al paciente en una camilla con la mirada al frente. (B) De forma lenta, lo tum-
bamos en decúbito supino y con una hiperextensión máxima del cuello. Mantenemos esta 
posición un mínimo de 30 segundos (o más, si es preciso, hasta que cese el nistagmo) (este 
paso es recurrente tras la ejecución de cada etapa de la maniobra). (C) Mientras el paciente 
sigue acostado, realizamos de forma lenta una flexión máxima del cuello. (D) Por último, in-
corporamos lentamente al paciente hasta una posición de sedestación. 

Ilustración cortesía de Alejandro Pregue López.

(Continúa en página siguiente)
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Figura 15. Aproximación diagnóstica al paciente con síntomas vestibulares.
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1. MENINGITIS AGUDA Y SUBAGUDA 

La meningitis es un síndrome inflamatorio de las meninges definido analíticamente por un 
aumento de leucocitos en el LCR (pleocitosis, > 5 leucocitos/μL)1. Las manifestaciones clíni-
cas cardinales son2,3:

-	 Fiebre
-	 Cefalea intensa
-	 Rigidez de nuca
-	 Otros: náuseas, vómitos, fotofobia

La causa más frecuente de meningitis es infecciosa, principalmente por virus (MV). Por su alta 
morbimortalidad, hay que destacar las meningitis bacterianas agudas (MBA) cuyos princi-
pales agentes causales son Streptococcus pneumoniae (neumococo) y Neisseria meningitidis 
(meningococo)4.

Junto con la exploración neurológica sistemática, en la exploración general debemos buscar:

-	 Datos de sepsis5: hipotensión (tensión arterial sistólica <90 mmHg), temperatura >38º o <36ºC, 
frecuencia cardíaca >90 latidos por minuto, taquipnea (>20 respiraciones por minuto).

-	 Infecciones concomitantes: sinusitis, otitis, neumonía, endocarditis… 
-	 Manifestaciones cutáneas: herpes; petequias y púrpura (hasta 64 % de MBA meningocócica)6.

El pronóstico de la meningitis infecciosa es variable, desde procesos benignos hasta enferme-
dades con alta morbi-mortalidad4, por lo que es fundamental la orientación inicial (Tabla 1) 
y tratamiento precoz. Un primer paso para el diagnóstico diferencial es averiguar el tiempo 
de evolución7.

1.1 Agudas

≤5 días de evolución. Las causas más frecuentes son: 

Bacterias: condicionan peor estado general y evolución rápida de los síntomas (<24 h)2, 
con gran morbimortalidad si no se tratan a tiempo. El lugar de adquisición de la infección 
y determinados factores de riesgo o hallazgos pueden hacer sospechar bacterias concretas 
(Tabla 2)8.   

Virus9: suelen presentar enfermedad menos grave y autolimitada. Pueden acompañarse de sín-
tomas prodrómicos catarrales o de un síndrome mononucleósido (fiebre, adenopatías, rash).
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	■ Enterovirus (EV): causa más frecuente de MV. Tiene distribución estacional (verano-oto-
ño). El término meningitis aséptica hace referencia a pacientes con clínica y LCR infla-
matorio, pero cultivos negativos para bacterias habituales. La causa más frecuente de 
meningitis aséptica son también los EV9, aunque el diagnóstico diferencial es amplio, en 
especial cuando el predominio celular en LCR es mononuclear y la evolución es subaguda 
(ver más adelante). 

	■ Virus del grupo herpes: destaca el herpes simple tipo 2 (VHS-2, hasta el 85 % de pacien-
tes con meningitis por VHS-2 asocian herpes genital)10. Otros virus herpes que pueden 
causar meningitis son el tipo 3 (virus varicela zoster - VVZ), tipo 5 (Epstein-Barr - VEB) y 
tipo 6. El virus herpes simple tipo 1 (VHS-1) provoca con mayor frecuencia meningoen-
cefalitis (ver cap. 12.2).

	■ Otros virus: parotiditis, primoinfección VIH, coriomeningitis linfocitaria (contacto con roe-
dores), virus West-Nile (VWN, picadura de mosquito), virus Toscana, adenovirus…

1.2 Subagudas

5 días a ≤4 semanas7, si sobrepasa las 4 semanas se trataría de meningitis crónica11:  

Meningitis tuberculosa: puede asociar (hasta 1/3) neuropatías craneales (VI, II nervio craneal)12.

Meningitis fúngica: sospechar Cryptococcus en pacientes VIH+ con recuento CD4 <100 
cels/μL13.

Espiroquetas

	■ Sífilis14: la meningitis sifilítica puede ocurrir en contexto de sífilis secundaria (primer año), 
junto con rash. La sífilis meningovascular suele ser más tardía.

	■ Borrelia (Lyme)15: estacional a finales de verano o principios de otoño (picadura de artró-
podo). Puede asociar eritema migrans y cursar con parálisis facial bilateral. 

Infecciones parameníngeas: endocarditis, empiema subdural, sinusitis…

Otras causas menos frecuentes, no infecciosas11

	■ Tumores leptomeníngeos: origen hematológico (linfoma, leucemia aguda) o sólidos en 
forma de carcinomatosis meníngea (mama, pulmón, melanoma).
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	■ Medicaciones: AINE, trimetoprim/sulfametoxazol, inmunoglobulinas, antiepilépticos (la-
motrigina, carbamazepina).

	■ Inmunomediadas: Behçet, sarcoidosis, lupus, sd. Sjögren, sd. Vogt-Koyanagi-Harada, sd. 
Cogan, enfermedades relacionadas con anticuerpos (IgG4, MOG), histiocitosis, postvacunal.

1.3 Diagnóstico y tratamiento de las meningitis

Para el diagnóstico de meningitis, se recomienda realizar16 (Tabla 3) analítica de sangre, pun-
ción lumbar (PL) para análisis de líquido cefalorraquídeo (Tabla 4), radiografía de tórax y TC 
craneal previo a punción lumbar. Las principales contraindicaciones para realizar PL son:

-	 Trombopenia o diátesis hemorrágica: por ejemplo, toma reciente de anticoagulantes.
-	 Sospecha de absceso epidural espinal. 
-	 Aumento de presión intracraneal con riesgo de herniación cerebral: hidrocefalia obstructi-

va, edema cerebral y/o lesión ocupante de espacio.

El aislamiento de un patógeno en LCR por cultivo o PCR múltiple, o en hemocultivos en pa-
ciente con pleocitosis en LCR, confirma el diagnóstico de MBA. Aunque el antibiótico precoz 
pueda provocar negativización del Gram o cultivo, la citobioquímica no se ve afectada y es 
muy orientativa (Tabla 4).

El algoritmo de diagnóstico y tratamiento de la MBA se resume en la figura 117. Hay una serie 
de principios a tener en cuenta en el manejo terapéutico:

	■ Conocer reacciones alérgicas medicamentosas previas.

	■ El tratamiento de soporte y estabilización son fundamentales, con especial atención a los elec-
trolitos, recomendándose fluidoterapia de mantenimiento18. Aquellos pacientes con elevación 
de presión intracraneal (PIC) y deterioro del nivel de alerta podrían beneficiarse de monitori-
zación de la PIC19. Si ésta es >15-20 mmHg, deben instaurarse medidas para reducir presión, 
entre las que destaca la colocación de cabecero a 30º, osmoterapia e hiperventilación.

	■ La MBA es una emergencia médica, cuyo retraso en el diagnóstico y tratamiento se asocia 
a mayor morbimortalidad20. Por ello, el tratamiento empírico debe instaurarse tras PL o 
antes si ésta se va a retrasar por contraindicación, idealmente en menos de 1 hora16,21. 

	■ La dexametasona (0.15 mg/kg IV cada 6 h) debe administrarse previa o concomitante al 
antibiótico si la sospecha clínica y analítica es de meningitis bacteriana22. Se debe conti-
nuar sólo si se define infección por neumococo en el Gram o en los cultivos23. 
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Se deben tener en cuenta factores de riesgo (Tabla 2) para elegir la mejor pauta antibiótica IV 
empírica en urgencias, que se resumen en16,24:

	■ Vancomicina 15-20 mg/kg cada 8-12 h + cefalosporina de 3ª generación (C3G: ceftria-
xona 2 g/12 h o cefotaxima 2 g/4-6 h). En pacientes alérgicos a los betalactámicos (BL), 
en lugar de cefalosporina se recomienda moxifloxacino 400 mg/24 h. Esta es la pauta de 
elección SI <50 años y:

-	 Ausencia de factores de riesgo (cubrir neumococo y meningococo) ó
-	 Fracturas de base de cráneo (neumococo y Haemophilus).

	■ Vancomicina + C3G + ampicilina (2 g/4 h). En pacientes alérgicos a BL, en lugar de ampici-
lina se recomienda trimetoprim/sulfametoxazol 5 mg/kg cada 8 h.

-	 SI >50 años (Listeria monocytogenes). 

	■ Vancomicina + cefalosporina con actividad frente a Pseudomonas (ceftazidima 2 g/8 h O 
cefepime 2 g/8 h O meropenem 2 g/8 h). En pacientes alérgicos a BL, aztreonam 2 g/6-8 h. 

-	 SI traumatismo penetrante o neurocirugía previa (Staphilococcus y bacilos gram-ne-
gativos)25. En meningitis por S. Aureus, se recomienda dosis de carga de vancomicina 
(20-35 mg/kg)26. 

	■ Vancomicina + ampicilina + cefepime O meropenem.

-	 SI inmunosupresión (neumococo, meningococo, Listeria, Pseudomonas).

El tratamiento dirigido por la tinción de Gram, o por la positividad de los cultivos (cuyo re-
sultado no estará disponible en urgencias) se indica en la tabla 2, última fila. Ante contacto 
estrecho con secreciones respiratorias de un paciente con meningitis meningocócica, se re-
comienda quimioprofilaxis en dosis única: ciprofloxacino 500mg oral o ceftriaxona 250 mg 
intramuscular16,24.
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2. ENCEFALITIS AGUDA

La encefalitis es un síndrome inflamatorio definido clínicamente por afectación de las 
funciones que asientan a nivel de parénquima cerebral, lo cual lo distinguiría de la me-
ningitis:27,28

	■ Alteración del nivel de alerta: confusión, obnubilación, letargia, hasta coma. 
	■ Déficits neurológicos focales: motor, sensitivo, disfasia, parálisis fláccida…
	■ Cambios de personalidad o comportamiento. 
	■ Trastornos del movimiento.
	■ Neuropatía craneal: es típica la romboencefalitis por la Listeria con clínica de ataxia y afec-

tación de nervios craneales bajos. 
	■ Vasculitis/ictus isquémico: ejemplos son las complicaciones de meningitis neumocócica 

o sífilis. 

Las crisis epilépticas y la alteración del nivel de alerta se pueden observar también en me-
ningitis aisladas por lo que no constituyen evidencia definitiva de encefalitis. En ocasiones, 
un paciente presenta manifestaciones de ambos procesos y ante la dificultad de determinar 
cuál es predominante se acuña el término de meningoencefalitis para abarcar dicho sola-
pamiento (Figura 1).

La principal causa de encefalitis es la infección vírica28. Ciertos hallazgos sugieren etiologías 
concretas:

	■ Epidemiología29: verano/otoño (EV, VWN, Borrelia). 

	■ Clínica: vesículas metaméricas (VVZ)30, parálisis flácida y rash (EV, VWN)31, radiculitis (Borrelia)32. 

	■ Radiología33: afectación del lóbulo temporal (VHS-1, figura 2). La TC si precoz puede ser normal.

	■ Electroencefalograma34: ondas lentas y descargas lateralizadas (PLED) en zona temporal (VHS-1).

	■ LCR35: pleocitosis 5-250 céls/microL (en especial linfocitaria, aunque puede existir neu-
trofilia precoz), hiperproteinorraquia (<1.5 g/L) y glucorraquia normal (>50 mg/dL; pue-
de haber ligero consumo en VHS y parotiditis). La presencia de hematíes sugiere necro-
sis por VHS-1. 

El diagnóstico definitivo reside en la PCR múltiple en LCR con positividad para alguno de los 
virus testados (VHS-1, VHS-2, VVZ, EV)9. Según la sospecha clínica, se deben buscar serologías 
específicas (lúes, VWN, VIH). El amplio diagnóstico diferencial de la encefalitis35 abarca otras 
infecciones no víricas (tuberculosis, sífilis, hongos, amebas, absceso) y etiologías no infeccio-
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sas: delirium (fármacos, drogas), neoplasias, trombosis venosa cerebral, vasculitis, pseudo-
migraña con pleocitosis, enfermedades autoinmunes (encefalomielitis aguda diseminada), 
paraneoplásicas (anti-NMDA) y degenerativas (demencia, ataxia, mioclonías e insomnio su-
gieren enfermedad de Creutzfeldt-Jakob). 

La etiología más frecuente e importante es la infección esporádica por herpes simple tipo 
1 (VHS-1)36. La meningoencefalitis herpética afecta a inmunocompetentes, es tratable y su 
desenlace es fatal si no se trata, por lo que es fundamental instaurar tratamiento precoz y 
empírico ante la mínima sospecha37. A la espera de resultado de PCR, se debe comenzar tra-
tamiento empírico con aciclovir 10 mg/kg cada 8 h. Dado el posible solapamiento clínico, si 
inicialmente no se puede descartar meningitis bacteriana se recomienda asimismo instaurar 
tratamiento antibiótico empírico a la espera de los resultados. 

En el caso de infección por VHS-2 o VVZ, se recomienda tratar a pacientes inmunodeprimi-
dos, e individualizar en caso de inmunocompetentes, con la misma pauta de aciclovir. Otros 
tratamientos antivíricos están indicados específicamente según patógeno38: ganciclovir y 
foscarnet (citomegalovirus y herpes tipo 6), oseltamivir (gripe), terapia antirretroviral (VIH, 
leucoencefalopatía multifocal progresiva por infección por virus JC asociada a VIH). No hay 
terapias específicas para VEB ni VWN. 
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TABLAS Y FIGURAS

Tabla 1. Meningitis agudas de origen infeccioso. Diferencias fundamentales.

Bacteriana Vírica

Frecuencia Menos frecuente Más frecuente

Principal etiología Neumococo y meningococo Enterovirus

Gravedad Alta morbimortalidad En general leve y autolimitada

Estado clínico Mal estado general, posible sepsis Aceptable estado general

Análisis de sangre

Leucocitos 10.000-30.000 (neutrofilia) 4.000-10.000 (normal)

Proteína C reactiva 
(mg/L) 40-400 <10

Análisis LCR

Leucocitos >1000, predominio neutrofílico <500, predominio mononuclear

Ratio glucorraquia/
glucemia <0.4 >0.4

Proteinorraquia (g/L) >1 <1

Lactato (mg/dL) >35 <35

Tinción Gram Tiñe No tiñe (meningitis aséptica)

Actitud inicial Antibioterapia
empírica

Observación, salvo (iniciar 
antibiótico empírico) si:
•	 Anciano
•	 Inmunodepresión
•	 Antibióticos recientes
•	 Duda razonable, a la espera de 

cultivos

Elaboración propia. 

(Continúa en página siguiente)
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Meningitis Adquirida en la comunidad

Bacteria
Streptococcus pneumoniae

NEUMOCOCO
Neisseria meningitidis

MENINGOCOCO
Listeria
monocytogenes

Haemophilus 
influenzae

Factores 
de riesgo

•	 >65 años
•	 Fractura base de 

cráneo (TCE)
•	 Fuga de LCR
•	 Implante coclear
Inmunosupresión:
•	 Diabetes
•	 Enolismo
•	 Aesplenia
•	 Cáncer
•	 VIH

Con frecuencia no 
hay factores de 
riesgo
•	 Contacto con 

paciente con 
meningitis por 
meningococo

•	 Inmunosupresión 
(complemento)

•	 >50 años
•	 Embarazo
Inmunosupresión: 
•	 Corticoides
•	 Diabetes
•	 Trasplante
•	 VIH
•	 Cáncer
•	 Enolismo

Infección ORL: 
•	  Otitis
•	  Sinusitis
•	  Faringitis
Inmunosupresión 
humoral

Clínica 
sugestiva

Neumonía asociada, 
sinusitis, otitis

Petequias, 
púrpura palpable

Romboencefalitis
(ataxia, pares 
craneales)

Infección ORL 
asociada.

LCR
Gram

Diplococos Cocobacilos

Gram-positivos Gram-negativos Gram-positivos Gram-negativos

Antibiótico
dirigido

Vancomicina  
+ C3G x10-14 días

C3G x 7 días Ampicilina x 21 d 
+/- gentamicina

C3G x 7 días

Elaboración propia. C3G: cefalosporinas de tercera generación (cefotaxima, ceftriaxona). 

Tabla 2. Etiología de las meningitis bacterianas.

(Continúa en página siguiente)
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Meningitis Asociada a cuidados sanitarios

Bacteria
Staphilococcus

Pseudomonas Aeruginosa, 
Klebsiella, Escherichia…

S. Aureus S. coagulasa neg

Factores 
de riesgo

Procedimientos neuroquirúrgicos 
y cuerpos extraños

Enfermedades crónicas 
avanzadas

Drenajes ventriculares

Procedimientos 
neuroquirúrgicos

•	 Celulitis
•	 Úlcera decúbito
•	 Endocarditis
•	 Osteomielitis
•	 Prótesis articulares
•	 Adictos a drogas por 

vía IV

Drenajes 
ventriculares

Clínica sugestiva Endocarditis

LCR
Gram

Cocos 
gram-positivos

Bacilos aerobios
gram-negativos

Antibiótico
dirigido

Meticilin-sensible  
o vancomicina

   Vancomicina C3G. Pseudomonas: 
cefepime/ceftazidima

Elaboración propia. C3G: cefalosporinas de tercera generación (cefotaxima, ceftriaxona). 

(Continúa en página siguiente)

(Continuación Tabla 2)
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Tabla 3. Pruebas diagnósticas en meningitis. 

Analítica de sangre Comentario

Bioquímica Electrolitos, creatinina, glucemia, procalcitonina, proteína C reactiva

Hemograma MBA: leucocitosis con desviación izquierda. Leuco-trombopenia: peor 
pronóstico

Coagulación Coagulopatía: fármacos o coagulación intravascular diseminada 
asociada a MBA

2 hemocultivos MBA 50-90 % son positivos. Previo a antibióticos (evitar falsos 
negativos)

Punción lumbar Comentario

Parámetros fundamentales

Presión de apertura Elevada en MBA, meningitis tuberculosa o fúngica

Citobioquímica básica 
(Tabla 4)
•	 Recuento leucocitario
•	 Glucorraquia
•	 Proteinorraquia

Diferenciación neutrófilos/mononucleares (linfocitos y monocitos)
Ratio glucorraquia/glucemia: <0.4 en MBA
Hematíes: PL traumática o encefalitis herpética

Lactacto Elevado en MBA (>35 mg/dL), meningitis tuberculosa o fúngica

Tinción de Gram Ver tabla 2/figura 1

Cultivos aerobios Bacterias habituales

PCR múltiple rápida Virus, bacterias, micobacterias y hongos

Otras (según sospecha clínica)

Cultivos de micobacterias, 
hongos Precisa muestra cuantiosa (3-5 mL)

Tinta china Sospecha de Cryptococcus (VIH)

Serologías Sífilis (VDRL), West-Nile, otros virus

Citología Sospecha de carcinomatosis meníngea. Muestra cuantiosa (10 mL)

Citometría de flujo Sospecha de infiltración por proceso hematológico. Cuantiosa

Elaboración propia. MBA: meningitis bacteriana aguda.

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 4. Hallazgos típicos (orientativos) de meningitis en el análisis de LCR.
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Figura 1. Algoritmo diagnóstico y terapéutico de la MBA. Elaboración propia.
C3G -> cefalosporina de tercera generación. 

Sospecha de meningitis bacteriana aguda (MBA) 
o meningoencefalitis herpética

¿LCR consistente con MBA?

¿Tinción GRAM o PCR múltiple concluyente?

1. Anamnesis y exploración física: fiebre, cefalea, rigidez de nuca, alteración del nivel de con-
ciencia, déficit neurológico focal, cambios de conducta…

2. Estabilización del paciente: buscar datos de sepsis5

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS (Tabla 3):

•	 Analítica de sangre: bioquímica, hemograma, coagulación, 2 hemocultivos
•	 TC craneal
•	 Punción lumbar: si no contraindicación por coagulopatía o neuroimagen

TRATAMIENTO EMPÍRICO IV: 

Dexametasona 10 mg   +   aciclovir 10 mg/kg

Tratamiento dirigido (Tabla 2)

Considerar  
diagnóstico  
alternativo

Mantener
tratamiento
empírico

+ Pauta antibiótica según factores de riesgo: 

Vancomicina 15-20 mg/kg
+ C3G (ceftriaxona 2 g/12 h o 
cefotaxima 2 g/4-6 h)

< 50 años: sin FR o 
fracturas de base del 
cráneo

Vancomicina + C3G
+ ampicilina (2 g/4 h)

> 50 años

Vancomicina + cefalosporina 
anti Pseudomona
(ceftazidima 2 g/8 h 
o cefepime 2 g/8 h o 
meropenem 2 g/8 h)

Traumatismo 
penetrante
Neurocirugía previa

Vancomicina + ampicilina + 
cefepime o meropenem

Paciente 
inmunodeprimido

GRAM POSITIVO NEGATIVO

Diplococos Neumococo Meningococo

Cocobacilos Listeria Haemophilus

NO

NO

SI

SI
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GRAM POSITIVO NEGATIVO

Diplococos Neumococo Meningococo

Cocobacilos Listeria Haemophilus

Figura 2. TC craneal en paciente con encefalitis por VHS-1. La flecha señala  
un área hipodensa en zona anteromedial del lóbulo temporal izquierdo. 

Reproducido desde “Herpes encephalitis 
complicated by cerebral haemorrhage. Lo WB, et al. 
J Neurol Neurosurg Psychiatry December 2013 Vol 84 
No 12” con permiso de  BMJ Publishing Group Ltd.
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1. ENCEFALOPATÍA HEPÁTICA Y URÉMICA

1.1 Encefalopatía hepática

La encefalopatía hepática (EH) una complicación grave de la cirrosis hepática caracteriza-
da por múltiples manifestaciones neurológicas fluctuantes y abarcan desde síntomas leves 
como disartria o temblor hasta el coma hepático1. El desarrollo de EH es un indicador de mal 
pronóstico. Se ha descrito que la supervivencia al año es aproximadamente el 50 %1.

Fisiopatología

La EH se desarrolla como consecuencia de la exposición del sistema nervioso central 
(SNC) a sustancias que alteran la función neuronal y que se acumulan en el organismo 
como consecuencia de un menor aclaramiento hepático, por la presencia de insuficiencia 
hepática o la presencia de colaterales1,4. De todas las sustancias propuestas, el amoníaco 
desempeña un papel fundamental en el desarrollo de EH, generado por la flora intestinal 
a partir de las proteínas de la dieta y por la mucosa intestinal a partir de la glutamina que, 
a través de la circulación portal, se metaboliza en el hígado mediante el ciclo de la urea. 
La existencia de cortocircuitos portosistémicos y el deterioro de la función hepatocelular 
disminuyen el aclaramiento hepático de amoníaco que es tóxico directo para el sistema 
nervioso central (SNC) a través de su metabolización a glutamina en los astrocitos que 
provoca inflamación y edema cerebral y que actúa además de manera indirecta alterando 
la neurotransmisión glutamatérgica y la GABAérgica1,6. El aumento de amoníaco en plasma 
provoca múltiples alteraciones cerebrales, si bien no se ha podido establecer una buena 
correlación entre el grado de afectación cerebral y los niveles de amoníaco. Asimismo, hay 
una gran variabilidad en la permeabilidad de la barrera hematoencefálica que es un factor 
clave en el desarrollo de la EH1,6.

Formas clínicas

	■ Encefalopatía hepática aguda: En cirróticos previamente compensados aparece por la 
concurrencia de un factor precipitante o por un empeoramiento de la función hepática. 
Los principales factores precipitantes son infecciones, hemorragia digestiva, el uso de 
sedantes, insuficiencia renal, hipopotasemia, etc., y su corrección es suficiente en mu-
chos casos para revertir la sintomatología de la EH2,4.

	■ Encefalopatía hepática crónica: Incluye pacientes que presentan episodios recurrentes 
de EH. La EH crónica implica la persistencia de alteraciones cognitivas y motoras que pro-
vocan un impacto negativo, a nivel social y funcional. Se considera leve si afecta poco a la 
vida cotidiana y grave si las manifestaciones clínicas provocan dependencia. Con frecuen-



MANUAL DE URGENCIAS NEUROLÓGICAS DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE NEUROLOGÍA

- 414 -

cia son pacientes portadores de una anastomosis portosistémica: quirúrgica, TIPS (trans-
jugular intrahepatic portosystemic shunt) o espontánea, en los que el consumo de dietas 
hiperproteícas y el estreñimiento son los factores precipitantes habituales2,4.

Diagnóstico

El diagnóstico es clínico, y se establece ante la presencia en un paciente con enfermedad he-
pática que puede presentar alteraciones de la atención y del nivel de consciencia que puede 
llevar incluso al coma hepático1,6. El signo clínico más característico es la asterixis, presente 
también en otras encefalopatías como en la hipercapnia y en la uremia. También es posible 
encontrar otras manifestaciones neurológicas como piramidalismo y crisis comiciales6. 

Aunque no existe una prueba diagnóstica confirmatoria nos podemos apoyar en pruebas 
analíticas, como la amoniemia ya que entre un 80 % - 90 % de los pacientes con EH tie-
nen estos niveles elevados, en pruebas neurofisiológicas como el electroencefalograma que 
aunque no sea específico, puede presentar algunas alteraciones como las “ondas trifásicas” 
en fases avanzadas que son altamente evocadoras de EH y de imagen como la resonancia 
magnética (RM) craneal que nos permite apoyar el diagnóstico y descartar otras causas5,6 .  
Las imágenes características en RM cerebral son hiperintensidades en T1 simétricas y bila-
terales que incluyen globos pálidos debido al acúmulo de manganeso5. Por otro lado, en la 
encefalopatía hepática la secuencia FLAIR puede mostrar edema vasogénico bilateral en la 
sustancia blanca, que afecta principalmente al tracto corticoespinal5. Por último, en imáge-
nes potenciadas en T2, aparecen hiperintensidades en la corteza perirrolándica5. Después 
del trasplante hepático, estos cambios van disminuyendo, incluso pueden llegar a desapa-
recer al transcurrir un año5 (Figura 1).

Figura 1.

A: Hiperintensidad 
globos pálidos (flechas) 
en secuencia T1 de 
resonancia magnética.

B: Hiperintensidad del 
tracto corticoespinal en 
secuencia de difusión de 
resonancia magnética.
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Tratamiento

El tratamiento se asienta en la corrección del factor precipitante, tratamiento dietético (hoy en 
día con una dieta normoproteíca) y utilización de disacáridos no absorbibles1,3 y antibióticos. 

	■ Tratamiento farmacológico: Los disacáridos no absorbibles más empleados son la lac-
tulosa y el lactitol, que actúan a nivel de la flora colónica1,3. La introducción de antibióti-
cos (rifaximina, neomicina) se basa en que también elimina parte de esta flora intestinal 
productora de amoníaco y otro posible mecanismo de acción podría ser a través de la 
disminución de la traslocación bacteriana disminuyendo la respuesta inflamatoria se-
cundaria que podría afectar a la función neurológica1,3. El uso de fármacos dopaminér-
gicos se basa en la disminución de la actividad dopaminérgica por la acumulación de 
manganeso en los ganglios basales y pueden usarse en pacientes con manifestaciones 
extrapiramidales6. 

	■ Trasplante hepático: Después de superar un episodio de EH es necesario considerar si el 
paciente puede ser candidato a trasplante hepático ya que el desarrollo de EH es un signo 
de mal pronóstico en los pacientes con cirrosis hepática2,3. Así, la probabilidad de supervi-
vencia tras el primer episodio de EH es del 42 % al año y del 23 % a los tres años, por lo que 
constituye una indicación de trasplante hepático. A nivel neurológico, el trasplante hepático 
mejora la función cognitiva. Aunque en general mejora la función cerebral, en ocasiones no 
se normaliza, sobre todo en los pacientes que han presentado episodios múltiples de EH6. 

1.2 Encefalopatía urémica

La encefalopatía urémica (EU) es una complicación de la enfermedad renal avanzada que 
puede presentar implicaciones neurológicas graves y, en su mayoría, reversibles.

Fisiopatología

La EU se desarrolla como consecuencia de la alteración en el SNC del metabolismo de los 
aminoácidos, lo que desequilibra el balance entre neurotransmisores excitadores e inhibido-
res y causa inflamación endotelial con posible daño vascular. El origen de estas alteraciones 
se halla en el acúmulo de productos del metabolismo del nitrógeno por alteración en la capa-
cidad de excreción en el seno de un fallo renal, que puede ser agudo o crónico.

Clínica

La gravedad y la cronología de la instauración de los síntomas dependen de la velocidad del 
aumento en las concentraciones de metabolitos nitrogenados, entre los cuales quizá el más 



MANUAL DE URGENCIAS NEUROLÓGICAS DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE NEUROLOGÍA

- 416 -

conocido sea la urea, y los niveles absolutos de éstos, aunque existe cierta variabilidad debida 
a factores no completamente conocidos.

En fases iniciales se pueden encontrar alteraciones cognitivas, desorientación, disartria y alu-
cinaciones, que suelen sucederse de tendencia a la irritabilidad o somnolencia persistente. La 
presencia de temblor, mioclonías o “flap urémico” en forma de asterixis apoyan la sospecha 
diagnóstica, así como la existencia de debilidad generalizada y polineuropatía simétrica distal 
mixta sensitivo-motora.

En fases más avanzadas de EU pueden producirse crisis epilépticas focales o generalizadas y 
tetania. La aparición de coma urémico suele verse en fallo renal agudo o descompensaciones 
urémicas de enfermedad renal crónica.

Mención aparte merece el síndrome de desequilibrio de diálisis (SDD), que se piensa puede 
estar en relación con aumento de la presión intracraneal debida al edema producido por la 
retirada rápida de urea del SNC durante la diálisis. Se produce más frecuentemente en las pri-
meras sesiones de diálisis y se ve favorecido por el descenso de bicarbonato en líquido cefa-
lorraquídeo, la acidosis y la hipoglucemia.  Se caracteriza clínicamente por cefalea, náuseas, 
desorientación, visión borrosa, espasmos musculares y asterixis, que puede evolucionar a 
cuadros más graves e incluso hasta la muerte.

Diagnóstico

No existe un test diagnóstico definitivo para la EU. Por lo general se considera la posibilidad 
en pacientes con uremia > 90 mg/dl y filtrado glomerular < 15 ml/min/1.73 m2, pero depende 
de la velocidad de instauración y de otros factores como la edad, la patología neurológica 
previa, etc. Se debe solicitar analítica con hemograma, gasometría venosa y bioquímica con 
perfil renal, magnesio, fósforo, calcio y láctico, así como descartar otras etiologías con clínica 
similar como encefalopatía hepática, hipertensiva, farmacológica o mitocondrial, alteracio-
nes iónicas y glucémicas, Wernicke-Korsakoff, síndrome de vasoconstricción cerebral rever-
sible, síndrome de encefalopatía posterior reversible (PRES) o encefalitis. El electroencefalo-
grama muestra enlentecimiento generalizado con ondas theta y delta, pero no se considera 
específico. La neuroimagen con TC está dirigida a descartar lesiones focales, mientras que la 
resonancia magnética muestra anomalías en corteza, sustancia blanca subcortical, ganglios 
basales e hipocampo.

Tratamiento

La EU es criterio de inicio de terapia renal sustitutiva, y se considera más efectiva la hemodiá-
lisis que la diálisis peritoneal para su tratamiento, siempre que se tenga en cuenta el riesgo 
de SDD. La mayoría de la clínica es reversible con la diálisis en días o semanas, pero pueden 
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observarse ciertas alteraciones cognitivas, especialmente en velocidad de procedimiento y 
memoria de trabajo. En cuanto al SDD, la mejor forma de prevención es realizar diálisis cortas 
pero frecuentes, aumentando la duración y el flujo sanguíneo progresivamente en sesiones 
posteriores. De producirse, es prioritario suspender la diálisis, corregir los posibles desenca-
denantes y administrar 50cc de dextrosa IV o 100cc de manitol al 10 %.
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2. ENCEFALOPATÍA HIPOGLUCÉMICA Y OTRAS ALTERACIONES  
METABÓLICAS Y ENDOCRINAS

2.1 Introducción

En la mayoría de las encefalopatías metabólicas los síntomas neurológicos son inespecífi-
cos e indistintinguibles de aquellos presentes en las encefalopatías de otras etiologías. Para 
un diagnóstico y tratamiento correcto es necesario una anamnesis completa y apoyarse en 
pruebas complementarias. Generalmente son patologías graves que requieren manejo en 
Unidades de Críticos. A continuación, abordaremos los principales aspectos relativos a las 
encefalopatías secundarias a alteraciones metabólicas y endocrinas.

2.2 Encefalopatía hipoglucémica

Los síntomas neuroglucopénicos son el resultado del déficit de glucosa en el sistema ner-
vioso central (SNC), dado que es su principal fuente de energía. No obstante, previamente 
a la aparición de síntomas neuroglucopénicos, son habituales los síntomas adrenérgicos 
(hambre, ansiedad, temblor, diaforesis y taquicardia), que pueden estar enmascarados por 
la toma de betabloqueantes. Cuando la glucemia es inferior a 50 mg/dL aparecen síntomas 
que incluyen astenia y disfunción cognitiva, el descenso por debajo de 40 mg/dL produce 
somnolencia y alteración del comportamiento y concentraciones prolongadas por debajo 
de 30 mg/dL pueden producir crisis epilépticas, síntomas focales que simulen un evento 
cerebrovascular, coma e incluso déficits neurológicos permanentes y muerte1,2. 

La causa más frecuente de hipoglucemia grave en nuestro medio es una sobredosificación 
de tratamiento hipoglucemiante (fundamentalmente fármacos secretagogos e insulina) en 
un paciente con diabetes mellitus (DM)3. 

Las principales defensas fisiológicas frente a la hipoglucemia son: 1) reducción de la 
secreción de insulina por las células beta pancreáticas; 2) aumento de la secreción de 
glucagón por las células alfa de los islotes pancreáticos; 3) aumento de la secreción de 
adrenalina en la médula suprarrenal4. En los pacientes con DM1 o DM2 avanzada, los dos 
primeros mecanismos compensatorios se encuentran seriamente afectados y la respues-
ta secretora de adrenalina suele estar atenuada. Adicionalmente, en pacientes con an-
tecedente de hipoglucemia reciente, el umbral glucémico para la activación del sistema 
simpáticoadrenal se encuentra disminuido. Todo ello, conlleva una corrección deficiente 
de la glucemia y una escasa manifestación clínica de la misma, con un riesgo elevado de 
hipoglucemia grave recurrente, que hace que la vigilancia clínica y analítica sea esencial 
en estos pacientes5,6. 
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En el paciente con encefalopatía sin antecedentes de DM en el que se documenta hipogluce-
mia, la investigación de la causa (Tabla 1) será fundamental para garantizar su tratamiento 
precoz y mejorar el pronóstico2. 

El tratamiento de la hipoglucemia sintomática en pacientes sin y con DM se muestra en la 
figura 17.

2.3 Encefalopatía hiperglucémica

La hiperglucemia puede producir dos entidades diferenciadas, la cetoacidosis diabética 
(CAD) y el síndrome hiperglucémico hiperoosmolar (SHH)8. 

La CAD es típica de la DM1 y se caracteriza por hiperglucemia y acidosis metabólica por 
aumento de producción de cuerpos cetónicos. Además de síntomas cardinales de DM y 
gastrointestinales, puede manifestarse con desorientación, encefalopatía y alteración del 
nivel de consciencia hasta coma. Puede asociar el patrón respiratorio compensador carac-
terístico de Kussmaul y aliento a acetona. El deterioro en estos pacientes puede ser rápido 
(<24 horas) y su manejo debe ser urgente9,10. 

El SHH es más frecuentes en pacientes mayores con DM2 y se caracteriza por hipergluce-
mia grave, hiperosmolalidad y deshidratación sin cetoacidosis. El deterioro neurológico 
asociado a la hiperglucemia se relaciona principalmente con la hiperosmolaridad (co-
mienza con Osm > 320 mOsm/kg), siendo por ello más frecuente en esta entidad en la que 
podemos encontrar déficits neurológicos focales, crisis epilépticas con semiología focal, 
hemicorea/hemibalismo (menos frecuente bilateral) con lesiones en el estriado contrala-
teral y alteración del nivel de consciencia hasta coma. El deterioro neurológico además 
de ser más frecuente, ocurre antes en el SHH que en la CAD y con un curso generalmente 
subagudo9-12.

Ambas pueden asociarse a fenómenos trombóticos por el estado proinflamatorio que se 
produce10. 

La evaluación y manejo de la CAD y SHH se explica detalladamente en la Figura 28. Debe 
tenerse en cuenta una complicación infrecuente, aunque muy grave, del CAD que es el 
edema cerebral para cuya prevención se debe evitar la reducción rápida de la osmolaridad 
y de la glucemia8,10. 
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2.4 Trastornos tiroideos

Crisis tiroidea o tirotóxica

La crisis tiroidea es una complicación grave del hipertiroidismo, generalmente precedida por 
un estado hipertiroideo previo (típico en la Enfermedad de Graves-Basedow) sobre el que se 
añade un factor precipitante agudo. Clínicamente podemos encontrar hipertermia, taquicar-
dia, síntomas gastrointestinales, síntomas neuropsiquiátricos (inquietud, ansiedad, manía o 
psicosis), trastornos del movimiento (temblor, rara vez corea), trastornos neuromusculares 
(miopatía, neuropatía, parálisis periódica), crisis epilépticas y alteración del nivel de cons-
ciencia hasta coma10. Es de vital importancia profundizar en el diagnóstico de desencadenan-
tes y las medidas van encaminadas a disminuir los niveles de hormona tiroidea (Tabla 2)13.

Coma mixedematoso

De forma excepcional, y generalmente en contexto de una causa intercurrente, puede produ-
cirse una descompensación aguda del hipotiroidismo conocida como coma mixedematoso. 

En el coma mixedematoso los síntomas vienen dados por la depleción grave de T3 intracelu-
lar que regula a la baja el metabolismo de prácticamente todos los sistemas del organismo. 
Por este motivo, se puede producir bradicardia, hipotensión, hipotermina, hipoventilación 
con insuficiencia respiratoria global, hiponatremia e hipoglucemia. Las manifestaciones neu-
rológicas incluyen ataxia, crisis epilépticas y alteración del nivel de consciencia. Ante la sos-
pecha clínica se debe iniciar tratamiento sustitutivo con levotiroxina intravenosa (T4), con o 
sin liotironina (T3) e hidrocortisona intravenosa hasta que se descarte insuficiencia suprarre-
nal secundaria8,10,14. 

Encefalopatía de hashimoto

Es una entidad que se puede manifestar en forma de encefalopatía, deterioro cognitivo, alte-
raciones conductuales, crisis epilépticas o síntomas focales que simulen un evento cerebro-
vascular. Se asocia con anticuerpos antiperoxidasa elevados con función tiroidea normal o 
alterada y en el líquido cefalorraquídeo se puede encontrar hiperproteinorraquia. Caracterís-
ticamente mejora con corticoides, aunque se han planteado otros tratamientos (plasmafére-
sis, inmunoglobulinas o inmunosupresores)15.
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2.5 Enfalopatías por trastornos hidroelectrolíticos

Hiponatremia

La hiponatremia causa síntomas neurológicos por el edema intracelular secundario a la hi-
poosmolaridad. La gravedad de los síntomas depende del grado de natremia y especialmen-
te de la velocidad de instauración. 

En la hiponatremia aguda, cuando los niveles están próximos a 125-130 mEq/L se producen 
síntomas inespecíficos como cefalea, náuseas, calambres musculares, déficit de atención o 
bradipsiquia. A medida que desciende el sodio pueden producirse crisis epilépticas y alte-
ración del nivel de consciencia, y cuando es inferior a 115-120 mEq/L existe riesgo de coma, 
compromiso respiratorio y herniación cerebral. La hiponatremia crónica puede ser asintomá-
tica o asociar síntomas cognitivos leves8,16. 

En los casos en los que el paciente se presente en situación de hipovolemia el tratamiento 
consistirá en la administración de suero salino. La euvolemia es la presentación clínica más 
frecuente y compete casi exclusivamente al síndrome de secreción inadecuada de hormona 
antidiurética cuyo tratamiento se basa en la restricción hídrica. En situación de hipervolemia 
será necesario tratamiento depletivo con abordaje de la causa (8) (16). 

El algoritmo de manejo de la hiponatremia grave aparece detallado en la figura 3 17. El ritmo 
de reposición natrémica no deberá ser superior a 8-10 mEq/L/día evitando síndromes de des-
mielinización osmótica con daño neurológico irreversible8,16. 

Hipernatremia

La hipernatremia se produce principalmente por pérdidas masivas de agua libre por causas 
renales o extrarrenales o por ausencia de aporte16. De forma menos frecuente puede produ-
cirse por un aumento abrupto del aporte de sodio (sobrecorrección de hiponatremia).

Los síntomas neurológicos se producen por deshidratación e incluyen irritabilidad, temblor, 
corea, mioclonías o hiperreflexia. Si la hipernatremia es grave puede producir encefalopatía, 
crisis epilépticas y coma. La hemorragia subaracnoidea, intracerebral y subdural son compli-
caciones raras9,16. 

Para su tratamiento, además de corregir la causa, se debe calcular el déficit de agua libre 
evitando una corrección rápida por riesgo de edema cerebral (no superar 10 mEq/L/día). En 
casos de deshidratación, insuficiencia renal o hipotensión se corregirá con suero salino. En el 
resto de casos se corregirá con suero hipotónico o con ingesta de agua oral8. 
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2.6 Otras alteraciones metabólicas

El magnesio está involucrado en múltiples funciones del SNC, incluyendo la transmisión y 
transducción señales intracelulares y actúa como factor protector contra la excitación exce-
siva que puede conllevar la muerte neuronal por excitotoxicidad. Por su papel como modu-
lador de la neurotransmisión glutamatérgica entre otros, la hipomagnesemia grave puede 
asociarse a crisis epilépticas y es necesaria más información sobre la utilidad del empleo de 
magnesio como tratamiento en algunos tipos de epilepsia y más específicamente en epilep-
sia refractaria18. 

Otras alteraciones metabólicas como trastornos del calcio o del fósforo deben ser también 
tenidas en cuenta ante la presencia de síntomas neurológicos y requieren una estrategia diag-
nóstica y terapéutica específica.
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TABLAS Y FIGURAS

Tabla 1. Causas de hipoglucemia en paciente no diabético.

Fármacos/tóxicos Insulina, alcohol, pentamidina, quinina, ciprofloxacino, cibenzolina, 
indometacina

Enfermedades críticas Sepsis, acidosis láctica, insuficiencia renal, insuficiencia hepática, 
insuficiencia cardíaca congestiva

Patologías endocrinológicas

Insuficiencia suprarrenal, déficit de hormona de crecimiento, 
déficit de glucagón, insulinoma, resección de feocromocitoma, 
síndrome paraneoplásico (IGF-2), malnutrición/anorexia nerviosa, 
hipoglucemia hiperinsulinémica persistente de la infancia

IGF-2, insulin like growth factor 2.

Referencia: Escalada San Martín F, Gargallo Fernández M. Manual Endocrinología Y Nutrición. Descompensaciones 
Agudas De La Glucemia 76. Hipoglucemia en el paciente no diabético. 1st ed. Madrid: SEEN. ec-europe - ISBN 
978–84–606–8570–8; 2020:4 – 12. 
Tabla de elaboración propia.

(Continúa en página siguiente)

https://www.fesemi.org/sites/default/files/documentos/publicaciones/algoritmo-tratamiento-hiponatremia.pdf
https://www.fesemi.org/sites/default/files/documentos/publicaciones/algoritmo-tratamiento-hiponatremia.pdf
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Tabla 2. Manejo de crisis tirotóxica

Clínica Precipitantes Tratamiento

Hiperpirexia > 40 ºC Supresión antitiroideos 1. β bloqueantes: 
Propranolol 40-80 mg/6 h oral

Sudoración Infección grave
2. Antitiroideos: 
Metimazol 20 mg/8 h 
PTU 150 mg/6 h

Taquicardia/arritmias CDA 3. Yoduros: 
Omnipaque 300 IV/12 h    

Diarrea, náuseas, vómitos IAM/ictus
4. Corticoides: 
Dexametasona 2 mg/6 h 48 h y 
↓progresivamente             

Temblor Insuficiencia cardiaca 5. Resinas: 
Colestiramina/Colestipol 20-30 g/día  

Agitación Intervención quirúrgica

Psicosis Parto

Ictericia Yodo/contraste yodado

CAD, Cetoacidosis diabética; IAM, Infarto Agudo de Miocardio; PTU, Propiltiouracilo.

Referencia: Gardner D, Shoback D. Endocrinología básica y clínica. 9ª Edición. México DF. Greenspan. 2012.  
ISBN 978-0-07-162243-1. 
Tabla de elaboración propia.

(Continúa en página siguiente)
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(Continúa en página siguiente)

Figura 1. Manejo hipoglucemia sintomática.

Im: intramuscular; iv: intravenoso; sc: subcutáneo. 
Referencia: Mezquita-raya P, Reyes-garcía R, Moreno-pérez Ó, Mu M, Merino-torres JF, Gorgojo-martínez JJ. 
hipoglucemia en el paciente con diabetes mellitus. Grupo de Endocrinología y Nutrición. 2017;60(2013). 
Figura de elaboración propia.

Nivel de consciencia preservado Alteración del nivel de consciencia

Glucemia cada 30 minutos hasta obtener valores superiores a 100 mg/dL 
repitiendo maniobras si la glucemia no aumenta un 50 %

Recuperación nivel de consciencia

¿Acceso venoso?15 g glucosa oral

1 mg glucagón sc o im20 cc DEXTROSA 50 % (Glucosmon®) iv

perfusión con suero glucosado al  
5 - 10 %

NOSI

+

Hipoglucemia sintomática
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Figura 2. Manejo de cetoacidosis diabética y síndrome hiperglucémico hiperosmolar.

1. Cuando se alcancen los objetivos de glucemia, cambiar fluidos a SG 5 % 125-250 mL/h +  SS 125-250 mL/h.
2. Cuando se resuelvan (CAD o SHH), comenzar tolerancia oral y pauta de insulina basal sin suspender infusión de 
insulina hasta 2 h después de haber administrado la insulina basal.

CAD: Cetoacidosis diabética; iv: intravenoso; SG: Suero Glucosado; SHH: Síndrome Hiperglucémico Hiperosmolar;  
SS, Suero Salino.  
Referencia: Adaptación del cuadro de: Suárez Pita D, Vargas Romero JC, Salas Jarque J, Losada Galván I, de Miguel 
Campo B, Catalán Martín PN, et al. Manual de Diagnóstico y Terapéutica Médica Hospital 12 de Octubre. 8ª Edición. 
Madrid. MSD. 2016. ISBN 978-84-617-6181-4.

(Continúa en página siguiente)
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- Glucemia < 200 mg/dL en CAD
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En SHH:
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< 315 mOsm/kg

pH > 6,9
- No dar
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Elevado  
o normal

Sodio 
corregido

Normal Shock 
hipovolémico

SS 0,9 % 
y/o 

coloides
UCI

Shock 
cardiogénico

Infusión iv 
0,14 UI/Kg

Si ↓ <50 - 70 mg dL 
doblar ritmo perfusión

SS 0,45 % 
250 - 500 mL/h

SS 0,9 % 
250 - 500 mL/h

Bajo

Evaluación inicial

SHH:
- Objetivo:  
200 - 300 mg/dL hasta  
mejoría del estatus social
- Cuando <300 mg/dL:  
↓ infusión a  
0,02 - 0,05 UI/Kg 

CAD:
- Objetivo:  
150 - 200 mg/dL
- Cuando <200:  
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0,02 - 0,05 UI/Kg 
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Figura 3. Manejo de la hiponatremia grave.

SG: Suero Glucosado; SS: Suero Salino.  
Referencia: Adaptación del cuadro de: Runkle I, Villabona C, Navarro A, Pose A, Formiga F, Tejedor A, et al. Algoritmo 
tratamiento de la hiponatremia. Sociedad Española Medicina Interna. 2012.  
https://www.fesemi.org/sites/default/files/documentos/publicaciones/algoritmo-tratamiento-hiponatremia.pdf. 
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Evaluar a las 2 horas  
de inicio
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https://www.fesemi.org/sites/default/files/documentos/publicaciones/algoritmo-tratamiento-hiponatremia.pdf
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3. ENCEFALOPATÍAS DE ORIGEN CARENCIAL

Las encefalopatías de origen carencial constituyen un motivo poco frecuente de consulta en 
los servicios de urgencias en los países desarrollados. No obstante, dado que son patologías 
tratables y reversibles, identificarlas es fundamental. Las principales entidades las constitu-
yen la encefalopatía de Wernicke (déficit de vitamina B1), la pelagra (déficit de vitamina B3) 
y la encefalopatía por déficit de vitamina B12. Existen otras más atípicas en contexto de defi-
ciencia de ácido fólico, de vitaminas B6, C, D y E o de cobre1,2. Además, no es infrecuente que 
coexistan varios déficits carenciales haciendo difícil atribuir un único origen carencial a una 
determinada manifestación neurológica3.  

3.1 Encefalopatía de Wernicke: déficit de vitamina B1

Constituye la entidad neurológica más frecuente dentro de las encefalopatías carenciales, 
causada como una complicación del déficit de tiamina (vitamina B1)1.

Etiología y epidemiología

Se considera una entidad infradiagnosticada, su prevalencia en la población general se es-
tima entre el 0.4-2.8 % y de hasta el 9-12 % en alcohólicos. Las causas de déficit de B1 son 
múltiples. Aunque generalmente se asocia a alcoholismo crónico, también puede ser debido 
a cirugía bariátrica, procesos oncológicos o pancreatitis1.  Otras causas incluyen la desnutri-
ción, el uso de dietas desequilibradas y vómitos recurrentes como ocurre en la hiperémesis 
gravídica3,4. La enfermedad se produce por el propio déficit vitamínico o por la incapacidad 
para su correcta utilización (interferencia en transporte intestinal o neuronal, por lo que 
niveles normales no lo excluyen)1.

Fisiopatología

La tiamina es un cofactor importante para diversas enzimas que se encargan de la produc-
ción de energía en el sistema nervioso central, actuando en rutas bioquímicas como la de 
la pentosa folato o el ciclo de Krebs. La imposibilidad de realizar estos procesos conlleva un 
aumento de intermediarios tóxicos como el ácido láctico, que resulta en alteración de barrera 
hematoencefálica, y daño tisular en regiones de alto metabolismo con edema citotóxico se-
cundario. Dado que las reservas vitamínicas no superan las tres semanas es posible encontrar 
la clínica de forma aguda1.
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Clínica

Los síntomas más característicos de la encefalopatía de Wernicke vienen constituidos por la 
tríada clásica de: (1) alteración oculomotora compleja, que suele iniciarse como estrabismo 
convergente, siendo común que aparezca nistagmo y otros movimientos anormales como 
el opsoclono, (2) ataxia de la marcha y (3) disminución de nivel de alerta, pudiendo llegar a 
coma. Inicialmente pueden objetivarse únicamente cambios emocionales, ansiedad, apatía 
o fallos leves de memoria. Pueden aparecer otros síntomas menos frecuentes como datos 
de disautonomía o polineuropatía. Si el tratamiento se retrasa es frecuente que aparezca un 
deterioro cognitivo como secuela, con afectación de memoria anterógrada, conocido como 
síndrome de Korsakoff (en ocasiones se define en su conjunto como Encefalopatía de Wernic-
ke-Korsakoff, diferenciando fase aguda de fase residual)1-5.

Diagnóstico

El diagnóstico puede establecerse mediante la clínica y en general se basa en la tríada clási-
ca de síntomas en el contexto de alguna causa predisponente. No obstante, la presentación 
es variable, apareciendo dicha tríada únicamente en el 10 % de los pacientes, por lo que la 
presencia de dos o más síntomas en el contexto adecuado debería ser suficiente para el diag-
nóstico5,6. Como exámenes complementarios, se requiere analítica de sangre para objetivar 
datos de hepatopatía, anemia, fracaso renal, etc. y niveles de tiamina. Es importante detec-
tar hipomagnesemia de cara al tratamiento. A nivel de imagen se prefiere el uso de estudios 
de resonancia magnética, con una sensibilidad aproximada del 70 %. En fases precoces se 
aprecian lesiones hiperintensas en T2 y FLAIR compatibles con edema, generalmente en tu-
bérculos mamilares, tegmento del tronco, región periacueductal, paredes del III ventrículo y 
tálamos mediales (Imagen 1). En fases más avanzadas y secuencias tipo eco de gradiente es 
posible detectar depósitos de hierro por componente hemorrágico lesional2.

Tratamiento y pronóstico

Se fundamenta en la reposición inmediata de tiamina, que se debe administrar ante todo pa-
ciente en riesgo de malnutrición. En general se administran inicialmente dosis intravenosas 
de 200-500 mg, tres veces al día, durante al menos tres días, continuándose posteriormente 
con una dosis de mantenimiento oral a largo plazo de 50-100 mg al día3. Nunca se deben dar 
sueros glucosados antes de iniciar la reposición, ya que pueden precipitar o agravar los sín-
tomas. La deficiencia de magnesio conduce a una respuesta refractaria a la tiamina y si está 
presente necesita ser corregido3. En general la respuesta al tratamiento es buena si éste es 
precoz, con reversión de los síntomas. Si el tratamiento no se realiza a tiempo, es frecuente la 
ataxia residual y la presencia deterioro cognitivo con amnesia. A pesar de lo anterior, presenta 
una mortalidad elevada, entre 10-20 %1.
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3.2 Pelegra: encefalopatía por déficit de niacina o vitamina B3

La pelagra es una entidad causada por el déficit de niacina o vitamina B3, endémica en países 
poco desarrollados, que a nivel neurológico provoca un cuadro caracterizado por alteración 
de conducta con desarrollo de demencia de forma posterior3,7. En países desarrollados se 
trata de un déficit vitamínico poco frecuente, observándose principalmente en el contexto 
de malnutrición (más en pacientes alcohólicos) o asociada a enfermedades del metabolismo 
del triptófano. En cambio, en países subdesarrollados, se trata de una patología endémica7. 
La niacina es un componente esencial de las coenzimas nicotinamida adenina dinucleótido 
(NAD) y nicotinamida adenina dinucleótido fosfato (NADP), imprescindibles en reacciones de 
oxidación-reducción, por lo que su deficiencia impide el metabolismo normal. Las reservas 
de niacina se agotan al cabo de 1-2 meses por lo que, al igual que el déficit de B1, la clínica 
puede aparecer de forma más o menos aguda7.

Clínica

La tríada clásica de la pelagra incluye dermatitis, diarrea y demencia. Las manifestaciones 
dermatológicas y gastrointestinales están frecuentemente ausentes, particularmente si la 
etiología es alcohólica3. Desde el punto de vista neurológico se presenta con síntomas ini-
ciales inespecíficos como apatía, ansiedad, irritabilidad, depresión o insomnio y va evolu-

Imagen 1. Encefalopatía de Wernicke. Hiperintensidad talámica medial bilateral y 
periacueductal en secuencia FLAIR de resonancia magnética. 
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cionando progresivamente hasta deterioro cognitivo y/o demencia. Si el déficit se produce 
de forma aguda, da lugar un síndrome de confusión que suele asociar rigidez, ataxia, hipe-
rekplexia y mioclonías7. 

Diagnóstico

El diagnóstico se fundamenta principalmente en la sospecha clínica. La aparición de ence-
falopatía inexplicable progresiva en alcohólicos que no responde a la tiamina debe hacer 
pensar en esta entidad3. A nivel de estudios complementarios, la medida más fiable y sen-
sible del estado de niacina es la excreción urinaria de N1-metilnicotinamida3,8. No existen 
medidas en sangres sensibles y específicas del estado de niacina3. En general las pruebas de 
imagen son de escasa utilidad. 

Tratamiento y pronóstico

Al igual que en otras encefalopatías carenciales se basa en la reposición del déficit. En 
general, y teniendo en cuenta la dificultad del diagnóstico, desde la urgencia es preciso 
tratar a todo paciente alcohólico o con problema social que le ponga en riesgo de mal-
nutrición. La pauta indicada es de 50 mg de niacina por vía oral o parenteral repetidos 3 
veces al día3,7. 

3.3 Encefalopatía por déficit de vitamina B12 

El déficit de vitamina B12 o cianocobalamina puede dar lugar a varias entidades neu-
rológicas, siendo la más conocida la degeneración combinada subaguda medular, no 
obstante, no es infrecuente la aparición en asociación de cierto trastorno mental tipo 
encefalopatía3. 

Etiología y epidemiología

La vitamina B12 se encuentra en carnes y pescados y una dieta normal aporta unos 20 ug/
día, por encima de los 6ug/día considerados como requerimiento mínimo, por lo que su dé-
ficit debido a alteración nutricional es poco frecuente. La causa más habitual en los países 
occidentales se debe a defectos en su metabolismo (absorción o utilización), siendo la pato-
logía más frecuente la producida por autoanticuerpos frente a las células parietales o factor 
intrínseco (FI). Por alteraciones dietéticas solo se describen casos en vegetarianos estrictos o 
malnutrición severa, sobre todo en contexto de avanzada edad. Algunos fármacos como los 
inhibidores de la bomba de protones o la metformina pueden precipitarlo3,7. 
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Fisiopatología

La vitamina B12 es un cofactor imprescindible para el metabolismo del ácido fólico y la sínte-
sis del ADN, así como la formación de mielina que condiciona las alteraciones neurológicas en 
contexto de su deficiencia. Se absorbe en íleon asociada al factor intrínseco, y se almacena a 
nivel hepático con reservas que pueden durar hasta varios años (3-4), por lo que su forma de 
presentación es crónica3,7. 

Clínica

La clínica que provoca este déficit incluye trastornos hematopoyéticos (anemia megaloblásti-
ca), del tracto digestivo (atrofia de mucosas) y enfermedad del sistema nervioso central (SNC) 
y periférico. La degeneración combinada subaguda se manifiesta por alteración sensitiva en 
extremidades de curso ascendente, con afectación también de abdomen y tronco, y debilidad 
de predominio distal en extremidades inferiores con ataxia. No obstante, a nivel del SNC pue-
de provocar alteraciones mentales, desde un cuadro de apatía e irritabilidad hasta síndromes 
confusionales o demencia, que habría que saber identificar3,7. 

Diagnóstico

El diagnóstico se fundamenta en la sospecha clínica. Es posible apoyarse en estudios ana-
líticos: anemia megaloblástica e hipersegmentación de neutrófilos, anticuerpos anticélula 
parietal o anti-FI positivos, determinación elevada de homocisteína y ácido metilmalónico o 
excreción urinaria de este último. El líquido cefalorraquídeo en general es normal o presen-
ta moderada elevación de proteínas. Se pueden utilizar pruebas neurofisiológicas de apoyo 
como potenciales evocados somatosensoriales, que confirman trastornos de conducción, 
o el electromiograma con datos de degeneración axonal y desmielinización en proporción 
variable. Por último, en la resonancia magnética de columna es común observar la degene-
ración ascendente de los cordones posteriores medulares con imagen característica en “V” 
invertida en los cortes axiales3,7  (Figura 2).

Tratamiento y pronóstico

Se basa en reposición del déficit. Una pauta recomendada es 1000 mg por vía intramuscular 
de forma diaria durante una semana y después mensualmente, sobre todo mientras persista 
la causa de la carencia vitamínica. Altas dosis orales (50-500 mg) podrían ser efectivas, aun-
que no se debería utilizar esta vía de administración si se sospechan problemas en absorción. 

El factor pronóstico más importante es la duración de los síntomas antes del tratamiento, si 
las lesiones son crónicas es difícilmente reversible3,7. 
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Imagen 2. Déficit de vitamina B12. Hiperintensidad en cordones posteriores medulares con 
imagen característica en “V” invertida en secuencias T2 de resonancia magnética.
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4. ENCEFALOPATÍAS TÓXICAS POR ALCOHOL Y OTRAS DROGAS

4.1 Introducción

El término “encefalopatía tóxica” (ET) hace referencia a aquellas entidades originadas por 
una disfunción cerebral secundaria a la exposición a tóxicos. Existen múltiples agentes 
capaces de provocar daño en el sistema nervioso central (SNC).  Sus manifestaciones de-
penden de la región afectada, desde formas subclínicas hasta entidades potencialmente 
mortales, con formas de presentación tanto agudas como crónicas1.El diagnóstico de esta 
entidad puede ser complicado dada la amplia variedad de sintomatología y de las pato-
logías que pueden simularla. Su identificación precoz, así como la de su agente causal, es 
fundamental para ajustar las medidas terapéuticas oportunas y ayudar a definir el pronós-
tico del paciente1,2. 

Causas de encefalopatía por tóxicos: 

4.2 Encefalopatía por etanol o alcohol etílico

En la intoxicación aguda los síntomas varían en función de la concentración plasmática y el 
consumo previo habitual del paciente (Tabla 1). El tratamiento es principalmente de soporte. 
El lavado gástrico sólo es útil en ingestas masivas recientes (<2 horas) y con buen nivel de 
consciencia. En casos de intoxicación leve-moderada la mayoría de los pacientes solo reque-
rirán observación, tratamiento sintomático (antieméticos, analgesia, neurolépticos…) e hi-
dratación vía oral hasta que se logre la resolución clínica. En casos graves, se deben asegurar 
las funciones vitales y evitar complicaciones3,4 (Figura 1). El síndrome de abstinencia que apa-
rece tras el cese/reducción del consumo elevado y prolongado de alcohol comienza a las 4-12 
horas tras la suspensión de la ingesta y suele durar 5-15 días. Se compone de un continuo de 
signos/síntomas de hiperactividad del SNC y sistema nervioso autónomo3,4,5 (Tabla 2). Puede 
desarrollar dos cuadros característicos:

	▸ Alucinosis alcohólica: alucinosis orgánica de desarrollo breve (12-48 horas) tras el cese 
brusco de consumo, con alucinaciones vívidas y persistentes, visuales/auditivas de ca-
rácter amenazante y que suele preceder al delirium tremens3.

	▸ Delirium por abstinencia alcohólica (delirium tremens): forma más grave de absti-
nencia (mortalidad del 20 % sin tratamiento) que aparece a las 48-72 horas tras el cese 
de consumo. Síntomas: confusión, agitación, temblor intenso, hiperactividad auto-
nómica, alucinaciones (habitualmente visuales, zoópsicas), e ideas delirantes. Puede 
precederse de convulsiones generalizadas. El tratamiento depende de la gravedad del 
cuadro2,6 (Tabla 3).
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Otros cuadros característicos asociados al consumo crónico de etanol:

	■ Encefalopatía de Wernicke y síndrome de Wernicke-Korsakoff: encefalopatías agudas/
subagudas por déficit de tiamina (vitamina B1) (ver capítulo de Encefalopatías de origen 
carencial) 2.

	■ Enfermedad de Marchiafava Bignami: encefalopatía aguda/crónica poco frecuente caracte-
rizada por una desmielinización, necrosis y atrofia del cuerpo calloso. Asocia convulsiones, 
trastornos de memoria, mioclonías, temblor, síndrome de desconexión interhemisférica3.

4.3 Encefalopatía por drogas de abuso ilegales

	■ Opiáceos: En caso de intoxicación, se produce una depresión de SNC (somnolencia-coma), 
miosis e hipoventilación, pudiendo llegar a producirse la muerte por parada respiratoria. Otros 
síntomas sistémicos: retención urinaria, hipotermia, hipotonía, bradicardia, hipotensión, ictus 
isquémico… Tratamiento: asegurar la vía aérea, monitorización y administrar su antídoto es-
pecífico, la naloxona iv en dosis repetidas o perfusión continuada. La abstinencia se manifiesta 
con midriasis, mialgias, hipertermia, diaforesis, piloerección, rinorrea, vómitos, irritabilidad/
ansiedad…que habitualmente no suponen un riesgo vital para el paciente. Tratamiento sinto-
mático (benzodiacepinas, neurolépticos, clonidina) y sustitutivo (metadona)2,7.

	▸ Leucoencefalopatía espongiforme tóxica progresiva: semanas-meses tras consumo de he-
roína inhalada. Síntomas: cuadro progresivo de abulia, bradicinesia, ataxia y espasticidad.

	■ Drogas estimulantes: En general, las intoxicaciones por psicoestimulantes generan un es-
tado adrenérgico intenso inicial (Tabla 4) que a mayores dosis puede derivar en trastornos 
conductuales y complicaciones neurológicas y sistémicas diversas (Tabla 5). La suspensión 
de consumo en general se caracteriza por un intenso deseo de consumo/craving (abstinen-
cia psicológica) pero sin que ponga en riesgo la vida del paciente2,7.

	■ Cannabis: En general, su consumo excesivo y su cuadro de abstinencia no generan cuadros 
de encefalopatía. A dosis elevadas pueden dar lugar a la aparición de psicosis tóxica aguda7.

	■ Inhalantes (acetonas, pegamentos, productos de limpieza…): Se consumen inhalados; 
producen inicialmente desinhibición/excitación, y posteriormente una rápida depresión 
del SNC (somnolencia, alucinaciones, convulsiones, depresión central e incluso muerte)2. 

	■ G.H.B (gammahidroxibutirato)/”Éxtasis líquido”: Sustancia depresora del SNC que en do-
sis elevadas puede derivar en coma de manera relativamente súbita, con hipotonía y mi-
driasis, convulsiones, depresión respiratoria… El tratamiento es sintomático y de soporte2. 
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4.4 Encefalopatía por fármacos

	■ Benzodiacepinas (BZD): La intoxicación aguda por BZD produce disminución del nivel de 
conciencia con hiporreflexia e hipotonía, así como ataxia, disartria y nistagmus. En casos 
severos puede derivar en depresión respiratoria y riesgo de broncoaspiración2. En ocasiones 
producen excitación paradójica. Tratamiento: monitorizar, vigilar vía aérea y situación neu-
rológica, descontaminación digestiva (carbón activado <2 horas en caso de intoxicaciones 
graves o mixtas) y administrar flumazenilo (indicado en casos graves, para diagnóstico dife-
rencial en intoxicaciones mixtas y en situaciones de coma no filiado). En casos de consumo 
crónico, el cese brusco puede producir un síndrome de abstinencia con alucinaciones, dia-
foresis, agitación o convulsiones. Por ello, siempre se debe realizar un descenso gradual2,7,8.

	■  Barbitúricos (Fenobarbital, tiopental, primidona): Producen el mismo tipo de síntomas a 
las BZD en situación de intoxicación pero de mayor intensidad, con mayor riesgo de coma, 
depresión respiratoria y colapso circulatorio debido al estrecho margen terapéutico. El tra-
tamiento es también similar, aunque en el caso de los barbitúricos no existe ningún antído-
to específico. Se debe forzar la emesis (lavado gástrico) y la diuresis. En caso de suspensión 
brusca, se produce un síndrome de abstinencia similar al del etanol que puede ser grave 
y duradero (hasta 15 días), en los que se debe llevar a cabo un tratamiento sustitutivo con 
barbitúricos de acción prolongada y reducción paulatina, precisando habitualmente ingre-
so hospitalario para vigilancia2,7.

	■ Antidepresivos tricíclicos (ATC): Su intoxicación suele ser con fines autolíticos y provocan 
un cuadro anticolinérgico (Tabla 4), así como cuadro confusional que puede evolucionar a 
coma, convulsiones y trastornos cardiacos potencialmente mortales (estos últimos marcan 
el pronóstico, descartarlos siempre incluso en asintomáticos)8,9. Tratamiento: medidas de 
soporte, manejo específico de los trastornos cardiacos (bicarbonato sódico para producir 
alcalosis y disminuir la fracción libre del fármaco, marcapasos, cardioversión etc.), carbón 
activado/lavado gástrico (hasta 8-12 horas por la gastroparesia inducida por el fármaco) y 
BZD para las crisis/agitación2,8.

	■ Inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS): La intoxicación por ISRS 
puede ser grave generalmente en casos de co-ingestión de otros serotoninérgicos (Inhibi-
dores de monoaminooxidasa, ATC, cocaína etc.), provocando un síndrome serotoninérgico 
(Tabla 4)8. El tratamiento es de soporte y sintomático (carbón activado si <6 horas, BZD si 
agitación/crisis) y observación prolongada, debido a la vida media larga del fármaco2,10.

	■ Neurolépticos/Antipsicóticos: Su intoxicación aguda provoca trastornos del nivel de cons-
ciencia (desde confusión hasta coma), convulsiones, síntomas extrapiramidales (sobre 
todo con los antipsicóticos típicos, con distonía, temblor, rigidez…), síndrome anticoli-
nérgico (Tabla 4), trastornos de regulación térmica y arritmias (bloqueos, prolongación in-
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tervalo QT, torsades de pointes…). Tratamiento: medidas de soporte, monitorizar y vigilar 
ECG, carbón activado, biperideno para los trastornos extrapiramidales y BZD para la agita-
ción/convulsiones2,8,9.

	▸ Síndrome neuroléptico maligno: abordado de forma específica en capítulo 4. 

	■ Otros: Closporina, metrotexato, tacrólimus, algunos antibióticos etc. 10.

4.5 Encefalopatía por inhalación de gases

	■ Encefalopatía por inhalación de monóxido de carbono (CO): Toxicidad debida a la afini-
dad de la hemoglobina por el CO, que conlleva hipoxia tisular. Desarrollan taquicardia, ce-
falea, náuseas, mareo, y posteriormente somnolencia, disnea, edema pulmonar, acidosis 
metabólica y coma. Tratamiento: oxígeno al 100 % y cámara hiperbárico en casos severos. 
Puede producir un cuadro de encefalopatía tardía semanas después de la exposición agu-
da, que se manifiesta con deterioro cognitivo, trastornos de movimiento (parkinsonismo, 
ataxia) y/o trastornos conductuales 2,9.

4.6 Encefalopatía por sustancias industriales

	■ Organofosforados (insecticidas/pesticidas): Producen un síndrome colinérgico por su 
efecto anticolinesterásico (Tabla 4). Tratamiento: medidas de soporte, lavado gástrico/car-
bón activado, atropina y pralidoxina2,11.

	■ Otros alcoholes (metanol, etinilenglicol): Se encuentran en disolventes, anticongelantes 
etc.  Suelen cursar con trastornos del nivel de consciencia, convulsiones, trastornos visua-
les (neuritis y ceguera) entre otros síntomas y acidosis metabólica con aumento de anión 
GAP. Tratamiento: medidas de soporte, lavado gástrico (<2 horas), complejos vitamínicos y 
administración de su antídoto (etanol) o hemodiálisis en casos graves2,12.

	■ Otros: Cianuro, acrilamida (plásticos), tolueno (pinturas), bromuro de metilo (refrigeran-
tes) etc. 

4.7 Encefalopatía tóxica por metales pesados

	■ Plomo: Intoxicación típica en niños (pinturas). Desarrollan una encefalopatía aguda con 
cefalea, vómitos, trastornos de personalidad, crisis, disminución del nivel de conscien-
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cia… Tratamiento: varía en función de los niveles de plomo en sangre (Dimercaprol, EDTA 
y lavado gástrico/carbón activado).

	■ Otros: mercurio, arsénico, manganeso…2,13.
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TABLAS Y FIGURAS

Tabla 1. Síntomas de la intoxicación alcohólica en función de los niveles plasmáticos.

0.5-1.5 g/l 

•	 Aparente estimulación del SNC, desinhibición, euforia, trastornos de atención/
memoria

•	 Disminución de la coordinación motora fina
•	 Prolongación del tiempo de reacción, cálculo, disminución de la capacidad de 

juicio…

1.5-2 g/l Incoordinación motora, inestabilidad, ataxia, diplopía, nistagmo disartria…
Deterioro psicomotor, letargia/somnolencia, irritabilidad, agresividad

2-3 g/l Confusión, obnubilación, mareo, náuseas/vómitos, incoordinación motora severa…

>3-4 g/l Estupor/coma, depresión respiratoria, hipotermia, hipoglucemia, convulsiones, 
arritmias, fallecimiento

Abreviaturas: SNC, Sistema nervioso central.

Tabla 2. Signos y síntomas habituales del síndrome de abstinencia alcohólica.

Síntomas  
autonómicos

Trastornos  
conductuales

Alteraciones  
de consciencia Otros

•	 Taquicardia
•	 Taquipnea
•	 Midriasis
•	 Hipertensión arterial
•	 Hipertermia, 

diaforesis
•	 Náuseas y vómitos
•	 Diarrea

•	 Ansiedad, 
irritabilidad, 
inquietud

•	 Agitación psicomotriz
•	 Ilusiones, 

alucinaciones

•	 Desorientación
•	 Delirium

•	 Temblor 
•	 Convulsiones
•	 Ataxia, trastornos  

de la marcha
•	 Hiperreflexia
•	 Disartria

(Continúa en página siguiente)



MANUAL DE URGENCIAS NEUROLÓGICAS DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE NEUROLOGÍA

- 440 -

Tabla 3. Tratamiento del síndrome de abstinencia alcohólica.

Casos leves 
Casos moderados-severos 
(delirium tremens, convulsiones, agitación intensa,  
trastornos autonómicos…)

•	 Observación domiciliaria
•	 Suplementos vitamínicos 

(Tiamina, fólico) 
Hidratación y nutrición

•	 Diazepam 5-20mg/4-6 horas; 
Clorazepato 30-50 mg/24 horas 
Propranolol (temblor, 
inquietud…).

•	 Ingreso hospitalario, vigilancia, monitorización
•	 Hidratación adecuada y control de trastornos metabólicos 

(hipomagnesemia, acidosis metabólica, hipoglucemia…) 
Complejos vitamímicos

•	 Sedación: Benzodiacepinas  (diazepam, lorazepam, 
clormetiazol) pautadas o infusión continuada hasta conseguir 
sedación (vigilar riesgo de depresión respiratoria). Propofol o 
fenobarbital si no responden

•	 Antipsicóticos (haloperidol, tiapride) únicamente en casos de 
agitación intensa/psicosis (bajan el umbral epiléptico) 
En caso de convulsiones, potenciar benzodiacepinas (si no 
resuelven, comenzar antiepilépticos según perfil del paciente 
hasta haber corregido el cuadro)

•	 Beta-bloqueantes/clonidina para tratar estado hiperadrenérgico

Tabla 4. Toxíndromes.

Síntomas y signos

Anticolinérgico 
(p.ej ATC, neurolépticos…)

Agitación, delirio → Coma, midriasis taquicardia, hipertermia, eritema 
generalizado, sequedad piel/mocosas, íleo, retención urinaria

Colinérgico 
(p. ej. Organofosforados)

Sedación → Sopor, miosis, sialorrea, incontinencia de orina, diarrea, 
bronco espasmo, vómitos, bradicardia/taquicardia, hipertensión 
arterial 

Serotoninérgico 
(p. ej. ISRS)

Agitación ↔ Coma, midriasis hipertonía, temblor, mioclonus, 
hipertonía e hiperrefexia, hipertermia, diaforesis, hipertensión, 
taquicardia, taquipnea 

Simpaticomimético 
(p. ej cocaína, anfetaminas, 
MDMA…)

Agitación, delirio, convulsiones, coma, midriasis, taquicardia, 
hipertensión arterial, hipertermia, taquipnea  

Abreviaturas: ATC, Antidepresivos tricíclicos; ISRS, Inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina; MDMA, 
3,4-metilendioxi-metanfetamina.

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 5. Intoxicación por drogas estimulantes.

Cocaína 

•	 Síntomas adrenérgicos: euforia, disminución de la fatiga, inquietud, 
anorexia, hipertermia midriasis…

•	 Síntomas conductuales: delirio, alucinaciones, ideación paranoide…
•	 Complicaciones: alteración del nivel de consciencia, disautonomía 

(crisis hipertensivas, arritmias), síndromes coronarios agudos, 
rabdomiolisis, convulsiones, hemorragia/isquemia cerebral, síndrome de 
vasoconstricción reversible, síndrome de encefalopatía posterior reversible, 
leucoencefalopatía espongiforme tóxica, coma o muerte súbita

•	 Tratamiento: soporte vital, vigilancia, monitorización y tratamiento 
sintomático (benzodiacepinas o neurolépticos). Tratar las complicaciones 
que aparezcan

Anfetaminas/
metaanfetaminas

•	 Sintomatología y complicaciones similares a la cocaína.
•	 Tratamiento: igual que la intoxicación por cocaína junto con medidas que 

disminuyan la absorción (carbón activado) o que faciliten la eliminación 
(laxantes, forzar diuresis)

Drogas de diseño

Derivados anfetamínicos:
•	 MDMA: euforia, sociabilidad, cambios perceptivos visuales, ilusiones/

alucinaciones y efectos simpaticomiméticos. En uso crónico puede producir 
trastorno antiserotoninérgico (trastornos de sueño, apetito, sexualidad, 
ansiedad) o psicótico

•	 MDA
•	 Otros: efedrina, pseudoefedrina, cationinas sintéticas…
•	 Tratamiento: igual que en intoxicación por anfetaminas

Abreviaturas: MDA, tenamfetamina; MDMA, 3,4-metilendioxi-metanfetamina.

(Continúa en página siguiente)
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Figura 1. Manejo de la intoxicación alcohólica grave.
(Bajo nivel de consciencia, trastornos hemodinámicos, agitación severa…). 

Medidas generales:

•	 Control de constantes vitales, 
prevenir la hipotermia, vigilar 
vía aérea y nivel de consciencia

•	 Tratar trastornos 
hemodinámicos (hipotensión, 
arritmias…)

•	 Descartar trastornos analíticos  
asociados  (hipoglucemia, 
acidosis metabólica…) 

•	 Descartar consumo conjunto de 
otras sustancias/tóxicos

•	 Descartar complicaciones 
asociadas (TCE, 
broncoaspiración…)

Medidas específicas:

•	 Rehidratación intravenosa. 
El paciente intoxicado tiene 
frecuentemente depleción del 
volumen secundario a que 
el etanol induce la diuresis y 
vómitos junto con una pobre 
ingesta oral

•	 Vitamina B1 (tiamina)  
100 mg/24 horas intravenosa 
o intramuscular (previa a la 
administración de cualquier 
glucosado)

•	 Si existe agitación psicomotriz 
o trastornos conductuales, 
tiaprida 100 mg/6 horas por 
vía oral o 100 mg/12 horas 
por vía intravenosa. Como 
alternativa puede utilizarse 
diazepam (vigilar la depresión 
respiratoria)

Abreviaturas: TCE, traumatismo craneoencefálico. 
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1. SÍNCOPE

1.1 Concepto

El síncope consiste en una pérdida transitoria de nivel de conciencia que asocia una pérdida 
del tono postural y que se caracteriza por tener inicio rápido, duración corta y recuperación 
espontánea completa, sin dejar déficit neurológico tras él ni necesitar ningún tipo de cardio-
versión.

La frecuencia del síncope en los servicios de Urgencias es relativamente alta, representando 
hasta el 3 % de los motivos de consulta. Existe un incremento progresivo de su incidencia anual 
en relación con la edad, llegando a estar presente en un 20 % de los pacientes en la 7ª-8ª déca-
da de la vida. Con el término presíncope englobamos aquellas situaciones clínicas con sensa-
ción de pérdida de conocimiento inminente, sin llegar a ello y con un significado clínico similar.

En cuanto a su fisiopatología, el síncope se produce como consecuencia de una caída abrupta 
de la presión arterial sistémica, que provoca una disminución del flujo sanguíneo cerebral. 
Debemos tener en cuenta que la cifra de tensión arterial depende del gasto cardíaco y la suma 
de las resistencias vasculares periféricas, con lo que la alteración de cualquiera de estos dos 
parámetros puede favorecer la aparición de un síncope1.

1.2 Etiología

Atendiendo a la diversidad en el origen del síncope podemos englobar su etiología en dos 
grupos principales2:

No cardiogénico: Subdividido a su vez en síncope reflejo y síncope ortostático principalmen-
te, aunque existe un tercer grupo muy poco frecuente, de origen neurológico.

Cardiogénico: Se diferencia en causas arritmogénicas o estructurales.

Dentro del origen no cardiogénico del síncope distinguimos:

	■ Síncope reflejo: el síncope reflejo comprende una serie de mecanismos interrelacionados 
en las que los reflejos neurales modifican la frecuencia cardíaca y la presión arterial de 
manera inapropiada. 

	■ Síncope ortostático: la hipotensión ortostática (postural), se define como una disminución 
de la presión arterial sistólica de al menos 20 mmHg, o en la presión arterial diastólica de 



MANUAL DE URGENCIAS NEUROLÓGICAS DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE NEUROLOGÍA

- 446 -

al menos 10 mmHg al asumir la postura erguida. Ocurre con mayor frecuencia después del 
movimiento de acostarse o sentarse a una posición de pie.

	■ Neurológico: las estenosis arteriales en troncos supraaórticos son rara vez un componente 
significativo en la génesis de un síncope, ya que las vías de circulación colateral a distintos 
niveles aseguran una adecuada suplencia en casos de descenso de la presión arterial. Sin 
embargo, en casos excepcionales de estenosis multifocales de alto grado, por ejemplo a 
nivel carotideo bilateral, un descenso menos marcado de la presión arterial podría desen-
cadenar un compromiso circulatorio cerebral con el consiguiente síncope.

Dentro del origen cardiogénico del síncope distinguimos:

	■ Arritmias cardíacas: las arritmias cardíacas pueden causar síncope si la frecuencia cardía-
ca es demasiado lenta o demasiado rápida para permitir el mantenimiento de un gasto 
cardíaco adecuado y una presión arterial sistémica. 

	■ Cardiopatía estructural: la presencia de cardiopatía estructural puede conducir a la pérdi-
da de conocimiento debido a un gasto cardíaco inadecuado. Este subgrupo tiene tasas más 
altas de muerte súbita cardíaca y mortalidad por todas las causas que aquellos con una 
causa no cardiovascular de síncope. 

En la tabla 1, se resumen las posibles causas de síncope.

1.3 Diagnóstico

Al realizar el abordaje inicial de los pacientes con síncope es importante diferenciar entre el 
síncope y otras entidades parecidas3,4, por lo que debemos realizar una anamnesis cuidadosa 
y detallada que incluya tanto al paciente (incidiendo en la presencia de síntomas prodrómi-
cos, así como posibles episodios previos) como un interrogatorio a los testigos del episodio. 
En el caso del síncope no presenciado, el proceso diagnóstico será más complejo debido a la 
ausencia de un parte relevante de la información clínica. 

Dentro del estudio inicial básico debemos incluir una adecuada exploración física (con espe-
cial interés a la esfera cardiopulmonar y neurológica) centrada en constantes vitales (inclu-
yendo glucemia), así como un electrocardiograma con tira de ritmo. Es aconsejable utilizar 
otros procedimientos diagnósticos adicionales (analítica, prueba de imagen, etc...) en los ca-
sos en los que no se haya identificado una causa clara.

	■ Radiografía de tórax: signos indirectos de cardiopatía o tromboembolismo pulmonar 
(TEP).
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	■ Analítica de sangre: para descartar pérdidas hemáticas.

	■ Test de ortostatismo, masaje del seno carotídeo: valoración de origen reflejo del síncope.

	■ Otras pruebas complementarias: ecocardiograma, angio-TAC arterias pulmonares, elec-
troencefalograma, monitorización electrocardiográfica, etc.

1.4 Diagnóstico diferencial

	■ Crisis epilépticas: distinguir un síncope de una crisis epiléptica puede ser difícil, ya que el 
síncope puede interpretarse erróneamente como crisis epiléptica generalizada debido a 
que muchos pacientes con pérdida transitoria de conocimiento tienen breves episodios 
convulsivos secundarios a la hipoperfusión cerebral, especialmente si se mantiene erguido 
al paciente (síncope convulsivo). 

Aquellas pérdidas de conciencia precipitadas por dolor, micción, o situaciones estresan-
tes, acompañadas o precedidas por síntomas como sudoración, náuseas y/o palidez con 
una recuperación rápida orientan la mayoría de las veces hacia un síncope. Sin embargo, 
en aquellos casos en los que el cuadro se asocia a síntomas prodrómicos característicos 
de crisis, desviación ocular y/o cefálica, mordedura de lengua (especialmente lateral o 
posterior), así como aquellas situaciones en las que la pérdida de conocimiento se prolon-
ga durante más de 5 minutos y se asocia desorientación o confusión después del episodio, 
podrían sugerir un origen epiléptico.

	■ Ictus isquémico: un ataque isquémico transitorio o ictus en circulación vertebro-basilar 
raramente produce una pérdida de conocimiento de forma aislada. Para que la sospecha 
clínica de ictus sea elevada será necesaria la aparición de otros signos o síntomas sugeren-
tes de déficit focal en circulación posterior, como diplopia, disartria, ataxia, etc, que excep-
cionalmente podrían resolverse de forma rápida planteando en estos casos un diagnóstico 
diferencial real con el síncope.

	 En ictus en circulación anterior, puede producirse síncope al inicio, en el caso de una oclu-
sión de un gran vaso. Al recuperar el nivel de conciencia en esta situación, se identificaría 
focalidad neurológica en la práctica totalidad de los casos.

	■ Síndrome del robo de la subclavia: consiste en la estenosis de la arteria subclavia (sien-
do la causa más frecuente aterosclerosis), produciendo una inversión del flujo sanguí-
neo en la arteria vertebral ipsilateral con desvío de dicho flujo hacia el brazo, pudiendo 
generar un síndrome por déficit circulatorio en territorio vertebro-basilar, que podría 
presentarse con síntomas deficitarios en dicha circulación o incluso con síncope. La 
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clave diagnóstica radica en que los síntomas tengan lugar cuando se realiza ejercicio 
con el brazo. Una diferencia de presión arterial entre ambos brazos puede apoyar la 
sospecha clínica, pudiendo confirmase con estudio de ECO-doppler como herramienta 
de elección.

	■ Tóxico-metabólicas: podría producirse síncope en casos (generalmente graves) de hi-
poglucemia, hipoxia, intoxicaciones por drogas de abuso y consumo de alcohol.

	■ Pérdida transitoria del nivel de conciencia de origen psicógeno: los trastornos de ansie-
dad y pánico pueden causar síncope situacional. A diferencia del síncope de otras causas 
no suele existir aparente desencadenante ni pródromos, con una duración prolongada de 
estos episodios, en los que no se encuentra confusión postcrítica, y además pueden apre-
ciarse datos atípicos en la exploración física como oposición a la apertura palpebral.  Por 
definición las pruebas complementarias adicionales serán normales.

1.5 Estratificación del riesgo

Cuando la evaluación inicial (incluidos los antecedentes, el examen físico y el electrocardiogra-
ma) no permite englobar el síncope en alguno de los grupos etiológicos anteriormente dispuestos 
(reflejo, hipotensión ortostática o cardiogénico), se considera que el paciente tiene un síncope de 
origen desconocido5. En estos casos, la determinación del riesgo de origen cardiogénico nos ayu-
dará a valorar la necesidad de monitorización hemodinámica, y estudios complementarios para 
minimizar potenciales eventos adversos y optimizar de esta manera el destino final del paciente.

La diferenciación entre síncopes de bajo y alto riesgo de potencial origen cardiogénico, nos 
permitirá dar de alta de forma segura a aquellos pacientes englobados dentro del grupo de 
bajo riesgo (ausencia de criterios de alto riesgo o alteraciones electrocardiográficas). La iden-
tificación de criterios de alto riesgo de origen cardiogénico hará recomendable valorar la ne-
cesidad de ingreso para estudio y eventual tratamiento. En la tabla 2 se resumen una combi-
nación de diferentes criterios de alto riesgo de origen cardiogénico del síncope que engloban 
antecedentes personales, así como datos clínicos y de pruebas complementarias. En la tabla 3 
podemos apreciar los principales hallazgos electrocardiográficos a tener en cuenta, dividido 
en mayores y menores, para poder sospechar un origen cardiogénico del síncope.

Debemos tener en cuenta que puede existir un tercer grupo de pacientes de riesgo indeter-
minado o intermedio, que englobaría a aquellos pacientes que no tienen ninguna caracte-
rística definitoria de riesgo alto (por ejemplo pacientes con solo factores de riesgo bajo y 
algunas comorbilidades como insuficiencia renal crónica, insuficiencia hepática, insuficien-
cia respiratoria o neoplasia) o aquellos episodios sin testigos o con amnesia en relación al 
episodio. En estos pacientes se recomienda que permanezcan en un área de Observación de 
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Urgencias donde se les pueda monitorizar clínicamente con registro de constantes vitales y 
monitorización ECG durante 6-24 horas.

De acuerdo a lo comentado anteriormente, en el algoritmo 1 se propone una aproximación 
de manejo del síncope en Urgencias, atendiendo a la estratificación del riesgo.

1.6 Tratamiento

El tratamiento se basa en la causa subyacente del síncope y está dirigido a prevenir su recurren-
cia, complicaciones asociadas a traumatismos secundarios, y especialmente a reducir el riesgo 
de muerte1,6. Este riesgo deberá ser tenido en cuenta especialmente en aquellos casos en los que, 
en base a los hallazgos de anamnesis y pruebas complementarias, subyace una potencial causa 
cardiológica. Por ello, a la hora de dirigir un tratamiento específico es necesario conocer la causa 
y el mecanismo potencial que han provocado el síncope en cada caso concreto. 

A continuación se comentan las principales líneas generales de tratamiento en función del 
perfil etiológico del síncope atendiendo a la clasificación establecida en la tabla 1.

	■ Síncope reflejo o por hipotensión ortostática: es importante prestar especial atención a 
dos parámetros cómo son la repetición y la presentación de los episodios. Si nos encontra-
mos con episodios de pérdida de conocimiento poco frecuentes o predecibles, conviene 
tranquilizar y aconsejar a los pacientes, incidiendo en una adecuada hidratación e ingesta 
de sal, con una educación sanitaria centrada en identificar desencadenantes para poder 
anticiparse y evitarlos. En el caso del síncope ortostático cobran especial interés las reco-
mendaciones dirigidas a los cambios posturales (desde el decúbito pasar lentamente a 
sedestación, y tras unos minutos pasar a bipedestación). Sólo aquellos síncopes muy repe-
tidos, impredecibles, o con alto riesgo de caída muy frecuente nos harían plantearnos tra-
tamientos específicos, reservando el tratamiento farmacológico para aquellos casos más 
graves (como por ejemplo, la fludrocortisona en el síncope ortostático).

Dentro de este grupo de pacientes, cobra especial interés la población en edad geriátrica 
dado la mayor presencia de polifarmacia con fármacos con efectos cardiovasculares. Por 
ello, suspender o disminuir su dosis puede contribuir a disminuir recidivas.

	■ Síncope cardiogénico: trataremos de forma específica según tenga un origen arritmogé-
nico (con implante de marcapasos en BAV, ablación con catéter en presencia de taquiarrit-
mias) o por cardiopatía estructural (tratando la enfermedad subyacente). En estos casos es 
altamente recomendable solicitar valoración especializada en Urgencias por equipos de 
Cardiología para mejorar la orientación diagnóstica y terapéutica.
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En aquellos síncopes inexplicados y/o con algo riesgo de muerte súbita cardíaca en pa-
ciente con cardiopatía isquémica, miocardiopatía dilatada, miocardiopatía hipertrófica, 
displasia arritmogénica o canalopatías se debe considerar el riesgo/beneficio de implantar 
un desfibrilador automático implantable (DAI), siempre bajo la supervisión experta de un 
equipo de Cardiología.

BIBLIOGRAFÍA

1.	 García Villa A, Salas Jarque J, Moreno Fernández A. Síncope. Manual de Diagnóstico y Terapéutica Médi-
ca. Hospital Universitario 12 de Octubre. 8ª edición. Madrid; 2016. p. 117-127. 

2.	 Benditt D. Syncope in adults: Guidelines. Epidemiology, pathogenesis, and etiologies. Management and 
prognosis. Uptodate [Internet]. [Consultado 20 Mar 2022].

3.	 McDermott D, Quinn JV. Approach to the adult patient with syncope in the emergency department. Up-
todate [Internet]. [Consultado 4 Apr 2022]

4.	 Brignole M, Moya A, de Lange FJ, Deharo JC, Elliott PM, Fanciulli A, Fedorowski A, Furlan R, Kenny RA, 
Martín A, Probst V, Reed MJ, Rice CP, Sutton R, Ungar A, van Dijkt JG. ESC Scientific Document Group; 2018 
ESC Guidelines for the diagnosis and management of syncope. Eur Heart J. 2018 Jun 1;39(21): 1883–948. 

5.	 Martin A, Moya A, Moya F, Suero C. Manejo del paciente con síncope en Urgencias. SEMES [Internet]. Dis-
ponible en https://www.semes.org/wp-content/uploads/2019/06/manejo-paciente-con-sincope-en-ur-
gencias.pdf 

6.	 Herrero-Marinas A, Mir Montero M, Bibiano Guillén C. Síncope. Manual de Urgencias. Síncope. 3ª edición. 
2018. pag 127-129.

(Continúa en página siguiente)



CAPÍTULO 14. OTRAS URGENCIAS NEUROLÓGICAS

- 451 -

TABLAS Y FIGURAS

Tabla 1. Principales causas de síncope.

SÍNCOPE NO 
CARDIOGÉNICO

Reflejo 
(neuromediado)

Vasovagal Ambiente cálido, posición 
prolongada, etc.

Situacional Secundario a tos, micción, 
defecación

Hipersensibilidad del 
seno carotídeo

Desencadenado por movimientos 
cefálicos, afeitado, corbata, etc.

Hipotensión 
ortostática

Hipovolemia Ingesta inadecuada, diuréticos, 
pérdidas digestivas, etc.

Fármacos Antihipertensivos, antidepresivos, 
neurolépticos, otros,...

Insuficiencia 
autonómica (primaria 
o secundaria)

AMS, enfermedad de Parkinson, 
diabetes mellitus, amiloidosis

Neurológico Raro. El síncope 
verdadero retorna a 
la función basal, sin 
focalidad neurológica 
asociada

HSA, AIT, robo de la subclavia

SÍNCOPE 
CARDIOGÉNICO

Estructural Primaria IAM, estenosis aórtica 
miocardiopatía, valvulopatía)

Secundaria TEP, síndrome aórtico agudo

Arritmias Bradicardias BAV completo, BAV Mobitz II

Taquicardias Taquicardia ventricular, 
canalopatías

* AMS: atrofia multisistémica; HSA: hemorragia subaracnoidea; AIT: ataque isquémico transitorio; IAM: infarto agudo 
de miocardio; TEP: tromboembolismo pulmonar; BAV: bloqueo auriculo-ventricular.

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 2. Criterios de alto riesgo de origen cardiogénico del síncope.

ANTECEDENTES

Enfermedad coronaria o cardiopatía estructural grave (estenosis aórtica, MHO, miocardiopatía 
dilatada, etc.)

Insuficiencia cardíaca

FEVI disminuida (<35 %)

Infarto de miocardio previo

Historia familiar de muerte súbita

HISTORIA CLÍNICA

Dolor torácico, disnea o cefalea de nueva aparición

Durante el ejercicio o en decúbito supino

Precedido de palpitaciones de instauración brusca

EXPLORACIÓN FÍSICA

TA sistólica <90 mmHg sin causa

Anomalías en la exploración cardíaca, pulmonar o neurológica (soplo sistólico no estudiado)

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Alteraciones en el registro electrocardiográfico (ver tabla 2)

Hematocrito <30 %

Alteraciones hidroelectrolíticas

MHO: miocardiopatía hipertrófica; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; TA: tensión arterial.

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 3. Datos electrocardiográficos que sugieren síncope cardiogénico de origen arrítmico.

MAYORES

Cambios electrocardiográficos sugestivos de isquemia

Taquicardia ventricular no sostenida

Bradicardia sinusal asintomática inapropiada o FA lenta (FC<50 lpm)

Bloqueo de rama, trastorno de la conducción intraventricular, criterios de hipertrofia u ondas Q 
compatibles con isquemia o miocardiopatía

Taquicardia supraventricular o FA paroxística

Disfunción de dispositivo cardíaco implantable

Elevación del segmento ST con morfología tipo 1 en derivaciones V1-V3 (síndrome de Brugada)

Intervalo QT>480 ms sugestivo de síndrome de QT largo  

MENORES (considerar sólo si historia sugestiva de síncope arritmogénico)

BAV 2º grado tipo I o BAV 1o grado con intervalo PR muy prolongado

Pre-excitación

Intervalo QT<340 ms

Otros patrones sugestivos de síndrome de Brugada (tipo 2 o 3)

Ondas T negativas en precordiales derechas, ondas épsilon o potenciales ventriculares tardíos 
sugestivos de displasia arritmogénica del ventrículo derecho

FA: fibrilación auricular; FC: frecuencia cardíaca; lpm: latidos por minutos; ms: milisegundos; BAV: bloqueo auriculo-
ventricular.

(Continúa en página siguiente)
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Algoritmo 1. Pérdida transitoria de conciencia.

TA: tensión arterial, ETEV: enfermedad trombo-embólica venosa.

¿Pérdida de conocimiento?
¿Inicio rápido, duración breve y transitoria?
¿Recuperación espontánea y sin secuelas?

¿Pérdida de tono postural?

EVALUACIÓN INICIAL

Historia clínica
Exploración física

Electrocardiograma
TA en decúbito y en bipedestación

SÍ NO

SÍNCOPE

Causa explicada Diagnóstico  incierto

ORIGEN 
CARDIOGÉNICO

RIESGO ALTO RIESGO  
INTERMEDIO RIESGO BAJO

ORIGEN NO 
CARDIOGÉNICO

ESTRATIFICACIÓN  
RIESGO

Ingreso para 
evaluación  y 

monitorización  
cardíaca

•	 Enfermedad  
cardíaca

•	 ETEV
•	 Enfermedad 

neurológica
•	 Hemorragia

Observación en  
Urgencias con  

monitorización  
durante 6-24 horas

Ingreso para  
evaluación y  

monitorización  
cardíaca

Alta a domicilio 
con

seguimiento

•	 Síncope reflejo
     - Vasovagal
     - Hipersensibilidad carotídeo
    - Situacional
•	 Hipotensión ortostática

Alta a domicilio 
con

seguimiento

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Crisis comiciales
Ictus

Tóxico-metabólicas
Robo de la subclavia

Psicógeno

Pérdida transitoria de conciencia
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2. SÍNDROME CONFUSIONAL AGUDO

2.1 Introducción

El Síndrome Confusional Agudo (SCA) o Delirium es un sídrome neuropsiquiátrico de inicio 
agudo y curso fluctuante, desencadenado por un evento médico o quirúrgico o en relación 
con sustancias farmacológicas, y que se caracteriza por un déficit de atención y otras altera-
ciones cognitivas y del nivel de conciencia1.

Es un síndrome frecuente, que tiene un impacto negativo en la salud de los pacientes. Se 
conocen diversos factores de riesgo que favorecen su presentación y medidas para reducir-
los o evitarlos. Además diversos estudios han puesto de manifiesto su infradiagnóstico, por 
lo que es importante conocer las condiciones más habituales en las que se puede presentar 
y sus manifestaciones más características de forma que un pronto diagnóstico permita el 
tratamiento adecuado.

2.2 Epidemiología

El SCA se presenta en alrededor del 23 % de los pacientes mayores de 18 años hospitalizados 
en áreas médicas2. En áreas quirúgicas las cifras de prevalencia son parecidas, entre 7-24 %,  
dependiendo de la situación médica previa de los pacientes y el tipo de cirugía3,4. En residen-
cias de ancianos se han descrito cifras de prevalencia cercanas al 37 %5. 

2.3 Fisiopatología

No se conocen bien los mecanismos que conducen a la sintomatología del SCA y probable-
mente no exista una vía única en su producción. Estarían implicados una insuficiencia me-
tabólica cerebral, mediadores inflamatorios, alteraciones de perfusión tisular, hipoxemia y 
disregulación de neurotransmisores como acetilcolina, dopamina y GABA6. Desde un punto 
de vista neuroanatómico estarían implicados el sistema reticular activador ascendente, los 
lóbulos frontales y el lóbulo parietal derecho7.

2.4 Factores de riesgo

Se distingue entre factores de riesgo predisponentes, es decir, aquellas características de los pa-
cientes que los hacen más propensos a sufrir SCA (Tabla 1), y factores de riesgo precipitantes, 
que son aquellas circunstancias sobrevenidas que desencadenarán la sintomatología7 (Tabla 2).
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El riesgo total de SCA depende en general del número de factores de riesgo presentes y de su 
gravedad, y lo habitual es encontrar varios factores de riesgo en el mismo paciente.

2.5 Diagnóstico

Cuando hay indicadores de SCA, por ejemplo pacientes con factores de riesgo que mues-
tran cambios o fluctuaciones conductuales como lentitud en las respuestas, desorientación, 
alucinaciones, agitación o reducción de movilidad, cambios en el humor o en la actitud, se 
debe realizar una valoración clínica para confirmar el diagnóstico, basándose en los crite-
rios del Manual diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales DSM-58 (Tabla 3), en el 
Método abreviado de valoración de la confusión (CAM abreviado)9 (Tabla 4) o en el Test de 
las 4 “A”s10,11 (Tabla 5). Para los pacientes en Unidades de Cuidados Intensivos y Unidades 
postquirúrgicas se recomienda el CAM-ICU12.

El SCA es con frecuencia infradiagnosticado13,14 entre otras causas por las diversas formas en 
que se puede manifestar desde un punto de vista psicomotor. Desde esta perspectiva se pue-
den distinguir 4 formas15,16 y cada una de ellas comprendería aproximadamente un 25 % de 
los casos17 (Tabla 6). El subtipo que con mayor frecuencia puede pasar infradiagnosticado 
es el SCA hipoactivo al ser las manifestaciones poco llamativas para familiares y sanitarios o 
confundirse con una demencia.

A tener en cuenta también el SCA subsindrómico, definido por la presencia de síntomas de 
SCA pero que no llegan a cumplir sus criterios diagnósticos. Estos síntomas suelen tener 
intensidad entre leve y moderada en comparación con los del SCA, pero comparten con él 
factores de riesgo y posibles consecuencias, como el deterioro cognitivo y funcional18,19.

2.6 Evolución

La duración del SCA suele ser de horas a días, pero puede prolongarse hasta incluso meses, 
y se asocia de forma independiente con incremento de la mortalidad, de la duración de la 
estancia hospitalaria y del riesgo de institucionalización20. La demencia es el factor de riesgo 
más importante para sufrir SCA y a la vez, el SCA se asocia con una mayor probabilidad de 
incidencia de demencia y de empeoramiento del deterioro cognitivo previo21. 

La fragilidad, edad avanzada, subtipo hipoactivo, duración y gravedad son características del 
SCA que predicen peores resultados22. 
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2.7 Diagnóstico diferencial 

Hay diversas enfermedades a considerar ante la sospecha de un paciente con SCA:

	■ Síndrome crepuscular (sundowning): comprende un conjunto de síntomas como agita-
ción, desorientación, nerviosismo, ansiedad y alucinaciones que aparecen al anochecer de 
una manera cíclica y recuerdan al delirium. Dura unas pocas horas y se da especialmente 
en pacientes con demencia e institucionalizados, e inicialmente debe ser manejado como 
el SCA hasta que se comprueba su evolución cíclica y ausencia de factores relacionables. Se 
relaciona con una disregulación de los ritmos circadianos23.

	■ Demencia: en el caso de la demencia de Alzheimer suelen existir síntomas previos dado su 
habitual inicio insidioso y curso lentamente progresivo, se mantiene la atención de forma 
bastante indemne en las fases iniciales y si aparecen fluctuaciones conviene valorar pro-
cesos intercurrentes. Mayor dificultad puede darse con la demencia con cuerpos de Lewy 
debido a la frecuente aparición de fluctuaciones y alucinaciones visuales.

	■ Depresión: puede simular un SCA hipoactivo, con enlentecimiento psicomotor, disminu-
ción de la atención y concentración pero, predomina la tristeza, hay menos fluctuaciones y 
no suele haber trastornos perceptivos.

	■ Manía: puede confundirse con el SCA hiperactivo, pero habitualmente se asocia a episo-
dios previos de manía o depresión que pueden facilitar su reconocimiento.

	■ Síndromes neurológicos focales: el síndrome frontal dorsolateral cursa con apatía, lentitud 
psicomotora, déficit de atención y alteraciones de memoria entre otros síntomas que pueden 
parecerse al SCA y precisar pruebas de neuroimagen para su correcto diagnóstico, al igual que 
pueden darse casos de ictus sin déficits focales, pero con un cuadro confusional agudo.

	■ Estado epiléptico no convulsivo: se aprecia alteración del estado mental con deterioro de 
la atención y concentración, disminución del nivel de conciencia sin actividad convulsiva o 
con mínimos movimientos mioclónicos en cara, párpados o manos, a veces con automatis-
mos, y puede ser infradiagnosticado, especialmente en pacientes de mayor edad. Para su 
diagnóstico correcto se requerirá un electroencefalograma.

2.8 Valoración clínica y pruebas complementarias

Una vez diagnosticado el SCA las actuaciones clínicas y paraclínicas irán dirigidas a determi-
nar el perfil sintomático y los factores de riesgo predisponentes y precipitantes de forma que 
se puedan ajustar al máximo las medidas terapéuticas.
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Historia clínica

Siempre es necesario realizar una anamnesis completa con el paciente y personas de su en-
torno y revisar en lo posible su historial clínico previo, para valorar posibles antecedentes de 
deterioro cognitivo, depresión, historia de fármacos y tóxicos que pueda sugerir sobredosis o 
abstinencia, fallos orgánicos, enfermedades febriles, caídas e ictus. 

La exploración clínica valorará la temperatura corporal, tensión arterial y saturación de oxí-
geno, frecuencia cardíaca, alteraciones cutáneas (ictericia, cianosis…), exploración cardio-
rrespiratoria y abdominal. El examen neurológico evaluará además del nivel de conciencia, 
atención y aspectos cognitivo-conductuales, la existencia de meningismo, examen ocular 
(nistagmo, alteraciones pupilares), signos de focalidad y de afectación de vías largas, y la exis-
tencia de movimientos anormales. 

Pruebas complementarias

Distinguimos entre pruebas que pueden considerarse básicas en caso de no haber una causa 
obvia del SCA y aquellas que se realizarán según sospecha clínica más específica. 

Entre las primeras incluimos:

	▸ Analítica general de sangre con ionograma, glucosa, calcio, función renal y hepática, pro-
teína C reactiva, función tiroidea y hemograma. 

	▸ Analítica general de orina y urocultivo.
	▸ ECG y pulsioximetría.

De forma más específica se deben considerar:

	■ Pruebas de neuroimagen: 
	▸ La realización de TAC cerebral es cada vez más frecuente en el manejo del SCA24, si bien 

no se recomienda su uso habitual.
	 Sí que estaría indicado en caso de signos focales neurológicos de nueva aparición, dis-

minución del nivel de conciencia no achacable a otra causa, historia reciente de caídas o 
traumatismo cerebral y en pacientes anticoagulados25. Igualmente debería considerarse 
en pacientes en los que no se descubre causa suficiente o no mejoran con el tratamiento.

	▸ Respecto a la RM cerebral se plantea en caso de que no se descubra una causa plausible y 
el TAC cerebral no aporte datos, con la intención de valorar patología vascular o lesiones 
inflamatorias multifocales.  

	■ Determinaciones de fármacos en sangre y orina si se sospecha sobredosificación/ intoxicación.
	■ Hemocultivos en sospecha de infecciones.
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	■ Radiografía de tórax si hay sospecha de neumonía, sobre todo en personas ancianas
	■ Electroencefalograma, en sospecha de actividad epiléptica subyacente y siempre que hay 

una alteración del nivel de conciencia de causa desconocida.
	■ Punción lumbar en caso de fiebre sin foco conocido, cefalea o meningismo, y cuando no se 

detecte una clara etiología.
	■ Determinación de equilibrio ácido-base y niveles de vitamina B12 y folato según datos clí-

nicos y resultados previos.

2.9 Prevención

Existen una serie de medidas dirigidas a los factores de riesgo conocidos que pueden reducir 
la incidencia de delirium en pacientes susceptibles. Distinguimos entre medidas farmacoló-
gicas y no farmacológicas, siendo estas últimas las primeras que deberían considerarse25-27.

Estrategias no farmacológicas

	▸ Facilitar el sueño fisiológico.
	▸ Facilitar a los pacientes los dispositivos de corrección de visión y audición que utilicen.
	▸ Facilitar la orientación mediante calendarios y relojes visibles y ventanas con vista al ex-

terior.
	▸ Estimulación cognitiva mediante visitas regulares con amigos y familiares.
	▸ Movilización precoz.
	▸ Vigilancia y tratamiento precoz de desnutrición, deshidratación, hipoxemia e infecciones.
	▸ Tratamiento precoz del dolor, a ser posible sin opioides.
	▸ Vigilancia y regulación si precisa de diuresis y deposiciones.

Estrategias farmacológicas

	▸ Revisar las medicaciones para tratar de evitar en lo posible aquellas con mayor posibi-
lidad de desencadenar SCA, como benzodiacepinas, opiáceos como la petidina, antide-
presivos tricíclicos, fármacos anticolinérgicos y antihistamínicos.

	▸ No hay suficientes evidencias para recomendar el uso sistemático de haloperidol o an-
tipsicóticos de segunda generación, u otros fármacos como la dexmedetomidina para la 
prevención del SCA.

2.10 Tratamiento

Una vez detectada la existencia de SCA es importante establecer con urgencia las medidas 
terapéuticas, consistentes en25,26,28:
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	■ Revisar los factores de riesgo predisponentes y precipitantes detectados susceptibles de 
tratamiento específico: infecciones, alteraciones metabólicas, disfunciones endocrinas, 
control de posibles fármacos implicados.

	■ Instaurar medidas de soporte: mantener hidratación y nutrición adecuadas, facilitar la 
movilización, tratamiento del dolor, controlar diuresis y deposiciones, prevenir escaras y 
minimizar el riesgo de aspiración.

	■ Controlar la agitación si está presente:

	▸ Inicialmente, en casos leves se deben intentar intervenciones no farmacológicas, ya refe-
ridas en el apartado de medidas preventivas. 

	▸ En casos de mayor gravedad se utilizan fármacos antipsicóticos como haloperidol a do-
sis de 0,5 a 1 mg que pueden repetirse hasta 5 mg/día. Alternativamente pueden usarse 
antipsicóticos atípicos, especialmente en pacientes con parkinsonismo. En todo caso se 
recomienda que la utilización de estos fármacos sea a corto plazo por los datos de efecti-
vidad disponibles y posibles efectos secundarios25,27.

Es importante también considerar el deber de información y consentimiento necesarios 
para llevar a cabo las actuaciones médicas. En caso de urgencia no demorable se actúa con 
consentimiento implícito del paciente, pero para el resto de actuaciones se debe contar con 
el consentimiento informado del paciente o de su representante en caso de incapacidad.

BIBLIOGRAFÍA

1.	 Marta-Moreno J, Pelegrín-Valero C. Concepto y nosología. En: Marta-Moreno J, ed. Abordaje práctico del 
Delirium (Síndrome confusional). Barcelona: Masson, S.A.; 2004. p. 3-27. 

2.	 Gibb K, Seeley A, Quinn T, Siddiqi N, Shenkin S, Rockwood K et al. The consistent burden in published 
estimates of delirium occurrence in medical inpatients over four decades: a systematic review and me-
ta-analysis study. Age Ageing. 2020; 49(3): 352-360. 

3.	 Greaves D, Psaltis PJ, Ross TJ, Davis D, Smith AE, Boord MS et al. Cognitive outcomes following coronary ar-
tery bypass grafting: A systematic review and meta-analysis of 91,829 patients. Int J Cardiol. 2019; 289: 43-49.

4.	 Abawi M, Pagnesi M, Agostoni P, Chiarito M, van Jaarsveld RC, van Dongen CS et al. Postoperative Delir-
ium in Individuals Undergoing Transcatheter Aortic Valve Replacement: A Systematic Review and Me-
ta-Analysis. J Am Geriatr Soc. 2018; 66(12): 2417-2424.

5.	 Morichi V, Fedecostante M, Morandi A, Di Santo SG, Mazzone A, Mossello E et al. A Point Prevalence Study 
of Delirium in Italian Nursing Homes. Dement Geriatr Cogn Disord. 2018; 46 (1-2): 27-41. 

6.	 Wilson JE, Mart MF, Cunningham C, Shehabi Y, Girard TD, MacLullich AMJ et al. Delirium. Nat Rev Dis 
Primers. 2020; 12; 6(1): 90.



CAPÍTULO 14. OTRAS URGENCIAS NEUROLÓGICAS

- 461 -

7.	 Francis J, Young GB. Diagnosis of delirium and confusional states. In: Aminoff MJ, Schmadre KE, Wilter-
dink JL, eds. UpToDate. Waltham, Mass.: UpToDate, 2022.  
https://www-uptodate-com.ar-bvhums.a17.csinet.es/contents/diagnosis-of-delirium-and-confusional. 
Accesed March 4, 2022.

8.	 Asociación Americana de Psiquiatría. Manual diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales (DSM-
5), 5ª ed. Arlington, VA, Asociación Americana de Psiquiatría, 2014: 596.

9.	 Inouye SK. The Short Confusion Assessment Method (Short CAM): Training Manual and Coding Guide. 
Boston: Hospital Elder Life Program; 2014.

10.	 Sander R, Corretge M, Dorrian M. 4AT Spanish version 1.0. 2016.
11.	 NICE guideline CG103. 2020 exceptional surveillance of delirium: prevention, diagnosis and management.
12.	 Toro AC, Escobar LM, Franco JG, Díaz-Gómez JL, Muñoz JF, Molina F et al. Versión en español del método 

para la evaluación de la confusión en cuidados intensivos, estudio piloto de validación. Med Intensiva. 
2010; 34(1): 14-21.

13.	 Ritter SRF, Cardoso AF, Lins MMP, Zoccoli TLV, Freitas MPD, Camargos EF. Underdiagnosis of delirium in 
the elderly in acute care hospital settings: lessons not learned. Psychogeriatrics. 2018; 18(4): 268-275.

14.	 Welch C, Jackson TA. Can delirium research activity impact on routine delirium recognition? A prospec-
tive cohort study. BMJ Open. 2018; 8(10): e023386

15.	 Lipowski ZJ. Delirium (Acute Confusional States). JAMA 1987; 258: 1789-1792.
16.	 Liptzin B, Levkoff SE. An empirical study of delirium subtypes. Br J Psychiatry. 1992; 161: 843-5
17.	 Morichi V, Fedecostante M, Morandi A, Di Santo SG, Mazzone A, Mossello E et al. A Point Prevalence Study 

of Delirium in Italian Nursing Homes. Dement Geriatr Cogn Disord. 2018; 46 (1-2): 27-41.
18.	 Cole MG, Ciampi A, Belzile E, Dubuc-Sarrasin M. Subsyndromal delirium in older people: a systematic 

review of frequency, risk factors, course and outcomes. Int J Geriatr Psychiatry 2013; 28: 771-80.
19.	 Cole M, McCusker J, Dendukuri N, Han L. The prognostic significance of subsyndromal delirium in elderly 

medical inpatients. J Am Geriatr Soc 2003; 51: 754-60.
20.	 Witlox, J. et al. Delirium in elderly patients and the risk of postdischarge mortality, institutionalization, 

and dementia: a meta- analysis. JAMA 2010; 304: 443–451.
21.	 Goldberg TE, Chen C, Wang Y, Jung E, Swanson A, Ing C et al. Association of Delirium With Long-term 

Cognitive Decline: A Meta-analysis. JAMA Neurol. 2020; 77(11): 1373-1381. 
22.	 Jackson TA, Wilson D, Richardson S, Lord JM. Predicting outcome in older hospital patients with deliri-

um: a systematic literature review. Int J Geriatr Psychiatry. 2016; 31(4): 392-9. 
23.	 Boronat AC, Ferreira-Maia AP, Wang YP. Sundown Syndrome in Older Persons: A Scoping Review. J Am 

Med Dir Assoc. 2019; 20(6): 664-671).
24.	 Hijazi Z, Lange P, Watson R, Maier AB. The use of cerebral imaging for investigating delirium aetiology. Eur 

J Intern Med. 2018; 52:35-39. 
25.	 Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN). Risk reduction and management of delirium. Edin-

burgh: SIGN; 2019. (SIGN publication no. 157). [March 2019]. Available from URL: http://www.sign.ac.uk
26.	 Francis J. Delirium and acute confusional states: Prevention, treatment, and prognosis. In: Aminoff 

MJ, Schmader KE, Wilterdink JL, eds. UpToDate. Waltham, Mass.: UpToDate, 2022. https://www-upto-
date-com.ar-bvhums.a17.csinet.es/contents/delirium-and-acute-confusional-states-prevention-treat-
ment-and-prognonsis. Accesed March 4, 2022.

https://www-uptodate-com.ar-bvhums.a17.csinet.es/contents/diagnosis-of-delirium-and-confusional
http://www.sign.ac.uk


MANUAL DE URGENCIAS NEUROLÓGICAS DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE NEUROLOGÍA

- 462 -

27.	 Oh ES, Needham DM, Nikooie R, Wilson LM, Zhang A, Robinson KA et al. Antipsychotics for Preventing 
Delirium in Hospitalized Adults: A Systematic Review. Ann Intern Med. 2019; 171(7): 474-484.

28.	 Nikooie R, Neufeld KJ, Oh ES, Wilson LM, Zhang A, Robinson KA et al. Antipsychotics for Treating Delirium 
in Hospitalized Adults: A Systematic Review. Ann Intern Med. 2019; 171(7): 485-495. 

TABLAS

Tabla 1. Factores de riesgo predisponentes.

•	 Edad avanzada 
•	 Deterioro cognitivo 
•	 Deterioro sensorial (visión, audición) 
•	 Depresión 
•	 Fragilidad 

•	 Acúmulo de comorbilidades 
•	 Bajo nivel educacional 
•	 Desnutrición
•	 Abuso de alcohol o drogas ilícitas 
•	 Uso o abstinencia de opioides o 

benzodiacepinas 
•	 Historia previa de delirium

Tabla 2. Factores de riesgo precipitantes.

1. En relación con la enfermedad o proceso desencadenante: 
•	 Enfermedades médicas agudas como infecciones agudas, ictus, deshidratación, disfunción 

hepática, daño renal agudo, insuficiencia cardíaca, crisis epilépticas, abstinencia de alcohol o 
drogas

•	 Traumatismos
•	 Cirugías

2. En relación con situaciones que ocurren durante el ingreso hospitalario:
•	 Dolor
•	 Inmovilidad
•	 Alteraciones metabólicas
•	 Infecciones
•	 Falta de sueño
•	 Dispositivos invasivos como sondas 
•	 Fármacos, especialmente opioides, benzodiacepinas, dihidropiridinas, fármacos con potencial 

anticolinérgico, polifarmacia.

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 3. Criterios diagnósticos de SCA de acuerdo a DSM-5.

A Una alteración de la atención (por ejemplo, capacidad reducida para dirigir, centrar, mantener o 
desviar la atención) y la conciencia (orientación reducida al entorno).

B La alteración aparece en poco tiempo (habitualmente unas horas o pocos días), constituye un 
cambio respecto a la atención y conciencia iniciales y su gravedad tiende a fluctuar a lo largo del día.

C Una alteración cognitiva adicional (por ejemplo, déficit de memoria, de orientación, de lenguaje, 
de la capacidad visoespacial o de la percepción).

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

E En la anamnesis, la exploración física o los análisis clínicos se obtienen datos indicando que 
la alteración es una consecuencia fisiológica directa de otra afección médica, una intoxicación 
o una abstinencia por una sustancia (por ejemplo, debida a un consumo de drogas o a un 
medicamento), una exposición a una toxina o se debe a múltiples etiologías.

Tabla 4. Método abreviado para valoración de la confusión (Short CAM). 

1 Comienzo agudo y/o curso fluctuante (utilizar uno de ambos incrementa la sensibilidad y 
requerir ambos incrementa la especificidad)
¿Ha observado un cambio agudo en el estado mental del paciente?
SÍ / NO
(si es NO, no seguir el test)

2 Alteración de la atención
¿El paciente se distrae con facilidad y/o tiene dificultad para seguir una conversación?
SÍ / NO
(si es NO, no seguir el test)

3 Pensamiento desorganizado
¿El paciente manifiesta ideas o conversaciones incoherentes o confunde a las personas que le 
rodean?
SÍ / NO 

4 ¿Alteración del nivel de conciencia (hiperalerta, somnolencia, estupor, coma)?
SÍ / NO
Para el diagnóstico de delirium son necesarios los dos primeros criterios y por lo menos uno de los 
dos últimos.

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 5. Test 4 A. 

1 ESTADO DE CONSCIENCIA 
Esto incluye pacientes que pueden presentar somnolencia o agitación/hiperactividad. Observe al 
paciente. Si está dormido, intente despertarle dirigiéndole la palabra o tocando suavemente el 
hombro. Pedirle al paciente que diga su nombre y dirección para proceder a la puntuación.

Normal (completamente alerta, pero no agitado, a lo largo de la evaluación) 0

Somnolencia leve durante <10 segundos después de despertar, luego normal 0

Claramente anormal 4

2 AMT4 
Edad, fecha de nacimiento, lugar (nombre del hospital o edificio), año actual.

Sin errores 0

1 error 1

2 o más errores/no valorable 2

3 ATENCIÓN 
Pedirle al paciente: “Dígame por favor los meses del año hacia atrás en orden, comenzando por 
Diciembre.” Para ayudar a la comprensión inicial, se permite preguntar “¿Cuál es el mes antes de 
Diciembre?” 
Meses del año hacia atrás 

Acierta 7 meses o más correctamente 0

Inicia pero acierta <7 meses / se niega a iniciar 1

No valorable (debido a malestar, somnolencia, falta de atención) 2

4 CAMBIO AGUDO O CURSO FLUCTUANTE 
La evidencia de un cambio significativo o fluctuación en: el estado de alerta, la cognición, otra 
función mental (por ejemplo: paranoia, alucinaciones) que surja durante las últimas 2 semanas y 
todavía evidente en las últimas 24 horas
Meses del año hacia atrás 

NO 0

SÍ 4

PUNTUACIÓN 

4 o más: posible delirium +/- deterioro cognitivo
1-3: posible deterioro cognitivo
0: delirium o deterioro cognitivo severo poco probables (pero todavía posibles) si la información 
(punto 4) está incompleta).

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 6. Subtipos de SCA según el patrón psicomotor.

Subtipo Características

Hiperactivo Hipervigilancia, incremento del nivel de actividad habitualmente con agitación, 
agresividad, confusión, labilidad emocional y alucinaciones o ideación delirante

Hipoactivo Disminución del nivel de actividad, enlentecimiento del lenguaje y del 
pensamiento, tendencia a la letargia, apatía y disminución del nivel de conciencia

Mixto Alternan episodios hipoactivos con hiperactivos

Inclasificable No cumplen ninguno de los criterios anteriores, no mostrando cambios motores 
importantes
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3. EL PACIENTE CON BAJO NIVEL DE CONCIENCIA

3.1 Introducción y delimitación conceptual

La conciencia puede definirse como el estado de conocimiento de sí mismo y del entorno. De 
una forma operativa distinguiremos aquí sus dos dimensiones principales: el nivel de alerta o 
vigilia (wakefulness) y el conocimiento o percepción de sí mismo y del entorno (awareness)1. 

Estas dos dimensiones tienen un substrato funcional neurológico en el que, de una forma bá-
sica, el estado de vigilia depende de la formación reticular activadora ascendente del tronco 
cerebral y tálamo, en tanto que el conocimiento o percepción de sí mismo depende de circui-
tos corticales mediales, y el conocimiento del entorno está relacionado con la conectividad 
de circuitos corticales frontoparietales laterales2.

Los estados de bajo nivel de conciencia pueden dividirse en los siguientes tipos principales:

Agudos

	■ Obnubilación: el paciente está somnoliento pero se despierta y responde completamente 
a la voz3. 

	■ Estupor: El paciente necesita estímulos intensos para responder, y vuelve a la situación 
previa al ceder los estímulos. Se consiguen mínimas respuestas verbales3. 

	■ Coma: estado de falta de respuesta en el que el paciente yace con los ojos cerrados y no puede 
ser despertado, incluso con estimulación vigorosa, y no puede interactuar con el entorno3. 

Subagudos o Crónicos

	■ Estado vegetativo o síndrome de vigilia sin respuesta: condición clínica de ausencia completa 
de conciencia de sí mismo y del entorno, que se acompaña de ciclos de sueño-vigilia, con preser-
vación parcial o completa de las funciones autonómicas del tronco cerebral y del hipotálamo4. 

	■ Estado de mínima conciencia: situación en la que la conciencia está gravemente alterada 
pero en la que se pueden demostrar respuestas conductuales mínimas, aunque definidas, 
que evidencian conciencia de sí mismo o del entorno5.

A lo largo del capítulo trataremos de forma conjunta los estados agudos de bajo nivel de 
conciencia bajo el epígrafe general de coma, dado que los diferentes subtipos suponen 
únicamente diferencias de grado en la afectación del nivel de conciencia. 
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3.2 Determinación del nivel de conciencia

Se dispone de una diversidad de escalas de distinta complejidad para cuantificar el nivel de 
conciencia. Indicaremos aquí las más utilizadas:

	■ Escala de Glasgow para el coma6,7 (Tabla 1).
Mide el nivel de conciencia según una puntuación que va desde 3 (coma profundo) hasta el 
15 (normalidad). Una puntuación inferior a 9 indica coma. Tiene valor pronóstico.

	■ Escala FOUR (Full Outline of UnResponsiveness)8 (Tabla 2).
Es capaz de evaluar a pacientes intubados o afásicos e incluye la valoración de los reflejos 
de tronco cerebral y la respiración. La puntuación total varía entre 0 (coma arreactivo sin 
reflejos de tronco encefálico) y 16 (consciente). Tiene también valor pronóstico.

3.3 Diagnóstico diferencial

	■ Síndrome de enclaustramiento (Locked-in Syndrome): el paciente presenta cuadriplejia y 
parálisis de los nervios craneales inferiores pero mantiene la conciencia y conserva motili-
dad ocular especialmente en el plano vertical. Se debe generalmente a lesiones en la base 
de la protuberancia, con mayor frecuencia de origen vascular.

	■ “Coma” psicógeno: el nivel de conciencia está preservado aunque parece alterado. En la 
exploración se aprecia resistencia activa a la apertura ocular forzada y desviación ocular 
con nistagmo en los reflejos oculovestibulares (test calóricos). Suele haber antecedentes 
de psicopatología tipo depresión, ansiedad, trastornos somatomorfos o disociativos.

3.4 Etiología

La gran variedad de causas de coma puede clasificarse en enfermedades estructurales cere-
brales y enfermedades que provocan disfunción difusa del cerebro. En ambos casos habrá 
alteración o bien de la formación reticular activadora ascendente o bien de la corteza bilate-
ralmente. En la tabla 3 se describen las causas generales de coma3,9,10 y en la tabla 4 las causas 
más frecuentes de coma de origen inicialmente desconocido11-13.

3.5 Evaluación del paciente con bajo nivel de conciencia

Los pacientes en estas condiciones suponen siempre una emergencia médica y deben ser 
evaluados y tratados simultáneamente. 
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Tras estabilizar al paciente (protocolo ABC: vía aérea, respiración, circulación) y proteger la 
columna vertebral cervical, hasta excluir lesión, se inicia la evaluación encaminada a deter-
minar la causa y establecer el tratamiento apropiado.

Anamnesis

Se realiza a partir de los datos que pueden facilitar los acompañantes del paciente, tarjetas o 
brazaletes de alerta que pueda llevar el enfermo y la revisión de su historia clínica previa, ya 
que habitualmente poco puede aportar el mismo paciente por su estado clínico. Interesará 
concretar varios datos encaminados al diagnóstico etiológico3 (ver tabla 5).

Exploración clínica

Aunque la exploración no puede ser exhaustiva se deben valorar los siguientes componentes:

	■ Exploración general

	 Signos vitales, temperatura, posibles mordeduras laterales en la lengua, cambios cutá-
neos, auscultación cardiorrespiratoria y exploración abdominal.

	■ Exploración neurológica3,9,14,15  

	▸ Nivel de conciencia: escala de Glasgow para el coma o escala FOUR. Previamente se 
debe intentar despertar al paciente y pedirle realizar movimientos oculares en plano ver-
tical y horizontal para excluir síndrome de enclaustramiento.

	▸ Signos meníngeos: antes de su valoración se debe excluir lesión vertebral cervical. Pue-
den desaparecer en el coma profundo.

	▸ Examen de las pupilas: se valora tamaño, simetría y reflejo fotomotor. Las alteraciones 
indican alteración a nivel de tronco cerebral o de sus vías ya sea de la vía pupilodilata-
dora simpática por los nervios ciliares o de la vía pupiloconstrictora parasimpática por el 
III par (Tabla 6).

	▸ Examen de fondo de ojo: valorar signos de retinopatía hipertensiva, edema de papila y 
hemorragia subhialoidea.

	▸ Reflejo corneal: su presencia implica una integridad de la vía aferente (V par), las co-
nexiones a nivel de la protuberancia y de la vía eferente (VII par). La falta de respuesta 
unilateral indica lesión de sus vías o conexiones en protuberancia. Su ausencia bilateral 
se da en el coma profundo.
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	▸ Movimientos oculares: se debe valorar la posición espontánea de los ojos (Tabla 7), los 
movimientos oculares espontáneos (Tabla 8) y los movimientos oculares reflejos (refle-
jos oculocefálicos y reflejos oculovestibulares):

-	 Reflejos oculocefálicos: previamente se debe excluir lesión vertebral cervical. Se des-
encadenan mediante el giro brusco de la cabeza a derecha e izquierda o bien hacia 
arriba y abajo. En el individuo normal este reflejo está inhibido a no ser que fije la mi-
rada en un punto. En el coma de origen metabólico o por lesiones estructurales bihe-
misféricas, los ojos se desplazan conjugadamente en dirección opuesta. Se alteran en 
lesiones del tronco cerebral. 

-	 Reflejos oculovestibulares: tienen un significado fisiopatológico similar a los ante-
riores y se realizan si éstos son anormales. Previamente a su exploración hay que 
excluir perforación timpánica y tapón de cerumen. Se realiza irrigando agua fría o 
caliente en cada conducto auditivo externo por separado con unos 5 minutos de 
intervalo, y posteriormente en ambos conductos a la vez, con la cabeza elevada 
unos 30º sobre el plano horizontal. La respuesta en el individuo normal consiste en 
desviación tónica de los ojos hacia el lado irrigado con agua fría (y al contrario con 
agua caliente) y nistagmo. En el coma sin lesión de tronco cerebral hay desviación 
tónica sin nistagmo. En lesión del tronco cerebral, puede haber asimetría en la res-
puesta o ausencia completa.

	▸ Respuestas motoras

-	 Postura: la desviación oculocefálica al lado contrario de la hemiparesia indica lesión 
hemisférica (desviación hacia la lesión) mientras que la desviación hacia la hemipare-
sia indica lesión protuberancial (desviación al lado contrario lesional). 

-	 Movimientos espontáneos: mioclonias, movimienos tonicoclónicos.
	 En la movilización espontánea y con la estimulación verbal o dolorosa se pueden 

apreciar movimientos asimétricos de las extremidades por paresia o hipoestesia de un 
lado, asimetría en la mueca facial y posturas patológicas que indican mayor gravedad 
como la rigidez de decorticación y la rigidez de descerebración.

-	 Rigidez de decorticación: las extremidades superiores se colocan en flexión y rotación 
interna, y las inferiores en extensión. Se debería a lesiones diencefálicas o en un nivel 
superior.

-	 Rigidez de descerebración: extremidades superiores en hiperextensión, aducción y 
rotación interna, e inferiores en extensión. Señala lesiones del tronco cerebral y supo-
ne un peor pronóstico. 
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	▸ Reflejos de estiramiento muscular: importa especialmente la asimetría que sugiere al-
teración neurológica estructural. 

	▸ Tono muscular: las asimetrías suelen indicar lesiones focales del sistema nervioso cen-
tral. Las alteraciones globales con espasticidad, paratonía o hipotonía pueden deberse 
tanto a lesiones estructurales como tóxicometabólicas.

	▸ Patrón respiratorio: pueden ofrecer información acerca de la causa del coma y en oca-
siones aporta también información pronóstica (Tabla 9).

A tener en cuenta que el valor predictivo del examen neurológico para detectar daño cerebral 
estructural agudo en los pacientes inconscientes está por debajo de los estándares óptimos, 
y que en un 24-41 % de pacientes con coma metabólico se pueden detectar signos neurológi-
cos focales13,16, por lo que conviene apoyarse en el conjunto de datos disponibles. 

Pruebas complementarias15,17 

A la vez que se inicia la valoración clínica de un paciente con bajo nivel de conciencia se ponen 
en marcha de forma paralela una serie de pruebas complementarias consideradas básicas en 
estas circunstancias (Tabla 10).

Si continúa la incertidumbre etiológica, o ya inicialmente si hay signos neurológicos focales 
en la exploración, edema de papila, signos meníngeos o antecedente de traumatismo cra-
neoencefálico se realizará prueba de neuroimagen, habitualmente TAC cerebral por su dispo-
nibilidad y rapidez.

Otras pruebas como EEG, punción lumbar, hemocultivos, RM cerebral, determinaciones hor-
monales, y otras, vendrán determinadas por la sospecha de patologías específicas.

3.6 Actuación inicial ante los pacientes con bajo nivel de conciencia 

El paciente con bajo nivel de conciencia debe ser manejado como una emergencia médica 
debido a que varias de sus causas pueden desencadenar daño grave o incluso el fallecimiento 
del paciente en escasas horas. 

Con las actuaciones iniciales se trata de estabilizar al paciente y determinar si la causa es una 
enfermedad estructural cerebral o una enfermedad que provoca disfunción cerebral difusa, y 
a partir de ahí determinar más específicamente las causas que permitirán guiar el tratamiento.

Para ello se recomienda una secuencia protocolizada de actuación combinando evaluación 
y tratamiento10,15,17,18:
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	■ Protocolo ABC: asegurar la permeabilidad de vías aéreas, respiración y circulación Estabili-
zación cervical mientras no se excluya lesión vertebral cervical. 

	■ Evaluación clínica inicial, cateterización de vía, glucemia capilar, analíticas, ECG, monitori-
zación de ritmo cardíaco y respiratorio, de oximetría y del nivel de conciencia.

	■ Valoración y tratamiento de patologías sistémicas con riesgo vital (shock, patología cardía-
ca y respiratoria…).

	■ Valoración y tratamiento de patologías neurológicas con riesgo vital (hipertensión intracra-
neal difusa o con signos de herniación, insuficiencia respiratoria de causa neurológica…).

	■ Valoración neurológica (principalmente nivel de conciencia, pupilas, movimientos ocula-
res, patrón respiratorio y función motora).

	■ Completar anamnesis y resto de exploración física.

	■ Pruebas específicas según sospecha (algunas pueden ser necesarias inicialmente según 
impresión diagnóstica): TAC cerebral, punción lumbar, EEG, hemocultivos, RM cerebral, y 
otras que se consideren necesarias.
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TABLAS

Tabla 1. Escala de Glasgow para el coma.

APERTURA OCULAR PUNTUACIÓN

Espontánea 4

A la voz 3

Al dolor 2

Sin respuesta 1

RESPUESTA VERBAL

Orientada 5

Confusa 4

Inapropiada 3

Incomprensible 2

Sin respuesta 1

RESPUESTA MOTORA

Obedece órdenes 6

Localiza el dolor 5

Retira al dolor 4

Respuesta en flexión 3

Respuesta en extensión 2

Sin respuesta 1

TOTAL

(Continúa en página siguiente)



MANUAL DE URGENCIAS NEUROLÓGICAS DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE NEUROLOGÍA

- 474 -

Tabla 2. Puntuación FOUR* para el coma (* Full Outline of UnResponsiveness).

Respuesta ocular 

4. Dirige la mirada horizontal o verticalmente o parpadea dos veces cuando se le solicita 
3. Abre los ojos espontáneamente, pero no dirige la mirada 
2. Abre los ojos a estímulos sonoros intensos 
1. Abre los ojos estímulos nociceptivos 
0. Ojos cerrados, no los abre al dolor 

Respuesta motora 

4. Eleva los pulgares, cierra el puño o hace el signo de la victoria cuando se le pide  
3. Localiza al dolor (aplicando un estímulo supraorbitario o temporomandibular) 
2. Respuesta flexora al dolor (incluye respuestas en decorticación y retirada) en extremidad superior  
1. Respuesta extensora al dolor 
0. No respuesta al dolor, o estado mioclónico generalizado 

Reflejos de tronco

4. Ambos reflejos corneales y fotomorores presentes  
3. Reflejo fotomotor ausente unilateral 
2. Reflejos corneales o fotomotores ausentes 
1. Reflejos corneales y fotomotores ausentes  
0. Reflejos corneales, fotomotores y tusígeno ausentes 

Respiración

4. No intubado, respiración rítmica  
3. No intubado, respiración de Cheyne-Stokes  
2. No intubado, respiración irregular  
1. Intubado, respira por encima de la frecuencia del respirador  
0. Intubado, respira a la frecuencia del respirador o apnea 

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 3. Causas generales de coma.

Enfermedad cerebral estructural focal

Traumatismo (contusión, hemorragia)

Tumor

Hemorragia intracraneal

Ictus isquémico

Infecciones (abscesos, empiemas…)

Enfermedad cerebral estructural difusa o multifocal

Traumatismos (daño axonal difuso, hipertensión intracraneal)

Enfermedades cerebrovasculares (hemorragia subaracnoidea, encefalopatía hipóxico isquémica)

Encefalopatía hipertensiva

Infecciones y enfermedades inflamatorias autoinmunes

Hidrocefalia aguda

Enfermedad con disfunción cerebral difusa

Enfermedades metabólicas y endocrinas

Intoxicaciones (drogas, medicamentos, monóxido de carbono)

Estado epiléptico, coma postcrítico

Hiper o hipotermia

Déficits nutricionales

Shock séptico

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 5.  Datos de la anamnesis.

Forma de comienzo (abrupto, gradual en 
pocas horas, fluctuante)

Síntomas previos próximos al inicio del coma 
(cefalea, fiebre…)

Acceso a medicamentos y drogas

Antecedente traumático reciente

Antecedentes de enfermedades médicas 
(diabetes, EPOC, epilepsia, tumor cerebral, 
inmunosupresión, anticoagulación…)

Antecedentes de enfermedades psiquiátricas 
e intentos de suicidio

Tabla 4. Causa final en coma de origen 
desconocido inicialmente.

ENFERMEDAD CAUSAL PORCENTAJE

Hemorragia intracraneal 22 

Epilepsia 20-22

Intoxicación 7-19

Ictus isquémico 9-11

Infecciones 3-14

Cardiovascular 4-6

Metabólico 5-7

Trastornos psiquiátricos 3-8

Tabla 6. Examen pupilar.

Descripción Etiología probable

Miosis media, simétricas, reactivas a la luz Lesión diencefálica bilateral

Alteración metabólica

Miosis intensa, simétricas Lesión protuberancial

Intoxicación por opiáceos

Posición media, arreactivas a la luz Mesencéfalo

Midriasis, simétricas, arreactivas a la luz Lesión pretectal

Intoxicación por cocaína

Midriasis unilateral, arreactiva a la luz Alteración del III par 

Herniación uncal

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 7. Movimientos oculares en el coma: posición ocular en reposo.

Desviación conjugada lateral - Lesión hemisférica homolateral a la dirección de la mirada 
- Lesión protuberancial contralateral a la dirección de la mirada

Desviación no conjugada - Lesión de nervio oculomotor

Desviación hacia dentro y abajo - Lesiones del tálamo y mesencéfalo superior

Desconjugación vertical - Lesiones del tronco cerebral o cerebelo.

Tabla 8. Movimientos oculares en el coma: movimientos espontáneos.

Conjugados y lentos de lado a lado (“Roving”) indican integridad de las estructuras 
oculomotoras

Desviación conjugada lateral con pequeñas 
sacudidas Lesión hemisférica contralateral (crisis focales)

Nistagmo de retracción 
(sacudidas irregulares de retracción de ambos 
globos oculares)

Lesiones dorsales del mesencéfalo. 

Nistagmo de convergencia 
(movimiento de divergencia ocular seguido de 
sacudidas convergentes rápidas)

Suele acompañar al nistagmo de retracción en 
lesiones de la misma localización

Bobbing ocular 
(movimientos oculares bruscos hacia abajo con 
retorno lento a la posición primaria)

Lesión protuberancial

Bobbing ocular inverso (Ocular dipping): 
movimientos oculares lentos hacia abajo con 
retorno rápido a la posición media

En coma anóxico y tras estado epiléptico 
prolongado. Indica daño cerebral difuso.

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 9. Patrón respiratorio.

Patrón respiratorio Descripción Causa

Respiración de  
Cheyne-Stokes

Repetición regular con progresivo incremento 
de las fases inspiratorias seguido de 
progresivo descenso hasta la apnea durante 
unos segundos

•	 Tóxico-metabólica 
•	 Daño talámico bilateral

Hiperventilación Respiración regular de mayor profundidad y 
con frecuencias > 20 por minuto

•	 Tóxica-metabólica
•	 Lesión bihemisférica, 

mesencefálica o del puente

Respiración 
apneústica

Pausas prolongadas de varios segundos de 
duración al final de cada inspiración

•	 Lesiones protuberanciales

Respiración atáxica Patrón irregular en frecuencia y en 
profundidad

•	 Lesiones bulbares

Tabla 10. Pruebas complementarias básicas en el coma.

•	 Hemograma
•	 Analítica en sangre con glucosa, creatinina, sodio, potasio, cloro, magnesio y calcio, función 

hepática, lactato, osmolaridad y gasometría arterial
•	 Estudio de coagulación
•	 Bioquímica de orina
•	 Determinación de fármacos sedantes y tóxicos en sangre y orina
•	 ECG 
•	 RX de tórax
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4. MUERTE ENCEFÁLICA

A lo largo de las últimas décadas, a la clásica visión de la muerte como un evento car-
diopulmonar (apnea y asistolia irreversibles) se ha añadido el concepto de muerte encefá-
lica (ME). A ello han contribuido los avances de la medicina intensiva, con las posibilidades 
de la ventilación mecánica y los métodos de soporte cardiovascular, así como la generali-
zación de los programas de trasplante de órganos. El diagnóstico de ME exige siempre la 
realización de una exploración neurológica que debe ser sistemática, completa y extrema-
damente rigurosa.

La ME se define como el cese completo e irreversible de función de todas las estructuras 
neurológicas intracraneales; equivale legalmente a la muerte del individuo y constituye en 
las sociedades modernas un tema de gran trascendencia, que excede con mucho el ámbito 
médico1. En los últimos años diversas sociedades neurológicas han definido los requisitos 
necesarios para formular este diagnóstico2,3 y las distintas legislaciones nacionales han ido 
adaptando sus disposiciones para dar cobertura legal a este concepto.

En España, el Real Decreto 1723/2012, de 28 de diciembre, que regula las actividades de ob-
tención, utilización clínica y coordinación territorial de los órganos humanos destinados al 
trasplante y establece requisitos de calidad y seguridad, recoge en su anexo 1 los protocolos 
de diagnóstico y certificación de la ME4. En el texto se especifica que el diagnóstico de ME 
requiere tan sólo una exploración neurológica compatible y se detallan los pasos que han 
de darse durante la misma y las condiciones en las que debe realizarse (Tabla 1). Sin em-
bargo, el diagnóstico de ME realizado únicamente mediante la exploración clínica exige un 
período de observación tras el que es preciso repetirla. Sólo si tras este período de demora 
se obtienen los mismos hallazgos es posible establecer el diagnóstico de ME. El período de 
observación varía en función de la causa que aparentemente provoca el daño cerebral (no se 
aplica al diagnóstico en recién nacidos, lactantes y niños, ver tabla 2):

	■ Al menos 6 horas en los casos de lesión destructiva conocida.

	■ A menos 24 horas en los casos de encefalopatía anóxica.

	■ Si se sospecha o existe uso de fármacos o sustancias depresoras del sistema nervioso cen-
tral, el período de observación debe prolongarse, a criterio médico, de acuerdo con la vida 
media de los fármacos o sustancias presentes y a las condiciones clínicas y biológicas ge-
nerales del paciente.

El anexo 14 recoge la posibilidad de utilizar exploraciones complementarias como medio 
para acortar el período de observación, algo cada vez más necesario cuando el diagnóstico 
de ME va unido a un programa de donación de órganos, pero también enumera aquellas 
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circunstancias en las que de modo obligatorio el diagnóstico de ME debe apoyarse en la 
realización de pruebas complementarias: 

	■ Pacientes con graves destrozos del macizo craneofacial o cualquier otra circunstancia que 
impida la exploración de los reflejos troncoencefálicos.

	■ Intolerancia al test de apnea.

	■ Hipotermia (temperatura corporal ≤32 ºC).

	■ Intoxicación o tratamiento previo con dosis elevadas de fármacos o sustancias depresoras 
del sistema nervioso central.

	■ Ausencia de lesión destructiva cerebral demostrable por evidencia clínica o por neuroimagen.

	■ Cuando la lesión causal sea primariamente infratentorial. En este caso particular, se especi-
fica que la prueba instrumental a realizar debe demostrar la existencia de lesión irreversible 
de los hemisferios cerebrales (electroencefalograma o prueba de flujo sanguíneo cerebral).

Las exploraciones complementarias reconocidas por la ley en España como capaces de apo-
yar el diagnóstico de ME son ocho4. Dichas pruebas se dividen en dos grandes grupos:

	■ Pruebas que evalúan la función neuronal:

	▸ Electroencefalografía (EEG).
	▸ Potenciales evocados multimodales (PEMM).

	■ Pruebas que evalúan el flujo sanguíneo cerebral:

	▸ Arteriografía cerebral de los 4 vasos (AC).
	▸ Angiografía cerebral por sustracción digital (arterial o venosa).
	▸ Angiografía cerebral mediante tomografía computerizada multicorte, con o sin estudio 

de perfusión cerebral (angioTC).
	▸ Angiografía cerebral mediante resonancia magnética nuclear (angioRM).
	▸ Angiogammagrafía cerebral con radiofármacos capaces de atravesar la barrera hema-

toencefálica intacta.
	▸ Sonografía Doppler transcraneal (DTC).

No obstante, en la legislación española4 se recoge que, para el diagnóstico de ME, y si así lo 
permiten los avances científicos y técnicos en la materia, se podrá utilizar cualquier otra prue-
ba instrumental no incluida entre las previamente referidas, siempre que acredite absoluta 
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garantía diagnóstica. Cabe destacar que la ley no detalla cuáles son los resultados para cada 
una de estas pruebas que permiten apoyar el diagnóstico de ME. En cuanto a las  técnicas que 
evalúan el flujo sanguíneo cerebral,  se pretende demostrar la ausencia completa de entrada 
de sangre al encéfalo, situación denominada paro circulatorio cerebral (PCC). Es importante 
destacar que el PCC sólo tiene valor legal en el contexto de un enfermo con exploración clí-
nica de ME o cuando la determinación del PCC se hace para complementar una exploración 
clínica insuficiente por alguna de las circunstancias expuestas con anterioridad y recogidas 
en el anexo 1 de la ley 4.

Desde el punto de vista fisiopatológico5, los extensos daños tisulares cerebrales que existen 
habitualmente en los pacientes en coma, el efecto de masa producido por las lesiones hemo-
rrágicas o el edema cerebral conducen a importantes incrementos de la presión intracraneal 
(PIC) y a la pérdida de la capacidad de autorregulación cerebral, de modo que la presión de 
perfusión cerebral (PPC) pasa a ser dependiente de la presión arterial media (PAm) de acuer-
do con la siguiente fórmula: PPC=PAm-PIC. Cuando la PIC iguala la presión diastólica, el cere-
bro se perfunde exclusivamente durante la sístole, y si la PIC rebasa la presión arterial media, 
la perfusión cerebral cesa. En esta situación, inicialmente la señal ultrasonográfica muestra 
un flujo reverberante u oscilante en las grandes arterias de la base del cráneo que es atribui-
ble a la elasticidad de la pared arterial, aunque el flujo neto intracraneal será igual a cero. 
Cuando la PIC supera la presión arterial sistólica, sólo se registran espigas sistólicas de escasa 
amplitud, para finalmente no detectarse pulsación alguna6,7. La correlación angiográfica del 
flujo reverberante en la arteria cerebral media (ACM) es un flujo interrumpido a nivel de la 
arteria carótida interna (ACI). 

Dentro de las pruebas complementarias que permiten determinar la presencia de PCC, el DTC 
ha demostrado elevadas sensibilidad y especificidad5. Se trata de una exploración sencilla, 
rápida, barata y de fácil realización en enfermos conectados a un respirador, para la que no 
es necesario el traslado de sala, lo que la convierte en la exploración complementaria ideal 
para el apoyo diagnóstico de la ME5. En concreto, el PCC puede identificarse por cambios ca-
racterísticos en la morfología de la onda espectral de las arterias basales del cerebro, y los 
criterios diagnósticos para el mismo obtenidos mediante DTC fueron consensuados por ex-
pertos nacionales y la Sociedad Española de Neurosonología (SONES) y publicados en el año 
20075. El PCC puede ser confirmado si es posible registrar los hallazgos ultrasonográficos que 
a continuación se describen en dos exámenes distintos realizados con un intervalo de al me-
nos 30 min. Como mínimo se requiere documentar estos hallazgos en ambas ACMs a través 
de las ventanas temporales y en la arteria basilar a través de la ventana suboccipital, aunque 
se recomienda evaluar también el flujo en el resto de las arterias del polígono de Willis5. Son 
diagnósticos de PCC 3 patrones de flujo:

	■ Flujo oscilante o reverberante (Figura 1): en el momento en que flujo anterógrado y retró-
grado sean aproximadamente iguales se habrá anulado la perfusión cerebral (flujo neto 
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cero). Este hallazgo se correlaciona con la apariencia angiográfica de PCC. Este tipo de flujo 
se define como señales con componente anterógrado y retrógrado, con aproximadamente 
la misma área bajo la curva en el mismo ciclo cardíaco. La diferencia de velocidades medias 
(el área bajo la envolvente del espectro) en sístole y diástole se acerca a cero y debe ser me-
nor de 10 cm/s. Es característico de este patrón que la fase sistólica sea de breve duración. 
Se deben rechazar patrones con alguna parte de diástole positiva.

	■ Espigas sistólicas (Figura 2): con reducciones adicionales del movimiento de la sangre sólo 
se registrarán picos de velocidad muy escasos que constituyen un patrón muy caracterís-
tico de PCC. Las espigas sistólicas son señales de flujo unidireccionales y afiladas durante 
la sístole precoz, de menos de 200 ms de duración, menos de 50 cm/s de velocidad pico 
sistólica y sin señal de flujo durante el resto del ciclo cardíaco.

	■ Ausencia de señales de flujo: incrementos adicionales de la PIC condicionan una obstruc-
ción al flujo cada vez más proximal y, con ella, la total anulación de las señales de flujo 
en las arterias de la base del cráneo. Evidentemente, la ausencia completa de ventana ul-
trasonográfica temporal puede dar los mismos resultados, y aunque el patrón obtenido 
en la arteria basilar o incluso en arterias extracraneales pueden ayudar al diagnóstico, no 
permiten distinguir con completa seguridad entre una y otra circunstancia. Por ello, en caso 
de ausencia de señal de flujo hemisférico, sólo haber realizado un estudio DTC previo rea-
lizado por el mismo examinador en el mismo paciente permitirá saber si nos encontramos 
en uno u otro escenario.

La presencia de flujo efectivo (no reverberante ni en forma de espigas sistólicas) en cualquier 
arteria craneal, si se hallara, es incompatible con el diagnóstico de PCC. En el estado actual 
de la legislación española la documentación de los criterios mencionados que traducen la 
existencia de un PCC permite confirmar el diagnóstico de ME sin prolongar el tiempo de ob-
servación. No obstante, debido a la descripción en la literatura de algunos casos aislados en 
los que se interrumpía el flujo sanguíneo cerebral sólo de manera transitoria (generalmente 
pacientes con hemorragia subaracnoidea en los que la realización del estudio DTC coincidía 
con un brusco aumento transitorio de la PIC por resangrado) la recomendación oficial de la 
SONES es confirmar la situación de PCC mediante un segundo estudio del flujo realizado al 
cabo de al menos 30 min5.

Otras pruebas complementarias que pueden ser empleadas para el diagnóstico de ME están 
recogidas en la tabla 3 8.
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TABLAS Y FIGURAS

Tabla 1. Criterios diagnósticos de ME.

1. Condiciones diagnósticas:

•	 Coma de etiología conocida y de carácter irreversible. 
•	 Evidencia clínica o por neuroimagen de lesión destructiva en el sistema nervioso central compatible 

con la situación de ME.

2. Prerrequisitos para la exploración neurológica:

•	 Estabilidad hemodinámica.
•	 Oxigenación y ventilación adecuadas.
•	 Temperatura corporal superior a 32ºC (en niños de hasta 24 meses de edad superior a 35ºC, que 

es la temperatura que se recomienda en todos los casos como norma general para mantener la 
estabilidad clínica).

•	 Ausencia de alteraciones metabólicas y endocrinológicas que pudieran ser causantes del coma.
•	 Ausencia de sustancias o fármacos depresores del sistema nervioso central que pudieran ser 

causantes del coma.
•	 Ausencia de bloqueantes neuromusculares.

3. Hallazgos fundamentales de la exploración neurológica:

•	 Coma arreactivo, sin ningún tipo de respuesta motora o vegetativa al estímulo algésico producido 
en el territorio de los nervios craneales; no deben existir posturas de descerebración ni de 
decorticación.

•	 Ausencia de reflejos troncoencefálicos (fotomotor, corneal, oculocefálicos, oculovestibulares, 
nauseoso y tusígeno).

•	 Ausencia de respuesta al test de atropina. Tras la administración intravenosa de 0,04 mg/kg de 
sulfato de atropina no debe existir un incremento superior al 10% de la frecuencia cardíaca basal.

•	 Apnea, demostrada mediante el test de apnea. Se comprueba que no existen movimientos 
respiratorios torácicos ni abdominales cuando la pCO2 en sangre arterial sea superior a 60 mmHg.

•	 La presencia de actividad motora de origen espinal espontánea o inducida no invalida el 
diagnóstico de la ME.

Modificado de [4].

(Continúa en página siguiente)



CAPÍTULO 14. OTRAS URGENCIAS NEUROLÓGICAS

- 485 -

Tabla 2. Diagnóstico de ME en recién nacidos, lactantes y niños.

1. Prerrequisitos y criterios diagnósticos:

•	 El diagnóstico clínico de ME en recién nacidos, lactantes y niños se basa en los mismos criterios que 
en los adultos, aunque con algunas peculiaridades.

•	 La exploración neurológica en neonatos y lactantes pequeños debe incluir los reflejos de succión y 
búsqueda. 

•	 En neonatos, especialmente los pretérmino, la exploración clínica debe repetirse varias veces, ya 
que algunos reflejos del tronco pueden no haberse desarrollado o ser de incipiente aparición. 

•	 En los niños de hasta 24 meses de edad, la exploración clínica para el diagnóstico de ME se realizará 
previa comprobación de la temperatura corporal es >35ºC.

2. Pruebas complementarias en el diagnóstico de ME:

•	 Cuando se utilicen pruebas instrumentales de soporte diagnóstico en los niños, se tendrán en 
cuenta las peculiaridades técnicas de los mismos. 

•	 Las pruebas deberán ajustarse a la edad, a las condiciones clínicas y a los estándares y 
recomendaciones internacionales de las diferentes sociedades científicas.

3. Periodo de observación para el diagnóstico de ME:

•	 Varía con la edad y las pruebas complementarias utilizadas.
	▸ Neonatos pretérmino: aunque no existen guías internacionalmente aceptadas, se recomienda 

un periodo de observación de 48 horas. Este periodo de observación podrá acortarse a criterio 
médico, de acuerdo con las pruebas instrumentales de soporte diagnóstico realizadas, y podrá 
omitirse si se realiza una prueba diagnóstica que muestre, de forma inequívoca, ausencia de 
flujo sanguíneo cerebral.

	▸ Neonatos (desde la semana 37 de gestación hasta los 30 días de edad): 24 horas. Este 
periodo de observación podrá acortarse u omitirse en las mismas condiciones anteriormente 
mencionadas.

	▸ Niños de más de 30 días hasta 24 meses de edad: 12 horas. Este periodo de observación podrá 
acortarse u omitirse en las mismas condiciones anteriormente mencionadas.

Modificado de [4].

(Continúa en página siguiente)
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Figura 1. DTC. Patrones de flujo cerebral reverberante u oscilante. 

A) ACM (velocidad media de 4,2 cm/s).
B) Territorio vertebrobasilar (velocidad media de 0,1 cm/s). Estos patrones, con velocidades medias de flujo < 10 cm/s, 
permiten el diagnóstico de PCC. Tomado de [5].
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Figura 2. DTC. Espigas sistólicas.  

A) ACM. 
B) Arteria basilar. Este patrón permite el diagnóstico de PCC. Tomado de [5].
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El embarazo y el puerperio son periodos de grandes cambios fisiológicos que pueden produ-
cir complicaciones neurológicas o alterar el curso de enfermedades crónicas. La preeclamp-
sia y eclampsia (Tabla 1)1,2 juegan un papel importante, generando hasta un 14 % de la mor-
talidad materna a nivel mundial3, por lo que es importante prestar atención a pacientes con 
sintomatología neurológica en este contexto.

En la mayoría de casos, precisaremos una prueba de imagen urgente. Aunque se prefiere la 
RM, la TC craneal está frecuentemente disponible y es segura para la madre y el feto por la 
baja dosis de radiación4,5. No hay certeza de que el contraste yodado de la TC ocasione daño 
fetal, al contrario que el gadolinio de la RM que está contraindicado en la gestación por ries-
go de aborto y daños en el feto. Ambos pasan a la leche materna, por lo que se recomienda 
suspender la lactancia 12-24 h.5

Se muestran a continuación las patologías más frecuentes y graves, y se añaden en forma de 
anexo las recomendaciones principales sobre distintos fármacos.

1. CEFALEAS

Cefaleas primarias: la cefalea es la sintomatología neurológica más frecuente durante el 
embarazo4, sobre todo la cefalea tensional y la migraña6. Gran parte de pacientes con mi-
graña mejoran en el embarazo6,7 aunque algunas pueden empeorar. La mayoría de síntomas 
neurológicos en este periodo se deben a auras migrañosas (inicio gradual, síntomas positi-
vos que cambian a negativos, con o sin cefalea)4. El paracetamol, sumatriptan, metroclopra-
mida y bloqueo con lidocaína son útiles y seguros (Tabla 2)8.

Cefaleas secundarias: la cefalea es también un síntoma común de muchas patologías ce-
rebrales potencialmente graves. Por ello, ante una cefalea de nueva aparición con signos de 
alarma es imprescindible realizar pruebas de imagen. 

2. ENFERMEDADES CEREBROVASCULARES

El estado protrombótico y las alteraciones endoteliales que ocurren en el embarazo, espe-
cialmente en el tercer trimestre, y puerperio, aumentan el riesgo de los eventos vasculares. 

2.1 Trombosis venosa de senos cerebrales (TVC)

El riesgo aumenta 4-5 veces en el embarazo y hasta 20 en el puerperio4, y lo hace en función 
de la edad materna, presencia de HTA, infecciones o exceso de vómitos (por deshidratación). 
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Cursa con cefalea, alteración de nivel de consciencia, focalidad neurológica o crisis comi-
ciales. Se pueden complicar con edema e hipertensión intracraneal, lesiones hemorrágicas 
o isquémicas. El diagnóstico se realiza mediante RM con venograma sin contraste o TC con 
contraste en fase venosa, donde se aprecia un defecto de repleción en los senos. 

El tratamiento es la anticoagulación, aunque existan hemorragias: si el riesgo es elevado, es 
preferible heparina no-fraccionada por la posibilidad de reversión mediante protamina, y una 
vez estable, cambio a heparina de bajo peso. Mantener al menos hasta finalizar el puerperio, 
6 semanas tras el parto4. La warfarina y acenocumarol están contraindicadas durante la ges-
tación por teratogenicidad6. 

Una complicación común de las patologías vasculares es el desarrollo de hipertensión intra-
craneal. En casos graves, valorar con precaución el uso de sueros hipertónicos (en duda el 
riesgo para el feto), manitol y acetazolamida (riesgo de aborto y teratogenicidad)4. El drenaje 
ventricular y la craniectomía son alternativas en casos refractarios a tratamiento médico.

2.2 Encefalopatía posterior reversible (PRES) y angiopatía postparto (APP)

El PRES y la APP (que a su vez es un tipo de vasoconstricción cerebral reversible) son dos en-
tidades solapadas. Es habitual su relación durante el embarazo con la eclampsia. Se produce 
una disfunción endotelial y de la autorregulación vascular, con aumento de la permeabilidad 
de la barrera hematoencefálica. Los síntomas varían en función de la afectación predominante 
(edema en PRES, vasoconstricción e isquemia en APP), produciendo cefalea (más larvada en 
PRES, y en trueno y recurrente en APP), diverso grado de encefalopatía, alteraciones visuales, 
crisis comiciales o síntomas focales. La TC y RM craneal pueden ser normales o mostrar edema, 
lesiones isquémicas o hemorrágicas. Es típica la afectación asimétrica de predominio poste-
rior y que no sigue una distribución arterial. En la APP podemos apreciar estenosis vasculares 
múltiples focales a nivel intracraneal.

El tratamiento se basa fundamentalmente en control de TA (objetivo <140/90 mmHg) con 
fármacos como nifedipino, labetalol, metildopa o hidralazina (evitar IECA, ARA II y atenolol 
– tabla 2)4. Evitar el uso de corticoides en casos de APP ya que pueden empeorar el curso 
clínico.  Se prefiere en este caso el nifedipino4.

2.3 Ictus isquémico

El riesgo de ictus en embarazadas y puérperas aumenta de 3 a 9 veces, ocurre en unos 
30/100.000 partos9. La etiología varía en estos casos ya que existen condiciones directamen-
te relacionadas con la gestación, como la cardiomiopatía del embarazo, la hipercoagula-
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bilidad propia de este periodo o la preeclampsia. Debe sospecharse ante cualquier clínica 
neurológica focal de inicio súbito, se recomienda aplicar la escala NIHSS para la evaluación 
neurológica. El diagnóstico se completa mediante TC y angioTC o RM y angioRM (secuencia 
TOF, sin contraste), aplicando la escala ASPECTS para seleccionar pacientes candidatas a 
tratamiento. Si la hora de inicio es mayor a 4,5-6 h., o el tiempo es desconocido, se realizará 
TC perfusión (o secuencias DWI y FLAIR en RM), para valorar la viabilidad del tejido. 

En caso de déficit incapacitante para la madre e ictus no establecido, se valorará la posibili-
dad de tratamiento de reperfusión agudo. Los estudios de fibrinólisis con rtPA fueron realiza-
dos excluyendo mujeres embarazadas, pero en ausencia de otras posibilidades de tratamien-
to, se valorará su administración sopesando riesgo/beneficio. La trombectomía mecánica se 
reserva para casos con oclusión de gran vaso accesible a tratamiento9.

2.4 Hemorragias cerebrales

En general, el riesgo de hemorragias es más elevado en el embarazo (2,5-3 veces respecto a no 
embarazadas) y muy incrementado en el puerperio (aumento del riesgo relativo 28,3 veces)4.

Hematoma intraparenquimatoso: secundarios sobre todo a PRES/eclampsia, malforma-
ciones arteriovenosas o aneurismas4. Requieren diagnóstico por imagen y estudio vascular, 
dada la elevada tasa de etiología secundaria.

El tratamiento consiste en control de TA. El manejo de la patología de base debe ser individua-
lizado, seleccionando el momento y técnica más adecuada en cada paciente.

Hemorragia subaracnoidea: más frecuente en el tercer trimestre, con un riesgo 5 veces ma-
yor que en no embarazadas4. Patología grave, mortalidad de 27-40 %2. Cursan con cefalea en 
trueno, de máxima intensidad en segundos, con o sin síntomas focales, alteración del nivel de 
consciencia y rigidez de nuca. El diagnóstico es por TC o RM; o si no se apreciara sangre, a tra-
vés de punción lumbar que demuestre xantocromía. Se recomienda también estudio vascular 
para evaluar la presencia de aneurismas. Vigilar la posibilidad de hidrocefalia (si afectación de 
cisternas), resangrado o vasoespasmo.

El tratamiento se basa en control de TA y nifedipino. El tratamiento del aneurisma subyacente 
será endovascular o quirúrgico en función de las características y localización del mismo. 
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3. CRISIS COMICIALES

Pueden ocurrir en pacientes con epilepsia crónica por cualquier desencadenante (37 % sufren 
una descompensación)2, de novo por cualquier daño cerebral o como parte de la eclampsia, 
donde aparecen con cefalea y TA elevada (sobre todo si preeclampsia previa). En pacientes 
con epilepsia conocida, se recomienda seguimiento estrecho, monitorizando niveles de fár-
macos antiepilépticos (FAE) en sangre y ajustando según necesidad4.

En caso de primera crisis, estatus o cambio en la semiología habitual, se realizarán TC/RM y 
EEG para caracterizar mejor los episodios. Ante crisis de repetición: 

	■ Sulfato de magnesio: tratamiento preferido, sobre todo en eclampsia (evidencia de ma-
yor eficacia frente a otros FAE)1. Bolo de 4-6 mg iv en 15 minutos, seguido de perfusión 
1-3 mg/h iv hasta 48 horas tras el parto2. Precisa monitorización por la posibilidad de 
efectos adversos graves (debilidad muscular e insuficiencia respiratoria), en cuyo caso el 
antídoto es el gluconato cálcico. Si persistieran las crisis, se administrarán también ben-
zodiacepinas (diazepam o midazolam), y en segundo lugar LEV. En caso de no respuesta, 
considerar intubación y sedación controlada con propofol4. Evitar si fuera posible PB, PHT 
o VPA, por sus efectos teratogénicos (Tabla 2).

	■ En casos graves, sobre todo de eclampsia, se valorará la finalización de la gestación.

4. ENFERMEDADES NEUROMUSCULARES

Miastenia Gravis: la mayoría se mantiene estable, pero hasta 20-30 % tendrán una exacer-
bación sobre todo durante el primer trimestre4. En casos graves o de crisis miasténica, valo-
rar necesidad de corticoides, inmunoglobulinas IV y plasmaféresis; así como piridostigmina 
(Tabla 2). Ésta última se usa en el parto si la madre tiene debilidad importante que dificulte 
la expulsión del feto4. Atención también al recién nacido ya que hasta 10-15 % tienen riesgo 
de miastenia neonatal por paso de anticuerpos a través de placenta, cursando con debilidad 
generalizada y riesgo de insuficiencia respiratoria (denominados floppy baby)6.

Neuropatías asociadas al embarazo y parto: relacionadas con los cambios corporales du-
rante el embarazo (ej. síndrome de túnel carpiano y la meralgia parestésica), o por compre-
sión de distintos nervios en el parto - parálisis obstétricas: en orden de frecuencia los nervios 
más afectados en estos casos son peroneo, femoral, obturador, ciático y la compresión del 
plexo lumbosacro6. La mayoría son de curso benigno y se resuelven en el puerperio con me-
didas conservadoras. Algunos procesos crónicos, como la CIDP, pueden empeorar durante la 
gestación. Existe también una polineuropatía axonal gestacional, asociada a cuadros caren-
ciales por la hiperemesis en los primeros meses6.
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5. ENFERMEDADES DESMIELINIZANTES

Esclerosis Múltiple: riesgo reducido de brotes y actividad durante la gestación (reducción 
70 % actividad durante el tercer trimestre)4. Se pueden plantear corticoides si el brote es dis-
capacitante, evitando o reduciendo su dosis en el primer trimestre para disminuir los efectos 
secundarios en el feto, aunque los riesgos son mínimos7. Se puede realizar RM sin contraste, o 
demorar la neuroimagen hasta después del parto.

Neuromielitis óptica: puede empeorar durante el embarazo. Los receptores de AQP4 están 
presentes en placenta, por lo que un aumento de la actividad es peligroso para el feto4. A 
considerar mantenimiento de las terapias crónicas en esta etapa según el riesgo (Tabla 2)4.

6. TRASTORNOS DEL MOVIMIENTO

Corea del embarazo (corea gravidarum): aparece de forma abrupta durante el embarazo y 
puede repetirse en gestaciones sucesivas. Actualmente la patología más frecuente asociada 
es el Síndrome antifosfolípido con o sin Lupus Eritematoso Sistémico (previamente frecuente 
en contexto de fiebre reumática). Debe realizarse diagnóstico diferencial con el síndrome hi-
perosmolar en diabéticos, ictus de ganglios basales y enfermedad de Wilson6.

7. ENFERMEDADES CARENCIALES

Encefalopatía de Wernicke: por déficit de tiamina en contexto de hiperemesis gravídica, sue-
le ocurrir entre las semanas 17 y 20 de la gestación6. Se presenta con alteración del nivel de 
consciencia, confusión, oftalmoparesia y ataxia. En TC no suelen apreciarse cambios, en RM 
se pueden encontrar lesiones hiperintensas periacueductales, talámicas y en tubérculos ma-
milares. El tratamiento con suplementos de tiamina no difiere del habitual.

8. ENFERMEDADES SISTÉMICAS CON POSIBLE AFECTACIÓN NEUROLÓGICA

Púrpura trombótica trombocitopénica: pentada clásica (no siempre todos presentes): trom-
bocitopenia, anemia hemolítica microangiopática, fiebre, disfunción neurológica y renal. La 
sintomatología neurológica habitual es cefalea, confusión, encefalopatía, crisis comiciales o 
síntomas focales. Ocurre durante el segundo o tercer trimestre, puede asociar PRES, que tie-
ne una fisiopatología similar, por lo que en neuroimagen podemos encontrar edema, lesiones 
isquémicas o hemorrágicas. Hay que realizar diagnóstico diferencial con HELLP (hemólisis, 
hipertransaminasemia, trombocitopenia), que puede ser complicado, pero es importante ya 
que el tratamiento de PTT incluye plasmaféresis, y el de HELLP finalización del embarazo4.
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Embolismo de líquido amniótico: raro, ocurre en 1,9-6,1/100.000 partos4. Mecanismo des-
conocido, habitualmente durante el parto o expulsión de la placenta (aunque puede darse 
durante el embarazo). El paso del líquido a la circulación sanguínea materna produce una 
respuesta inflamatoria sistémica. Inicialmente los síntomas son inespecíficos como agitación 
o confusión. Muy grave, produciendo shock o parada circulatoria en poco tiempo que requie-
ren maniobras de resucitación. Mortalidad 20-60 % fetal y 20 % materna, de las madres que 
sobreviven hasta 85 % tienen encefalopatía secundaria por la hipoxia4.

Metástasis de coriocarcinoma: es un tumor raro, pero puede cursar con hasta un 20 % de 
metástasis cerebrales. La clínica varía en función de localización y el tipo de complicación 
que produzca (p. ej. crisis o hemorragias). Se realiza diagnóstico con pruebas de imagen (TC 
o RM), donde se aprecian una o múltiples de lesiones de aspecto tumoral. Muy sensible a 
quimioterapia, buena respuesta (hasta 50 % curación en caso de metástasis cerebral única)4.
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TABLAS

Tabla 1. Criterios de definición de la Preeclampsia.

IMPRESCINDIBLE

Hipertensión arterial	

•	 TA ≥ 140/90 mmHg en dos ocasiones al menos con 4 h. de diferencia, a partir de las 20 semanas de 
gestación en una paciente con TA previa normal

•	 TA ≥ 160/110 mmHg en una ocasión

Y AL MENOS UNA DE LAS SIGUIENTES

Proteinuria

•	 ≥300 mg en orina de 24 h., o
•	 Ratio proteína/creatinina ≥0,3 mg/dL, o
•	 Lectura de 2+ en tira reactiva de orina (sólo si no disponibles otros métodos)

O una de las siguientes (en ausencia de proteinuria)

•	 Trombocitopenia <100000 plaquetas/mm3

•	 Insuficiencia renal: creatinina >1.1 mg/dL o doble de los valores basales de creatinina, en ausencia 
de otras enfermedades renales

•	 Disfunción hepática: elevación x2 transaminasas; dolor persistente en hipocondrio derecho o 
epigástrico, sin respuesta a analgesia

•	 Edema agudo de pulmón (por clínica o radiografía)
•	 Síntomas neurológicos: cefalea de novo sin respuesta a medicación; síntomas visuales
•	 Restricción de crecimiento intrauterino (peso < p10)

Adaptado de Preeclampsia—Pathophysiology and Clinical Presentations. JACC State-of-the-Art Review.

(Continúa en página siguiente)
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Tabla 2. Seguridad y contraindicaciones en el embarazo de los fármacos neurológicos 
más utilizados.

1. CEFALEAS8

Tratamiento de 
crisis

•	 Seguros o utilizados habitualmente: paracetamol, metoclopramida, lidocaí-
na (todos de clase B). Sumatriptán (clase C, algunos estudios con ausencia 
de complicaciones)

•	 No recomendados: AINE (clase C en 1 y 2º trimestre por riesgo de aborto y 
malformaciones CV, D tras semana 30 por de cierre de ductus o hemorragia 
periventricular), opiáceos, agonistas dopaminérgicos (clase C)

•	 Contraindicados: ergóticos y domperidona (clase X)

Tratamiento 
preventivo

•	 Utilizados habitualmente (todos ellos clase C): bloqueos anestésicos, toxina 
botulínica, propranolol, lamotrigina. Segunda línea: amitriptilina

•	 No recomendados (clase C): flunarizina, verapamilo, pregabalina
•	 Contraindicados: topiramato, carbamazepina, lisinopril, candesartan (clase 

D) y valproico (X)

2. ENFERMEDADES CEREBROVASCULARES10

Antihipertensivos

•	 Seguros o utilizados habitualmente: metildopa, hidroclorotiazida (clase B), 
labetalol, bisoprolol, propranolol, nicardipino, nifedipino (clase C, probable-
mente seguros)

•	 Contraindicados: IECA, ARA II, diltiazem, atenolol (clases C y D, teratogeni-
cidad)

Antiagregantes
Aspirina considerada segura y utilizada habitualmente como prevención de la 
preeclampsia entre las semanas 14 y 36. Clopidogrel probablemente seguro 
(ambas clase B)

Anticoagulantes
•	 Seguro: heparina no fraccionada y de bajo peso molecular (clase B)
•	 Contraindicados: antagonistas de vitamina K (clase D). Anticoagulantes ora-

les directos no información en humanos pero teratogenicidad en animales

Estatinas Contraindicadas, clase X

3. EPILEPSIA11

Estatus epiléptico •	 Seguros o utilizados habitualmente: sulfato de magnesio, MDZ, DZ, LEV
•	 Contraindicados: PHT, PB

Epilepsia crónica
•	 Seguros o utilizados habitualmente: LEV, LTG
•	 Utilizar con precaución: BRV, ESL, OXC, PER, LCM, GBP, PGB
•	 Contraindicados: VPA, CBZ, CZP, PHT, PB, TPM, PRM

(Continúa en página siguiente)
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4. MIASTENIA Y OTRAS ENFERMEDADES AUTOINMUNES4, 4,12

Brotes o 
exacerbaciones

•	 Seguros o habitualmente utilizados: piridostigmina
•	 Aceptados con precaución valorando riesgo/beneficio: corticoides – 

metilprednisolona (seguros 2 y 3er trimestres, evitar en 1er trimestre), IgIV  
y plasmaféresis (todos clase C)

AINE: antiinflamatorios no esteroideos, malformaciones, CV: malformaciones cardiovasculares, IECA: inhibidores 
de la enzima convertidles de angiotensina, ARA II: antagonistas del receptor de angiotensina II, MDZ: midazolam, 
DZ: diazepam, LEV: levetiracetam, PHT: fenitoina, PB: fenobarbital, LTG: lamotrigina, BRV: brivaracetam, ESL: 
eslicarbazepina, OXC: oxcarbazepina, PER: perampanel, LCM: lacosamida, GBP: gabapentina, PGB: pregabalina, 
VPA: valproico, CBZ: carbamazepina, CZP: clonazepam, TPM: topiramato, PRM: primidona, IgIV: inmunoglobulinas 
intravenosas.

(Continuación Tabla 2)
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