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INTRODUCCIÓN

Las expresiones accidente o ataque cerebrovascular 
(ACV), enfermedad cerebrovascular (ECV), apoplejía 
y h palabra inglesa stroke se emplean para denominar 
alteraciones cerebrales de vanada sevendad y tipo, 
secundarias al compromiso de las arterias que irrigan 
el encéfalo

El modo de presentación habitual de estos 

problemas es la aparición brusca de un 
déficit focal con perturbación de la con­

ciencia o sin ella, este comienzo subitoque 

se instala en muy corto tiempo pone el 

sello de Vascular' al episodio.

No existen en la Argentina estadísticas fehacientes 

pifo, trasladando la información disponible del resto 
tiil mundo, se estima la aparición de 60.000 nuevos 

casos por año Esta patología genera más invalidez que 
cualquier otra enfemedad.'

La incidencia parece ser algo mayor en el hombre 
y la evolución más benigna en la mujer, todos los gru- 

pus raciales la sufren, con algunas diferencias en la 
fficuencia de presentación y localización de las lesio­
nes.^

Hay dos tipos de trastornos vasculares los isquémi­
cos. que dependen de la obstrucción de las arterias 
cerebrales, y las hemorragias Otro hecho distintivo del 
^Cfcbro, SI se lo compara con lechos vasculares de 
oifos órganos, es que además de las arterias capaces de 
“Huirse o sangrar, también las venas pueden afectarse 

y Generar eventos vasculares cerebrales

ISQUEMIA CEREBRAL

El volumen minuto cerebral es de aproximadamen­
te 1 litro de sangre, que llega al encéfalo por cuatro 
pedículos arteriales, 800 cm’ por ambas carótidas y 
200 por las vertebrales. Distintos circuitos anastomóti- 
eos enlazan estos vasos y sus ramas entre sí; anasto­
mosis transversales y homolatcrales en el cuello, el 
polígono de Willis y la red pial anastomótíca determi­
nan (si su desarrollo es suficiente) que algunas lesiones 
obstructivas pasen inadvertidas desde el punto de vista 
sintomático (ñg. 20-1)

Los altos requerimientos de oxígeno y glucosa del 
cerebro justifican que aproximadamente el 20% del 
gasto cardíaco total se destinen a este órgano, Cuando 
el suministro arterial se interrumpe, el cerebro deja 
rápidamente de funcionar debido a su escasa reserva 
energética; cuando ésta se prolonga lo suficiente se 
genera la llamada isquemia cerebral, la cual puede ser 
global (paro cardiorrespiratorio, arritmias cardiacas 
etc.) o, más frecuentemente, focal.

En la isquemia global (involucra todo el cerebro) no 
existe flujo colateral y el daño neuronal irreversible co­
mienza luego de 4 a 6 minutos de producirse la deten­
ción circulatoria cerebral (en condiciones normotér- 
micas).

En la isquemia focal existe generalmente un 

área más intensamente hipoperfundtda de 

tejido donde el flujo disminuye drásticamen- 

te, la cual suele estar circundada por un área 

cuya perfusion se encuentra en valores mar­

ginales denominada zona de penumbra ^
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Fig. 20-1. A. Esquema que muestia los pedículos aderiales cerebra'ís 
y su distribución intracraneal B. El circuito anastomotico más reconoci­
do a nivel intracraneal (polígono de Willis) 1) arteria carótida comun 
2) anena carótida interna, 3) arteria oftálmica. 4) arteria cerebral mea s 

o silviana; 5) arteria cerebral anterior, 6) arteria cerebral posterior, 7) arte­
ria basilar, 8) arteria vertebral, 9) arteria comunicante posterior

La perfusión y viabilidad de la zona de penumbra 
depende del grado de circulación colateral para man­
tener la capacidad de aportar nutrientes Si el aporto de 
sangre por este medio es suficiente, puede entonces 
postergarse su transformación a la forma irreversible 
de la lesión, abriendo una “ventana de tiempo" para la 
acción terapéutica que permita en agudo restaurar el 
flujo sanguíneo y revertir el daño neuronal.'*

El flujo sanguíneo cerebral en condiciones norma­
les es de aproximadamente 53 mL/lOO g por minuto, 
cuando desciende a valores cercanos a los 15 mL/100 
g/min se observan signos de falla eléctrica cerebral 
(evidenciables en modelos experimentales tanto en el 
electroencefalograma como en potenciales evocados 
somatosensitivos). Si dicho flujo desciende aún mas 
(aproximadamente a 10 mL/100 g/min), la falla ióni­
ca altera las funciones celulares vitales elementales y 
transforman el daño neuronal en irreversible. Entre 
estos dos límites, es decir, la falla eléctrica y la falla 
iónica, existe un rango de flujo pequeño en el que a 
pesar do la pérdida funcional, la homeostasis de la 
membrana plasmática y la integridad estructural de la 
neurona se mantiene intacta- A esta situación parti­
cular corresponde la denominada penumbra isqué­

mica.

Las alteraciones metabólicas que ocurren una vez 
alcanzado el umbral de aparición de la hipoxia (falb 

iónica) son multifactoriales y producto tanto de la rápi­
da disminución del adenosintrifosfato (ATP) corno de 
la acumulación ácido láctico por ausencia de fosfonb- 
cion oxidativa. La bomba de Na/K dependiente de ATP 
deja de funcionar, ocasionando un incremento del 
potasio cxtracelular, alterando el potencial de membn- 
na y generando la despolarización neuronal con poste­
rior liberación do transmisores excitatorios (glutamato, 
aspartato) a la hendidura sinóptica. Simultáneamente, 
los mecanismos de recaptación de estos neurotransrni- 
sores se encuentran inactivados debido a la depletion 

energética que impera en el medio, por lo tanto aumen­
ta la concentración de estos aminoácidos en el espacio 

sinóptico y su potencia excilotóxica.
Cuando los neurotransmisores así liberados mtef 

actúan con los receptores post-sinápticos (AMI*^’ 

Kainato, NMDA), producen el influjo de sodio acom 
panado secundariamente por cloro al interior celular 
el efecto inmediato de este flujo iónico es el aumen^'^ 
de la osmolaridad intracelular y consiguiente ingn-'S^'' 
de agua con edema celular y posterior lisis osmótico

Algunas neuronas son capaces de superar esta pf‘ 
mera etapa de la lesión, pero son pasibles de sufnf
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dafio retardado ocasionado por la elevación de calcio 
intracelular Este aumento intracitoplasmático de cal­
cio es originado por el ingreso a través de los canales 
de calcio (receptores de NMDA estimulados por glu- 
lanialo), por apertura de canales de calcio dependien­
tes del voIta)e. por la alteración de la fluidez de la 
membrana plasmática asociada al edema agudo, por 
inhibición del mtercambiador sodio/calcio y por la 
liberación directa de los depósitos intracelulares, entre 
otros mecanismos

El incremento de la concentración citosólica de cal­
cio es capaz de activar diversas enzimas, tales como 
proteasas, nucleasas, adenilato ciclasas, fosfolipasas, 
alterando su funcionamiento y facilitando la forma­
ción de gran cantidad de radicales libres, lo que favo­
rece la destrucción celular 

La acidosis producida durante la isquemia cerebral 
desempeña también un papel importante. El aporte de 
glucosa en condiciones continuas de anaerobiosis pro­
duce acido láctico, el cual eleva su concentración en 
los primeros minutos de comenzada la hipoxia. Con el 
progreso del déficit circulatorio el pH desciende aún 
más, no sólo por la acumulación de lactato sino tam­
bién por la producción de ácidos grasos libres, facili­
tando la desnaturalización de proteínas, aumentando 
el edema glial (que altera el flujo colateral) e incre­
mentando de la producción de radicales libres

Por lo tanto, la isquemia cerebral induce una 

cascada de reacciones que concluyen flnal- 

mente con la muerte celular, pero que dejan 

una estrecha ventana de escasas horas con 

posibilidades de actuar con algún tipo de 

tratamiento agudo buscando reabrir las 

arterias ocluidas y asi rescatar las estructuras 
involucradas en la penumbra isquémica 

antes que el daño celular sea definitivo

fartoresde riesgo

Distintos factores han sido identificados en relación 
ton la enfermedad cerebrovascular Unos son inmodi- 
fitables, como la edad, el sexo, el origen étnico. Otros 

^on modificables y, adecuadamente identificados, son 
vital importancia tanto en la prevención primaria (an- 
de haberse producido un evento vascular cerebral) 

tomo secundaria a haber sufrido un ataque cerebrov'as- 
tular Algunos de ellos a su vez, como la hipertensión 

^tterial, pueden ser comunes a infartos y hemorragias, 
•^'fos son mas frecuentes en uno u otro tipo de enfer­
medad cerebrovascular: incluso en distintos subgrupos 

'Ascendencia de estos factores puede variar.

Hipertensión arterial

Es el principal factor de nesgo para la en- 
fermedad cerebrovascular Tamo la presión 

sistolica como la diasiolica están en fuerte 

relación con la incidencia de isquemia 
cerebral, sm embargo, la vinculación más 
directa es con la tensión arterial sistólica

A medida que la edad avanza hay un aumento des­
proporcionado de la presión sistólica En sujetos ancia­
nos es común hallar valores mayores de 160 mm Hg y 
tensiones diastólicas inferiores a 95, situación que ha 
sido vinculada con una reducción en la elasticidad arte­
rial por cambios arterioscleróticos y menospreciada 
como factor de nesgo; pero ya el estudio Framingham 
demostró que los pacientes con hipertensión arterial 
sistólica aislada tienen un nesgo significativamente 
mayor para desarrollar trastornos cerebrovasculares.^

Varios ensayos han demostrado que se pueden 
lograr disminuciones de hasta el 40% en el nesgo 
de ACV, SI la presión artenal reduce sus valores en 
12/5 mm Hg (sistólica/diastólica).

Enfermedad cardiaca

La insuficiencia cardíaca no es un nesgo indepen­
diente. pero predispone al infarto cerebral sobre todo 
si se asocia con hipertensión arterial y edad avanzada 
Padecer de hipertrofia ventricular (por electrocardio­
grama o ecocardiografia) aumenta en 4 veces aproxi­
madamente el riesgo de isquemia cerebral

El infarto de miocaidio es un factor de ries- 

go claro en el período agudo (primeras 

dos semanas), predisposición que es 

mayor en los infartos transmurales que 

afectan la cara anterior, su mecanismo esta 

vinculado a causas cardioembólicas

También los infartos silentes y las secuelas acinéti- 
cas extensas se asocian con una mayor incidencia de 
acontecimientos isquémicos cerebrales.

Fibrilación auricular (FA)

Es conocida desde hace años la asociación de esta 
arritmia con enfermedad valvular mitral reumática 
como factor predisponente de infarto cerebral Pero 
sólo desde 1987, la FA crónica sm compromiso valvu­
lar ha dejado de considerarse un factor inocuo, para 
darle transcendental importancia ya que es la arritmia
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de mayor prevaiencia en el anciano con una inciden 
cía que se duplica cada década Entre los 80 > los 90 
anos, aproximadamente el 30% de los eventos isqué 
micos encefálicos están \inculados con FA (relación 
independiente de otros trastornos cardiacos) '■

Recientemente se ha publicado una puntuación (5co 
re CHADS ) para estratificar el nesgo en esta condición 
) poder decidir acciones terapéuticas en la prevención 
del AC\' isquémico Sufriendo una fibrilacion auricular 
la suma de factores como la presencia de insuficiencia 
cardiaca congestiva, hipertensión arterial, edad mayor de 
75 anos, la presencia de diabetes o el haber sufrido un 
evento vascular cerebral incrementan (en este ultimo 
caso se suman dos puntos en vez de uno) significativa­
mente el nesgo de desarrollar eventos embolicos cere 
brales y justifican su tratamiento con anücoagulantes 
cuando el score (puntuación) es 2 o mas (cuadro 20 1) ’

Lipidos

Para el infarto cerebral, la relación entre colesterol 
total elev'ado, HDL disminuido y LDL aumentado es 
menos clara y consistente que para el infarto de mío 
cardio A pesar de ello hay estudios anatomopatologi 
eos que vinculan niveles de lípidos plasmáticos con la 
incidencia de placas ateromatosas en v’asos de cuello y

polígono de Willis y otros trabajos con métodos no 
invasivos (Doppler), que asocian niveles lipidíeos con 
patología obstructiva de vasos preccrcbrales"

Los niveles de colesterol bajos (menores de 160 
mg%) en presencia de alta prevaltncia de hipertensión 
arterial han sido relacionados con una mayor inciden 
cía de hemorragias intracraneales en países orientales 
(se ha postulado ademas una reducción de la agrego 
cion plaquetaria por los hábitos alimentarios típicos)* 

Que cstatina emplear, cuanto tienen que reducirse 
los niveles de LDL, si deben usarse dosis altas o bajas 
son preguntas que aun permanecen sin respuesta en la 
prev encion del ataque isquémico cerebral Hasta el mo 
mentó, las estatinas no parecen tener un lugar predo 
minante en el tratamiento agudo del ACV isquémico ’’

Diabetes

Vanos estudios prospectivos han demostrado que el 
nesgo de desarrollar episodios isquémicos cerebrales es 
el doble en pacientes diabéticos que en no diabéticos."

La obesidad también constituye un factor de nesgo 
que probablemente este mediado por hipertensión 
arterial, elevación de lípidos y de glucosa plasmática Si 
bien la diabetes y la hipertensión arterial son factore 
de nesgo fuertes e independientes asociados con infar

CUADRO 20-1. CAUSAS CARDÍACAS DE TROMBOEMBOLISMO CEREBRAL Y PUNTUACIÓN 

(SCORE) DE CHADS PARA TIPIFICAR PACIENTES CON FIBRILAQÓN AURICULAR

EnfermeeJad cardíaca y riesgo de tromboembolísmo cerebral

Riesgo mayor

Fibniación auricular 
Trombos intracardíacos 
Válvulas protésicas 
Tumores cardiacos 
Endocarditis infecciosas

Score CHADS,

Riesgo menor

Foramen oval permeable (FOP)
Aneurisma septum auricular 
Degeneración mixomatosa con prolapso valvular 
Calcificación anular mitral y aórtica 
Trastornos sistolicos del ventrículo izquierdo

Puntuación (score) de CHADS,

Moderado

Alto

>4 Muy alto

Frecuencia de ACV

1%/año

13%/ano

2S%/ano

5%/ano

> 7%/ano



CAPÍTULO 20 I Ef.FÍR'/EDAOCfffEFO’/ASCUlAR 297

(üs cerebrales, la combinación de ambos lo potencia 
(3,6 \eces, a diez años de seguimiento) en la incidencia 
de infartos cerebrales comparados con los que poseen 
solo uno de los factores.'*

Tabaco

El consumo de tabaco lia sido vinculado claramen­
te con un aumento en el nesgo de infarto cerebral y 
hemorragia intracraneal en el primer caso el nesgo se 
duplica y en el segundo es 4 veces mayor en fumado­
res moderados y 9 veces más elevado entre los que 
consumen más de 25 cigarrillos dianos

Su mecanismo de acción estarla vinculado, entre 
otros factores, con el efecto elevador de la tension arte­
rial por parte de la nicotina

Alcohol

El consumo moderado de alcohol parece tener una 
acción reductora de la mortalidad por infarto de mio­
cardio, en cambio, su consumo abusivo aumenta el 
nesgo de ACV Las dosis bajas tienden a aumentar el 
coicstero) HDL, las altas incrementan la tension arte- 
nal y producen trigliceridcmía. además de aumentar el 
hematoento y la viscosidad sanguínea, de generar 
amtmias y aumentar la agregación plaquetaria

La evidencia disponible indica que el consumo exa­
gerado incrementa el riesgo tanto de isquemia como 
de hemorragia, y se ha demostrado una relación dosis- 
efecto para esta última

Clasificación de episodios isquémicos
Con el fin de simplificar y ser prácticos, evitaremos 

'w extensas clasificaciones y diferenciaremos, por un 
i*do, las enfermedades isquémicas por el Upo de tern- 

•ono arterial involucrado y, por otro, de acuerdo con el 
•'tmpo que duran los síntomas.

Según el territorio arterial comprometido

Véase figura 20-2.

fnfer/nedod áe grandes vasos

En su mayoría afecta vasos precerebrales La causa 
mas frecuento es la aterosclerosis, que interesa a las 
arterias carótidas (en general en la bifurcación), el 
sifón carotídeo, las arterias vertebrales y la arteria basi­
lar Es menos frecuente que las lesiones ateromatosas 
involucren predominantemente vasos intracraneales; 
sin embargo, algunos informes recientes indican que la 
incidencia de estas lesiones vasculares en poblaciones 
de raza blanca han sido subestimadas.’^

Otras enfermedades menos comunes en los ancia­
nos y que comprometen las grandes arterias son ia dis- 
plasia fibromuscular (más común en la mujer que en el 
hombre) y las disecciones arteriales

Oclusión de arterías chcunfetenciales 
de ¡a superficie cerebral

La arteria más frecuentemente afectada es la cere­
bral media y, en menor medida, la cerebral posterior, 
la cerebral anterior y sus ramas más importantes.

Por lo general la obstrucción es causada 

por tromboembolismo a partir del corazón 

o del sistema arterial proximal y, en menor 

medida, por otros procesos, como atero- 

mas locales, vasculitis, estados de hiperco- 

agulabilidad, disecciones etcétera

Enfermedad de vasos penetrantes

La oclu.sión de estas arterias produce pequeños in­
fartos -de 3 a 15 mm de diámetro-, denominados 
también ‘lagunas', ubicados en zonas subcorticales del

^9* 20-2. Clasificación de los eventos cerebrovasculares de acuerdo con el territorio arterial más írecuentememe afectado
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cerebro > en estructuras profundas del tronco cerebral 
Los infartos mas pequeños han sido vinculados con 
lipohiaitnosis de estas arterias y relacionados en su 
ma>orfa con la hipertensión arterial "

Según la evolución clínica

Los síntomas > signos relacionados con estos terri­
torios vasculares pueden evolucionar hacia la mejoría 
o empeorar En el primer caso hay dos vanantes

í toque «quémíco transitorio

Hoy es entendido como una unidad fisio- 

patológica similar a la angina de pecho y 
definido como episodio de breve disfun- 

ción neurológica por isquemia focal cere­
bral retiniana o medular sin evidencia de 

infarto por resonancia magnética (secuen­

cias en difusión)

Es decir que la antigua caracterización de esta va­
nante de evento isquémico cerebral ha virado de un 
criterio temporal (menos de 24 horas) a otro tisular, 
para lo cual es necesario descartar o confirmar la pre­
sencia de infarto, que en las primeras horas solo es 
posible hoy en día identificarlo por resonancia magné­
tica (RM)

En caso de no poder realizar este método diagnósti­
co (RM) el cuadro debería diagnosticarse en las prime­
ras horas como síndrome neurovascular agudo

El nesgo de infarto cerebral luego de un ataque 
isquémico transitorio es del 10,5% en los 90 días si­
guientes, pero la mayor parte se concentra en las pri­
meras 48 horas Esto habla de la necesidad de rápido 
estudio y caracterización del tipo de evento vascular 
(ma>or nesgo de recurrencia en mayores de 60 años, 
diabéticos, con parálisis y alteración de la palabra y 
con duración superior a 10 minutos), con el fin de 
implementar urgentemente las medidas terapéuticas 
tendientes a evitar su recurrencia o el infarto cere­

bral

Ataque isquémico constituido o infarto 
cerebrai

Luego de un período de estabilidad de duración 
variable, los síntomas pueden evolucionar hacia la 

mejoría En algunos casos, esta recuperación podría 
llegar a la normalización funcional, mientras que en 
otros dejarán distintos grados de invalidez

infarto progresivo

Esta forma de evolución (infrecuente) es contranaa 
las anteriores, es decir que los síntomas empeoran en 
forma progresiva o escalonada en vez de mejorar 
generando intensificación en los síntomas y expansion 
del area involucrada, este tipo de evento se denomina 
“infarto progresivo”

CUADRO CLINICO

Enfermedades que afectan grandes arterias 

Arteria carótida

La enfermedad puede cursar en forma asintomátia 
(incluso en oclusiones), lo que depende del grado de 
circulación colateral y su capacidad para generar feno 
menos tromboembolicos, producir cuadros severos o 
hasta mortales La patología que afecta con más fre 
cuencia estos vasos es la aterosclerosis y en segundo 
lugar (más habitual en la mujer), la displasia fibromus 
cular

La isquemia cerebral relacionada con esta artera 
en general, produce hemiparesia y alteración sensitiva 
en el hemicuerpo opuesto pero, si se compromete el 
hemisferio dominante, se asocia con afasia y apraxii. Si 
la lesión cerebral es extensa, puede haber hemianopsia 
(contralateral) y desviación de la mirada (hacia la le­
sión cerebral) En algunas situaciones, por ejemplo en 
estenosis ateromatosas severas u oclusiones de la arte 

na carótida en el cuello, el infarto se produce en tem 
tonos arteriales limítrofes entre la arteria cerebral 

anterior y media o la cerebral posterior y la artem 
cerebral media, más raramente entre zonas superficia­
les y profundas de estos vasos

Las pérdidas fugaces unilaterales de la visión 

(amaurosis monooculares transitorias, amaurosis 
fugaz) o las oclusiones de la arteria central de la retina 
pueden ser de origen carotideo y deben considerarse 
en primer término como ataques isquémicos de este 

sector arterial
La disección de la arteria carótida es causa inff® 

cuente de isquemia cerebral en el anciano Estas les'®" 
nes pueden ser de origen traumático o espontáneo y** 
produce cuando la sangre irrumpe en la pared artenal 
se abre camino a través de ella y obstruye la luz verda 

dera, generando frecuentemente dolor mandibular) 
orbitario homolatera! y, en la mitad de los casos apf’’ 

ximadamente, un síndrome de Horner (miosis, 
parcial palpebral, cnoftalmos y congestión conjunii'’’ 
por compromiso del plexo simpático pericarotídc^
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Los síntomas neurológicos cerebrales pueden seguir al 
dolor en horas o días y varían desde manifestaciones 
leves a lesiones hemisféricas extensas (fig 20-3).

Arterifl vertebra/

Hay gran variación interpersonal en el diámetro 
arterial de este sector, como también en la expresión 
clínica de sus obstrucciones.

En casos de arterias hipoplásicas, la obstrucción de 
|i arteria funcional en ausencia de suficiente circula­
ción colateral puede ser equivalente a la obstrucción 
de la arteria basilar; por el contrarío, sí ambas arterias

vertebrales están bien desarrolladas, la oclusión de una 
de ellas puede pasar clínicamente inadvertida.

La obstrucción de la arteria subclavia antes del ori­
gen de la vertebral puede ocasionar síntomas de Insu­
ficiencia vertebrobasilar (síndrome del robo subclavio 
si se invierte el sentido del fIu|o por la arteria verte­
bral); estas manifestaciones suelen aparecer al aumen­
tar la actividad muscular del miembro que irriga la 
arteria obstruida.

La arteria ccrebelosa posteroinferior la mayoría de 
las veces es rama de la arteria vertebral y en algunos 
casos de la porción más baja de la artería basilar. La 
obstrucción de la arteria vertebral en este sector o la

•7

Flg. 20-3. Paciente de 65 años que sufre, luego de la prác­
tica de un depone, intenso dolor orbitario derecho seguido 
horas después de hemiparesia izquierda con síndrome de 
Horner derecho A. Angiografia por resonancia magnética 
que muestra en el origen de la arteria carótida interna un 
importante cambio segmentario en el flujo B. Se observa 

que la hipoperfusión de la carótida interna se extiende hasta 
la base de cráneo, y ausencia de flujo en terrnono de la arte­
ria cerebral media y anterior derechas C. Angiografia digital 
por cateterismo que muestra la típica imagen de disección 

carotídea
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CUADRO 20-2. SINDROMES ALTERNOS MAS FRECUENTES

Homoliterales

Síntomas

Síndrome peduncular -de Weber- 
(vasos penetrantes del tope basilar, 
cerebral posterior)

Síndrome pontmo lateral inferior 
(arteria cerebelosa anteroinferior)

Síndrome bulbar lateral -de 
Wailemberg- (arteria venebral, 
cerebelosa posteromfenor, ramas 
bajas de la basilar)

Parálisis del nervio motor ocular 

común

Contralaterales

Hemiplejía faciobraqulocrural

Parálisis facía! periférica parálisis Alteración termoalgésica en brazo 
conjugada de la mirada hacia la y pierna 
lesion Hipoacusia, hipoestesia facial,

ataxia

Horner, nistagmo hipoestesia facial, 
parálisis velopalatma y cuerda vocal, 
síndrome cerebeloso

Alteración termoalgésica 
braquiocrural

Vértigo - náuseas - vómitos

oclusión de la cerebelosa posteromfenor origina isque­
mia en territorio bulbar lateral, que a su vez genera 
uno de los síndromes alternos mas frecuentes, el sín­
drome de Wailemberg (cuadro 20-2)

Arteria basilar

Esta arteria irriga por vasos penetrantes la profun­
didad del tronco cerebral y la region mesencefalotalá- 
mica, y por vasos circunferenciales gran parte del ce­
rebelo y el resto del tronco cerebral Tiene dos ramas 
terminales, las arterias cerebrales posteriores (figs 20-1 
y 20-4)

Las lesiones de esta arteria son generalmente de 
causa ateromatosa o de origen tromboembólico, a par­
tir de camaras cardíacas o del sistema arterial proxi­
mal La obstrucción total de ambas arterias vertebrales 
(o de la única funcional) o de la arteria basilar produce 
síntomas bilaterales por alteración de vías largas moto­
ras y sensitivas, compromiso de pares craneales, sínto­
mas cerebelosos y alteraciones de la conciencia

Si el infarto involucra sólo la porción anterior de la 
protuberancia, el paciente se halla consciente pero por 
compromiso corticoespmal bilateral y de la vía corti­
conuclear no puede realizar movimientos voluntarios 
con los miembros ni comunicarse (anartria), salvo por 
movimientos verticales de la mirada, que son los úni­
cos que conserva (síndrome de enclaustramiento) 
Siempre es útil averiguar la existencia de estos movi­
mientos voluntarios en todo paciente que impresiona 

estar en coma

Los síndromes alternos por obstrucción de ramas 
circunferenciales de la arteria basilar se destallan en el 
cuadro 20-2

Afección de vasos circunferenciales 
de la superficie cerebral

Arteria cerebral media (arteria silviana)
El territorio que irriga involucra áreas motoras, pre 

motoras, vía óptica retroquiasmática pregeniculadj 
centro de la mirada lateral y áreas de lenguaje ene! 

hemisfeno dominante (véanse figs 20-1 y 20 4)
Si la obstrucción se produce en el origen, se afectan 

también territorios irrigados por vasos perforantes 
(ganglios básales y cápsula interna), y causa una densa 
hemiplejía faciobraquiocrural con hemianestesia, he 
mianopsia homónima contralateral, mas afasia m«'a 

SI la lesión es en hemisferio dominante
La obstrucción distal cortical puede producir lienii 

paresia (franco predominio facio-braquial) y afasia mo 
tora (en caso de afección del hemisferio dominante), o 
afasia fluente con alteraciones del campo visual o 
ellas cuando se involucran sólo ramas temporales áf 

esta arteria |
El infarto en territorio de la arteria cerebral ,

es frecuentemente interpretado como de causa entbo 
lica, ya que la mayoría de los émbolos lanzados a la^'^ 

culacion desde el corazón terminan impactando 
este vaso En el cuadro 20-1 se resumen las cau^a* 
más frecuentes de tromboembolismo cerebral a pad‘^ 

del corazón
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Fig.20-4.Teiti(onosafte- 
nj'es ceiebrales basados 

fn estudios por tomogra- 
fiacomputarizada (Modi­
ficado de Savolardo M, 
The vascular terntories of 
the carotid and vertebro­
basilar system Diagrams 
based on CT studies ItalJ 
Neurol Sci 1986,7 405)

I I Cerebral media

I I Cerebral anterior

lllllll Cerebral posterior
r~~l Penetrantes lenliculoestrladas

Basilar
Cerebelosa superior 

Y////Á Cerebelosa anterolnierior 
RgSgR Cerebelosa posteroinlerior

Una proporción importante de los infartos a partir 
‘¡el corazón tiene transformación hemorrágica (50%), 

5'n que en la mayoría de los casos ello genere empeo* 
^rnienlo de los síntomas. E! mecanismo más aceptado 
P3ra explicar esta situación es la recanalización del 
■rombo, que suele producirse dentro de las 24 horas en 

20% de los casos y en el 70% de los casos dentro de 

* ^'¡mana de evolución.

^rteríflcerebra/posfer/or

Ies
porción proximal irriga los pedúnculos cerebra* 

y cerebelosos superiores, los pares oculomotores III

y IV, la sustancia negra, el núcleo rojo y la formación 
reticular, distalmcntc irriga la porción basal y medial 
del lóbulo temporal y la cara medial del lobuio occipi­
tal. En un 15% de los casos, la arteria cerebral posterior 
se origina directamente de la carótida interna, enton­
ces un infarto occipital puede relacionarse con enfer­
medad carotldca (véanse figs 20-1 y 20-4).

La isquemia en estos territorios produce alteracio­
nes en el campo visual (hemianopsias, cuadrantopsias) 
y no son infrecuentes las perturbaciones bilaterales, 
como la ceguera cortical (sobre todo en la oclusión 
bilateral por émbolo del tope de la arteria basilar), que 
se asocian con compromiso unilateral o bilateral del III
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par e intensa abulia Por lesión del bemisfcno domi­
nante puede haber alexia y distintos tipos de agnosia 
visual.

La obstrucción de sus ramas penetrantes origina 
síndromes alternos {véase cuadro 20-2), infartos tala- 
nucos, etcétera

Arteria cerebral anterior

Irriga las tres cuartas partes anteriores de la cara 
medial del lóbulo frontal, el polo frontal y el lóbulo 
orbitario, además de gran parte del cuerpo calloso y al­
gunas estructuras profundas (véanse figs 20-1 y 20-1).

Su oclusión produce pieria y alteraciones sensitivas 
dcl miembro inferior opuesto, con leve paresia del bra­
zo y respeto de la cara Hay alteraciones esfinterianas 
muy claras, apatía, amimia y prensión palmar forzada.

Enfermedad de vasos penetrantes

Alrededor del 20% del total de los episodios isqué­
micos pertenecen a este grupo, pueden asociarse a 
dolicoectasia de las arterias intracraneales y debris aór­
tico. Dependen de la obstrucción de pequeñas arterias 
(0,1 a 0,4 milímetros de diámetro) que nacen de la pri­
mera porción de la arteria silviana. de la cerebral ante­
rior, cerebral posterior y de la arteria basilar, e irrigan 
estructuras profundas del cerebro y tronco (fig 20-5).

Los infartos producidos por oclusión de 

estos vasos son de tamaño pequeño (2 a 

15 milímetros) y su ubicación característica 

es la profundidad no cortical del cerebro, 
se los denomina 'infartos lacunares'

Fig. 20-5. Esquema de un corte coronal cerebral que 
muestra el origen y territorio irrigado por vasos perforantes, 
ramas de la arteria cerebral media.

La hipertensión arterial, que es el factor de nesgo 
más vinculado con estas lesiones, se presenta en alre­
dedor del 70% de los casos (figs 20-6 y 20-1 la).

Si bien e) mecanismo de obstrucción de estas arte­
rias es múltiple, la lipohialmosis y la necrosis fibn 
noide (fisiopatológicamenle vinculada con hipertcn 
sión arterial) han sido más relacionadas con infartos 
lacunares que otros procesos (ateromas. embolus, 
disecciones); de tal forma que C. M. Fisher en b 
década de 1980 identificó un nuevo tipo de evento 
isquémico con correlación clínico/patológica/radio 
lógica diforonciablc de otros infartos cerebrales, b 
enfermedad de vasos penetrantes Este autor des­
cribió una serie de síndromes lacunares que, en gene 
ral, se caracterizan por carecer de síntomas y signos 
de compromiso cortical, no presentan afasia, apn- 
\ias, agnosias, m trastornos visuales, tampoco crisis 
convulsivas o alteraciones del sensorio. Haremos uní 
rapida referencia a cinco de esos síndromes, los mis 
frecuentes, que además de las características genera­
les consignadas antes poseen rasgos clínicos que los 
diferencian entre sí.

Síndrome motor puro

Es el más común de todos: consiste en una hcmipi 
resia que afecta con igual intensidad la cara, el brazo) 
la pierna, carece de manifestaciones corticales (afasia, 
etc.) y sensitivas, y puede asociarse con disartna La 
lesión asienta en general en el brazo postenor de b 

cápsula interna o en el centro oval; en algunos casos, 
lagunas ubicadas en el tronco pueden prcsenlars 
como síndromes motores puros.

Síndrome sensitivo puro
Son alteraciones de la sensibilidad que afectan b 

mitad del cuerpo; es característica la excelente 
definición de un límite preciso en la línea medU' 
no se observa compromiso motor ni tampoco sín­
tomas corticales. El infarto suele identificarse en d 

núcleo ventral posterior del tálamo óptico, en 
parte superior del tronco cerebral o en el centro 

oval.

Síndrome sensitivo motor
Es una combinación de los dos antes mencioné 

dos, tampoco posee síntomas ni signos de compf® 

miso cortical En este caso, la laguna suele ser ^ 
mayor tamaño) comprometer la cápsula interns) 
tálamo
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Lacunar Estnatocapsular

■I Hsa 1223 Diabeles r??l Disllpidemla WM E.coronana

F auricular l~ IE valvular IThI Ev de cuello HÍDlIll Trombo c

Fig. 20*6. Factores de nesgo en ensayo prospectivo de 73 pacientes con infartos subcorticales estudiados por TC/RM Se 
observa que el antecedente de hipertensión arterial (negro) se presenta más frecuentemente en pacientes con infartos lacu- 

nares que en grandes isquemias estnatocapsulaies (Zurru C y cois Datos inéditos)

Wemípores/o atóxica

CKmcamente se trata de una hemiparesia muy leve 
fn el miembro superior y muy densa en la pierna, aso­
nada con ataxia de intensidad inversa {mucho mayor 
fn el brazo que en la pierna) La lesión suele encon­
trarse en el pie de la protuberancia, también en el cen­
tro oval o la corona radíala

íwt/fome ''disanría-mano torpe"

Este síndrome lacunar consiste en paresia facial, 
'^lopalatma y lingual de tipo central, lo que genera 
•fi^artria y disfagia importantes, y se asocia con torpe- 

^ tíel miembro superior del mismo lado La lesión 
áltele ubicarse cerca de la rodilla de la cápsula interna 

el tercio superior de la protuberancia

®ttos infartos subcorticales

término superlaguna se emplea para ciertos in- 
profundos que por su extensión superan los 20 

' t^eiros, suelen tener localización similar al de las

típicas lagunas, pero su clínica puede incluir signos 
corticales

Una forma especial son los infartos que se ubican en 
region estnatocapsular (figs 20-6 y 20-7) Estos infar­
tos, generalmente en forma de "coma" y de tamaño 
superior al de las lagunas, difieren en su fisiopatología 
ya que suelen responder a mecanismos tromboembó- 
líeos a partir del corazón (el émbolo ocluye el origen de 
vanos vasos penetrantes silvianos, pero se salva la cor­
teza cerebral por circulación colateral pial)

Infartos en zonas limítrofes

En un gran porcentaje de los casos, el infarto es cau­
sado por un descenso global del flujo sanguíneo cere­
bral, como sucede después del paro cardiaco si éste no 

se resuelve a tiempo
La isquemia se localiza en las zonas limítrofes entre 

arterias, pues a esa altura la perfusión es más critica 
Suele ubicarse en la región superficial parietooccipital 
y en la frontal anterior, más raramente la isquemia 
asienta entre los territorios vasculares superficiales 
corticales y el sistema profundo
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FIg. 20-7. Tomografias compuiarizadas de pacientes 
con eventos isquémicos (imágenes hipodensas) en 
distintas aérea del territorio silviano A. Infarto limítro­
fe (cerebral media/cerebrai anterior) en paciente con 

estenosis carotidea homolaieral severa. B. Infarto 
estnatocapsular en un caso con cardiopatía emboli- 
zante C. infarto silviano que compromete la corteza 
cerebral

También las obstrucciones proximales de grandes 
vasos (arteria carótida) pueden producir infartos ubi­
cados en territorios limítrofes (véase iig. 20-7a)

Vasculitis

Se denominan así los trastornos que tienen como 
elemento común la necrosis vascular e inflamación, y 
pueden afectar tanto el sistema nervioso periférico 
como el central en forma aislada o combinada.

La fornta más común de vasculitis sistémi- 

ca en el anciano es la vasculitis temporal 

(células gigantes), los pacientes suelen 

presentar síntomas de potimialgla reumáti­

ca, fiebre y decaimiento La cefalea es 

característica, asi como también la indura­

ción y dolor sobre la arteria temporal su­

perficial.

Las manifestaciones neurológicas incluyen perdul^ 

de visión (neuropatía óptica isquémica), en ocasiones 
hay alteraciones cognitivas (confusión, alucinaciones) 

y de la audición, mientras que la aparición de trastor­
nos isquémicos cerebrales focales son poco frecuente* 
(ílg. 20-8)

Suele asociarse con anemia y enlrosedimentación 
elevada. La biopsia de la arteria temporal superfic*^' 
revela artentis segmentaria con infiltrados de célula 

mononucleares, formación de células gigantes dentn’ 
de la pared arterial y fragmentación de la lámina 

tica interna,
La granulomatosis de Wegener es una vasculitis 

crosante sistémica caracterizada por vasculitis gra"'*'
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Fig. 20-8. Paciente de sexo femenino (76 años) con inten­
sas cefaleas temporales derechas y trastornos visuales que 
se instalan en 48 horas (hemianopsia derecha) A. Se obser­
va tumefacción dolorosa ('cordon') de la arteria temporal 
superficial, típica de la arteritis temporal. Eritrosedimenta- 
ción 98 mm. B. RM (secuencia de difusión) infarto agudo 
occipital izquierdo. C Angiorresonanoa magnética que 

muestra estenosis segmentaria de la arteria cerebral poste­
rior izquierda

lomatosa de ias vías respiratorias asociada o no con 
glomerulonefritis. Una cuarta parte de los casos sufre 
alteraciones neurológicas (neuropatías craneales y 

periféricas, y más raramente manifestaciones focales 
encefálicas), que suelen producirse por extensión de 
los granulomas de sus localizaciones respiratorias.

Menos frecuentemente hay diabetes insípida y me- 
oingismos. Los exámenes de laboratorio muestran cri- 
troscdimentación muy elevada, hematuria, proteinuria 
ohipergammaglobulinemia y dosaje ANCA positivos

Otra forma de vasculitis es de localización exclusi- 
'■ámente intracraneal. De difícil diagnóstico y de pro­
nóstico grave, su expresión más frecuente cursa con 
cefaleas e incluye evolución progresiva de defectos 

niotores con infartos múltiples asociados a píeocitosis 
en el líquido cefalorraquídeo y típicas imágenes con 
estrecheces y dilataciones de las arterias de conduc- 
“•'ón en la angiografía cerebral."’

^^^gnóstico

^ presentación brusca de signos o síntomas focales 
^ttglere el origen vascular del problema, sin embargo, 
°tras patologías neurológicas pueden comenzar de 
'^^nera similar y es necesario descartarlas.

A continuación se detallan las 7 más frecuentes difi­
cultades diagnósticas en los primeros momentos del 
evento.

• Alteraciones inetabólteas: tanto la hiperglucemla 
(estado hiperosmolar no cetósico) como la hipoglu- 
cemia, también la encefalopatía hepática y la hipo- 
natremia pueden producir manifestaciones focales 
simulando un episodio cerebrovascular. Otras veces 
se diagnostica confusión equivocándose con afasia 
o ceguera cortical; así pasa inadvertida una lesión 
cerebral vascular.

• Epilepsia: las convulsiones no son un síntoma de 
manifestación frecuente en el evento agudo cere­
brovascular pero pueden ocurrir como tales,

Las crisis focales motoras en especial, o más aún 
las crisis inhibitorias (detención del lenguaje si­
mulando afasias) pueden confundirse con ataques 
isquémicos transitorios (AIT), sobre todo si el pa­
ciente es portador de enfermedad obstructiva de va­
sos precerebrales

Una vanante de AIT es la aparición de movimien­
tos de hemibalismo en el hemicuerpo contralateral a 
una severa estenosis carotidea o silviana, fenómeno
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que se interpreta como secundario a la isquemia de 
ganglios básales y que puede confundirse con un 
ataque epiléptico

Otras veces las crisis focales motoras dejan paso a 
una parálisis posictal del sector afectado por la con­
vulsión (parálisis de Todd), y si no se tiene el dato de 
la existencia del fenómeno convulsivo el diagnóstico 
resulta engorroso También las manifestaciones sen­
sitivas de origen epiléptico resultan difíciles de dife­
renciar de eventos transitorios isquémicos de tipo 
sensitivo (síndrome sensitivo puro)

• Tumores: en algunos casos pueden simular ataques 
transitorios, en otras ocasiones el sangrado intratu- 
moral genera también signos focales de comienzo 
brusco

• Hematoma subdural- raramente se presenta simu­
lando isquemia cerebral, pero en el paciente de edad 
con caídas repetidas es una posibilidad diagnóstica

• liifecaoiics (mciiingoeuccfalttis o abscesos cerebra­
les). Pueden presentarse en forma aguda y acompa­
ñarse de fiebre y consmlsiones.

• Encefalopatía liiperleiisiva En esta entidad puede 
haber además de las cefaleas, algunas manifestacio­
nes neurológicas frecuentemente de tipo visual o 
alteraciones de la conciencia, no es común la pre­
sentación con defectos motores típicos del infarto 
cerebral El hecho acostumbrado de que los pacien­
tes con un evento cerebrovascular cursen con cifras 
de hipertensión arterial muchas veces hace confun­
dir ambas situaciones,

• Psteógenas: pueden ser causa de equivocación con 
enfermedad cerebrovascular, sobre todo si se toman 
los episodios reversibles, difíciles de comprobar una 
vez que han sucedido. En la histeria, la actitud del 
paciente suele ser más genuinamente enferma (invi­
tando a la reexaminación; en cambio, la simulación 
suele evadirla) y la persuasión puede resultar más efi­
caz para detectar manifestaciones extravagantes en el 
examen clínico, Hemihipoestesias, hemiparesias, 
mutismos, cegueras son manifestaciones comunes 
que pueden inducir a error en el diagnóstico clínico

Síntomas como vértigos posturalcs, mareos, incon­
tinencia de orina y caídas bruscas precedidas por oscu­
recimiento visual no suelen considerarse de origen 
isquémico encefálico, en especial si no existen otras 
manifestaciones más definidas de compromiso cerebral,

Sistemátíca de estudio

Cuando nos encontramos frente a un enfermo que 
presentó bruscamente síntomas o signos focales, se

debe en primer término recabar toda la informacióny 
los antecedentes necesarios para luego decidir la real|. 
zacion de examenes complementarios y tomar lu 
decisiones terapéuticas apropiadas

La tendencia actual es considerar el evéa- 
to vascular cerebral como una emergence 
medica, por lo tanto estos pasos deben 
darse con la mayor celeridad posib'esn 
que ello signifique disminuir la calidad de 
nuestra intert'encion

El dicho "tiempo es cerebro" tiene especia! signifi­
cado para esta patología

Si nos hallamos en el domicilio de! paciente, debe­
mos agilizar al máximo su traslado al centro asisten 
cial, sobre todo si suponemos que el enfermo puede 
ser tratable con trombolíticos (véase más adelante)

Obfenc/ón de datos

La forma de comienzo en actividad o en reposo es 
un dato importante, como también así lo es el tiempo 
transcurrido desde la instalación del evento. Cuando 
sucede durante el reposo nocturno, la mayoría de las 
veces no es posible definir con precisión el momento 
de inicio del problema (dato clave para estimar la ven­
tana de tiempo para la indicación de trombolisis), por 
lo general se considera el tiempo transcurrido desde el 
momento en que el paciente fue visto, o que recuerde, 
por última vez hallarse en su estado normal, alo que se 
suma el tiempo transcurrido entre el despertar y la !l^ 
gada a la guardia o emergencia. En cambio, cuando 

sucede en actividad, el tiempo puede determinarse con 
claridad

La existencia de factores de riesgo vascular -hipcf- 
tensión arterial, diabetes, arritmias y enfermedades 
cardíacas, consumo de alcohol, tabaco o drogas- debe 

precisarse ya que son datos importantes para el diag­
nóstico y la identificación de subtipos de enfermedad 

cerebrovascular.
La existencia de cefaleas en el comienzo del cuadro 

asociadas a signos focales nos alertará sobre la posibi­
lidad de una hemorragia intracerebral, al igual queh 

aparición de vómitos en un paciente con signos foca 

les supratentonales (la incidencia de vómitos es consi 
derablemente menor en la isquemia 
con las hemorragias en las lesiones 
dolor intenso a nivel del cuello con propagación a b 

órbita y a! oído homolaterales, sobre todo si está aso 
ciado a un síndrome de Horner homolatcral, sug'O'^

s! se los compara
hemisféricas) ^
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disección arterial aunque no haya antecedente trau­
mático

El examen físico debe ser rápido pero completo y 
nos dará pistas sobre la localización del infarto y su 
extensión La hemiparesia proporcionada sin alte­
raciones en el lenguaje y sin perturbaciones de la 
sensibilidad de tipo cortical {extinción sensitiva) 
corresponderá probablemente a una lesión de menor 
(amaño ubicada en la profundidad no cortical del 
cerebro. La presencia de afasia o hemianopsia, solas o 
combinadas, sugiere una lesión cortical también 
pequeña, mientras que su asociación con hemiparesia 
y desviación ocular conjugada hacia el lado contrario 
al defecto motor indica un extenso infarto en territo­
rio carótido silviano.

La pesquisa durante el interrogatorio de la existen­
cia de diplopia o la identificación en el examen de sig­
nos alternos, o sumados a intensos vértigos y vómitos, 
nos orienta hacia trastornos en el tronco cerebral, de­
pendiente del sector vertebrobasilar.

El examen no está completo si no se realiza la explo­
ración neurovascular la palpación del cuello buscando 
alteraciones en el pulso carotídeo se debe realizar con 
extremo cuidado ya que un “masaje" sobre un aleroma 
cerx'ical puede expulsar un trombo alojado en él y em- 
bolizar distalmente el territorio cerebral A este peligro 
se suma la pobre utilidad del método en la detección

de estenosis u oclusiones (salvo por la identificación de 
frémitos, secundarios a estenosis criticas), ya que las 
carótidas internas ocluidas pueden aparentar latido. 
En cambio, la palpación de las arterias temporales 
superficiales puede ser muy útil al demostrar la indu­
ración de tramos arteriales (generalmente dolorosa) o 
la ausencia de pulso, lo que sugiere el diagnóstico de 
vasculitis temporal en un paciente anciano (fig. 20-8).

La auscultación del corazón, cuello y cráneo nos 
permite en cambio revelar la existencia de soplos loca­
les o irradiados del corazón, recordando que el soplo 
se propaga en el sentido de la circulación y que a 
mayor grado de estenosis mayor rudeza del sonido. La 
simple auscultación de un fuerte soplo craneal puede 
ayudar rápidamente al diagnóstico de una malforma­
ción vascular a ese nivel, la cual puede manifestarse 
por medio de síntomas focales por mecanismos hemo- 
dinámicos (fig 20-9).

No se debe olvidar el control del pulso y la presión 
arterial en ambos brazos p que las diferencias entre 
un brazo y otro suelen observarse en estenosis de las 
arterias subclavias, o relacionar el trastorno con una 
enfermedad extensa o disección del arco aórtico El 
examen cardiológico y el electrocardiograma pueden 
revelar cardiopatlas y arritmias de fundamental impor­
tancia para el manejo del paciente y el diagnóstico de 
la fisiopatología del evento cerebral.

20-9. A y B Paciente de 64 años con historia de traumatismo de cráneo y acufeno pulsátil izquierdo, que presentí afa- 

■'3 hansitona. En el examen se identifica un soplo craneal sobre la órbita izquierda En la angioqralia digital por cateterismo 
áftenal y sustracción digital, se observa la rapida opacificaoon de las venas cerebrales corticales y del seno longitudinal supe- 

cuando se inyecta contraste en la arteria carótida externa izquierda, imagen típica de fístula dural
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FIg. 20-10. Tomografia computanzada de un paciente con 
antecedentes de hipertensión arterial, que bruscamente, sm 
cefaleas, presenta leve hemiparesia derecha En región para­
ca pasular externa izquierda puede observarse una imagen de 
alta densidad que corresponde a una hemorragia putamma!

infarto versus hemorragia

El segundo paso es descartar la hemorra- 

gia cerebral, el diagnóstico diferencial más 
difícil desde el punto de vista clínico, para 

lo cual la tomografia computerizada fTQ 

es de trascendental valor y debe realizarse 

lo más rápidamente posible (fig 20-10).

en
lesión hemorrágica, pero muy poco sensible para con­
firmar si se trata de un ataque isquémico agudo; sm 
embargo, los lomógrafos son equipos ampliamente dis­
ponibles y rápidos en la prestación contra los costosos 
y más lentos resonadores que no permiten estudiara 
todo tipo de pacientes. Ambas imágenes pueden com­
binarse (IRM secuencias de difusión, angiorresonancia, 
etc. y TC) para lograr clarificar el evento; sin embargo, 
la preexistencia de claustrofobia, la falta de colabora­
ción del paciente, la presencia de elementos metálicos 
{prótesis o marcapasos) contraindican la IRM en 
muchos casos y contribuyen a aumentar los tiempos 
internos si el paciente es candidato para la realiación 
del tratamiento trombolítico sistémico (fig. 20-11)

Más allá de las primeras seis horas, la RM resulta 
también mejor que la TC para evidenciar isquemias 
lacunares sobre todo las localizadas en el tronco cere­
bral-' (fig. 20-12).

Una tomografia temprana puede no mostrar enton­
ces la ubicación de la isquemia, pero es esencial pan 
descartar la hemorragia. Suele hacerse sin contraste 
intravenoso, aunque en algunos casos es necesano 
completarla con contraste para aprovechar la capaa- 
dad de visualizar las arterias del cuello e intracraneales 
por medio de la angio-tomografía en equipos mulli- 
cortes (»i»/ti-s/ice) o descartar otros procesos que 
simulan un infarto cerebral (tumores, hematomas sub- 

durales, etc.).

Hoy la TC es similar a la resonancia magnética (RMj 
capacidad para identificar en las primeras horas h

5ubf/po de enfermedad isquémica
El tercer paso es la identificación del subtipo de 

ECV (véase fig. 20-2)

FIg. 20-n. Imágenes de resonancia magnética en secuencias de difusión donde se observa (A) un infarto lacunar 
en centro oval izquierdo y (B) un infarto cortical agudo en territorio de la arteria cerebral media derecha En ambos casos d 

estudio se realizó en las primeras 8 horas del comienzo de los síntomas
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Fig. 20-12. Resonancia magnética (T2) de una paciente hi- 
pertensa que en forma súbita presento un síndrome sensiti­

vo puio Las imágenes muestran una lesión hiperintensa 
ubicada profundamente en el tegmento poniomesencefáli- 
co derecho, de tipo lacunar

Desde el punto de vista clínico y por imá- 

genes (TC-RM), las lesiones pueden 

corresponder a infartos de localización 

cortical o a lesiones de ubicación profun­

da; en el primer grupo hay dos vanantes: 
enfermedad de vasos en el cuello y trom- 

boembolismo a partir del corazón o 

enfermedad local de estas anerias intra­

craneales (véanse cuadros 20-1 y 20-2 y 

figs, 203,20^, 20-7,208,2011 y 2012).

En aproximadamente el 20% de los pacientes, la 
isquemia cerebral es causada por mecanismos hemo- 
dinámicos o tromboembolismo a partir de patología 
«le vasos proximales.

Si bien la angiografía convencional es la que mejor 
‘^dencia estas lesiones, aun con la actual tecnología 
'figital es un estudio invasivo con posibilidades de 

complicaciones que van de 0,1 (nesgo de muerte) al 1% 
(riesgo de daño permanente). Hasta un 14% de los 

pacientes sometidos a este examen complementario 
fines diagnósticos o por procedimientos terapéuti- 

<^os, pueden sufrir infartos silentes detectables por 
fosonancia magnética realizada con posterioridad a la 
^ogiografía por cateterismo ^

El Doppler, aunque es un método dependiente del 
aperador, suele ser muy fiable para el estudio de lesio- 
oos en el cuello, provee datos sobre la velocidad y la

FIg. 20-13. Duplex sean placa iipidica en origen de caróti­
da interna derecha

turbulencia, además de permitir la visualización de la 
propia lesión y de la pared arterial por combinación de 
métodos dúplex-Doppler (fig 20-13). Por estos moti­
vos y para la tipificación de los pacientes, el dúplex 
suele ser un estudio clave, luego de la tomografia com- 
putarizada.

La RM aporta una nueva modalidad de estudio 
angiográfico: la angiografía por resonancia magnética 
(ARM), un procedimiento con el que se puede iden­
tificar con bastante precisión la mayoría de las lesio­
nes en vasos del cuello sin aplicación de sustancia de 
contraste alguna. Las imágenes de las arterias intra­
craneales (y también las venosas) están mejorando y 
ya son suficientemente nítidas si se emplean resona­
dores de alta resolución (1.5 Tesla o superiores). Si 
quedan dudas, pueden mejorarse inyectando gadoli­
nio (fig, 20-14).

Cerca del 20% de los infartos son originados por 
tromboembolismo a partir del corazón (fibrilación 
auricular, valvulopatlas, etc.) y la mayoría se presento 
con síntomas corticales bruscos: afasia de compren­
sión o hemianopsia, que también pueden ocurrir en 
forma aislada de manifestaciones focales motoras o 
sensitivas, cuando el émbolo se atasca en vasos corti­
cales más pequeños.

La combinación de ecocardlograma transtorácico y 
transesofágico (el que puede completarse con inyec­
ción de 10 cm’ de solución salina agitada para la de­
mostración de comunicaciones de derecha a izquier­
da) y la monitorizaclón electrocardiografica continua 
suelen ser suficientes para la demostración de trombo- 
embolismo a partir del corazón en la etapa aguda del 
ataque vascular cerebral (fig 20-15)

Otro 20% de los casos corresponden a isquemias 
lacunares, diagnóstico al que se llega con la ayuda de la
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FIg. 20-15. Ecocardiogramas que evidencian procesos 
tromboembolicos A. Paciente con antecedentes de infarto 
agudo de miocardio, que presentó evento cerebrovascular 
agudoapartirdetromboencavidadventficular B Detritos 

(debns) aórticos (placas aórticas con componente móvil) C 
Mixoma atrial

Fig. 20-14. Angiorresonancia magnética de vasos próxima 
les del cuello que muestra una lesion obstructiva critica de 
la arteria subclavia izquierda (antes del nacimiento de la 
arteria vertebral) que produce clínicamente un síndrome de 

‘robo de la arteria subdaua*

clínica (ausencia de manifestaciones corticales), tomo- 
grafía computarizada, RM y Doppler en la mayoría de 
los pacientes

A pesar de los esfuerzos para arribar al diagnos 
tico, un porcentaie importante queda sin aclarar 
En muchos casos, la imposibilidad para realizar 
estudios o el haberlo hecho a destiempo (posterior 
a la recanalizacion del vaso) confluye para que se lo 
considere como de causa indeterminada, en estos 
casos son recomendables los examenes para desear 
tar estados de hipercoagulabilidad, vasculitis, etce 
tera

Tratamiento agudo

Manejo de la isquemia cerebral en las 
primeras horas

La isquemia cerebral no fue considerada 

una emergencia medica hasta la decada 

de 1990, cuando numerosos ensayojde- 

mostraron beneficios en pacientes trata 

dos con tromboliticos intravenosos en ba 

primeras 3 horas o antiagregacion plaque- 

tana dentro de las 48 horas de iniciado el 

ictus cerebral
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Asimismo, diversos estudios adicionales también 
¿\icicnciaron que las medidas de soporte medico lie* 
\adas a cabo en Unidades de stroke o por Grupos de 
stroke mi.)oran sustancialmcnte el pronostico de los 
pacitnles con estas patologías 

En 199S se publicaron los resultados del estudio 
NINDS en el cual se empleó trombólisis de la obstruc­
ción con tPA con el fin de favorecer la rccanalización 
artcnal en el ACV isquémico agudo en periodo de ven­
tana de tres horas Este estudio demostró, en la evalua­
ción hecha a los tres meses, que la administración tPA 
por vía \ enosa en pacientes estrictamente selecciona­
dos generó al menos un 30% más de posibilidades de 
recuperación completa o con mínima secuela compa­
rado con el grupo placebo y, aunque hubo diez veces 
más hemorragias intraccrcbralcs sintomáticas, la mor- 
bimortalidad no fue mayor en el grupo activo ^

Al ano siguiente, la Food and Drug Administration 
(FDA) de los Estados Unidos lo aprobó como reco­
mendación clase A En 1999 se aprobó bajo el mismo 
nivel de recomendación en Canadá y en 2002 Europa 
también lo incluyo en similares condiciones 

Numerosos ensayos confirmaron que en el mundo, 
fuera de los centros académicos, los resultados eran 
rcproducibles y con los mismos índices de beneficio y 
morbimortalidad que los observados en el estudio 
NINDS Sm embargo, a pesar de estar disponible por 
más de quince anos el tPA continua subutilizado pues 
sólo un 3 4% de los pacientes con eventos isquémicos 
agudos lo reciben

La posibilidad de emplear otros trombolíticos está 
vedada por haber fracasado lodos los ensayos en los

que se empleo la estreptoquinasa (suspensión prcma 
tura de los estudios por clevadlsima tasa de hemorra­
gias fatales) Se exploró además la vía intraarterial 
selectiva para la aplicación de estas drogas, aunque los 
resultados no fueron lo suficientemente convincentes 
como para generalizar su empleo

En la aaualidad la única droga recomen- 
dada con fines trombolíticos para el ata 

que cerebrovascular agudo es el tPA, su vía 
de administración es intravenosa la dosis 
debe ser ajustada al peso corporal del 

paciente y la ventana es de tres horas sin 
limite de edad

Un reciente ensayo (ECASS 111) informo resultados 
beneficiosos con este fármaco administrado hasta las 
4 30 horas de iniciados los síntomas pero con criterios 
de inclusion exclusión diferentes, por ejemplo el lími­
te de edad 80 anos “ (cuadros 20-3 y 20-4)

En la practica poco a poco llegan mas casos al redu­
cirse los tiempos prchospitalanos, aunque es común la 
falla en las derivaciones, por ejemplo el traslado a cen­
tros sin TC Otro factor que complica la iniciación de 
este tratamiento dentro de los límites temporales esta­
blecidos son las demoras para la realización de la TC y 
los análisis correspondientes al prolongarse demasiado 
ios tiempos “puerta-aguja" después del ingreso del 
paciente en el centro asistencia! En este contexto, 
todos los médicos implicados en la detección del even 
to, cl traslado y en la operatividad intrahospitalana 
deben mejorar y entrenarse para la identificación,

CUADRO 20-3. CRITERIOS DE APLICACION {INCLUSION EXCLUSIÓN) PARA LA ADMINISTRACIÓN DE RTPA 
SEGUN EL ESTUDIO NINDS EN VENTANA DE 3 HORAS DESDE EL COMIENZO DE LOS SÍNTOMAS

Inclusión
Exclusión 1

1 1
1 • ACV mensurable
1 * Cautela en deficit mayor '

• Comienzo < 3 horas i
• TA< 18S llOmm hg

1 • Sin sangrado activo 0 traumatismo al eximen Rsteo j
1 • RIN = 0 < 1,7 TTPA normal |
i • Plaquetas = o> 100000

1 * Glucosa = o>50mg/dL
• TC descarta hemorragia i
• Consentimiento informado '

1 • Resolución espontánea de los síntomas i

• Síntomas menores (NIH < 4)
• Síntomas sugestivos de HSA. TEC, o ACV o lAM en los

3 meses previos
• Hemorragia digestiva o urinaria en los 2! días previos | 
■ Cirugía mayor en los 14 días previos
• Punción arreiial en sitio no compresible en los 7 días 1 

previos
• Historia de hemorragia cerebral
• Convulsión con deficit neurológico residual posictal

K tensión anenal RIN raron imcmacional noimaliiada TTPA nempo de uombopUstma parcial acnvada TC lomogtaíia computan/vda 
henvofiag a subaracnoidea T£C uuimalismoencefalo^ianeal lAM miaño agudo düfn&.jid o
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CUADRO 20-4. CRITERIOS DE INCLUSIÓN-EXCLUSIÓN PARA LA APLICACIÓN DE RTPA EN VENTANA DE 4 30 
HORAS (SEGUN ENSAYO ECASSIl) COMPARACIÓN CON CRITERIOS DE ESTUDIO NINDS

1 Edad Estudio NINDS ECASS III 1

No hay límite Exclusión si supera los 80 años I
*
1 Score NIH (severidad del
1 cuadro neurológico)

!
j No hay limite Exclusión SI supera 25 años i

i

! Tamaño del infarto
!

I No excluye grandes inferios t ^ 1
. Exclusión SI en TC hay hipodensidad i 
’ mayor de 1/3 del área de arteria silviana j

Tensión arterial 
preadministración de rtPA

Puede tratarse farmacológicamente 
i para lograr el límite de 185/110

J

, Excluye pacientes que requieren j
: tratamiento para lograr tensión arterial ' 

igualo menor de 185/110 ¡

ACV diabetes j| Pueden tratarse ij Excluidos | |

I .......... —1
Tratamiento anticoagulante 
previo

Pueden tratarse si el RIN es inferior 
a 1,7

1

I Excluidos 1

transporte, evaluación y estudio contra reloj de estos 
enfermos.

Una vez que el paciente ingresa en el centro médi­
co, se debe realizar en el menor tiempo posible la eva­
luación ncurológica y la TC¡ la tomografía suele ser 
normal pero pueden tratarse pacientes con alteracio­
nes precoces tomográficas sutiles (borramicnto de los 
surcos corticales, pérdida de la definición de los lími­
tes del putamcn con la cápsula e.xterna y del pálido con 
la cápsula interna o la hipodensidad del ribete insular) 
pero no los pacientes con claras hipodensidades en 
dichas zonas o cuando éstas superen el 30% del área de 
la cerebral media, lo que indica un gran infarto con 
mayor riesgo de transformación hemorrágica. Se de­
ben obtener las muestras de sangre venosa para la ruti­

na y coagulación y luego evaluar metódicamente los 
criterios de aplicación de la droga

Resulta ideal que estos tres ítems (evaluación 

neurológica, TC y extracción de sangre) ss 
vayan realizando en forma paralela con el fn 

de reducir los tiempos e iniciar el tratamien­

to lo más rápidamente posible (fig 20-16)

En la etapa de infusión, el paciente debe hallarse 
preferentemente en una unidad de cuidados especiales 
(UTl o Unidad de stroke), y la presión arterial preña a 
la infusión intravenosa no debe superar los 185/110 
(mayor riesgo de sangrado): la dosis de rtPA recomen­
dada es de 0,9 mg/kg peso hasta un máximo de 90 mg.

Flg. 20-16. Diagrama de flujo para el manejo urgente del mke isquémico, suponiendo que los tiempos internos son de 30 
minutos o inferiores.
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un 10% se administra en bolo y cl resto se infunde en 1 
hora Se suspenderá la infusión si se registra peoría 
durante la aplicación; $to se deben administrar anti- 
agregantes ni heparínicos (mayor incidencia de 
hemorragias) durante las primeras 24 horas posterio­
res a la infusión del trombolítico. Luego de la infusión 
serán controlados estrictamente la tensión arterial, el 
estatus neurologico y la posibilidad de sangrados, lo 
cual se corregirá con plasma fresco, cnoprecipitados y 
reposición globular, si fuese necesario

En un porcentaje que oscila entre el 1 y el 3% puede 
presentarse (frecuentemente al final de la infusión de 
ftPA) el dramático edema angiolingual, un evento ad­
verso vinculado por algunos autores con la combina­
ción de pretratamiento con cnalapnl y la administra­
ción de rtPA. Esta complicación puede resultar muy 
grave al generarse un gran edema lingual que frecuen­
temente obstruye la vía aérea. Por esta razón se reco­
mienda disponer de adrenalina, dexametasona y la 
posibilidad de intubación para cl manejo de las com­
plicaciones derivadas de la infusión del trombolítico.

Otra posibilidad terapéutica para las primeras horas 
del evento vascular es el empico de fármacos con efec­
to neuroprotector. Como referimos al principio, la 
isquemia produce liberación de neurotransmisores 
cxcitotóxicos, los que a su vez producen sucesos enca­
denados que terminan con mayor daño neuronal. 
Hasta cl momento, los numerosos estudios realizados 
con diversas drogas con diferentes mecanismos de 
acción no han mostrado diferencias significativas en su 
evolución respecto del grupo placebo.

En aquellos pacientes que no son pasibles 

de tratamiento trombolítico, la aspirina es 

el único fármaco antiagregante plaqueta- 

no que ha sido evaluado en el tratamiento 

del accidente cerebrovascular agudo

La recomendación para su uso deriva de los resulta­
dos de dos estudios, el 1ST {international Stroke Trial) 

y el CAST (Chínese Aeníe Stroke Trial), los cuales 
demostraron que la utilización de aspirina en dosis de 
160 a 325 mg es segura y produce un beneficio peque- 
fio pero claro en el contexto del evento cerebrovascu­
lar isquémico agudo.”-”

Manejo de la tensión arterial en el infarto 
agudo cerebral

Hay un error de interpretación en muchos clínicos 

'lue consideran que la causa inmediata de un ACV 
'^Ruémico es la elevación do la presión arterial, cuan­

do por cl contrario muchas veces es el resultado Esto 
lleva a asumir que el mejor tratamiento para estos 
pacientes, que tienen un infarto y la tensión elev-ada, 
es el descenso de ésta Si bien puede existir cierto 
efecto deletéreo de la hipertensión en la fase aguda del 
ACV, hasta el momento el tratamiento de esta hiper­
tensión no se ha mostrado eficaz y. según la experien­
cia de la mayoría, complica la evolución del déficit 
ncurológico

La hipertensión es uno de los principales factores de 
riesgo para la enfermedad isquémica cerebral y por lo 
tanto no debe extrañar que se halle elevada. Wallance 
y col., ya en 1981, hallaron que el 84% de los pacientes 
con isquemia cerebral tienden a tener tensión elev-ada 
cl día de admisión (incluso pacientes sin antecedentes 
de hipertensión) y sus causas pueden relacionarse con 
estrés emocional, fiebre, dolor, retención urinaria, res­
puesta cerebral a daño agudo, a hipertensión intracra­
neal o simplemente vinculada a hipertensión arterial 
no diagnosticada previamente.^'

El nesgo de reducir la presión es precipitar 

el empeoramiento neurológico, el cual 
puede producirse por vanos mecanismos, 

autorregulación defeauosa por la isque 

mía, reducción de la perfusión de áreas 
periféricas y generación de robo circulato­

rio (sobre todo si los fármacos tienen efec­

to vasodilatador cerebral)

Indudablemente hay ciertos límites en los que con­
viene actuar reduciendo la presión y ellos son: 1) cuan­
do la hipertensión severa afecta otros órganos. 
2) cuando hay enfermedad cardíaca que se dcscom- 
pensa por hipertensión arterial y 3) en casos de disec­
ción aórtica

Se recomienda tratar la hipertensión arterial cuan­
do se halla persistentemente elevada (en por lo menos 
tres determinaciones] y supera los 220/120 mm en 
pacientes hipertcnsos.”

En pacientes normotensos deben respetarse presio­
nes de hasta 200 mm de sistólica, en lodos los casos 
debe monitonzarsc cuidadosamente el efecto de las 
drogas empleadas para evitar acciones hipotensoras 
excesivas

Manejo del medio interno

Cerca de un cuarto de los casos de episodios vascu­
lares cerebrales tienen glucemias elevadas al ingreso, lo 
que puede deberse a diabetes declarada o latente, o 
como respuesta de estrés.*^
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La mayoría de los estudios expunmcntales en ani­
males de laboratorio hallan una clara correlación entre 
nnclcs plasmáticos cles'ndos de glucosa y mala cnoIu- 
Clon ncurologica

Por esias razones se sugiere evitar el uso 
de soluciones glucosadas efectuar la 

moniiorizacion frecuente de la glucemia 
en los primeros días, corregir inmediata 

mente las hipoglucemias y tratar las eleva­

ciones de la glucosa plasmática superiores 

a 150 mg^j

Complicaciones respiratorias

Nos referiremos a las dos mas importantes la bron- 
coaspiracion y el tromboembolismo pulmonar

Debe recordarse que la disfagia no sólo se observa 
en infartos troncales, la broncoaspiracion se produce 
en un cuarto de los casos con infartos hemisféricos y 
en dos tercios de los pacientes con infartos troncales 
además es responsable de gran parte de la mortalidad 
en estos pacientes por neumonías aspirativas “ La 
clave es la identificación temprana de alteraciones 
degiutonas, lo cual puede confirmarse por videofluo- 
roscopia Se aconseja deglutir con la cabeza elevada y 
con cada bocado tragar vanas veces Para trastornos 
ma)orcs es aconsejable la colocación de sonda naso- 
gástrica o nasoduodenal y, si el defecto continua, la 
realización de una gastrostomía

El 10% de los pacientes con ACV sufren en su evo­
lución embolia pulmonar ) de estos el 1% fallece por 
esta causa, situación que suele darse con mas frecuen­
cia dentro de la primera semana Clínicamente se 
sospecha, por la aparición de disnea, hemoptisis y do­
lor torácico, que los estudios de ventilacion-pcrfusiun 
pueden ser de gran utilidad para confirmarlo

Cuando se diagnostica tromboembolismo 

de pulmón debe anticoagularse con hepa- 

nna y proseguir con acenocumarol, warfa- 

nna o dabigatran durante tres meses Se 
recomiendan como profilaxis las dosis 

bajas de hepanna hepanna fraccionada 

subcutánea o sistemas de compresión 

neumáticos para prevenir estas complica­

ciones

Escaras y alteraciones esfinterianas

La prevención de las lesiones por decúbito se basa 
en reducir el tiempo de apoyo de zonas sensibles como

las del trocánter mayor del femur, sacrococcígeas y 
maleolares externas

La rotación de) paciente cada dos horas suele c\ itar 
estas complicaciones, también pueden emplearse col 
chones de agua o neumáticos para este proposito 

La detección de disfuncion vesical esencial pan 
evitar retenciones, infecciones urinarias y otras com 
plicaciones renales es indicación de sondaje inlermi 
tente o sonda Folc> Para la incontinencia son útiles loi 
dispositivos colectores (Urodrop)

Hepanna y otros anticoagulantes

El empleo de hepanna en agudo se reser 

va actualmente para el tratamiento de los 
infrecuentes infartos progresivos sobre 

todo del sector vertebrobasilar (indicación 

no basada en evidencia) como recurso 

para estabilizar a pacientes con muliip'e) 

ataques isquémicos transitorios o en el 

caso de cardiopatias embolizantes con 

alto nesgo de tromboembolismo y escasas 
o nulas secuelas encefálicas

El objetivo es impedir la trombogenesis creada por 
la cascada de coagulación, detectando aquellos casos 
en los que la ecuación nesgo-beneficio sea favorable 

Si bien un estudio realizado en 1983 demuestra que 
en cardiopatías cmbolizantes el tratamiento inicial con 
hepanna mtrav cnosa es superior al realizado con anU 
coagulantes orales después del dia 14, aun no hs) 
acuerdo general sobre cuando comenzar En la mayo 
na de los casos, el tratamiento anticoagulante oral se 
inicia cuando no hay rastros de transformación hemo 

rragica del infarto o ella es mínima ”
La anticoagulacion oral por tiempo prolongado esta 

indicada en la fibrilacion auricular asociada a valvu 
lopatía, como también en la fibrilacion auricular no 
valvular Vanos estudios por selección al azar hm 
demostrado una reducción en el nesgo de episodios 

vasculares cerebrales de alrededor del 80% en pacicn 
tes con fibrilacion auricular tratados con vvaríanna^ 

Recientes informes avalan el empleo de un inhibí 
dor de la trombina (dabigatran) para reducir la rv' 
currencia del ACV en la flbrilacion auricular, de em 
pleo mas fácil al no requerir controles periódicos de la 

coagulación y con similares o menores complicaciones 
hemorrágicas que los anticoagulantes orales clásicos 
Limita su utilización el hecho de requerir dos tontas 
dianas y la necesidad de ajustar la dosis de acuerdo con 
el clearance de creatimna ^'



CAPITULO 20 1 Et.fEF"EOACCEFiEFO,'ASaJLAR 315

Anlíagregantes plaquetarios 

Aipirino

En preu-'ncion secundaria, los mas importantes 
estudios por selección al azar muestran una significa 
li\a reducción del nesgo de ACV de aproximadamen­
te el 20% y de muerte de origen vascular del 50% “Su 
efecto se produce dentro de la hora de administrada la 
primera loma y dura toda la vida de las plaquetas (dos 
semanas)

La dosis para emplear no esta definida, a 

pesar de esto, la mayoría de los autores 

emplean dosis bajas (entre 100 y 500 mg 
por día), pudiendo combinarse con inhibí 

dores de la bomba de protones para evitar 

problemas gástricos

Clopidogrel

El estudio mas importante con clopidogrel fue el 
CAPRIE, que incluyo mas de 19000 pacientes con ate- 
roescierosis sintomática (infarto miocardico o isquemia 
cerebral reciente), los que fueron asignados al azar para 
recibir aspirina (325 mg/dla) o clopidogrel (75 mg/día) 
El grupo tratado con clopidogrel mostro una reducción 
del 8,7% comparado con la aspirina en la incidencia 
combinada de infarto de miocardio, isquemia cerebral y 
muerte de causa vascular Dos subanalisis posteriores 
indicaron que los pacientes diabéticos y aquellos con 
historia previa de accidente cerebrovascular o infarto de 

miocardio tenían un beneficio relativamente mayor si 
recibían clopidogrel comparado con aspirina

Los efectos adversos ocurrieron con menos fre 
euencia y la neutropenia hallada no difirió sigmficati- 
'amente de la producida en el grupo control, por estos 
motivos, la FDA aprobo este fármaco para la preven­
ción secundaria de eventos vasculares en pacientes 
con aleroesclerosis sintomática Se han informado 
algunos casos de purpura trombocitopénica gcneral- 
rnente dentro de las primeras 2 semanas de iniciada la 
'vrapia con clopidogrel

Recientemente se han publicado los resultados de 2 
estudios (MATCH y CHARISMA) que evaluaron la 
combinación de aspirina con clopidogrel (buscando 

potenciación del efecto) para la prevención primaria y 
secundaria de un nuevo evento cerebrovascular Am- 
*^05 ensayos evidenciaron que dicha asociación au­

menta el nesgo de hemorragias por lo cual no se lia 
encontrado utilidad para la administración conjunta 
^e clopidogrel y aspirina por el momento “ ‘

Dipiridamol

Este fármaco posee propiedades vasodilatadoras y 
antitromboticas Inhibe la fosfodiesterasa incremen­
tando las concentraciones de AMP cíclico y GMP 
cíclico, los cuales actúan como inhibidores de la acti­
vación y adhesión plaquetaria Ademas, bloquea la 
recaptacion de la adenosina (con efecto vasodilatador) 
por parte de los eritrocitos, incrementando su disponi­
bilidad y efecto

La absorción del dipiridamol en las formulaciones 
de liberación instantánea es errática, por lo tanto fue 
desarrollada una nueva preparación de liberación pro­
longada que permite niveles plasmáticos mas estables 
de la droga en sangre

El estudio de prevención secundaria ESPS-2 {Euro­
pean Stroke Prevention Study) fue un ensayo doble 
ciego, multicentrico, que comparo el efecto de aspiri­
na y dipiridamol, cada una en forma individual y en 
combinación (aspirina 50 mg-dipiridamol 400 mg por 
día) Luego de 2 años de seguimiento, se evidencio una 
reducción del nesgo relativo en todos los tratamientos 
evaluados comparados con placebo, la diferencia más 
significativa radico en la combinación aspirina-dipin- 
damol (37%) El perfil de segundad de la combinación 
comparada con la aspirina fue similar y los eventos 
adversos asociados mas frecuentemente informados 
fueron los gastrointestinales (nausea, dispepsia, dolor 
abdominal, vómitos > diarrea) y la cefalea (general­
mente transitoria) “

El estudio mas extenso en prevención secundaria del 
ACV hecho hasta el momento fue el ensayo PRoFESS, 
en el cual 20 322 pacientes fueron seguidos durante un 
promedio de dos anos y medio después de haber sido 
aleatorizados a clopidogrel o aspirina dipiridamol Al 
fin de! estudio se observo que la combinación (aspiri- 
na-dipiridamol) no fue superior al clopidogrel en la 
recurrencia de ataques vasculares cerebrales *'

Tratamiento quirúrgico de la enfermedad carotídea

La extirpación quirúrgica de la lesión aleromatosa a 
nivel de las carótidas creció en forma sostenida luego 
de su introducción en la decada de 1950, de tal forma 
que a fines de la década de 1970 la identificación de 
enfermedad carotídea era casi sinónimo de indicación 
de cirugía vascular

Sin embargo, los estudios efectuados en aquel en 
tonccs mostraban solo magros resultados si se compa­
raba con el nesgo del tratamiento Ademas, en 1985, 
otro ensayo cooperativo demostró el fracaso del 
b)pass carolfdeo silviano como recurso eficaz para el
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tratamiento de oclusiones carotideas o de la arteria sil 
\iana'‘^

Tres estudios mas recientes (NASCET. 
ECST, VACS) demostraron que cuando la 

endanerectomia caroiidea se realiza en 
pacientes sintomáticos con índices de 

morbimortalidad aceptables mejora (a 

evolución de los pacientes con estenosis 
severa (mas del 70“o) de la carótida ínter 
na en el cuello''' '

El estudio europeo (ECST) aporto ademas la falta de 
beneficio quirúrgico en pacientes con estenosis lo\cs 
(0 29'\>)), mas recientemente, se informaron los resul­
tados en ios dos grupos intermedios (30-49% y 50 
69%) en ambos la cirugía no fue mejor que el trata­
miento medico tomando como seguimiento 6-7 anos y 
‘1-5 años, respectivamente El nesgo perioperatorio de 
isquemia cerebral o muerte fue del 8%, aproximada­
mente “

En la figura 20-17 se muestran las formas de medir 
angiograficamente la estenosis, dividiendo el diámetro 
de la luz residual por el diámetro luminal de la porción 
distal (NASCET) o a la misma altura de la lesion ate- 
romatosa de la carótida interna (ECST), la primera 
\anante es la más empleada en la practica corriente

La pre\alencia de estenosis asintomaticas mayores 
del 50% asciende del 5% en pacientes mayores de 65 
años al 8% mas alia de los 80 años Solo la mitad de 
éstos tiene soplos en el cuello y el 25% progresan a la 
oclusión asintomatica en el termino medio de 5 anos

La evolución natural de los portadores de 

estas estenosis asintomaucas es con un 

nesgo de AQJ anual del 2\ mientras que 
estos mismos pacientes tienen un nesgo 
de muerte vascular del 4°o^'

Vanos estudios con diferente diseño experimental 
se han realizado o aun están en curso, con resultados 
que mantienen la controversia operación icrsus tnti 
miento medico (enriquecido actualmente por el uso de 
estatinas y los nuevos antiagregantes plaquetarios) en 
la obstrucción de la carótida interna asintomática 

El estudio ACAS demostró significativa {p 0 004) 
reducción del nesgo de isquemia homolateral a la este 
nosis o muerte en aproximadamente el 50% a cinco 
anos pero visible fundamentalmente en el sexo mas 
culino Puesto a la inversa, al cabo de ese período, el 
89% con estenosis carotidca asmtomatica seguía vivo y 
no había presentado eventos homolaterales contnc! 
95% del grupo quirúrgico, de un 2% por ano se reduce 
al 1% por ano pero con el nesgo penoperatorio con 
centrado en el mes quirúrgico del 2,3%

Estos ensayos también han servido para confirmar 
que la enfermedad carotidea es un importante predic 
tor de enfermedad coronaria y, por lo tanto, no debe 
olvidarse la investigación de esta patología en los 
pacientes portadores de estenosis de vasos proximales 

Con respecto a su objetivo terapéutico, la angio 
plastia es en cierta forma similar a la endarterectomia 
clasica ya que corrige el proceso estenosante pero, en 
vez de la extracción del ateroma, se lo fragmenta y 
comprime contra la pared arterial, expandiendo la luz 
del vaso estenotico Para evitar la disección de la placa 
con la consiguiente reestenosis o embolismo distal, el 
procedimiento se completa con la colocación de filtro 

o balón distal y de un stent (fig 20-18)
Esta promisoria cirugía endovascular con angio 

plastia y síením^ no ha superado a la endarterectomU 
carotídea en vanos estudios llevados a cabo hasta el 
año 2010 El recientemente publicado ensayo CREST 

demuestra que la endartcrectomia realizada en esteno 
SIS mayores del 60% supera en resultados (incidencia 

de infarto cerebral) a la cirugía endovascular con sien 
ting en índices proporcionalmente mayores a medida

Método ECST X 100% estenosis

Método NASCET B-A
ü

SEVEHIDAD DE LAS ESTENOSIS

1 ALTO GRADO (70-0-99%)

2 MODERADO GRADO (30%-69*i)
a) 50% 69%
b) 30%-49‘’o

3 BAJO GRADO (< 30%)

FIg. 20-17. Mediciones de estenosis carotideas de acuerdo con los distintos ensayos que establecen el riesgo/benefico'^- 

las indicaciones quirúrgicas El método ECST sobrevalora estenosis, el método NASCET tiende a subvalorarlas
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Fig. 20-18. Paciente de 60 años con estenosis catotidea izquierda sintomática A. Imagen anenoaráfica por cateterismo arte- 
nal mostrando estenosis en bifurcación que involucra carótida interna y externa B. Expansion de la lesión con balón y srenr 
C Normalización del calibre en angiograma posterior al procedimiento endovascular

que se practica en edades más avanzadas, aunque el 
nesgo de infarto de miocardio perioperatorio es a la 
inversa (menor en angiopiastia con síerií).

U población en la cual los resultados de la 

angioplastia caroiídea y sieniing equilibran 
los de la endaaerectomla es la de pacien- 

tes menores de 65 años o los de edades 
mayores considerados de alto nesgo, rees- 
tenosis posendarterectomía, aieroesclero- 

SIS inducida por radiación, aquellos con 

severa enfermedad cardíaca o pulmonar, o 
que presentan lesiones inaccesibles y 

extensas^’

Por lo referido arriba, no resulta de utilidad en la 
actualidad la búsqueda o screemiis de estenosis carotí- 
deas asmtomáticas ya que el beneficio quirúrgico es 

'’iwginal y el nesgo al que ei paciente debe someterse 

inmediato; situación muy diferente ocurre en 
Pacientes con estenosis carotídeas shiíoiiiálicns en los 
lue el tratamiento quirúrgico brinda claros beneficios 
^obre los riesgos con que se asocia

*^EMOflRAGIA INTRACRANEAL

La hemorragia cerebral no traumática se define 

Corno la extravasación espontánea de sangre a nivel 
''’tracraneal y constituye el 10 al 30% de los ingresos

hospitalarios originados en eventos cercbrovascula-
res.25-s:

El sangrado puede localizarse en el encéfalo (hemo­
rragia mtraparcnquimatosa), espacio subaracnoideo 
(hemorragia subaracnoidea), el sistema ventricular, los 
espacios subdural y extradural, o en la glándula hipófi­
sis. La incidencia de hemorragias intracercbrales 
aumenta con la edad y es mayor en varones que en 
mujeres.

Es una causa de gran discapacidad, pero por sobre 
todo de elevada mortalidad (30-50% a 30 días), y es tres 
veces mayor que la observada en los eventos cerebro- 
vasculares isquémicos.”®’

Hemorragia encefálica ¡ntraparenquimatosa

De acuerdo con su origen se las puede clasificar en 
2 grandes grupos: primarias y secundarias. Las prime­
ras son las más frecuentes e involucran un 85% de los 
hematomas, se originan como consecuencia de proce­
sos degenerativos que debilitan la pared arterial ya sea 
como producto de hipertensión arterial (con la consi­
guiente rotura de pequeñas arteriolas), o bien relacio­
nadas con el depósito anormal de material conguíllico 
(angiopatía amiloide)

Las causas secundarias se asocian a rotura de vasos 
congénitamente alterados (malformaciones vascula­
res), transformación hemorrágica de un infarto cere­
brovascular isquémico, trastornos de la coagulación.
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tumores (por neoformacion de vasos), vasculitis 
(infecciosas o asépticas), fármacos, to\icos, síndrome 
posreperfusion, trombosis \enosa, lístalas durales y 
complicación postratamiento con rlPA, entre otras 
(fig 2Ü-19)5'-»

En orden de frecuencia, las estructuras mas comun­
mente afectadas inclu)cn el putamen y la capsula 
interna adyacente a el (50%), le siguen las regiones 
lobares, el talamo, los hemisferios cerebelosos y por 
ultimo el tronco cerebral Aproximadamente el 2% de 
las hemorragias son multiples y excepcionalmente son 
de origen puramente \entricular (tal \ez originadas a 
partir de los plexos coroidcos)

Etiología

Hemorragia hípertcnsixa o también conocida 
como “espontanea". Es la causa mas frecuente de 
hemorragia intracraneal, localizada sobre todo en la 
profundidad de los hemisferios cerebrales La hiper­
tensión persistente produce cambios segmentarios a 
nivel de las arteriolas y arterias penetrantes, caracteri­
zadas fundamentalmente por lipohialinosis o necrosis 
fibrinoide (patología vinculada también con los infar­
tos lacunares), la consiguiente formación de micro- 
aneurismas y su posterior rotura

Anücoagulantcs. Le siguen en frecuencia a los 
hematomas hipertensivos, el empleo de anticoagulan- 
tes orales puede generar como complicación sangra­
dos cerebrales en cerca del 1% de los casos, lo que tam­
bién puede ocurrir en el tratamiento con heparina A 
pesar de que en ocasiones suelen asentarse en ubica­

ciones similares a las de los hematomas hipertensnos 
pueden hacerlo en cualquier parte (pero con cierta 
preferencia a nivel lobar) Los pacientes de major edad 
sangran con mayor frecuencia y muchos lo hacen en el 
rango considerado como seguro de anticoagulacion  ̂

Angiopatia amiloidca. Es muy frecuente dentro de
la población anciana Se puede tener un elevado índice 
de sospecha clínica en aquellos pacientes que presen 
tan hemorragias que son recurrentes o multiples y en 
ancianos normotensos con deterioro cognitno El 
diagnostico confirmatorio solo es neuropatologicoj $e 
caracteriza por depósitos de beta-amiloide en vasos 
arteriales de pequeño y mediano calibre del cerebro j 
leptomeninges. que generan necrosis fibrinoide Se 
puede manifestar como una alteración esporádica, o 
bien en asociación con enfermedad de Alzheimer 

Síndrome de reperfusión. Es una circunstancia 
especial que puede ocurrir como complicación de la 
endarterectomía o bien secundaria a la colocación de 
un sícMí carotídeo, particularmente cuando en el pos 
operatorio el paciente cursa con hipertensión arlenal) 
hay previamente un infarto en el lecho distal de la arle 
na intervenida (vease fig 20-19}

Drogas o tóxicos capaces de elevar la tensión arte 
nal, tales como anfetaminas, efedrina, seudoefednna, 
cocaína y otras sustancias pueden por este mecanismo 
producir sangrados cerebrales

Isquemia cerebral con transformación hemo- 
rrágica. Los eventos cerebrovasculares isquémicos de 
etiología generalmente embolica pueden frecuente­
mente evolucionar con conversión hemorrágica de 
ellos Esta complicación puede verse también en aigu

FIg. 20-19. A. Hemorragias intracerebrales sintomáticas en paciente tratado con rtPA en ventana de 3 horas Puede obsei 
varse edema con gran efeao de masa en el territorio infanado de la arteria silviana derecha con zonas de débil transformé 

cron hemorragica y un claro sangrado occipital contralateral B. Reperfusión hemorragica, en el posoperatorio (endarteif'- 

tomía) de paciente con estenosis severa de carótida izquierda
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nos pacientes con infarto cerebral agudo que recibie­
ron tratamiento con trombolíticos (rtPA) (véase fig.

Trombosis venosa cerebral. Debe sospecharse 
espcciaítTi<^nte en aquellos pacientes con signos y sín­
tomas de incremento de la presión intracraneal y evi­
dencia. por estudios complementarios de Imágenes, de 
hematomas de ubicación habilualmente cortical y en 
territorios vasculares arteriales atípleos ^

Tumores. Los sangrados de tumores primarios o 
secundarios no son infrecuentes, pero cuando ocurren 
como manifestación inicial de ellos el diagnóstico 
puede llegar a ser dificultoso Los tumores más fre­
cuentemente relacionados con sangrados cerebrales 
son los adenomas de hipófisis, los gliomas, las metás­
tasis de carcinoma de mama, renal, broncogénico, 
melanoma, de tiroides y, más raramente, el hemangio­
blastoma y el meningioma.^'

Discrasios sanguíneas o coagulopatios (adquiri­
das o congenitas). Púrpura trombocitopénica, polici- 
tcmia, drepanocitosis, leucemias, linfomas, anemia 
aplásíca y trombocitopenla, entre otras, pueden pro­
ducir hemorragias intracraneales ya sea por alteración 
de la cascada de coagulación o secundarias a lesión 
x-ascular.^

Malformaciones vasculares. La incidencia de esta 
patología es de estimación complicada ya que en algu­
nos casos el sangrado destruye la malformación. Los 
angiomas cavernosos, las malformaciones arterioveno-

sas, las fistulas durales y los aneurismas son las más 
frecuentes y suelen tener localización lobular (véase 
fig. 20-9).”^

Otras causas menos frecuentes de hematomas cere­
brales son la enfermedad hepática avanzada, la insufi­
ciencia renal (en tratamiento con hemodiálisis) y la 
encefalopatía posterior reversible (fig. 20-20).“-^

Cuadro clínico

El inicio brusco de sintomas neurológicos focales 
hace presumir un origen vascular de éstos. Sin embar­
go, es imposible afirmar si tales síntomas son secunda­
rios a una isquemia o a una hemorragia basándonos 
únicamente en la clínica del paciente. La presencia de 
tensión arterial sistémica mayor de 220 mm Hg, cefa­
lea severa, vómitos, coma o deterioro del nivel de con­
ciencia con progresión en minutos u horas (infrecuen­
te en isquemias cerebrales) sugiere la posibilidad de 
una hemorragia. Sin embargo, el diagnóstico sólo 
puede confirmarse mediante estudios complementa­
rios por imágenes, ya sea tomografia o resonancia 
magnética; por lo tanto su realización es imprescindi­
ble (véase fig 20-10).“-“^

El 60% de los pacientes cursa con alteración de la 
conciencia. La alta frecuencia de deterioro temprano 
después del sangrado estaría en relación con el sangra­
do activo que persiste por horas luego del comienzo de 
los síntomas. Los signos radiológicos asociados a ex-

20-20. Paciente con encefalopatía hepática avanzada que sufre brusco deterioro del sensorio La TC de cerebro en un 
sagital (A) y axial (8) sin contraste muestra una gran hemorragia profunda (imagen hiperdensa) con volcado intraven- 

ifcular
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pansion del hematoma son predictorcs de deterioro 
clínico, morbilidad > mortalidad

Solo en la mitad de los pacientes hay cefaleas lo que 
se explica porque la hemorragia se produce en un te)i 
do insensible al dolor, y solo esta presente en los casos 
con hipertensión intracraneal, distorsión de vasos y 
nerMos, o cuando existe extravasación de sangre al 
líquido cefalorraquídeo

El vomito es un signo importante {sucede 

también en la mitad de los casos) y 

depende de la activación de la zona qui 
miorreceptora ubicada en el piso del IV 

ventrículo por hipertensión intracraneal o 
distorsión local (hematomas en fosa pos 

tenor)

Las hemorragias profundas asientan en el nivel de 
los núcleos grises y la sustancia blanca que los rodea, 
habitualmente se los diferencia en putaminales o para- 
capsulares externos y talámicos, o paracapsulares in­
ternos

Hemorragia puta/mno/

Es la locaiizacion más frecuente de hemorragia ce- 
rebral,“ suele producir hemiparesia (que incluye cara, 
brazo y pierna) asociada con trastornos sensitivos con 
tralateraics El defecto motor suele ser mayor que la 
alteración de la sensibilidad También es común la pre­
sencia de hemianopsia homónima (por compromiso de 
la vía óptica retroquiosmática), desviación ocular con­
jugada hacia el sitio de la lesión y afasia, esta ultima si el 
hemisferio comprometido es el dominante La ausencia 
de manifestaciones corticales y de perturbaciones de la 
conciencia corresponden habitualmente a hematomas 
pequeños y de mejor pronóstico (fig 20-21)

Hemorragia talámka

Si bien los trastornos sensitivos clásicamente se han 
descrito como predominantes sobre los motores, en 
muchos casos suele observarse lo opuesto

Cuando la lesión asienta en el hemisferio dominan­
te suele haber afasia (con repetición y comprensión 
conservada, parafasias y perseveración)

Algunos casos con extensión de la hemorragia al 
mesencéfalo desarrollan alteraciones oculomotoras 
cuya identificación suele ser muy útil en el momento 
del diagnóstico Puede haber desviación de los ojos 
hacia abajo o clara parálisis de la mirada vertical, tam 
bién suelen ser características las alteraciones en la

convergencia, sobre todo la hiperconvergencia (o 
seudo VI par bilateral), situación que cuando se com 
bina con la perturbación en la mirada vertical produce 
la impresión de que el paciente está mirando la punta 
de su nariz

Por su proximidad con el tercer ventrículo puede 
observ-arse derrame de sangre en esta cavidad (30% de 
los casos aproximadamente), lo que explica el mayor 
índice de hidrocefalias en estos hematomas (fig 20 22)

Hemorragias /obu/are5

Asientan en la sustancia blanca subcortical de tos 
lóbulos y, en general, se deben a hipertensión artenal, 
sangrados Inmorales malformaciones vasculares, an 
giopatía congofila discraslas sanguíneas, o como com 
plicacion de tratamientos anticoagulantes Los sínto­
mas dependen del compromiso del lóbulo afectado- 
así, la lesión anterior del lóbulo frontal suele asociarse 
con abulia y alteraciones de carácter, la afección del 
lóbulo temporal dara síntomas visuales y alteraciones 
en la palabra que predominan sobre las motoras 
mientras que las lesiones occipitales fundamcntalmen 
te producirán perturbaciones en el campo visual Por 
su accesibilidad, algunos casos pueden ser tratados por 
vía quirúrgica (fíg 20 23)

Hemorragias cerebelosas

La hemorragias menores de 3 cm pueden presen 
tarse con inestabilidad asociada a vómitos, el examen 
suele revelar hemiataxia y puede haber compromiso de 

VI, Vil y pares bulbares por presión sobre el tronco
En algunos pacientes la instalación de un pequeño 

hematoma cerebeloso puede pasar inadvertido y «1 
paciente consultar por un trastorno en la marcha simi 
lar al de la hidrocefalia normotensiva En otros, U 
extensión de la hemorragia complica rápidamente al 

paciente con síntomas de disfunción troncal y coma 
(ílg 20-24)

Hemorragias del tronco cerebral
El lugar más frecuente es la protuberancia (unión del 

pie con el tegmento ponllno) Una gran hemorragia c*' 
este sector rápidamente destruye el tegmento y se pf®" 
duce coma, cuadrlplejía y pérdida de reflejos oculocefí 
heos laterales (micialmcnte con conservación de lo* 
verticales) y oculovestibulares Pequeñas hemorrag'o*' 
sobre todo laterales, pueden dar lugar a sindrom^ 
alternos con compromiso variable de pares pontobu 
bares, vías largas y síntomas ccrcbelosos (fig 20-25)
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Hemorrug/o ventricular

En algunos casos la hemorragia está exclusivamen­
te localizada en estas cavidades, mientras que en otros 
tleriva del cerebro vecino a los ventrículos (tálamo 
‘óptico, caudado, tronco).

Eos síntomas suelen ser bruscos; cefalea intensa y 
'órnitos acompañados por rápida rigidez de nuca y 
confusión mental. Algunos pacientes conservan la 
'“acidez a pesar de un gran sangrado ventricular, otros 

®^'olucionan rápidamente al coma (véase fig. 20-20).

Diagnóstico

La tomograíía computarizada permite al médico 
diagnosticar rápidamente las hemorragias, estimar su 
ubicación, el tamaño, la extravasación de sangre a los 
ventrículos, la presencia de edema perilesional y/o de 
hidrocefalia. Todos estos factores son de utilidad a fin 
de poder instrumentar diferentes conductas para el 
tratamiento en la etapa aguda. La utilización de con­
traste en la tomografia en agudo es conveniente para 
predecir la expansión del hematoma.
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Fig. 20-22. A la izquierda facies de un pacieríie con hiperconvergencia a causa de un hematoma talámico A la derecha ima­
gen tomográfica de hemorragia talámica

Dentro de la primera hora de producida la 

hemorragia ya se la define tomográfica- 

mente como una lesión de alta densidad y 
límites netos.

Después de la primera semana (depende del tama­
ño de la hemorragia), el coeficiente de absorción del 
hematoma se reduce y sus límites comienzan a hacer-

Fíg. 20-23. Paciente de 73 años portador de proceso linfo- 
proliferaiivo que luego de recibir quimioterapia presenta en 
forma brusca debilidad facíobraquiocrural izquierda La RM 
fT2) muestra hemorragia lobular frontal derecha

se difusos; en forma progresiva, esta imagen evoluao- 
na a un periodo en el cual la densidad va pareciéndose 
al parénquima cerebral vecino (con cierto incremento 
en el efecto de masa) (fig 20-21). Con el tiempo, la iso- 
densidad da paso a la hipodenstdad y al cabo de meses 
sólo puede verse un foco de atrofia con dilatación ven­
tricular homolateral.^^-“-“-“

La resonancia magnética es una herramienta de sig­
nificativo valor para excluir diversos diagnósticos dife­
renciales de hemorragias, tales como cavernomas, tu-

Flg. 20-24 Imagen de tomograíía computanzada ef* 

caso de hemorragia cerebelosa.
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mores, malformaciones vasculares o trombosis veno­
sas (con técnicas de angiorresonancia magnética), o 
mediante secuencias especiales tales como el ecogra- 
diente (de alta sensibilidad para diagnostico de hemo­
rragia), también se pueden detectar hemorragias cró­
nicas

La angiografia digital debe ser tenida en cuenta 
especialmente en aquellos pacientes en los cuates exis­
ta sospecha de malformaciones vasculares, trombosis 
senosa, vasculitis, o no exista una clara etiología del 
sangrado’’(véase fig 20-9)

Tratamiento

Las hemorragias cerebrales son una verdadera emer­
gencia en neurología y neurocirugía, y requieren la 
urgente atención del paciente y tratamiento temprano

La evaluación inicial debe incluir la valora- 
Clon de la vía aerea los signos vitales, la 

presencia de traumatismos (craneal o cer­
vical), y del sistema circulatorio Se debe 
hacer un examen neurologico rápido que 

permita caracterizar el síndrome vascular y, 
ante la sospecha de un evento cerebrovas­

cular, es clave realizar en forma urgente 

una lomograíia de cerebro para una rapida 

diferenciación entre isquemia y hemo 
rragia“-*“

Muchos de los pacientes con hemorragia cerebral 
^guda pueden presentar rápido deterioro del sensorio 
Se debe entonces procurar mantener una adecuada vía 
aérea (pueden requerir intubación y asistencia respira- 
tona mecánica) y evitar el aumento de la presión intra­
craneal (PlC) Es prioritario prevenir complicaciones 
tales como la broncoaspiración, la hipoxemia y la 
l'ipercapnia, por cuanto su incremento es un factor 
también de aumento de la PIC 

Es aconsejable monitorizar la PIC (colocación de 

sensores de PIC) y a la vez controlar su incremento 
tticdiante la hiperventilacion (disminuye la pCOJ, 
Colocando al paciente en posición semisuuado (se 
favorece el retorno venoso cefálico y se mejoran tam- 

las condiciones de PlC) y con el uso de recursos 
farmacológicos como e! empleo de diuréticos osmóti- 

(el manitol en bolos do 0,25 g/kg de peso cada 4 
floras es capaz de reducir significativamente la presión

"ttracraneal)
La hipertensión arterial se observa con frecuencia 

19036) en el evento hemorragico agudo, y suele ser 

Marcadamente elevada (superando valores de 200 mm

FIg. 20-25 Paciente hipenenso (68 anos) que sufre súbita­
mente diplopia y parálisis facial izquierda La TC muestra 
imagen hiperdensa protuberancia! lateral izquierda compa 
tibie con hemorragia pontina

Hg de tension arterial sistóiica y 110 mm Hg de ten­
sion diastolica) Aunque el manejo de la tension arte­
rial en este tipo de emergencia sigue siendo controver­
tido, actualmente se considera que este incremento de 
la presión artenal debe tratarse agresivamente para 
reducir el nesgo de aumento de tamaño del hemato­
ma, pero al mismo tiempo proceder con sumo cuida­
do para mantener una adecuada presión de perfusión 
cerebral

De acuerdo con las ultimas recomendaciones, si la 
tensión arterial sistólica es mayor de 200 mm Hg o la 
presión arterial media es mayor de 150 mm Hg, debe 
considerarse el tratamiento agresivo intravenoso para 
disminuir la presión arterial, monitorizando los valo­
res de tension arterial cada 5 minutos Si ia presión 
arterial sistólica es mayor de 180 mm Hg o bien la 
presión arterial media es mayor de 130 mm Hg y no 
hay evidencias de aumento de la presión intracraneal, 
el descenso de la tension arterial debe ser más mo­
desto (con el objetivo de alcanzar valores de presión 
arterial de 160/90 mm Hg o de presión arterial media 
de 110 mm Hg)

En caso de existir sospecha de hipertensión intra­
craneal, debe considerarse también la monilori/auón 
de la PlC > mantener la presión de perfusion cerebral 
mayor o igual a 60 mm 1 Ig Se recomienda utilizar fár­
macos por vía intravenosa que sean fácilmente dosifi­
cados y que no aumenten la presión intracraneal 
(tanto el nitroprusiato de sodio como los bloqueantes 
cálcicos la aumentan al producir vasodllatauón o al 
aumentar el volumen sanguíneo cerebral) Se sugiere
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el empleo de captopnl, labetabol y diuréticos, y reser­
var al nitroprusiato como último recurso

La resolución quirúrgica de los hematomas supra- 
tentonales no ha demostrado claro beneficio clínico 
para los enfermos En la mayoría de los hematomas 
que se localizan en ganglios básales, la cirugía conven­
cional no ofrece beneficios sobre el tratamiento médi­
co y tampoco hay ventajas en las hemorragias ponti- 
nas.

Algunas de las indicaciones quirúigicas 
para iratamienio de los hematomas queda 

reservada para las hemorragias cerebelo- 

sas de 2-3 cm con deterioro clínico, aque­

llos asociados a hidrocefalias no comuni­

cantes agudas, de localización vermiana, o 

con compresión de tronco

Sm embargo, en caso de hematomas cerebelosos 
pequeños sin compromiso de tronco, la evacuación 
quirúrgica puede no ser necesaria; pero debe monito- 
rizarse en forma frecuente al paciente ya que el dete­
rioro puede ser muy rápido.

En los hematomas secundarios a rotura de aneuris­
mas u otras malformaciones, en general se considera la 
cirugía de urgencia si el nivel de conciencia sufre dete­
rioro progresivo. En caso contrario, el momento ópti­
mo es la segunda semana

Si la indicación de ev’acuación quirúrgica del hema­
toma es controvertida, mucho mas aún lo es el tipo de 
procedimiento que se va a emplear. Es así como, en los 
últimos años, diferentes autores han publicado resulta­
dos beneficiosos con respecto a aspiraciones del hema­
toma por vía estereotáctica o endoscópica de algunas 
hemorragias intracerebrales; sin embargo, son necesa­
rios estudios prospectivos controlados con mayor can­
tidad de casos para adecuar su indicación y poder eva­
luar la ecuación riesgo-beneficio.“

La presencia de convulsiones al inicio del evento 
cerebrovascular o en los días subsiguientes (2 sema­
nas) es menor del 1796, La utilidad de la terapia anti- 
convulsivante profiláctica sigue siendo discutible, por 
lo que sólo es aconsejable tratar a aquellos pacientes 
con convulsiones clínicas o que presenten alteración 
de conciencia con evidencia clara de descargas epilép­
ticas en el electroencefalograma.”

Hemorragia subaracnoídea

Se produce por la extravasación de sangre al espacio 
subaracnoideo." Las hemorragias primarias son la 
mayoría de las veces producto de la rotura de aneuris­

mas generados por defectos congémtos o adquirido; 
de la pared arterial (generalmente a nivel de las bifur- 
caciones arteriales), o bien, raramente, por rotura de 
venas a nivel de dicho espado ”

Menos frecuentes son las hemorragias secundanas 
que pueden ser producidas por angiomas (artenaieso 
venosos), cavernomas, telangieclasias, malformacio­
nes arteriovenosas, fístulas durales y várices, discnsns 
sanguíneas, como consecuencia de una encefalopatía 
posterior reversible, por hemorragias originadas en el 
parénquima cerebral cuya sangre se extiende al es­
pacio subaracnoideo, o bien tener un origen ventn- 
cular.”

Otra clasificación las divide en dos grandes grupoj 
espontáneas (sin causa traumática aparente) y traumi- 
ticas (que son las más frecuentes).

Nos referiremos a partir de aquí únicamen- 

le a las hemorragias subaracnoideas pn 

marias espontaneas de origen arterial En 
orden de frecuencia, estas malformaciones 

se ubican en la arteria carótida intema 

intracraneal, comunicante anterior, cer^ 
bral media y territorio vertebrobasilar*^-'

Factores de riesgo

Cigarrillo. Algunos estudios de casos controlados 
evidencian que aquellos pacientes que dejaron de 
fumar con respecto a aquellos que no lo hicieron ten­
drían menor nesgo de sangrado; e incluso existiría una 
relación inversa entre el tiempo de haber fumado el 
último cigarrillo y el nesgo de sangrado. Longstrethy 
col observaron un mayor nesgo de hemorragia sub- 
aracnoidea en fumadores dentro de las tres horas de 
haber consumido cigarrillos, por lo que postulan 

(como mecanismo de acción del tabaco) modificacio­
nes en la presión arterial con generación de estrés en el 

nivel del polígono de Willis y activación de los macro- 
fagos, con liberación secundaria de enzimas protcoliu- 
cas que, en forma secundaria, lesionarían el te)"f° 

conectivo vascular,”
Alcohol. El consumo excesivo de bebidas alcohol^ 

cas también se asocia con mayor riesgo de sangra*^° ^
Hipertensión arterial. Es un claro factor en el A 

hemorrágico; sin embargo, la información disponi 
no demuestra una fuerte relación con la hemorragia 

meníngea.”-*’^
Drogas. Se han informado sangrados meníngeo* 

estrecha asociación temporal con el consumo de df® 

gas, probablemente a través de mecanismos de ae

simpalicomiméticos.””
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Historia natural de los aneurismas

El nesgo de rotura en los aneurismas asintomáticos 
liepende fundamentalmente de 2 factores- el tamaño y 
|j localización Es así como el nesgo acumulado a 5 
años de que se produzca la rotura en aquellas malfor­
maciones menores de 7 mm de diámetro ubicadas en 
la arteria carótida interna, la arteria comunicante 
anterior, la arteria cerebral anterior o la arteria cere­
bral media es cercano a 0%. En los de 7 a 12 mm, el 
nesgo aumenta a 2,6%, sube a 14,5 % cuando el aneu­
risma mide 13*24 mm y llega al 'H)% en los mayores de 
25 mm

En contraste con los datos anteriores, considerando 
los mismos tamaños pero para aneurismas de la circu- 
bción posterior, la tasa de rotura es de 2,5%, 14,5%, 
18,4% y 50%, respectivamente Entonces son vanos los 
factores que se deben considerar en el manejo de los 
aneurismas intracraneales asintomáticos, como la 
localización, el tamaño y los riesgos específicos de rup­
tura de acuerdo con su historia natural, para decidir 
una conducta con respecto a ellos.*’’

La situación es completamente diferente 

cuando el aneurisma ha sangrado, ya que 
la recurrencia de hemorragia en casos no 

tratados tiene un alto nesgo de muerte 
(alrededor del 70%), este resangrado es 

máximo el primer día (4%) y luego sigue a 

un ritmo del 1.5 por día en las 2 semanas 

siguientes^

Cuadro clínico
Característicamente se inicia con cefalea intensa de 

aparición brusca (en relación con un esfuerzo o espon- 
línea) y que el paciente distingue como diferente de 
cualquier otra sufrida previamente A poco de comen- 
“r, el dolor suele irradiarse a la nuca, asociándose a 

*¡nvaramiento en este sector, náuseas, vómitos y foto­
fobia Algunos pacientes refieren una cefalea que 

Poede preceder en días o semanas a la rotura (conoci-

como cefalea “centinela"), que habitualmente es de 
oienor intensidad, se puede también asociar a náuseas 
° '’ómitos, pero es raro hallar signos meníngeos en 
«tos casos

Cerca de la mitad de los pacientes suelen 

tener alteración del sensorio, además 

pueden presentarse cnsis convulsivas y 

fiebre

El examen neurológico se caracteriza por la presen­
cia de signos de irritación meníngea, y en forma oca­
sional en el fondo de ojo pueden verse hemorragias 
subhialoideas producidas por la filtración de sangre a 
través de la vaina del nervio óptico que suelen ser 
homolaterales a la hemorragia '■*

La presencia de signos focales depende de la com­
presión o distorsión de trayectos nerviosos vecinos a la 
malformación (p. ej, 111 par en aneurismas de comuni­
cante posterior. Vi par por incremento de la presión 
intracraneal y de pares bulbopontinos en aneurismas 
de la arteria basilar), de la aparición de vasoespasmo, 
de fenómenos trombóticos y de la existencia de he­
morragias intraparenquimatosas asociadas (p. ej., 
paraparesia o abulia en aneurismas de la comunicante 
antenor, la combinación de hemiplejía con afasia o 
negligencia visuoespacial en aneurismas de la arteria 
cerebral media, etc)

Diagnóstico

El promedio de mortalidad de la hemorragia sub- 
aracnoidea es del 50%, y un tercio de los que sobrevi­
ven al evento requieren cuidados permanentes La 
mayoría de las muertes ocurren en las dos semanas 
siguientes al Ictus cerebral, un 10% ocurre antes de que 
el paciente reciba algún tipo de atención médica y un 
25% fallece en las primeras 24 horas La hemorragia 
subaracnoidea es por lo tanto una emergencia médica, 
por lo que las medidas diagnósticas deben Implemen- 
tarse con rapidez La lomografía computanzada den­
tro de las 24 horas de producido el sangrado permite 
detectar lesiones de alta densidad en el espacio suba- 
racnoideo en más del 90% de los casos*-® La sensibili­
dad de este procedimiento declina en días ulteriores, 
por lo que en caso de ser negativa o de haberse hecho 
tardíamente deberá completarse con una punción 
lumbar (fig 20-26)/’''

La resonancia magnética ha evolucionado significa­
tivamente en los últimos años y es también de prove­
cho para confirmar el diagnóstico de hemorragia sub­
aracnoidea, sin embargo, sus limitaciones prácticas en 
la urgencia están dadas por la menor disponibilidad de 
equipos, la necesidad de que el paciente colabore man­
teniéndose quieto, sus costos más elevados, y la nece­
sidad de mayor tiempo para la realización del estudio 
limita su utilización. Su empleo se hace muy necesario 
para evaluar otras causas de hemorragia subaracnoi­
dea o, junto con técnicas de angiorresonancia magné­
tica, para resolver aquellas dudas que dejan los pacien­
tes con lomografía de cerebro normal y resultados de 
punción lumbar no concluyentes (fig 20-27) ^
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Fig. 20-26. Tomografia computanzada con imagen hiperdensa (sm contraste intravenoso), fundamentalmente encistemi; 
silvianas (A) y penironcales (B), en un paciente con hemorragia subaracnoidea por rotura de aneurisma del polígono de Vi' s

La angiograíía cerebral por cateterismo es 

el examen complementario de mayor utili- 

dad para la identificación y el detallado 
estudio de las malformaciones vasculares 

(ñg. 2028).

Aun así, aproximadamente el 20?ó de estos procedi­
mientos puede ser negatn'o y sólo se logra el reconoci­
miento de malformaciones en el 2% de tos casos si se

repite la angiografía en la semana siguiente. En hemo­
rragias penmesencefálicas (sin derramo ventricularm 
extensión de la sangre a las cisternas anteriores) no 
suele repetirse la angiografía, dada la historia natunl 
benigna de esta vanante de hemorragia y su excepcio­
nal asociación con malformaciones vasculares.**“

El eco-Doppler transcraneal ha demostrado ser un 
examen complementario útil para el diagnóstico y se­
guimiento diario del vasoespasmo cerebral. Sus ben^

FIg. 20-27. IRM en un paciente con hemorragia subaracnoidea secundaria a malformación vascular de tronco A. Secuení^ 
FLAIR Se observan los surcos corticales hiperintensos B. Eco-gradiente imagen hipointensa en tronco cerebral coffespc'"' 

diente a una malformación vascular
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Flg. 20-28. Angiografia cerebral por cateterismo arterial y 
sustracción digital que muestra un aneurisma caroiideo 

comunicante posterior

ficios radican en que puede ser realizado al lado de la 
ama del paciente y en que, por tratarse de un estudio 
no insmsivo, puede repetirse con facilidad sin temor de 
complicaciones, su sensibilidad es similar a la angio- 
grafia digital para detectar vasoespasmo en las arterias 
cerebral media y carótida interna Asimismo debe 
tenerse en cuenta que se trata de un método depen­
diente del operador y que, en ocasiones, la falta de una 
'entana acústica adecuada impide tener registros de 
ílu|o fiables’*

rfflfom/ento

El objetivo en el manejo del paciente con hemorra­
gia subaracnoidea es, ademas de completar el diagnos 
'mo, la prevención del resangrado

El reposo en cama y el control adecuado de las osci­
laciones bruscas de la tension arterial siguen siendo 
importantes complementos terapéuticos en las prime­
ras horas

La reparación quirúrgica de la malforma- 
cion es el tratamiento de elección, y la 
oportunidad terapéutica depende del 

estado neurologico, del Upo de aneurisma 
y de las posibilidades de abordaje

En la actualidad se tiende a operar en forma tem­
prana a los pacientes, ya sea a través de un abordaje 
microquirurgico convencional con clipado del aneu­
risma o bien por vía endovascular trombosándolo La 
precocidad del tratamiento quirúrgico disminuye sen­
siblemente el nesgo de resangrado y permite un agre­
sivo tratamiento del vasoespasmo {fig 20-29)

El vasoespasmo, definido como la estenosis de los 
vasos de conducción de la base del cerebro que ocurre 
en el curso de una hemorragia meníngea, es casi exclu­
sivo de los sangrados arteriales (infrecuente en los 
venosos), suele comenzar a los 3 a 5 días de la hemo­
rragia, tiene su máximo cerca de la segunda semana y 
disminuye paulatinamente con el correr de los días En 
la mitad de los casos se asocia con un empeoramiento 
del estado neurologico, que luego puede evolucionar 
hacia la mejoría o constituir una zona infartada que 
puede o no corresponder con el sector vascular de la 
malformación vascular

El tratamiento con nimodipina mejora el 

pronostico de esta complicación y por el 

momento no hay evidencia de que otros 

bloqueantes calcicos por vía oral o inlrave 

nosa sean beneficiosos

Elg. 20-29, Paciente de o9 anos con aneurisma de la arteria cerebral anterior sintomático por sangrado meníngeo (A) ira 

'^fniento endovascular con colocación de coil¡ en el interior del saco aneurismatico (B) Angiograma posquiiurgico que 
^■Jestra la exclusion de la malformación con conservación del calibre de la arteria cerebral anterior (C)



328 PARTE IV I ArECCl0NE5CaSiiTlVAr.ffiV'O5OafJTRiLC£CTCLO:lAD.\ÍR5A

Otros recursos terapéuticos para del vasoespasmo 
(resuelto el riesgo de resangrado del aneurisma) son la 
hipertensión arterial controlada, la hiper\’olemia y la 
hcmodilucion (esquema conocido como "triple H"). 
En casos refractarios, algunos procedimientos endo- 
vasculares como la dilatación transluminal pueden ser 
una alternativa terapéutica

La hidrocefalia aguda, sobre todo si se acompaña 
con deterioro del sensorio, complica el curso en algu­
nos pacientes, en estos casos la ventnculostomía es el 
tratamiento de elección

Pueden ocurrir otras complicaciones médicas como 
el edema pulmonar (neurogenico) en un 23% de los 
casos, las arritmias cardíacas llegan a comprometer a 
un 35% de los pacientes y el desorden electrolítico 
(hiponatremia) afectar al 28% de los pacientes Estos 
inconvenientes involucran a la mayoría de los casos y 
pueden ser severos hasta en un 40% de los afectados, 
aumentando su morbilidad

el caso de cardiopalías embolizanles con alto riesgo 
de tromboembolismo, en pacientes con escasas o 
nulas secuelas encefálicas

• En prevención secundaria del ACV, la aspirina (Iftj 
a 500 mg por día) ha demostrado ser eficaz redu. 
ciendo en un 20% del nesgo de un nuevo AC\' j d 
riesgo de muerto de origen vascular en un 50\

• En la enfermedad carotidea, la endarterectomiaestj 
indicada en pacientes con estenosis sintomitia^ 
mayores del 70%.

• La hemorragia subaracnoidea es una urgencia ncu 
rológica, tiene una mortalidad que alcanza el 50V,y 
en la mayoría de los casos se debe a la rotura dem 
aneurisma congenito Una TC cerebral dentro de 
las primeras 24 horas permite diagnosticarla end 
90% de los casos.

• La angiografía cerebral por cateterismo es el exa­
men de mayor utilidad para la identificación de lu 
malformaciones vasculares
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TRASTORNOS NEUROOFTALMOLÓGICOS
MARÍA ALEIANDRA CARRASCO, MARIANA DE VIRGILIIS 
Y CRISTIAN LUCO

INTRODUCCIÓN

El examen neurooftalmológico le permite al médico 
identificar anormalidades de riesgo para la vida o la 
visión del paciente, o que son indicadoras de una en* 
fennedad sistémica o neurológlca El sistema visual y 
los movimientos oculares reflejan muchas veces el es­

tado del sistema nervioso en su conjunto 
Teniendo en cuenta cómo se presenta el paciente a 

la consulta y realizando un enfoque práctico de cada 

Situación, con énfasis en las patologías que presentan 
los pacientes ancianos, hemos dividido este capítulo en 
diferentes secciones

* El paciente con disminución transitoria de la visión
* El paciente con disminución persistente de la visión 
' El paciente con disminución progresiva de la visión 
' El paciente con diplopia y trastornos de los movi-

tTiientos oculares
' El paciente con trastornos pupilares
* Emergencias neurooftalmológicas

^LPACIENTE con disminución TRANSITORIA 
DE U VISIÓN

Se denomina disminución transitoria de la 
lA vision a la pérdida de la función visual ya 
mV sea parcial o total, en uno o ambos ojos 

que dura menos de 24 horas

Esta situación enfrenta al médico con la posibilidad 

® encontrar una enfermedad vascular El término 
“^aurosis fugaz no especifica si la disminución de la

visión es unilateral o bilateral y además es un concep­
to que se lo relaciona con una isquemia o insuficiencia 
vascular'

Presentación clínica

El interrogatorio dirigido es de gran ayuda para rea­
lizar el diagnóstico

¿La disminución de la visión es unilateral o bilateral?

Si la afección es unilateral sugiere una alteración 
prequiasmatica localizada en el ojo o en el nervio ópti­
co o en su irrigación (carótida homolatcra), circulación 
rctiniana o del nervio óptico), mientras que la bilatcra- 
lidad sugiere una lesión localizada en el quiasma o 
retroquiasmática, por ejemplo, una alteración de la cir­
culación posterior que afecta los lóbulos occipitales 
Son pocos los pacientes que se dan cuenta de que una 
alteración de ambos hemicampos homónimos afecta 
ambos ojos, generalmente la refieren al ojo que ha per­
dido el campo visual temporal La dificultad para leer 

nos hará sospecharla

¿Qué edad tiene el paciente?

En pacientes menores de 50 anos, la migraña o el 
vasoespasmo son una causa frecuente En pacientes 
ancianos, con factores de nesgo cardiovascular, se 
puede sospechar un ataque isquémico transitorio La 
artenüs de células gigantes (ACG) siempre debe ser 
considerada entre las posibilidades diagnósticas (véase 

“NOIA arteritica")
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¿Cuánto duró el episodio? ¿Tuvo episodios previos?

Si el episodio dura segundos se lo denomina “oscu* 
raciones" visuales transitorias y puede ser secundario a 
papilcdema o drusa {dmscit) del ncn’io óptico (fig. 21- 
lA). Si la duración se extiende entre 1 y 10 minutos, 
puede estar asociado a una obstrucción severa de la 
carótida interna.- En los casos de \'asoespasmo, la du­
ración puede ir desde segundos hasta 1 hora.

¿Hubo síntomas asociados?

La cefalea y los fenómenos visuales son comunes en la 
migraña. La cefalea persistente puede ser un síntoma de 
hipertensión intracraneal. Si hay una cefalea de reciente 
comienzo y síntomas generales, se debe sospechar una 
ACG. Las alteraciones del lenguaje y del comportamien­
to, los síntomas motores o sensoriales pueden ser el 
resultado de un accidente isquémico transitorio. La ocu­
rrencia de vértigo, ataxia, diplopia, disartria, parestesias 
periorales, hemiparesis, caídas (drop attacks) sugieren 
un compromiso de la perfusión de la corteza o del tron­
co cerebral (insuficiencia vertebrobasilar)

¿Hay factores de riesgo cardiovascular como diabetes, 
hipertensión arterial, hiperlipidemía, tabaquismo?

La probabilidad de una lesión \ascular es mayor en 
quienes padecen estas enfermedades.

Etiología

La disminución transitoria de la agudeza visual uni­
lateral y bilateral tiene múltiples causas (cuadros 21-1 
y 21-2).

Diagnóstico

Examen oftalmológico; agudeza visual, reflejos pa­
pilares, fondo de ojo (buscar un émbolo en una arteno- 
la y esaluar el nervio óptico) (ílg. 21-2). Hemos elabo­
rado un enfoque inicial de estudio que puede resultar 
de utilidad para todas las patologías que vamos a ana­
lizar en este capítulo (cuadro 21-3).

Estudio cardios-ascular: auscultación de las caróti­
das y del corazón, electrocardiograma (ECG), estudio 
no invasivo de las carótidas y ecocardiograma.

En el caso de pacientes que carecen de factores de 
nesgo de arterieesclerosis y en quienes la evaluación 
cardiovascular resulta normal, es conveniente consul­
tar con un hematólogo para descartar estados de hi- 
pcrcoagulabilidad.^

Cuando la disminución de la visión es bilateral (he­
mianopsia homónima [HH]), está indicado realizar 
ncuroimógenes,

Tratamiento
Las causas oculares y orbitarias de disminuaon 

transitoria de la visión son competencia del médico 
oftalmólogo. El paciente que presenta un cuadro neu- 
rológico asociado deberá ser derivado a un neurólogo 

para que realice el tratamiento apropiado. A continua­
ción mencionamos el tratamiento de las causas mh 

comunes de disminución transitoria de la visióit

• Estenosis carotídei antiagregantes plaquclanos, es- 
latinas, control de la hipertensión arterial y de la dia­
betes, aconsejar el cese del consumo de tabaco 
Consultar a un cirujano vascular; la cirugía se conside­
ra una opción cuando la estenosis es mayor del 7<^



CAPÍRJL021 I TBASTCWNOStiEUPOOFTAU/aOCCOS 335

CUADRO 2M. CAUSAS MAS FRECUENTES DE DISMINUCIÓN TRANSITORIA DE LA VISIÓN UNIUTERAL

u

Oculares Cierre del ángulo Iridocorneal intermitente
Anomalías del nervio óptico drusa {drusen)
Alteración de la película lagrimal

‘N
1
L

Orbitarias Hemangiomas o meningiomas (amaurosis con los 
movimientos oculares)

A
T

1-----------------------
FIsiopatogenla Cardiaca Arritmias, endocarditis, trombos murales, 

valvulopatias
1 Sistémicas Embólica (amaurosis fugaz)
R

'A

>L
1

Vascular Enfermedad ateroesclerótica carótida, 

aorta

Vasculitis Artentis de células gigantes 30 a 50% de tos pacientes 
pueden referir este síntoma

Hipo perfusión Arterloesclerosis de los vasos en cualquier trayecto 
desde la aorta hasta el globo ocular Generalmente 
precipitada por cambios posturales o arntmla

Hipercoagulabilldad/viscosidad Síndrome antifosfollpídico

' Enfermedad cardíaca antiagregantes plaquetanos, 

fontrol de los factores de nesgo de arteriosclerosis 
liUerconsulla con un cardiólogo, considerar anti- 
coagulación

• Accidente isquémico transitorio vertebrobasilar se 
indicará antiagregación plaquetaria o anticoagula* 
ción Se puede considerar una alternativa quirúrgica 
al Igual que en la enfermedad carotldea

CUADRO 21 -2. CAUSAS MAS FRECUENTES DE DISMINUCIÓN TRANSITORIA DE LA VISIÓN BILATERAL

Migraña No es un cuadro frecuente en ancianos

Lesión ocupante occipital
tumor 0 malformación arteriovenosa

Episodios de cefalea y disminución de la vision que se 
presentan siempre de un mismo lado de la cabeza

Convulsiones Se debe descartar una lesión estructural

Insuficiencia

vertebrobasilar

FIsiopatogenla

Arritmias, valvulopatias, etcétera
Embólica

Cardiaca

Vascular Requiere evaluación de la circulación del sistema 
vertebrobasilar

Vasculitis Arteritis de células gigantes

¡ Hipoperfusion Estenosis de los vasos vertebrobasilares ^

Factores mecánicos Espondilosis cervical j



336 PARTI IV I AFECaO^ESD:LSlSTímN[f^VOSOCE^MALDEEnOLOGIAD^TftSA

Fig. 21-2. Émbolo en una aneriola de la retma (flecha), co­

nocido como placa de Hollenhorst Véase también Laminas 

en color

Pronóstico de los pacientes con estenosis carotídea

• Disminución persistente de la visión* general­
mente por oclusión de la arteria central de la retina 
Riesgo 2% por año ^

• Accidente cerebrovascular el estudio NASCET 
demostró un nesgo de accidente cerebrovascular a 
los 3 años del 12% en los pacientes tratados medica- 
mente y del 796 en los que se sometieron a endarte 
rectomía, e identificó 6 factores de nesgo 1) edad 
mayor de 75 años, 2) sexo masculino, 3) histona de 
accidente isquémico transitorio o accidente cerebro- 
vascular, 4) claudicación intermitente, 5) estenosis

CUADRO 12-3. CONDUCn'A DIAGNÓSTICA

INICIAL ANTE UN PACIENTE CON DISMINUCIÓN 
AGUDA DE LA VISIÓN

Medición de la tensión arterial

Henvograma con recuento de plaquetas

Glucemia

Upídograma

Entrosedimentación

Pfoteína C reactiva

Tiempo de protrombina y de tromboplastina 
parcial aetn^a

Campimetrla

ECG (electrocardiograma) ^

carotídea entre el 80 y el 94% del diámetro lumma!) 
6) carencia de circulación colateral en la angiografíi* 

• Muerte: el nesgo de muerte llega al 4% por ano) 
generalmente es producida por un infarto de mió 
cardio ^

EL PACIENTE CON DISMINUCIÓN AGUDA 
Y PERSISTENTE DE LA VISIÓN

La disminución aguda y persistente de la vision no 
traumática puede ser provocada por etiologías muy 
diversas, como la perdida de la transparencia de los 
medios oculares, alteraciones de la retina o del nemo 
optieo, lesiones quiasmaticas o retroquiasmaticas

Unilateral

Los pacientes que se presentan con disminución de 
la vision unilateral tienen en común algunos hallazgos 

en el examen clínico
Conducta constatar la disminución de la agudeza 

visual unilateral y evaluar su magnitud Examinar los 
reflejos papilares y buscar la presencia del defecto 
pupilar aferente relativo (DPAR) Antes de realiar el 
fondo de ojo, es conveniente comparar el reflejo rojo de 
ambos ojos con el oftalmoscopio directo, iluminando 

simultáneamente los dos ojos a una distancia de 60 an 
SI se detecta alguna asimetría, eso sugerirá la prcsencu 
de una opacidad de medios El examen del fondo de ojo 
es fundamental porque permibrá realizar un diagnósti 
co etiologico, ya que las diferentes enfermedades se 
presentan con hallazgos distintivos (cuadro 21-4)

Oclusiones venosas retinianas
La oclusión venosa retiniana es la causa más fre 

cuente de disminución aguda de la vision unilateral 
obstrucción de flujo venoso puede afectar la venacen 
tral de la retina (trombosis de la vena a nivel de la llm* 

na cribosa) o alguna de sus ramas

Ocíüs/ón de la vena central (OVC)
• Presentación clínica el 60% de los casos ds 

se produce en mayores de 65 años y predomina 

sexo masculino

acompaña de dolor
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CUADRO 21-4. CAUSAS DE DISMINUCIÓN AGUDA DE LA VISIÓN UNILATERAL

Etiología Conducta Hallazgo en el fondo de ojo II
u Oclusiones venosas retínales de Interrogatorio, (sintomas Hemorragias, exudados, tortuosidad

N vena central o de rama generales y factores de ’ venosa

1 nesgo vasculares) i

L
A Neuropatía óptica isquémica Buscar defecto pupilar afe­ NOIA edema y palidez del nervio óptico
H anterior (NOIA) y posterior (NOlP) rente relativo (DPAR) NOIA no se visualiza alteración del
1
E

nervio óptico

R Oclusiones arteriales retínales: de Solicitar un esquema básico Paiidez retinal, hagmentadón de ia
A
L

artería central o de rama de estudio Inicial columna sanguínea, mancha rojo cereza

'

• Los factores de riesgo para una OVC pueden ser 
locales, como el glaucoma, o generales como la arte- 
nocsclcrosis, la hipertensión, la diabetes, el uso de 
diuréticos o la hiperviscosidad.®

• Diagnóstico, en el fondo de ojo se observa dilatación 
) tortuosidad venosa, hemorragias inlrarretimanas, 
manchas algodonosas (fig 21-3A). El edema macu­
lar y del nervio óptico es un hallazgo común. Siem­

pre es conveniente evaluar la relación copa/disco del 
nervio optico; si ésta se encuentra aumentada puede 

sugerir que el paciente tenga glaucoma. Se incluirá 
un esquema básico de estudios (véase cuadro 21-3).

• Exámenes compiementaríos la retinoíluorescei- 
nografia contribuye en la diferenciación de las OVC 

no isquémicas de las isquémicas
• Complicaciones.

' El nesgo de que el otro o|o resulte afectado es del 
6 al 10% "

' Isquemia macular.
' Edema macular- se presenta con mucha frecuen- 

Se ha implicado ai factor de crecimiento 
ondotelial vascular (VEFG) en su patogénesis 
Neovasculanzación- del ins y seno camenilar, re­

viniere urgente tratamiento ya que puede evolu­
cionar a un glaucoma neovascular, que es muy 
^fifíslvo y de difícil tratamiento. La neovasculari- 
pación de la retina, puede ocasionar hemovítreo y

^ ^ csprendimieiuo de retina traccional.
ostico. la agudeza visual en la presentación y el 

® o de perfusión de la retina son factores impor- 

determinar el pronóstico de la OVC Se 
ser\’ado que dos tercios de los pacientes que se 

^e^entan con agudeza visual (AV) 20/40 o mejor 
^^^niiencn esa agudeza visual. En cambio un tercio 

°s pacientes con OVC isquémica desarrollan

neovasculanzación y un 80% de los que se presentan 
con AV de 20/200 o peor no mejoran.*' Es importan­
te tener en cuenta que un tercio de los pacientes que 
inicialmente muestran buena perfusión pueden con­
vertirse a ove isquémica,

• Tratamiento: se requiere interconsulta con el médi­
co oftalmólogo, quien indicará el tratamiento ade­
cuado. El seguimiento debe ser estricto en los pri­
meros 6 meses, para detectar progresión a formas 
isquémicas y neovasculanzación. En este último 
caso está indicada la fotocoagulación panretiniana. 
Se debe realizar una evaluación clínica y control de 
los factores de nesgo cardiovascular.

Oclusión venosa de rama (OVdj

El cuadro clínico es más leve que en la OVC. La 
trombosis se localiza en una de las ramas de la vena 
central, generalmente en la zona donde se produce el 
cruce artcnovenoso.

La presencia de hemorragias, exudados y l.i dilata­
ción venosa se limita a la región afectada Las compli­
caciones son las mismas que en la OVC, pero se pre­
sentan con menos frecuencia.

Oclusiones arteriales retiníanas

Odusidn de la arteria central de la retina ÍOACR)

• Presentación clínica- el paciente se presenta con una 
disminución severa de la agudeza visual (el yfi'-Vj ve 
cuenta dedos o luz) unilateral e indolora. La presen­
cia de DPAR es muy común. Es conveniente indagar 
SI hay historia de disminución transitoria de la 
visión. El examen del fondo de o)o es fundamental
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FIg. 21-3. A. Oclusión de vena centfal de la tetina se observan hemorragias manchas algodonosas dilatación y tortuo dJ 
vascular B. Oclusión de la anena central de la retina Por la palidez generalizada se resalta la zona macular Vease tamb 'a 

Laminas en co'or

para el diagnostico diferencial con otras causas de 
disminución aguda de la vision OVC, OVR, neuro 
palia óptica isquémica anterior (NOIA) En el fondo 
de o|o se obser^’a palidez de la retina en el polo pos­
terior. lo que hace mas evidente la pigmentación de 
la macula {mancha ro|o cereza) Las arteriolas mues­
tran estrechamiento y segmentación de la columna 
sanguínea (fig 21-3B) Ocasionalmente puede 
observ’arse un embolo tn la oclusión de la arteria 
oftálmica, la palidez es mas extensa) no se distingue 
la mancha rojo cereza
Entre las etiologías mas frecuentes podemos men­
cionar
- Embolismo es la causa mas común
- Vasculitis arteritis de células gigantes (ACG)

• Otros estados de hipercoagulabilidad
Entre los factores de nesgo asociados podemos 
mencionar diabetes, hipertensión arterial, cardiopa- 
tía isquémica y tabaquismo

• Diagnostico al igual que en los cuadros anteriores, 
solicitamos el esquema básico de estudio (vease cua­
dro 21-3) El oftalmólogo indicara la retinofluorcs- 
ceinografia cuando lo estime conveniente La eva­
luación cardiovascular es la recomendada para los 
pacientes con amaurosis fugaz

• Tratamiento se la considera una urgencia oftalmoló­
gica Ante la sospecha diagnostica, se instaura el tra­
tamiento inmediatamente, dentro de las primeras 
horas de inicio del cuadro masajes con la palma de la 
mano comprimiendo el globo ocular, acetazolamida 
para reducir la presión intraocular e liiperventilacion 
en una bolsa de papel para inducir acidosis y vasodi 
lalación Los corticoides están indicados en la ACG

• Seguimiento algunos pacientes pueden desarrollar 
ncovascularizacion, generalmente al mes del episo

dio La evaluación cardiovascular es la recomendada 
para los pacientes con amaurosis fuga\

Oclusión de rama arterial retiniana

Las consideraciones son similares que en la OACR 
pero la palidez de la retina se localiza en la distribución 

de la rama arterial

Neuropatía óptica isquémica

La neuropatía óptica isquémica es una causa impor 
tante de ceguera y de compromiso v'isual severo en los 

ancianos Mas que una enfermedad única representa 
un espectro de enfermedades, con una patogénesis 
presentación clínica y manejo diferentes para cada 

entidad

La NOIA (también conocida comoAlONpc 
las siglas en ingles) es el infarto de la esbr 

za del nervio Optico y es la entidad ma> 

común La cabeza del nervio opuco esta i'f' 

gada por las arterias ciliares posteriores

La neuropatía óptica isquémica posterior (N ^ 
también conocida como PION, por sus sigins en '■ 
no compromete la cabeza, sino el resto de 020.'*^°^ 

co. cuja irrigación proviene de vanas fuentes (coro 

arteria central de la retina, arteria oftálmica ) 
arterias orbitarias) La NOlP es infrecuente eldug”'^^ 

tico se hace por exclusion de otras patologías ^ 
prometen el nervio optico I amblen se la subdivi 

NülP arterítica. no artentica y quirúrgica (en 
es bilateral y se relaciona con cirugías mayores 

hubo lupotunsicm marcada)
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La caída transitoria de la presión de perfu- 
A sion de los vasos que irrigan la cabeza del 

ner\'io Optico se puede traducir en un cese 
transitorio de la perfusion o hipoperfusion 
de la cabeza del nervio optico. y derivar en 
un infarto.

El cmbulismo como causa de NOIA no arterítica es 
muy poco frecuente.'

Presentación clínica’ la NOIA no aricrítica ocurre 
^«neralmcnte después de los 50 años, con un prome­
dio de edad entre los 60 y 70 años, aunque se pueden 
encontrar casos en personas más jóvenes. Es la causa 
mis común de neuropatía óptica aguda en los ancia­
nos. La incidencia anual alcanza a 10 casos en 100 000, 
y afecta a hombres y mujeres por igual.^

El cuadro típico es el del paciente que se presenta 
con disminución aguda de la visión unilateral e indolo­
ra, que puede afectar la agudeza visual, el campo visual 
o ambos. Es importante mencionar que hasta un 10% 
de los pacientes pueden referir dolor ocular o cefalea.

el campo visual se pueden observar defectos altilu- 
dinales, predominantemente inferiores (fig, 21-4).

La NOIA no arterítica se relaciona con los factores 
de riesgo vascular: hipertensión arterial, diabetes 

mellitus y dislipidemias Otros factores de nesgo im­
plicados son la hipotensión nocturna, la apnea de! sue- 
"0. las condiciones protrombóticas y la deshidrata- 
f'on, que es un cuadro frecuente en los ancianos El 
'*50 de inhibidores de la fosfodieslcrasa para el trata­

miento de la disfunción eréctil se ha relacionado con la 
ocurrencia de NOIA no arterítica, pero hasta el 
momento, no se puede concluir si hay asociación de 
causalidad entre el uso de sildenafil, vardenafil o tada- 
lafil y NOIA. La recomendación vigente es disconti­
nuar el uso de estos medicamentos y consultar inme­
diatamente al médico SI se nota disminución aguda de 
la visión.’

El nervio óptico pequeño, sin e.'rcavación o con 
excavación muy pequeña es el factor de nesgo local 
más importante.

• Diagnóstico: al igual que en las patologías mencio­
nadas anteriormente, se observa DPAR. Hay que 
realizar una evaluación del campo visual por con­
frontación y de la visión cromática. En el fondo de 
0)0 se puede observar edema del nervio óptico que 
puede ser levemente pálido o hiperémico, hemorra­
gias en llama y estrechamiento arteriolar sectorial en 
la zona de mayor edema (fig. 21-4A). Ante la sospe­
cha diagnóstica, solicitamos el esquema básico de 
estudio (véase cuadro 21-3). El oftalmólogo indicará 
la retinofluorcscemografía cuando lo estime conve­
niente.

• Tratamiento; no hay ningún tratamiento que haya 
demostrado ser eficaz en la NOIA no arterítica De­
bido a la posibilidad de compromiso del segundo 
OJO, es importante el estricto control cardiovascular 
y metabóhco. Se recomienda que los pacientes que 
usan medicación antihiperlensiva lo hagan durante 
el día. para evitar la hipotensión nocturna. Aunque 
la aspirina redujo el riesgo de NOIA sccucncial en

Fig. 21-4. A. Neuropatía óptica isquémica anterior (NOIA), se obser­
van hemorragias y edema del nervio optico derecho B. Campo vi­
sual de Goldmann, demuestra un defecto en el campo visual nasal 

inferior Véase también Laminas en color
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dos estudios retrospectivos, el efecto a largo plazo es 
discutido." En un estudio reciente que incluyó 696 
OJOS con NOIA, los pacientes que recibieron 80 
mg/dfa de prednisona por dos semanas y luego 
reducción de la dosis mostraron mejoría de la agu­
deza visual (70% de los casos) y mejoría del campo 
visual (40% de los casos), mientras que aquellos que 
no recibieron tratamiento presentaron mejoría en el 
‘W y 25%, respectivamente'

• Pronóstico: en estudios con seguimiento de 24 me­
ses, no se obsen’an cambios en la agudeza visual en 
aproximadamente un 50% de los casos Una leve 
mejoría puede observarse en el 30% de los casos, 
mientras que 20% de los pacientes pueden referir 
empeoramiento de la agudeza visual El riesgo de 
una NOIA no arterítica secuencial en el otro ojo es 
del 15% a los 5 años."

NOIA arteritka

La arteritis de células gigantes (ACG) es 

una vasculitis sistémica que afecta los va- 

sos de mediano y gran calibre, causando

una oclusión trombótica de las arteras 
ciliares posteriores' Es de suma importar,, 

cía realizar un diagnóstico precoz e instau­

rar el tratamiento adecuado, ya que puede 

comprometer seriamente la agudeza 
visual, por esta razón se la considera una 

emergencia neurooftalmologica

• Presentación clínica aparece generalmente después 
de los 50 años; la edad media de presentación es de 
75 años y afecta con más frecuencia a las mujeres. La 
disminución de la agudeza visual es más seven que 
en los casos de NOIA no arterítica (cuadro 21-5) En 
algunos casos puede ser precedida por disminución 
transitoria de la visión.

Se acompaña de otras manifestaciones como cefalea 
temporal u occipital (aunque puede afectar cualquier 
parte de la cabeza), fiebre, decaimiento, pérdida del 
apetito, claudicación de la mandíbula, hiperestesia en 
el cuero cabelludo de la zona afectada y disminución 
del pulso de la arteria temporal que se nota sobreele­
vada (fig. 21-5A).

CUADRO 21-5. DIFERENCIAS CLINICAS ENTRE AION ARTERlTICO Y NO ARTERlTlCO ADAPTADO DE 
DANESH-MEYER'^

AlONarterítico AION no arterítico
1 ,
1 Edad promedio ; 1 75 años 1

65 años

1 Sexo 1
1------------------------------------------------ _j

! F>M F = M __

Disminución de la agudeza 
visual

Profunda Moderada o leve

Anatomía del nervio óptico j Normal

1

Disco de riesgo- pequeño sin 
excavación __

Síntomas previos Disminución transitoria de la 
visión-diplopia

-

Síntomas generales y/o PMR + (interrogatorio dirigido)

Bllateralldad 54 al 95% sin tratamiento
Simultáneo o secuenoal inmediato

15% secuencial

I Fondo de ojo Nervio óptico muy pálido
Infarto retinal asociado

Nervio óptico pálido o hiperémico

1 ERS y proteína C reactiva j| Usualmenie elevadas
Usualmente normales

PWR, polimia'gia reumáiica. EfiS <’nucsi.-dimeniación
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Ademas de la NOIA la ACG puede ocasionar 
N'OIP. OACR, isquemia ceroidea, infarto occipital y 
diplopia Cuando el segundo ojo resulta afectado, lo 
hace dentro de las 48 horas en un tercio de los casos, 
durante la primera semana en otro tercio, y dentro 
dJ mes de la afección del primer ojo en el tercio res 
tante

Es conocida la asociación entre ACG y polimialgta 
reumática (PMR) En senes clínicas, se ha observado 
que la PMR esta presente en el 40-60% de los pacien­
tes con ACG Se recomienda indagar sobre síntomas 
de PMR dolor y rigidez intensa en ambos hombros 
caderas >, menos frecuentemente, en el cuello y zona 
baja de la espalda, los cuales son mas intensos después 
de periodos prolongados de reposo

• Diagnostico ante la sospecha diagnostica solicita­
mos el esquema básico de estudio (véase cuadro 
21 3) El diagnostico definitivo se realiza por medio 
de la biopsia de la arteria temporal superficial (fig 
21 5B)

Entre las pruebas de laboratorio que han mostrado 
una fuerte correlación con ACG confirmada por biop 
sia se encuentran la eritrosedimentacion (ERS) y la 
proteina C reactiva elevadas y la trombocitosis 
(recuento de plaquetas mayor de 400000)'^ Estas 

pruebas cuentan con la ventaja de que se pueden rea­
lizar rápidamente en una situación de emergencia 
Para estimar el límite máximo normal para la ERS 
^Vestergren en hombres se usa la edad dividida por 
'los y en mujeres la edad mas 10 dividida por dos

En pacientes sospechosos de tener ACG que luego 
se confirmo por biopsia, ambas pruebas resultaron 
positivas en el 83% de los casos

La protelna C reactiva ha demostrado mejor sensi­
bilidad (97,5%) que la ERS (76%) La sensibilidad cuan 
do ambas pruebas están elevadas es del 99%

El segundo hallazgo mas frecuente es protelna C 
reactiva elevada y ERS normal (14% de los casos) Tan 
to el hallazgo de proteína C reactiva normal > ERS ele 
vada como ambas pruebas normales son de presenta 
ción infrecuente (menos del 3%)

Es importante remarcar que si la sospecha 
diagnostica es fuerte, se debe iniciar el tra 

tamiento sin esperar el resultado de la 
biopsia La biopsia positiva confirma el 

diagnostico pero el resultado negativo no 
(o descarta Se pueden obtener falsos ne 

gativos cuando la muestra no incluye las 
zonas afectadas, ya que hay zonas de infla­

mación que pueden intercalarse con zonas 
normales Es recomendable tomar la 

muestra dentro de la semana de iniciado 
del tratamiento y que tenga una longitud 

de entre 2 y 3 centímetros

La sensibilidad de la biopsia unilateral alcanza al 87% *' 
Si la sospecha es alta y la biopsia es negativa, se puede 
realizar una segunda biopsia La ecografía-Doppler de la 
arteria temporal puede evidenciar un halo hipoecoico 
alrededor del lumen de la arteria causado por el edema 
de la pared arterial

a. Paciente de sexo femenino de 71 anos Consulto por disminución aquda de la vision en el OD Presentaba hipe 

del cuero cabelludo y claudicación de la mandíbula la arteria temporal se palpaba engrosada B. Coloración hema 
y eos,na estructura vascular rodeada por infiltrados Imfociticos. extravasación de hematíes y numerosas células 

3Sntes mulimucleadas rodeando la lesion Véase también Laminas en color
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• Tratamiento, el objetivo del tratamiento en la ACG 
es detener la progresión de la pérdida de la agudeza 
visual en el ojo afectado y proteger el ojo no afecta­
do, y se debe instaurar con premura. Como también 
evitar otras secuelas causadas por la isquemia en el 
sistema ncr\’ioso central, el sistema cardiovascular 
o el intestino. Un esquema de tratamiento reco­
mendado es metilprcdnisona intravenosa 1 g/día 
por 3 días, seguido de prcdnisona ora) en dosis de 

1-2 mg/kg/día.
La disminución gradual de la dosis de prcdnisona 

se puede iniciar cuando la ERS disminuye y se man­
tiene estable; generalmente esto sucede alrededor de 
la cuarta semana de tratamiento Si durante la 
reducción de la dosis de prcdnisona la ERS se eleva 
o reaparecen los síntomas, se deberá volver a la dosis 
pre\ia. Las recurrencias son comunes y pueden pre­
sentarse hasta en un 50% de los pacientes La dura­
ción del tratamiento generalmente alcanza los 12 
meses.'"

• Tratamientos ad>'u\antes- debido a las complicacio­
nes frecuentes de los corticosteroides en este grupo 
etario, se han utilizado medicamentos como el 
metrotexato, la azaüoprina, la ciclofosfamida y el 
infliximab, pero los resultados no han sido conclu­
yentes Lo mismo sucede con la aspirina; se reco­
mienda su uso salvo que exista alguna contraindica­
ción.'*

• Pronóstico: la agudeza visual resulta muy afectada 
en la ACG; se ha informado que hasta un 80% de los 
pacientes presenta agudeza visual inferior a 20/200. 
La recuperación de al menos 2 líneas de agudeza 
visual no es un hecho frecuente, ya que ocurre sólo 
en el 15% de tos casos. Al contrario, hasta un 30% de 
los pacientes pueden manifestar empeoramiento de 
la visión en la primera semana, a pesar de recibir el 
tratamiento adecuado **

• Diagnósticos diferenciales; otras causas de disminu­
ción aguda de la visión no traumática que curun 
con defecto pupilar aferente relativo y edema dd 
nervio óptico incluyen

• Neuritis óptica; se presenta en pacientes más )óv^ 
nes y el síntoma predominante es el dolor con tos 
movimientos oculares Es frecuente encontrar 
defectos centrales del campo visual, mientras que «n 
la NOIA predominan los altitudinales En la RM con 
contraste se evidencia un refuerzo de gadolinio en el 
nervio óptico

• Neuropatía óptica infiltrativa: otros nervios cranea­
les pueden estar comprometidos y puede asociarse a 
cefalea. Las causas más comunes son el glioma del 
quiasma o del nervio óptico, leucemia, linfoma y 
enfermedades granulomatosas. Las metástasis del 
nervio óptico y la carcinomatosis do las meninges 
secundaria a cáncer de mama o de pulmón son in­
frecuentes.

• Compresión del nervio óptico por lesión orbiiam. 
generalmente cursa con proptosis.

Bilateral

Los pacientes con un cuadro de disminución persis­
tente de la visión bilateral y aguda generalmente pre­
sentan una lesión quiasmática o retroquiasmitio 
(cuadro 21-6). En estos casos se afecta el campo visusl 
y los pacientes pueden presentar una agudeza visual 

normal

• Conducta; constatar la disminución del campo m- 
sual por medio de la confrontación o de una pcf' 
metría. Examinar los reflejos pupilarcs. A diferencia 
de los cuadros unilaterales, en la disminución de 

visión bilateral no se evidencia DPAR, excepto en 
festones del tracto óptico, que son raras El examen

CUADRO 21-6. CAUS/^ DE DISMINUCIÓN AGUDA DE LA VISION BILATERAL

■ Alteración del campo visual Etiología Evaluación

I
L
A
T
E
R
A

>

' Hemianopsia
Homónima

Acadente cerebrovascular
Es la causa más común

Neuroimágenes
Identificar factores de riesgo vasc^

Hemianopsia
Bitemporal

1 Tumores selares o paraselares
Neuroimágenes

, Ceguera cortical Lesiones de ambos lóbulos 
occipitales, accidente 
cerebrovascular

Neuroimágenes, descartar alteración 

funcional
Identificar factores de nesgo vaso«^
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fig. 21*6. Hemianopsia homónima (HH) incompleta defecto del campo visual homonimo que respeta el meridiano vertical, 
con compromiso macular o sin él, pero que respeta algunas zonas del lado del hemicampo afectado A, HH parcial no res­
peta el meridiano horizontal B. Defectos escotomatosos homónimos defectos limitados a los 30 grados centrales C. HH con 
rtspeio macular respeta los 5 a los 25 grados centrales en el lado afectado

del fondo de ojo es de utilidad, p que puede tratarse 
de un cuadro de disminución de la visión unilateral 
que se presentó en el único ojo funcionalmente útil y 
el paciente lo refiere como una afección bilateral

Hemianopsia homónima

Ante un cuadro de hemianopsia homoni- 

ma (HH) en un anciano, lo primero que hay 

que pensar es que haya sido causada por 

un accidente cerebrovascular (fig 21-7B) 

La localización más frecuente del infarto es 

el lobulo occipital y, en segundo lugar, las 
radiaciones ópticas. Sólo un 5(>3b de los 

pacientes presentan algún déficit neurolo- 

gico asociado

La HH incompleta es el defecto del campo visual 
que se presenta con mayor frecuencia- alcanza el 62%

21-7, A. Hemianopsia homónima completa defecto del 
visual homónimo que afecta todo un hemicampo (en 

caso el izquierdo), respeta el meridiano vertical y compro- 
la macula B. Infarto en evolución, territorio arteria cerebe- 

posieioinferior TC de cerebro sin contraste Imagen hipo- 
en hemisferio cerebeloso derecho, en region basal 

'jatación de ventrículos laterales y desplazamiento y oblitera- 
^'ón parcial del IV ventrículo y cisternas de fosa postenor.

de los casos. Entre éstos, la hemianopsia homónima 
parcial representa un 39% de los casos, tos defectos 
escotomatosos homónimos el 13% y hemianopsia 
homónima con respeto macular el 9% (fig. 21-6). 
mientras que la HH completa se presenta en el 38% de 
los casos (fig. 21-7A) Hay estudios que revelan que la 
HH con respeto macular no es patognomónica de las 
lesiones occipitales, sino que representa un daño 
incompleto de la vía visual ^

Los eventos vasculares que ocurren en el lóbulo 
parietal, además de producir hemianopsia, se acompa­
ñan de otros signos neurológicos. alexia y discalculia.

Otras causas de hemianopsia homónima son ios 
tumores y los traumatismos de cráneo.

Diagnóstico* se deben realizar estudios por imáge­
nes. lomografía computarizada (TC) o resonancia 
magnética (RM) del cerebro. Se recomienda realizar 
un estudio de campos visuales a todo paciente que pre­
senta un accidente cerebrovascular, ya que una hernia-
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iiupsBü homónima puede interferir con su rehabilita­
ción y en su capacidad funcional, como la capacidad 

para conducir

Hemianopsia bitemporal

Las lesiones qui.ism.Uicas pueden originar una 
hemianopsia bitemporal que generalmente es asimé­
trica. Entre las causas podemos mencionar adenoma 
de hipófisis, meningioma paraselar, aneurisma de la 
carótida interna y metástasis Los craneofanngiomas 
presentan su segundo pico de incidencia en los ancia­
nos. La apoplejía pituitaria, aunque es un cuadro infre­
cuente, se puede presentar en los ancianos con dismi­
nución aguda de la visión bilateral, cefalea intensa y 
signos de irritación meníngea; es una emergencia ncu- 
rouftalmológica

Ceguera cortical

La ceguera cortical se produce por el daño 

de ambos lóbulos ocopiiales, general 
mente por infartos Los pacientes se pre- 

sentan con ceguera bilateral con respuesta 
pupilar normal

Se denomina síndrome de Anton la negación de la 
ceguera Se recomienda evaluar la visión de lejos, ya 
que en ocasiones puede quedar algún remanente de 
vision. Entre los diagnósticos diferenciales se encuen­
tra la pérdida de visión funcional.-* Es conveniente rea­
lizar neuroimágcnes, un ECG en búsqueda de arrit­
mias y consultar al internista para identificar factores 
de nesgo de tipo vascular.

EL PACIENTE CON DISMINUCIÓN PROGRESIVA 
DE LA VISIÓN

Los ancianos sufren desproporcionadamente de 
pérdida de la visión por cnfermedade.s oculares 
Alrededor del 80% de las personas que sufren dismi­
nución de la vision son mayores de 50 años.-’

Las causas mas comunes de disminución progresiva 
de la visión en los ancianos son.

Catarata

Es Id causa más común y afecta al 70'u de las perso­
nas mayores de 75 años. La opacificación del cristalino 
se pone en evidencia evaluando el reflejo rojo, que se 

übsen.’J apagado La cirugía consiste en la remoción de

la catarata, por medio del facoemulsificador y f| im 
plante de una lente intraocular.

Glaucoma

Afecta, aproximadamente, al 3% de la población, 
pero la prevalence aumenta exponencialmente con la 
edad. El tipo de glaucoma mas frecuente en nuc’siro 
medio es el glaucoma de ángulo abierto, que general­
mente no da síntomas hasta que la enfermedad se 
encuentra muy avanzada.

La presión ocular elevada es el factor de riesgo mas 
importante. Las personas que tienen familiares con 
glaucoma tienen hasta 9 veces más nesgo de pade­
cerlo.**

El medico que realiza un fondo de ojo puede sospe­
char la presencia de glaucoma cuando encuentra asi­
metría de la e.xcavación del ner\-io óptico, aumento de 
la excavación sobre todo en el diámetro vertical, perdí 
da localizada del anillo ncurorretiniano, hemorragiasy 
atrofia peripapilares (fig. 21-8)

Es la causa más común de atrofia del ner- 

VIO Optico y. generalmente, es bilater:-' 
aunque puede ser asimétrica La atrofo 

glaucomatosa se acompaña de excava­
ción patológica de la cabeza del ner\.a 

óptico

Ante un cuadro de palidez sin excavación se deben 

sospechar otras causas de atrofia, como meningior'na. 
papiledema crónico, neuritis óptica previa o tóxica.

Retinopatía diabética
Se calcula que la prevalencia de diabetes mellims 

en nue.stro medio es del 7% y que el 50% dx* 
pauenles no sabe que l.i padece Para el año 20.50 

estima que el número de pacientes afectados 
diabete.s aumentará un 65% en América Latina A1'*^ 
10 años de realizado el diagnóstico, el 80% de 1*’^ 

pacientes que requieren insulina presentan 
grado de retinopatía diabetica y el 25% presentan 

edema macular Los factores relacionados con 
progresión son tiempo de evolución de la diabet'-*- 

mal control melabóiico, hipertensión arterial >’ 

pidemia*' ^
Se recomienda solicitar una glucemia en 

toda persona mayor de 45 años, sobro todo si ’ 

sobrepeso y obesidad, ya que el diagnóstico >' 
míenlo oportunos previenen las complic.iciones
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^Í9'21-8. Signos oftalmoscopicos sugestivos de glaucoma A y 
0-Paciente de 55 anos con asimetría de papilas ia excavación del 

fírvio Optico del OI es mas grande que la del OD C. Excavación 
'jrneniada en el diámetro vertical y perdida localizada en el ani- 

' 3 neurorreiinal inferior Vease también Laminas en color

l^sgeneración macular relacionada con la edad

En los países desarrollados es la causa mas frecuen- 
'p de perdida irreversible de la vision central Los 
pacientes consultan por dificultad para leer Afecta 

major frecuencia a pacientes de raza blanca y con 
historia de tabaquismo

Eritre ios cambios patológicos de la mácula se 
‘'’cucntran las drusas {diuscn). las alteracione' del 
epitelio pigmentario macular y la neovascularizacion 

Ea grilla de Amsler (fig 21-9) es una herramienta 
Util paia evaluar la función macular Se le indica al 

Paciente que se coloque sus lentes de lectura y se eva- 
un 0)0 por vez, pidiéndole que mire el punto negro 

^ SI nota alguna mancha o distorsión de las lineas

Síndromes paraneoplásícos

Aunque no son comunes, los incluimos en esta sec­
ción ya que el diagnostico de cancer involucra a pa­
cientes majores de 70 años en alrededor del 50% de los 

casos ‘
Las manifestaciones neurooftalmologicas relaciona­

das con el cancer pueden deberse a la acción local o 
remota de! tumor, la metastasis, o a efectos colaterales 

de la quimioterapia o de la radiación •
Los síndromes paraneoplasicos se prmkiccn pin 

acción remota del tumoi Se postula que la base lisio 
patológica es una respuesta mmunilana desencaden i- 
da por una expresión aberrante de antigenos onconeu 
roñales Se presentan con poca Irecuencn pero, si se
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FIg. 21-9. Grilla de Amsler cuando se sostiene a 30 cm evalúa los 10 grados centrales del campo visual desde el punto de 
fijación A. Normal B. Distorsión y escotoma

sospecha alguno de estos cuadros, aun en pacientes 
que desconocen que padecen cancer, se deberá realizar 
una evaluación exhaustna en busca de un tumor ocul­
to, comenzando con una tomografia de tórax.

Sospechamos un síndrome paraneoplasi 
co que afecta el sistema visual aferente 

cuando el paciente presenta fotopsias dis 

minucion progresiva de la vision metalo 

pía y escotomas en el campo visual que 
afecta ambos ojos aunque en el inicio 

puede ser unilateral

En el examen oftalmológico se constata la disminu 
ción de la agudeza visual y la alteración de la vision de 
los colores El fondo de ojo puede ser normal al inicio, 
luego puede observarse vitreltis, adelgazamiento arte­
riolar, alteración del epitelio pigmentario y palidez del 
nervio optico En el suero se pueden identificar los 
anticuerpos circulantes específicos para cada pato­
logía

En las reünopatias se debe solicitar un electrorreti 
nograma. que demuestra disminución de las ondas a 
y/o b

• Rctinopatia asociada al cáncer: se caracteriza por 
una degeneración de los fotorreceptores de la retina 
Se asocia a cáncer de pulmón de células pequeñas, 
cáncer de mama, linfomas o carcinoma hepaloce- 
lular

• Rctinopatia asociada a melanoma, en este caso 
los anticuerpos afectan las células bipolares ) Ioj 

bastones en la capa de fotorreceptores
• Neuropatía óptica parancoplastca. se asocia a 

cáncer de pulmón de células pequeñas y menos fre 

cuentemente a cancer de tiroides, nasofaríngeo o 
renal Se debe a una desmielinizacion de ambos ner 
vios Opticos En pacientes que han recibido quimio 
terapia es difícil distinguir si la desmielinizacion se 
produjo por acción de anticuerpos o por la acción de 

los medicamentos En el fondo de ojo se obsem 
edema bilateral de papila Ademas de la disminución 
de la \ision hay otras manifestaciones neurologías 
asociadas síndrome ccrebeloso, encefalitis, ncuro 

patía sensitna y síndrome de Lambert-Eaton

EL PACIENTE QUE CONSULTA POR VISIÓN DOBLE 
0 MOVIMIENTOS ANORMALES DE LOS OJOS

Diplopía

Diplopia es la percepción doble de un objeto 
La vision doble os un síntoma perturbador que 
pacientes no pueden pasar por alto, aunque muef”’ 

no son capaces de describirlo con precision Eu 

principio, cuando el mecanismo de fusión del 
no está todavía desbordado, la diplopía pued^ ^ 

intermitente
Ante este cuadro se hace preciso formular l3* 

guientes preguntas
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• jCumo y cuindo se dio cuenta de que veía doble?
• jTu\o otros síntomas además de la visión doble, se 

desvaneció, notó debilidad u hormigueos de un 
brazo o de una pierna, dificultad para hablar o tragar 
(otros síntomas de episodio isquémico vertebrobasi­
lar), dolor facial u ocular?

• (Se le cayeron uno o ambos párpados’ ¿Sucedió ello 
antes o después de la diplopfa?

• (Las imágenes están una al lado de la otra, una enci­
ma de la otra, o combinadas?

• ¿Está inclinada una de las imágenes’ (sugiere paráli­
sis del oblicuo superior).

• (La diplopia la nota más al mirar a lo lejos (paresia 
del recto lateral) o al leer (paresia del recto medial o 
del oblicuo superior)?

• (La visión doble permanece igual durante todo el 
día?

• Desde que la notó, ¿ha empeorado, mejorado o no 
ha cambiado?

• ¿La visión doble desaparece al girar o inclinar la ca­
beza hacia algún lado’

• ¿Tiene algún antecedente de traumatismo, diabetes, 
hipertensión o distiroidismo?

Luego del interrogatorio hay que determi- 

nar si la diplopia es monocular o bmneu- 

lar-' Si al tapar un ojo, el paciente sigue 
acusando 'visión doble', estamos ante la 
presencia de diplopia monocular y será el 

oftalmólogo, el encargado de establecer 
su causa- catarata, irregularidad corneal o 

luxación del cristalino

Eri general, el paciente con diplopia monocular se 
<liit)a de imágenes fantasma o visión borrosa. Una for- 
rria fácil y práctica para descartar una causa ocular es 
colocando un agujero estenopeico y mostrándole al pa-

Recio Oblicuo

cíente una imagen: si la diplopia monocular no desapa­
rece, debemos descartar causas de origen neurológico.

En cuanto a la diplopia binocular, está siempre cau­
sada por desalineación ocular. El primer paso en la 
evaluación de la diplopia binocular es determinar el 
patrón y la medida de la desviación en las posiciones 
cardinales de la mirada (fig 21-10) y de esta manera 
poder determinar SI la diplopia es comitante o incomi- 
tante’^ En las diplopias incomitantcs, en las cuales el 
ángulo de desviación varía según las diferentes posi­
ciones de la mirada, deberemos descartar parálisis de 
los nervios craneales 111, IV y VI

Parálisis del III nervio

El nervio oculomotor inerva al elevador del párpado 
superior, a los rectos superior, inferior y medio, al obli­
cuo inferior, al esfínter iridiano y al músculo ciliar.

Anatomía, cada musculo tiene sus correspondien­
tes subnúclcos en el tallo cerebral El elevador tiene un 
núcleo en la línea media que, cuando se afecta, produ­
ce una ptosis bilateral El recto interno, el recto inferior 
y el oblicuo inferior están inervados homolateralmen- 
te, mientras que el recto superior recibe inervación 
contralateral. El núcleo de Edinger-Westphal provee la 
inervación parasimpática para la pupila. Los fascículos 
son tractos de sustancia blanca (se pueden afectar en 
enfermedades desmielinizantes) y se encuentran entre 
los pedúnculos cerebrales. En el espacio subaracnoi- 
deo, el nervio transcurre por debajo de la arteria cere­
bral posterior y lateral a la arteria comunicante pos­
terior

Las fibras pupilares se encuentran en la superficie 
del nervio y son más susceptibles a las lesiones por 
compresión. En el seno cavernoso transcurre junto a 
los neivios IV, V y las fibras simpáticas Finalmente, el 
III nervio so divide en una rama superior y una rama

21-10. Posiciones cardinales de la mirada, un músculo de cada ojo es responsable de llevar el globo ocular a esa posi­

tion
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Fig. 21-11. Paciente de 70 años con parálisis del III nervio craneal izquierdo con ptosis y limitación de los movimientos ocu­
lares El diagnóstico fue un síndrome de Tolosa-Hunt A Mirada hacia amba B Hacia la derecha C. Posición primaria 0 Ha:’3 

la izquierda E Hacia abajO Véase también Láminas en color

inferior, por lo tanto, una parálisis incompleta en la 
distribución de la rama superior o inferior hará sospe­
char una lesión en la región esfcnocavernosa o en el 
ápex de ta órbita.*’’

El paciente consulta por diplopia y ptosis {fig 
21-11). £1 dolor se presenta tanto en las parálisis com­
presivos (fig. 21-12A) como en las vasculopáticas, por 
lo que no se lo considera un síntoma útil para diferen­
ciarlas De acuerdo con la signosmtomatología del pa­
ciente, podremos inferir la topografía de la lesión (cua­
dro 21-7).”

Definiciones-

• Parálisis completa: limitación de los movimientos 
en todas las posiciones de la mirada, excepto la ab­
ducción

• Parálisis incompleta: el paciente puede realizar 
otros movimientos oculares (no sólo la abducción)

• Parálisis de la rama superior: están afectados el 
músculo recto superior y el elevador del párpado 
superior. Hay ptosis y limitación de la mirada hacia 

arriba
• Parálisis de la rama inferior: están afectados los 

músculos rectos medial e inferior y el músculo obli­

cuo inferior. Imposibilidad de mirar hacia abajo o 

hacia nasal.
• Pupila afectada: por compromiso de las fibnü 

parasimpáticas, hay dilatación pupilar y pérdida de 

la acomodación.
• Pupila respetada: la pupila responde normalmenw 

a la luz y a la acomodación
• Pupila relativamente respetada: hay dilataciún 

parcial de la pupila y responde levemente a la luz-

Si realizamos una clasificación de la parálisis del III 

nervio craneal con un enfoque práctico, encontMt'^ 

mos las siguientes situaciones-^'

Parálisis completa sin compromiso pupilar gencf^ 
mente se observa ptosis y el globo ocular pres^”^ 

desviación hacia abajo y hacia afuera En el 
de la motilidad hay limitación de la elevación, depf^ 

sión y aducción, La pupila responde a la luz y!“ 
modación es normal. No se observa compromiso 
otros pares craneales y no hay signos o síntoma*

compromiso neurológico La isquemia, el trau
mo y la arlerilis de células gigantes son las c 

más comunes de parálisis en los adultos.



CAPÍTUL021 I mASTO=J.O:NtUPOOFTAU.'Ot.ÓGs:05 349

CUADRO 21-7. PARÁLISIS DEL III NERVIO CON COMPROMISO NEUROLÚGICO

Localización neuroanatómica Cuadro neurológico asociado Etiología probable I

Mesencéfalo (nuclear)

;
,

1
Ptosis bilateral '
Déficit en la elevación del ojo 
contralateral

Infeno, hemorragia, tumor, absceso j

Mesencéfalo (fascículos) Ataxia síndrome de Nothnagel 
Tremor síndrome de Benedlkt 
Hemiparesis síndrome de Weber

Inferto, hemorragia, tumor j
1

Espacio subaracnoideo Raramente compromete otros 
nervios craneales

Aneurisma, traumatismo, j

meningitis, infiltración meníngea 1

1 Seno cavernoso
1

1

Compromiso de otros nervios 
craneales
Posible síndrome de Horner

r ■
; Fistula, aneurisma intracavemoso,
1 tumor, Inflamación, traumatismo
1 :

- Conducta sospechar ACG cuando el interroga­
torio dirigido y los análisis de laboratorio ofrezcan 
datos sugestivos Identificar factores de nesgo car­
diovascular: diabetes, hipertensión, tabaquismo, 
hiperlipidemia y derivar al médico clínico o car 
diologo y al oftalmólogo Los estudios de neuroi- 
magenes no están indicados en la primera evalua­
ción, hay que realizar un seguimiento por l sema­
na, para verificar que no evoluciona a una paráli­
sis con compromiso pupilar

- Pronóstico si la causa es la isquemia, la parálisis 
tiende a resolver en el curso de 6 a 8 semanas, si esto 
no se obscrv’a o si aparecen signos de regeneración 
aberrante, es necesario solicitar neuroimágenes

• Parálisis completa con compromiso puptlar se ob­
serva anisocoria, que se hace mas evidente en pre­
sencia de una luz brillante La pupila en el lado afec­

tado esta dilatada Se la considera una emergencia 
neurooftalmológica
- Conducta en los pacientes adultos es importante 

solicitar de inmediato una RM y/o una angiorre 
sonancia para descartar la presencia de un aneu­
risma o un tumor que compromete las fibras 
parasimpaticas Si estos estudios no arrojan un re­
sultado positivo y se sospecha la presencia de un 
aneurisma, está indicado realizar una angiografia 
cerebral (fig 21-12B)

• Parálisis incompletas hay compromiso de uno o 
más músculos La pupila puede o no estar afectada 
La localización de la lesion depende de los síntomas 

asociados
- Conducta también es conveniente realizar estu­

dios por imágenes para descartar un aneurisma o 
una masa tumoral en el seno cavernoso

^‘9.21-12. A. Esquema que muestra la relación entre la arteria carótida la arteria comunicante posterior y el 111 nervio 

^ngiografia cerebral que revela la presencia de un aneurisma de la arteria comunicante posterior
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CUADRO 21-8. PARÁLISIS DEL IV NERVIO CON COMPROMISO NEUROLÓGICO U ORBITARIO

Localización neuroanatómíca Cuadro neurológlco asociado Etiología probable

Tallo encefálico: nuclear 
y fascicular

Síndrome de Horner contralateral a 
la paresia

Isquemia, hemorragia, ¡
traumatismo, tumor j

Espado subaracnoideo Cefalea, rigidez de cuello Traumatismo, tumor (meningioma ’ 
tentorial), aneurisma

Seno cavernoso Usualmente hay compromiso de 
otros nervios craneales

Fístula, inflamación, tumor

Parálisis del IV nervio craneal

El IV nemo inen'a el músculo oblicuo superior. La 
parálisis del IV nen’io craneal es la parálisis vertical 
más frecuente. Muchos de los casos congenitos no se 
presentan clínicamente hasta la edad adulta, cuando el 
reflejo de fusión p no es capaz do controlar la hiper- 
foria. Entre las causas más frecuentes se encuentran el 
traumatismo y el infarto microvascular (cuadro 21-8).^' 

Anatomía: el IV nemo craneal se origina en el me- 
sencéfalo y se decusa en el velo medular anterior En su 
curso intracraneal rodea los pedúnculos cerebrales y 
pasa entre la arteria cerebral posterior y la arteria cere- 
belosa superior, entrando en la pared lateral del seno 
cavernoso, por debajo del III nervio craneal. Ingresa en 
la órbita por la fisura orbitaria superior.^

El paciente presenta diplopia vertical y/o 

torsional, que empeora en la mirada hacia 

abajo y ocasiona diñcultad para leer

Además hay hipertropía del ojo patético 

en posición primaria de la mirada que 

aumenta con la mirada en dirección con 
tralateral a la paresia, hay tortícolis hacia el 

hombro contralateral (fig 21-13A)

La prueba de Bielschowsky positiva indica que la 
hipertropia aumenta con la inclinación de la cabeza 
sobre el hombro del lado de la parálisis (fig. 21-13By 

21-13C)

Parálisis del VI nervio craneal

El VI nervio inerva el músculo recto lateral y es res­
ponsable de la abducción del globo ocular Es la pará­

lisis horizontal más frecuente,
Anatomía- el origen del VI nemo craneal se locali­

za a nivel del tronco del encéfalo, en el piso del cuarto 
ventrículo El núcleo del VI nemo se relaciona estre­
chamente con el fascículo longitudinal medial, el Vil

Ffg. 21-13. Parálisis del IV nervio craneal izquierdo A. Nótese la lortícolis hacia el hombro contralateral (derecho) B y 
Prueba de Bielschowsky la hipenropia (estrabismo vertical con desviación haoa arriba del eje visual) aumenta con la 

dón de la cabeza hacia la izquierda (B) Véase también Láminas en color
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Fig. 21 •14. Paciente de 65 años con psralisisdel VI nervio derecho, diabetes e hipertensión Consulto por diplopia horizon­
tal, que empeora al mirar hacia la derecha A. Nótese la limitación de la abducción del ojo derecho B. Posición primaria de 

la mirada C. Mirada hacia la izquierda Véase también Laminas en color

ncmo craneal, el haz corticocspmal y el cerebelo.” 
Transcurre por el espacio subaracnoideo, perfora la 
duramadre y atraviesa el seno petroso inferior para 
rntrar en el seno cavernoso donde transcurre lateral a 
b arteria carótida interna

El paciente se presenta con diplopia hori- 

zontal, lorticolis con cara rotada hacia el la- 

do opuesto al de la parálisis y esotropía en 

posición primaria de la mirada (fíg 21-14)

Entre las causas más comunes podemos mencionar 
b vasculopatía, el traumatismo y la hipertensión intra­
craneal (cuadro 21-9).

Conducid ante una parálisis aislado del o del VI nervio

En pacientes mayares de 50 años, la parálisis aislada 
« producida, generalmente, por una isquemia micro- 
'■ascular. Se espera que este cuadro mejore dentro do

los 3 meses. Se deben identificar factores de nesgo car­
diovascular.

Los estudios de ncuroimágcncs no están indicados 
en la primera evaluación de una parálisis aislada, pero 
se deberán realizar si la parálisis no mejora, si no hay 
factores de nesgo cardiovascular o historia de trauma­
tismo, o SI la parálisis se acompaña de otros signos 
neurológicos o de parálisis de otros nervios craneales.

Diagnósticos diferenciales en las parálisis

• Miostenia grave: Vanos estudios recientes demues­
tran que la miastenia grave no es infrecuente en los 
ancianos. Hasta un 49% de los casos se presentan des­
pués de los 50 años. La plosis, la diplopia, la debilidad 
de los músculos faciales son signos que se pueden cvi- 
denaar con facilidad en los jóvenes, pero en los ancia­
nos pueden pasar inadvertidos El envejecimiento se 
asocia con "bolsas" en los párpados inferiores y blefa- 
rochalasis que pueden ocultar una ptosis o h.icer poco

CUADRO 21-9. PARALISIS DEL VI NERVIO CON COMPROMISO NEUROLÓGICO

Vocalización neuroanatómíca Cuadro neurológlco asociado Etiología probable

1 Protuberancia: nuclear y
1 fascicular

1 Parálisis de la mirada conjugada <

! homolateral
1 Oftalmoplejia internuclear homolateral , 

Síndrome de Horner homolateral
1 Parálisis facial homolateral 

' Hemiparesia contralateral

1 Isquemia, traumatismo, tumor i
1 ,

^ 1

1
1

^paclo subaracnoideo

...

1 Hipertensión intracraneal Seudotumor cerebn. 
inflamación, infiltración (linfoma)

Hueso petroso i Síndrome de Grademgo. dolor y ^
' parálisis facial y disminución de audición'

Traumatismo base de cráneo, 
carcinoma nasofaríngeo

Seno cavernoso
- .

Afecta otros pares craneales Traumatismo, vascular, tumor
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evidente una des\'iación ocular Li diplopia puede no 
manifestarse en casos de disminución de la agudeza 
\ isual por catarata o degeneración macular Otros sig­
nos como la disartria o los trastornos de la deglución 
pueden ser asociados a un accidente cerebrovascular, 
en lugar de sospechar un desorden neuromuscular '• 
Se debe sospechar miastcnia grave cuando la diplopia 
s-aríe a lo largo del día o cuando la ptosis muestre 
mejoría con la prueba del hielo (fig 21-15).’^

• Orbitopatía disüroídca: la otra gran simuladora es 
la orbitopaliít distiroidai, que presenta dos picos de 
incidencia a los -15 y 65 años. En este ultimo grupo 
etario se presenta con compromiso de los tejidos 
blandos, que puede ser asimétrico, y trastornos de la 
motilidad ocular entre los hallazgos más frecuentes

• Scudotumor inflamatorio: produce dolor, edema 
palpebral y proptosis. Generalmente afecta vanos 
músculos.

• Arteritis de células gigantes; la diplopia es un sig­
no de inicio de ACG en alrededor del 10% de los pa­
cientes. La parálisis se produce por isquemia de los 
músculos extraoculares, de los nersaos craneales o de 
los centros motores oculares del tallo encefálico '■*

• Parancoplasios:
- Timoma: el 10% de los pacientes que presentan 

miastenia grave tienen un timoma Se puede pre­
sentar a cualquier edad con un pico de incidencia 
alrededor de los 50 años y afecta por igual a hom­
bres y mujeres. Los cuadros tienden a ser más 
severos al igual que en los casos de miastenia de 
comienzo tardío; una forma de diferenciarlos es 
con la presencia de los anticuerpos antititina en 
los limomas,”^^

- Síndrome miasténico de Lambert-Eaton: está 
asociado a carcinoma de pulmón de células 
pequeñas. Los anticuerpos circulantes afectan los 
canales de calcio de la unión neuromuscular Se 
manifiesta con fatiga generalizada, debilidad de 
los miembros inferiores, disfunción autonómica, 
diplopia y ptosis.^^

Nistagmo

Nistagmo se define por la presencia de oscilaciones 
repetitivas, rítmicas, congruentes e imoluntanas de los 
ojos que se superponen a los movimientos normales

Los pacientes con nistagmo adquirido 
pueden manifestar oscilopsia (sensación 

subjetiva de desplazamiento de los ob.f- 
tos) y vision borrosa, para minimizar los s'n- 

tomas, suelen llevar la cabeza hacia un 

punto donde el nistagmo es menor El exa­

minador debe observar la posición de la 

mirada en la que se produce el nistagmoy 

los posibles cambios en la intensidad, de 

acuerdo con la dirección de la mirada

A los fines prácticos podemos clasificar al nistagmo 
erv

• Pendular los ojos oscilan con igual velocidad en ca­
da dirección.

• En resorte- los ojos oscilan en una dirección con mas 
velocidad que en la otra Se define la dirección del 
nistagmo por el sentido del componente rápido.

Nistagmo congénito

Suele ser asintomático c.xcepto cuando se adquiere 
después de los ocho años de edad, y puede referir osci- 
lopsia y visión borrosa o inestable.

Nistagmo adquirido

Es el que tiene relevancia en el anciano Entre hs 

causas podemos mencionar la pérdida de la visión, 
en general se manifiesta como un nistagmo vertical 
monocular, trastornos del sistema nervioso central' 

tóxicos (alcohol), medicamentos (litio, barbitúncos, 
fenitoína, saliciiatos, benzodlazepinas), trastornos

hielo C. Mejoría notable de la ptosis luego de la aplicación del hielo Véase también Láminas en color
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niitabolicos > la causa no fisiológica' en la cual se \en 
nimimiuitos oscilatorios pequeños, \o!unlanos rapi 
dus horizontales que en general no pueden mantener 
ce por mas de 30 segundos 

A continuación destacamos los nistagmos con sig­
nificado neuroanalomico de localización

Mogmos horizontales

» Nistagmo ecocado por la mirada aparece en las mi­
radas laterales, no se manifiesta en la posición prima 
na de la mirada Es de frecuencia lenta. Puede ocurrir 
por intoxicación alcohólica sedantes o lesiones de la 
fosa posterior Es la forma de ntslagmo que se encuen 
tra con ma> or frecuencia en la practica clínica

• Nistagmo de retracción convergencia consiste en 
movimientos parecidos a la convergencia que se 
acompañan de retracción del globo dentro de la 
órbita cuando el paciente intenta elevar el ojo Ge 
neralmente esta causado por lesiones de la glándula 
pineal o del cerebro medio Se puede acompañar de 
otros signos, como la disociación de las pupilas ante 
el estimulo luminoso o la convergencia ocular, 
retracción del parpado superior y papiledema

• N’istagmo alternante periódico mstagmo en resorte 
horizontal persistente que cambia de sentido en 
forma periódica Los movimientos rápidos son en 

una dirección (con desviación de la cabeza) por 60 a 
90 segundos, 10 segundos en la fase neutra y enton 

ws cambian de dirección por 60 a 90 segundos Las 
formas adquiridas suelen ser resultado de una lesion 

a nivel de la union cervicomedular o del cerebelo 
Un error común en el diagnostico es no observar al 

paciente por al menos 3 minutos Es de presentación 
infrecuente pero tiene tratamiento, se ha observado 
huera respuesta al baclofeno

• hlistagmo vestibular periférico horizontal u hori­

zontal rotatorio que disminuye cuando el paciente
la vista y se acompaña de vertigo, acúfonos y sor- 

i^era Puede deberse a disfuncion vestibular (patolo- 
Bla de! oído interno) o del nervio vestibular Entre las 

*^3Usas comunes podemos incluii la Infección viral, 
'értigo posicionat paroxfsticn benigno, la enfer 

■^edad de Meniere y tóxicos (aminoglucosidos, qui-
’^loterapicos)

''«(ogmosverí/ca/es

fase rapida hacia arriba la lesion se ubica en el 
tallo encefálico o en el vcrmis cerebeloso En estos 

t^3sos, el mstagmo esta presente en posición prlma- 
de la mirada

• Con fase rápida hacia abajo se observa en lesiones 
ubicadas en la union cervicomedular, por ejemplo 
malformación de Arnold Chiari También se pre­
senta de esta forma el mstagmo vestibular central

En ambos casos, en un paciente con alteración de la 
conciencia, se puede sospechar una encefalopatía por 
hipoxia El mstagmo es un signo de mal pronostico 
para la recuperación neurologica

También hay que considerar la posibilidad de una 
intoxicación por fármacos

Nistagmos pendulares y en columpio

• Nistagmo pendular el mstagmo pendular no tiene 
fase rapida, ocurre con mas frecuencia en el plano 
vertical Siempre indica una lesion central, en el an­
ciano sospecharemos un accidente cerebrovascular 
que compromete el tronco del encéfalo También 
puede ser causado por esclerosis multiple, tumo­
res o traumatismos Puede responder a la gaba- 
pentina

• Nistagmo en columpio mientras un ojo se eleva y 
torsiona hacia adentro el otro simultáneamente 
desciende y se torsiona hacia fuera Generalmente es 
un mstagmo pendular Aparece asociado a lesiones 
paraselares o del quiasma, por lo que los pacientes 
pueden presentar hemianopsia bitemporal

Tanto en el mstagmo en columpio como en el nis 
tagmo pendular, se deben solicitar estudios de neuro 
imágenes

Diagnósticos diferencíales

• Mioquimía del oblicuo superior: son movimien­
tos pequeños unilaterales, verticales y lorsionales de 
un OJO que, en general, pueden verse en la biomi 
croscopia Por lo general es benigna y desaparece 
espontáneamente

• Opsoclonia: son movimientos sacádicos, conjuga 
dos, caóticos y rápidos Se lo considera un síndrome 
paraneoplasico, hasta un 20% de los adultos que lo 
presentan pueden tener un tumor oculto (carcino­
ma de pulmón de células pequeñas o carcinom.i de 
ovario o mama)

• Miorntmin oculomasticatoria: son movimientos 
oscilatorios pendulares, asociados a una contractura 
de músculos no oculares (paladar, lengua músculos 
faciales) Se debe a una afección del nudco de la 
oliva a nivel de la medula Puede ser una manifesta­
ción de la enfermedad de Whipple
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EL PACIENTE CON TRASTORNOS 
PUPILARES

El estudio del estado de las pupilas es uno de los 
aspectos clínicos más importantes del examen neuro- 
oftalmológico.

El reflejo fotomolor es un arco reflejo de 4 neuronas 
(fig.21-16A).3'

1. El impulso pupilomotor se origina en las células 
ganglionares y viaja por el ner%’io óptico, se decusa 
en el quiasma óptico y realiza la sinapsis en el nú­
cleo pretectal del mesencéfalo.

2. La segunda neurona conecta cada núcleo pretectal 
con ambos núcleos de Edinger-Westphal. lo que 
explica el reflejo consensual.

3. La tercera neurona conecta el núcleo de Edinger- 
Westphal con el ganglio ciliar.

4. La cuarta neurona se origina en el ganglio ciliar y, a 
través de los nervios ciliares cortos, inerva el esfín­
ter del iris y el cuerpo ciliar.

La inervación simpática consiste en un sistema de 3 
neuronas (fig. 21-16B).'*"

1. La de primer orden se origina en el hipotálamoy 
realiza la sinapsis en la médula espinal (C8-T2).

2. La neurona de segundo orden (preganglionar) as­
ciende por el cuello y realiza la sinapsis en el ganglio 
cervical superior.

3. La neurona de tercer orden (posganglionar) fomia 
un plexo que rodea la arteria carótida interna y 
transcurre en el seno cavernoso, transmitiéndolos 
impulsos oculosimpáticos. Los nervios responsa­
bles de la piloerección y de la sudoración de la ara 
siguen a la arteria carótida externa.

Anisocoria

Es la condición en la cual las pupilas evidencian una 
diferencia en su tamaño mayor o igual a 0,4 mm Ante 
esta situación, lo primero que evaluamos es el com­
portamiento de la anisocoria en diferentes condiciona
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Aniscorla

T

Más evidente en la penumbra: 
prosle más atención a la pupila 

mlóllca,
descartar iritis o fármacos 

(pilcx:arplna, morfina)

Prueba del colirio de cocaína al 4 %

Si dilatan 
ambas pupilas 

onlscona 
fisiológica

La pupila 
miótica no 

dilata
síndrome de 

Homer

Prueba de la hipersensibllldad 
ala feniletrina al1% 

lesión central o pregangllonar 
no dilata

lesión posganglionar dilata

1

Más evidente en la luz

Mobirdad anormal 
(diplopia y ptosis) 

parálisis del III nervio craneal, 
solicitar neuroimágones

Examine el eslinier del ins

Anormal:
Iraumalismo,

Isquemia
-

Parálisis 
sectorial: 

Prueba da la 
hipersensibllidad

pilocarpma-K 
pupila de Adió

Normal: 
indagar por el 

uso de 
mldrióbcos

Si hay trastorno de conciencia: 
sospechar compresión del 

III nervio craneal

FIg. 21-17. Conducta diagnóstica ante un paciente que presenta anisocona

iluminación luz ambiente, luz intensa y penumbra 
% 2M7)

En la anlsocona esencial o fisiológica, la diferencia 

tamaño generalmente es menor o igual a 1 mm 
Esta condición está presente en el 25% de la población 
^*heralmcnte, la diferencia del tamaño pupilar se 

'’’sntlene constante bajo diferentes condiciones de ilu-
'’’ihación

Si la anisocoria aumenta en la oscuridad, se debe 
*listingmr entre un síndrome de Horner y una aniso- 

^rla fisiológica En el síndrome de Horner, la pupila 
"íis pequeña tarda en dilatarse en la penumbra Se rea- 

la prueba del colino de cocaína al 4% la cocaína 
‘^pide la recaptación de noropinefrína que normal- 
"'«nto es liberada en la sinapsis Si la inervación sim- 
pillea está interrumpida, no hay norepinefrina y la 

^**Pila no dilata o dilata menos que la pupila normal 
^ "’’portante diferenciar si la lesión es preganglionar 

*^P®sganglionar, con la prueba de la fenilefrina al 1%.

ya que las lesiones preganglionares pueden ser 
secundarias a neoplasias La fenilefnna actúa por 
estimulación directa, pero esta concentración ba)a 

no es suficiente si la 3' neurona está sana, se necesi­
ta que haya hlpersensibiUdad por desnervación del 
efector para que la pupila dilate con esta concentra­
ción ”

SI la anisocoria aumenta con la luz, hay que eva­
luar el estado del iris, la motilidad ocular e Indagar 
sobre el uso de midriáticos Un traumatismo, una 
cirugía ocular o una Isquemia posterior a un glauco­
ma agudo pueden alterar el esfínter del Iris. SI el iris 
es normal debemos evaluar si hay reacción pupilar a 
la luz residual o no Generalmente con el uso de 
midriáticos se afectan los 360’ del esfínter, en cam­
bio. si hay parálisis sectorial, sospecharemos una 
pupila de Adíe La prueba de supersensibllldad a la 
pilocarpma se realiza con solución al 0,125% que se 
coloca en ambos ojos SI la prueba es posítisa, la pu­
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pila quL> estaba midriatica se contrae más que la 
pupila normal, esto implica una dener\’aciún pos- 
ganglionar

Defectos pupilares eferentes 

M'idrmis fcirmflcofóg/cfl

Ante un paciente con anisocona o midnasis fi)a bi­
lateral debemos descartar el uso inadvertido de algún 
medicamento, indagaremos sobre una visita reciente al 
oftalmólogo, SI le realuaron un fondo de ojo, si el 
paciente se ha automedicado con algún colino con 
tapa roja, si se ha realizado nebulizaciones (ipalropio, 
agonistas simpáticos), si toma anfetaminas o cocaína, 
o SI ha tenido contacto con plantas como Datura stra- 
inoiiiiim (chamico, floripondio). La automedicacion 
puede ser involuntaria o voluntaria para obtener algún 
tipo de ganancia y el paciente entonces negara su uso. 
El reconocimiento de esta situación evita solicitar 
estudios innecesarios^'

Porálish del III nervio craneal

El paciente consulta por notar el párpado caldo y 
visión doble. La parálisis del 111 nervio con compromi­

so pupilar (midriasis) se considera una emergencu 
neurooftalmológica y se deben solicitar neuroimigt- 
nes de inmediato (fig 21-18)

En algunos pacientes con parálisis asociadas a da- 
betes puede haber una pupila relativamente respctadi 
hay anisocoria pero generalmente es menor de l mim 
la pupila permanece reactiva.^-

Pupila tónica de Adié

Es causada por una desnerv'acion parasimpaiicj 
posganglionar del esfínter del iris Los casos idiopa- 
ticos se presentan en adultos, predominantemente en 
mujeres En los ancianos puede asociarse a traumatis 
mo orbitario, herpes zoster o arteritis de células 
gigantes. El paciente puede estar asintomático o pre 
sentarse con visión borrosa de cerca, pupila midriati- 
ca que reacciona mínimamente a la luz, pero de 
forma lenta y tónica a la convergencia y vuelve a dila 
tar lentamente En el examen con linterna o lampan 
de hendidura se evidencia una contracción segmen 
tana del iris (movimiento vermiforme) En las pn- 
meras semanas hay hipcrsensibilidad a los coímérgi- 
cos de baja concentración (pilocarpina 0,125%), con 
el tiempo, la pupila afectada puede convertirse en 
miótica.

Flg. 21-18. Paciente de 7d años con parálisis del III par craneal ptosis(A)y pupila midnatica dolorosa en el
En (as neuroimágenes se observó infiltración del seno cavernoso y, luego de descartar las posibles causas, se arribó al o--

nóstico de síndrome de Tolosa-Hunt Véase también Laminas en color



Los casos bilaterales pueden asociarse a 

neuropatía periférica o autonomías gene- 

ralizadas. por ejemplo diabetes, amiloido- 

SIS, alcoholismo, síñlis o síndrome paraneo- 
plásico, y requieren mayor evaluación (fig. 

21-19)/'

Síndrome de Horner

Se debe a la interrupción de la inervación simpática 
del ojo y los anexos oculares.

Los signos clínicos son

* Miosis. Anisocoria que aumenta en penumbra, y 
además hay un retraso en la dilatación en la penum- 
l>ni comparada con la pupila normal (fig. 21-20)

* Disminución de la hendidura palpebral por plosis 
leve del parpado superior, sumada a una ptosis in- 
versa del párpado inferior, que da la apariencia de un 
erioftalmos. La acción del músculo de Muller es sólo

responsable de 2 mm de elevación del párpado 
‘ '•bi/ifrfrosfs facial, en ocasiones.

Al tener la cadena simpática un largo recorrido y 3 
'ífuronas de importancia, las causas pueden ser muy 
'■«ladas.w

' '‘‘Itvracióii de la primera neurona: accidente cere- 
l^fovascular en territorio de la arteria vertebral o 

^•■tería cerebelosa posterior inferior (síndrome de 
^Vallemberg) o lesión medular cervical (osteoartritis

severa).

• Alteración de la segunda neurona: neoplasia del 
ápex pulmonar (indagar si el paciente tiene dolor en 
el brazo, síndrome de Pancoast), tumor del medias­
tino o del cuello. Traumatismo.

• Alteración de ¡a tercera neurona: si hay dolor, es 
necesario descartar una patología de la carótida, co­
mo disección, aneurisma, o fistula. Se lo considera 
una emergencia neurooftalmológica.

Entre otras causas se pueden mencionar las pa­
tologías que afectan el seno cavernoso (trombosis, 
inílamación, tumor) y las cefaleas (en racimo y mi­
graña).

En la evaluación del síndrome del Horner, 

recomendamos una RM de cerebro, cuello 

yvérticesuperiordeltórax Enocasionesse 

debe efectuar una angiorresonancia de 

cuello para diagnosticar una disección de 

la carótida.

Fig. 21-20. Síndrome de Hoiner ptosis leve y miosis del ojo 
izquierdo Véase también Láminas en color
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Dhodación luz-cerca

La pupila de Arg>ll Robertson es una pupila peque­
ña, irregular, que no se contrae o lo hace pobremente 
con ci estimulo luminoso, aunque sí lo hace con la 
convergencia Generalmente so afectan ambos o)os, 
pero al inicio puede ser unilateral o asimétrica Ante 
este cuadro se debe investigar la presencia de sífilis. 
También se presenta en diabéticos, alcohólicos y pará­
lisis del tercer ner\'io con regeneración aberrante, y en 
el síndrome de Parinaud

Defectos pupilares aferentes

Defecto papilar aferente relativo (DPAR)

£1DPAR es un signo que siempre debemos 

buscar en la evaluación neurooftalmolo- 

gica Su presencia indica una asimetría en 

la respuesta pupilar a la luz, producida por 

una afección retimana o del nervio óptico

Descartar o confirmar su presencia es muy útil en la 
evaluación de los pacientes con disminución aguda de 
la visión.

Para evidenciarlo hay que realizar la prueba de 
balanceo luminoso en una habitación con luz tenue y 
con el paciente mirando un objeto lejano (para evitar 
la miosis acomodativa), se ilumina la pupila con una 
luz puntual, por unos 3 a 5 segundos y luego se pasa 
hacia el otro ojo, se repite esta maniobra unas 5 veces 
para comparar ambos ojos Al Iluminar el ojo sano 
ambas pupilas se contraen con la misma magnitud 
(por el reflejo fotomotor directo en el ojo iluminado y 
por el reflejo consensual en el ojo no iluminado) (fig 
21-21A y B). En cambio, cuando hay un ojo afectado y 
se lo ilumina, se produce una constricción pupilar ini­
cial, con una leve dilatación liberadora en ambos ojos 
(fig.21-21CyD).

También podemos pedirle al paciente que gradué 
en una escala del 1 al 10 la intensidad de la luz proyec­
tada. Generalmente, en el ojo afectado la luz se nota 
más tenue comparada con el ojo sano

EMERGENCIAS NEUROOFTALMOLÓGICAS

En esta sección trataremos las emergencias neuro- 
oftalmológicas más importantes, cuyo pronostico fina! 
depende de la oportunidad y certeza del diagnóstico, y 
de la instauración del tratamiento apropiado. Estos 
temas ya han sido tratados en otras secciones, sólo 
remarcaremos las situaciones que requieren acción

inmediata y algunos puntos clave para el diagnostico 
(cuadro 21-10)

Disminución brusca de la visión 
no traumática

La mayoría de los pacientes que se presentan con 
este síntoma pueden clasificarse en 3 grupos “

• A/eccióit del tiendo óptico neuropatía óptica 
isquémica anterior (NOIA) y postenor (NOlP)

• Afección de la retina, oclusión de la arteria central 
de la retina (OACR)

• Afección cerebral accidento cerebrovascular (he­
mianopsia homónima) Preguntas para el paciente- 
¿La disminución de la visión es unilateral o bilateral’ 
¿Hay síntomas generales asociados’ Indagar sobre 

factores de nesgo cardio\ascular

Ante este cuadro es fundamental dirigir el 

interrogatorio en busca de síntomas d? 

artentis de células gigantes, ya que es una 

causa frecuente de neuropatía óptica 
isquémica y oclusión de la arteria central 

de la retina en los ancianos

Si el paciente ha sufrido una hipotensión severa osi 
I sido sometido a una cirugía mayor, se sospechan 
na NOlP

Se deberá buscar sistemáticamente la presencia de 

PAR, que estará presente en los dos primeros) 
isente en la hemianopsia El fondo de ojo nos ayuda- 

I a diferenciar la NOIA de la oclusión de la artena 

íntra! de la retina
Si se diagnostica una OACR de causa embolica den-

0 de las primeras horas, se recomienda el tralanucA

1 con la intención de movilizar el émbolo
El accidente cerebrovascular es una causa frecuente 

í disminución aguda de la visión, generalmente tí 
roducido por émbolos, por lo que es necesario fW 
ir una evaluación cardiovascular (electrocardiogf^ 
la, ecocardiograma) para detectar la fuente emboKg*^ 
1, y solicitar neuroimagencs para confirmar el di^S 

óstieo y diferenciar el accidente cerebrovascu 
quémico del hcmorrágico porque las opciones ten*

Neuropatía óptica traumática
La neuropatía óptica traumática puede resulW 

un traumatismo indirecto (desaceleración) o dif 
(compresión, laceración, contusión) Los accidente
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C D

Fig. 21*21. Prueba del balanceo luminoso Ay B. Esquema que représenla la respuesta pupilar normal Cy D. Defecto papi­
lar aferente relativo en ojo izquierdo

transito y las caídas son las causas mas comunes en los 
ancianos

Preguntas para el paciente ¿Cómo fue el traumatis­
mo’ ¿A que hora sucedió’ ¿Ha notado disminución de 
lawsion’ ¿La disminución de la vision es estable o ha 

progresado’
Algún tipo de alteración de la conciencia puede 

etar presente hasta en un 40-70% de los pacientes con

traumatismo del nervio optico^^ En muchos de estos 
casos, la agudeza visual y el campo visual no se podran 
cvmluar y el único signo que nos hará sospechar un 
compromiso del nervio optico es la presencia del 
DPAR, ya que el nervio óptico generalmente tiene apa­
riencia normal liasta que la atrofia se hace evidente en 
las semanas posteriores a! traumatismo Ante la sos­
pecha de este cuadro se indica una tomografia com-

CUADRO 2M 0. EMERGENCIAS NEUROOFTALMOLCGICAS MÁS COMUNES Y LA CONDUQA PROPUESTA

Emergencia Conducta

Arteritis de células gigantes: NOIA, NOlP,
1 oclusión de la arteria central, parálisis de nervio 
^ craneales

Iniciar tratamiento con corticoides mientras se agenda la 
biopsia de la arteria temporal

Neuropatía óptica traumática Se trata quirúrgicamente si hay hematoma orbitario o 
fractura que comprime el nervio optieo

Papiledema Neuroimágenes, preferentemente RM La 
angiorresonancia se suele indicar en un segundo tiempo

MIdrIasIs y parálisis del III nervio craneal Neuroimágenes para descartar aneurisma

Miosis y dolor en el cuello Imágenes de los vasos del cuello para descartar disección 
carotidea

Uíplopfa con cefalea u otros signos neurológlcos 1 Neuroimágenes preferentemente RM de cerebro y órbita

Proptosis Consultar con el oftalmólogo, buscar foco infeccioso 
Solicitar imágenes de órbita

Dolor ocular y ojo rojo Descartar glaucoma agudo, consultar con el oftalmólogo
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putanzada de órbita (cortes axiales y coronales) con 
ventana ósea para determinar potenciales causas de 

compresión.

La causa mas común de neuropatía óptica 
traumatica es la producida por la hemorra- 

gia orbitaria, donde puede observarse 
proptosis. aumento de la presión ocular y 

disminución de la visión, y se tratara en 
forma urgente con cantotomía y cantolisis 

y, SI es necesario, una oibitotomía La 

segunda causa mas común es por desace­

leración

En casos seleccionados, cuando hay un fragmento 
de hueso presionando el nerx'io óptico o cuando hay 
un hematoma en la vaina del nemo, se puede realizar 
un tratamiento quirúrgico.

Las lesiones por laceración, avulsión o desacelera­
ción, no tienen tratamiento.

El tratamiento con altas dosis de corticosteroides y 
la mera obsen’ación han mostrado resultados similares 
en la agudeza visual final. No hay evidencia suficiente 
que sustente el uso de corticostcroidcs, menos aún en 
los pacientes que llevan más de ocho horas desde que 
se produjo el traumatismo o en los que presentan trau­
matismo de cráneo severo, porque puede aumentar la 
mortalidad

Edema del nervio óptico y cefalea

El edema del nervio óptico se produce por inte­
rrupción del flujo axoplasmático debido a vanas 
causas- obstrucción mecánica, isquemia, inflama­
ción, y a la acción de algunas toxinas. Lo primero 
que hay que evaluar es si el edema es unilateral o 
bilateral

Preguntas para el paciente; ¿Ha notado algún cam­
bio en su visión’ ¿Tiene cefalea o dolor en el ojo’ 
¿Siente un zumbido en el oido? ¿Ha notado visión 
doble? ¿Ha tenido fiebre? ¿Tiene hipertensión arte­
rial?

El papiiedema es el edema bilateral del nervio ópti­
co causado por hipertensión intracraneana

La manifestación del edema puede demorar 24 
horas desde que se produce el aumento de la presión 

intracraneana y en ocasiones es asimétrico, por lo 
que es conveniente repetir la evaluación del fondo de 
ojo en 24 horas." El paciente generalmente consulta 
por cefalea, náuseas y vómitos, y la agudeza visual se

encuentra proser\’ada, aunque el paciente puede 
referir “oscuraciones" visuales transitorias desenca­
denadas por cambios posturnles o maniobra de 
Valsalva.

Entre las causas podemos mencionar la 

trombosis de los senos venosos, un tumor 

intracraneal primario o metasiasico. hemo- 
rragia subaracnoidea, hematoma subdu'a* 

meningitis y encefalitis Es común encon­

trar paresia del VI nervio unilateral o Wa- 

leral

Las trombosis de los senos pueden ser sépticas y 
acompañarse de fiebre, escalofríos, taquicardia o sep­
sis El foco séptico de origen puede encontrarse en los 
senos paranasales, en la cara, en la cavidad oral o en el 
oído

Ante este cuadro se solicitan de inmediato estu­
dios por imágenes, preferentemente una RM con 
contraste y angiorresonancia, ya que con la lomogra- 
fía compularizada se dificulta el diagnostico de trom­
bosis del seno cavernoso. Si las neuroimágenes no 
revelan la causa de la hipertensión intracraneana, se 
recurre a la punción lumbar con medición de la pre­
sión de salida del líquido cefalorraquídeo La hiper­
tensión intracraneana idiopática no es un cuadro fre­
cuente en los ancianos, por lo que ante el cuadro 
hipertensivo sin causa aparente, se deberá revisar el 

diagnóstico.
Una vez identificada la causa del aumento de la pre­

sión intracraneana se inicia el tratamiento especifico 

Ante el riesgo de herniación o cuando hay disminu­
ción progresiva de la agudeza visual (debe ser evaluada 
tanto la agudeza visual central como el campo visual) 
o compromiso severo de la visión en el momento del 
diagnóstico, está indicada la terapia de reducción de la 

presión intracraneana.

Diagnósticos diferenciales

• Hipertensión arterial maligna, siempre se debe 

luar la tension arterial en pacientes con edema 
nervio óptico bilateral. Generalmente se acompa”^ 
de manchas algodonosas, exudados y hemorrag'^ 

pero el edema puede presentarse aislado.'^
• Neuropatía diabética
• Medicamentos amiodarona o ciclosporina
• Apnca del sueño- debe sospecharse como causa 

edema bilateral en pacientes de sexo masculi’’'^' 

obesos, que presentan una punción lumbar con 
sión de salida normal
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Anisocoria

Hay dos cuadros que cursan con anisoco- 

ria y pueden representar una emeigencta 

la parálisis del III nervio y el síndrome de 

Horner El examen neuroofialmológico 

debe orientarse hacia el diagnóstico de 

estas dos patologías

Preguntas para el paciente: ¿Ha notado encandila- 
miento? ¿Tlene visión doble’ ¿Tlene cefalea o dolor en 
el cuello’ ¿Ha sufrido algún golpe en la región cervical? 
(Se ha puesto gotas en los ojos?

La midriasis en un cuadro de parálisis del III nervio 
craneal puede ser producida por una compresión de 
ese nerc’io y requiere neuroimágenes en forma urgen­
te En un paciente con alteración de conciencia, se 
debe sospechar una herniación temporal 

Un paciente con midnasis aislada (sin ptosis, ni 
compromiso de la motilidad ocular) raramente requie­
re una evaluación urgente. El uso inadvertido de 
roidriáticos o la pupila tónica de Adió son causas fre­
cuentes

Por otro lado, en un paciente con síndrome de 
Horner que presenta dolor ocular, mandibular, facial o 

en el cuello, se deberá descartar una disección de la 

2rtena carótida (fig. 21-22). La disección carotídea 
puede ser espontánea (por displasia fibromuscular) o 
relacionada con un traumatismo en el cuello o ma­
niobra quiropráctica Hasta un tercio de estos pacien- 

pueden presentar un accidente cerebrovascular en 
30 días posteriores Se requiere evaluación Inme- 

de los vasos del cuello y estudio de coagulación

Diplopia
^rrrguntas para el paciente: ¿La visión doble desapa- 

^■ícsi se lapa un ojo’ ¿Tiene algún otro síntoma como 

de cabeza, hormigueo en algún miembro, can- 
^^ncio o debilidad muscular?

En los ancianos siempre se considerará la 

arteritis de células gigantes entre las cau­

sas de diplopia

aisladas
parálisis aisladas generalmente son de tipo is- 

^“‘•'inico y asociadas a factores de nesgo cardio- 
^^ular. No se consideran una emergencia, salvo algu-

^^excepciones

• Si hay parálisis del III nervio craneal y midnasis, o si 
la parálisis es incompleta, se debe sospechar un aneu­
risma de la arteria comunicante posterior u otra le­
sión que cause compresión.

• En pacientes con una parálisis del 111 nervio craneal 
y síndrome meníngeo, se considerará realizar una 
punción lumbar para confirmar una hemorragia, 
infección o neoplasia,

• Una parálisis aislada del VI nervio craneal que se 
acompaña de papiledema se considera una emer­
gencia, ya que nos hará sospechar un cuadro de 
hipertensión intracraneana

En lodos los casos se deben solicitar neuroimágenes 
de inmediato.’’

Parálisis múltiples
Las parálisis múltiples de reciente comienzo, 

acompañadas de cefalea u otros signos neurológicos, 
requieren imágenes de cerebro y órbita en forma 
urgenlc-

Una causa que pone en nesgo la vida es la 

apoplejía pituitaria que se produce cuando 
un adenoma sufre una hemorragia, un 

infanooambos(fig.21-23) Lacefaleaesel 

síntoma más común y se presenta en el 

959Ó de los pacientes.

La compresión del seno cavernoso y el compromiso 
de los nervios craneales y la diplopia resultante puede 
hallarse en el 78% de los pacientes. La disminución de 
la visión se encuentra en la mitad de los pacientes, y es 
producida por compresión del quiasma, ner\'ios ópti­
cos o tractos ópticos,”

La oftalmoplejía dolorosa puede presentarse en la 
ACG, en enfermedades que comprometen el seno ca­
vernoso (trombosis, Tolosa-Hunl. linfoma) y en la di­

sección carotídea.
Ante una oftalmoplejía que se acompaña de ataxia y 

confusión mental se debe pensar en una encefalopatía 
de Wernicke, que puede ocurrir en alcoliólicos o pa­

cientes desnutridos

Proptosis
La presencia de proptosis implica un compromiso 

orbitario, lesión ocupante, mllamación, infección o fís­

tula árlenos enosa.
Preguntas para el paciente. ¿Ha tenido palpitacio­

nes, sudoración, dificultad para dormir’ ¿Cstá bajo 
algún tratamiento médico, tiene diabetes? ¿Se ha gol­

peado la cabeza?
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Fig. 21-22. Disección de anena carótida interna (AO) dere­
cha, asociada a trombo mural- angio-TC de vasos de cuello

A. Imagen axial a nivel del bulbo carotideo se evidencia un 
colgajo {(lap) intimal (flecha blanca). B. Reconstrucción sagi­
tal oblicua se evidencia el colgajo o (lap intimal. que se ori­
gina en el bulbo y se extiende hacia distal En tercio medio, 
se evidencia que la luz carotídea se encuentra ocluida 

(véase también Láminas en color) C. Reconstrucción volu­
métrica en modelo 3D imagen lineal hipodensa (flechas 

blancas), en bulbo y tercio proximal de ACI Hacia distal, el 
vaso se encuentra ocluido.

En el examen clínico hay que evaluar si hay dismi­
nución de la agudeza visual, exposición corneal, 
DPAR, aumento de la presión ocular, congestión veno­
sa retiniana o edema del nervio óptico y compromiso 
de la motiltdad ocular. Estos signos requieren estudios 
por imágenes de la órbita y medidas terapéuticas 
inmediatas.

• Orbitopatia Ürodea: es la causa más frecuente de 
proptosis; aunque este cuadro no es común en los 
ancianos, cuando se presenta lo hace en forma más 
se%’era y no se acompaña de dolor.

• Fístula arteriovenosa: generalmente hay antece­
dentes de un traumatismo de cráneo y el paciente

presenta dolor, 
conjunlivaiyojo 
epiesclerales. En 
escuchar el soplo. Si el tratamiento no se instaura 
inmediato, el 90% de los pacientes pueden sufrir 

dida de la visión.'^
• Cclulitis orbitaria: es un cuadro que se puede 

sentar en los ancianos, sobre todo si hay facWt^ 

predisponentes como la diabetes o la inmunosupr^ 
sión Siempre hay tener en cuenta a la mucoriuico^ 

sis como causante: es un cuadro muy 
puede comprometer la vida del paciente y 
mienda el examen de la nariz, la boca y la faringe 

busca de las placa.s necrólicas

acúfenos, oftalmoplejfa, quetnosr* 
rojo con artcrialización de bs 
la auscultación del ojo se pu ®
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Fig. 21-23. Apoplejía hipofisana RM A. Imagen coronal T1 SE. Aumento de tamaño de la hipófisis, de estruaura heterogé­

nea, con areas de aumento de la intensidad de señal, que reflejan la presencia de hemorragia aguda que contaaa y defor­
ma el quiasma óptico B. Imagen sagital TI SE Aumento de tamaño de la hipófisis, de estruaura heterogénea, con áreas de 

aumento de la intensidad de señal

Dolor ocular

Eri general, el dolor ocular aislado es producido por 
rausas oculares u orbitarias abrasión corneal, uveftis, 
Slíucoma agudo, seudotumor orbitario 

En la neuritis óptica, el dolor se produce cuando se 

mueven los ojos
La parálisis diabética del 111 nervio craneal y las le­

siones del seno cavernoso también ocasionan dolor 
Preguntas para el paciente: ¿El dolor se localiza en el 

®|o o en alguna zona de la cabeza? ¿Hay otros síntomas 
^rularos o generales asociados^ ¿Ha tenido el ojo rojo? 
tToma algún medicamento como antiespasmodicos, 

“nticollnérgicos, antipsicóticos, topiramato (pueden 
producir glaucoma agudo)^ ¿Nota visión doble o algu- 

desviación en sus ojos? ¿Padece migrañas?
^ conveniente chequear la presión ocular en el ojo 

afectado, SI no so cuenta con un tonómetro se hará de 
^''frtia manual, con el dedo índice sobro el parpado y 

'comparando un ojo con el otro

En los casos de glaucoma agudo, el ojo 

presenta una consistencia dura, disminu- 

ción de la agudeza visual y midriasis por 

isquemia del iris

inicia tratamiento con colmos hipolensores y 
^^ciazolamida oral

El síndrome de isquemia ocular causado por este­
nosis carotfdea también provoca dolor ocular y dismi­
nución de la agudeza visual, que puede estar precedida 
de disminución transitoria de la visión o síntomas aso­
ciados a ataques isquémicos transitorios

SÍNTESIS

• La pérdida de la visión unilateral, aguda c Indolora, 
con defecto pupilar aferente relativo puede deberse 
a un infarto rctiniano por obstrucción de la arteria 
central de la retina o a una neuropatía óptica isqué­
mica anterior (NOIA) por hipoperfusión de la cabe­
za del nervio óptico irrigado por las arterias ciliares 
posteriores El fondo de ojo permite hacer el diag­
nóstico diferencial

• En la oclusión de la arteria central de la retina, los 
hallazgos característicos en el fondo de ojo son pali­
dez importante y presencia de "mancha rojo cereza” 
en alusión al aspecto de la mácula

• En la NOIA no arteritlca es característica la presencia 
de defectos campimétricos altitudinales y edema de 
papila pálido o hlperémico, hemorragias en llama y 
estrechamiento arteriolar sectorial en el fondo de ojo

• La arteritis de células gigantes puede asociarse con 
diversos cuadros neurooftalmológicos tales como 
1) pérdida aguda de la visión monocular por oclu­
sión de la arteria central de la retina, o bien de las
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arterias ciliares posteriores {NOIA arterítica), 2) di 
plopía por isquemia de los músculos extraoculares, 
los nervios oculomotorcs o los núcleos de éstos en 
el tronco encefálico y 3) hemianopsia homónima 
por lesiones isquémicas del lóbulo occipital

• En pacientes de edad av'anzada y un cuadro neuro 
oftalmológico compatible, el hallazgo de proteina C 
reactiva y eritrosedimentación elevadas sugiere fuer 
temente el diagnostico de arteritis de células gigan 
tes El diagnóstico se confirma con la biopsia de la 
arteria temporal superficial El tratamiento se realiza 
con meülprednisolona por \ía intravenosa y debe 
instaurarse con urgencia en pacientes que presentan 
pérdida de la visión

• La causa mas frecuente de pérdida de la visión bila­
teral en la edad a\anzada son las hemianopsias 
secundanas a eventos vasculares retroquiasmáticos 
que comprometen las radiaciones opticas o la corte 
za occipital En estos casos no se evidencia defecto 
pupilar aferente relativo

• Las diplopias binoculares están siempre causadas 
por la desalineación de ambos globos oculares

• La parálisis completa del III nervio craneal con com 
promise pupilar es considerada una urgencia ncuro- 
oftalmológica > deberá realizarse una RM y/o una 
angiorresonancia cerebral a fin de descartar malfor 
maciones aneurismáticas

• Las causas mas frecuentes de anisocoria por defecto 
pupilar eferente comprenden la parálisis del 111 par, 
el síndrome de Horner, la pupilar tónica de Adié las 
midnasis farmacológicas, y la pupila de Argyll Ro 
bertson

• Las urgencias neurooftalmológicas mas importantes 
son la perdida aguda de la visión no traumatica la 
neuropatía óptica traumática el edema de papila 
asociado a cefalea, las proptosis, la anisocona y la 
visión doble
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TRAUMATISMO DE CRÁNEO Y COLUMNA 
VERTEBRAL EN EL GERONTE
JORGE D. OVIEDO Y CARLOS MARTÍN RICA

INTRODUCCIÓN

Las caídas en las personas de edad avanzada ocu­
nen con suma frecuencia y constituyen uno de los fac­
ieres más amenazantes en la tercera edad. Muchas de 
ellas ocurren inadvertidamente o bien no son valora­
das en su |usta medida por el paciente y su entorno. 
Ocurre que a veces el paciente no las recuerda y no las 

’J'enciona, o que no tienen, al principio, manifestacio- 
clínicas significativas, así como también que a 

menudo el tratamiento de las lesiones no incluye la 
m\esiigacion de su causa.

^os episodios suelen motivar una morbimortalidad 

importante en personas de edad av’anzada. Existe un 
número de condiciones físicos del paciente, o situacio- 

"i^a ambientales, que predisponen a las caídas y que 
Podrían ser evitadas a través de la observación y el 

mterrogatorio de los médicos que tienen a su cargo a 
Pacientes ancianos,

^ necesario tener en cuenta que se debe investigar 
^'■nanamente si existen o no causas predisponentes, 
3 fin de poder adoptar medidas de protección y pre- 
'1‘nción tendientes a disminuir el nesgo do caídas

Lunatismo craneoencefálico 

Epidemiología

La incidencia de las caídas aumenta con la 

edad Entre el 30 y el 40% de los pacientes 

mayores de 65 años, que viven en su 
hogar, sufren caídas' • cada año, y aumen­
ta al 50% en aquellos mayores de 80 años.

La mayoría de las lesiones no fatales en personas 
mayores de 65 años que fueron tratados en guardias de 
emergencia en los Estados Unidos, durante el año 
2001, fueron causadas por caídas.^ En un estudio de 
mujeres mayores de 70 años, seguidas durante dos 
años, el 41,5% tuvieron lesiones menores y el 6%, daños 
mayores ■*

Resulta interesante comparar que entre el 5 y el 10% 
de los pacientes que viven en sus hogares sufren frac­
turas, traumatismo encefalocraneal (TEC) o laceracio­
nes,^ mientras que la frecuencia de lesiones informa­
da por clínicas geriátricas es más alta y oscila entre el 
10 y el 30%

Mortalidad y morbilidad

Es habitual que el paciente que sufre lesiones por 
caldas presente una significativa declinación de su 
estatus funcional previo ^ Las caldas a veces pueden ser 
causa directa de fallecimiento; sin embargo, son más 
frecuentes las complicaciones provocadas por ellas, 
liderando la causa de muerte tanto en hombres como 
en mujeres mayores de 65 años “ Se ha visto que la 
incidencia de caídas con consecuencia fatales en per­
sonas de más de 65 anos aumentó en los Estados 
Unidos entre 1993 y 2003'' La prevalencia de caldas 
con consecuencias fatales es más alta en hombres 
blancos y es del 48% cada 100 000 habitantes.'' Algunos 
datos del año 1995 estiman que el costo generado por 
lesiones causadas por caldas en individuos mayores de 
65 años fue de 12,6 billones. Estos datos han aumenta­
do sustancialmente con el incremento de los costos 
médicos y la expansión de la población geriátrica
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Factores de riesgo

Los caídas en los ancianos en general no se deben a 
una causa única Ocurre que con el deterioro biológi­
co normal, producto de la edad, el individuo va per­
diendo los mecanismos homcostáticos que mantienen 
la estabilidad postural, sumado a la aparición de otros 
factores patológicos, como las arritmias, deshidrata- 
ción, fiebre, polimedicación, etcétera

Vanos estudios prospectivos realizados en diferen­
tes comunidades señalan que una serie de factores 
aumentarían el nesgo de caídas (cuadro 22-l)."‘

Traumatismo de cráneo simple y complicado

Las cardas son causa frecuente de trauma- 

tismo de cráneo, el que según sus conse- 
cuencias puede clasificarse en simple o 

complicado En general, la gravedad se 
evalúa considerando si existió pérdida de 

conciencia y su duración

Frente a un TEC, desde el punto de vista anatómi­
co, lo primero que se evalúa son las lesiones tegumen­
tarias de partes blandas, y, en este aspecto, debemos 
tener presente la rica s-ascularización del cuero cabe­
lludo, lo que genera a veces una importante pérdida de 
sangre que debe ser tratada rápidamente.

Según el mecanismo do producción del TEC, es 
posible que se asocien lesiones óseas como hundi­

CUADR0 22-1. FAaORESQUEAUMEMTANEL 
RIESGO 0£ CAÍDAS EN EL ANCIANO

miento en la bóveda craneal, lesiones vasculares agu­
das, o bien compresiones óseas, que comprometan U 
corteza cerebral dando lugar a síntomas convulsivos o 
deficitarios (fig. 22-1).

Las lesiones vasculares que más común- 

mente complican un TEC son los hemato- 

mas intracraneales Entre estos, los ds 

mayor frecuencia son el hematoma extra­

dural y el hematoma subdural Ademas, en 

un TEC pueden originarse contusiones 

cerebrales directas en la zona de impaoo 

o bien alejadas, por contragolpe

Las consecuencias de un TEC pueden ir desde h 
pérdida breve y transitoria de conciencia, como suce­
de en la conmoción cerebral, hasta la instalación de un 
cuadro de coma prolongado; estos últimos obligan a h 
instauración de momtonzacioncs neurofisiológicas

En la Escala de Coma de Glasgow, la puntuación 
(sc'orc) tiene sus valores límites entre 3 y 15, donde 3 
sena la peor valoración y 15 la mejor (cuadro 22-2). 
Una puntuación de 13 o mayor se halla correlacionado 
con una lesión cerebral leve. Una puntuación enire9y 

12 corresponde a una lesión moderada.
Una puntuación menor de 8 en la escala de Glasgow 

implica lesión cerebral severa y deberá realizarse una 
estricta momtorización neurologica, lo que incluye d 

control de la presión intracraneal, de la presión de per 
fusión cerebral, el estudio de la oxigenación cerebral 

regional y un Doppler intracraneal.
Del mismo modo, deben considerarse como trae- 

matismos de cráneo complicados aquellos debidos a

Fig. 22*1. TC 3D de cráneo donde se observa una f*2í ^ 

ra con hundimiento multiple en la eminencia pan^* 

quierda
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CUADRO 22-2. ESCALA DE COMA DE GLASGOW

Apertura ocular
Espontánea___________________________ 4

En respuesta a orden veibal _ ____ 3
En respuesta a estímulos dolorosos____________ 2
Ausencia de apertura ocular_____________ 1

Mejor respuesta verbal
Orientada_________________________________ 5
Confusa__________________________________ .4
Palabras inapropiadas_______________________ 3
Sonidos incomprensibles____________________ 2
Respuesta verbal ausente__________________   1

Mejor respuesta motora
Obedece órdenes____________________________ 6

Localiza el estímulo doloroso_________________ 5
Respuesta en retirada al estímulo doloroso_______4
Respuesta en flexion ante estímulo doloroso_____ 3
Respuesta en extensión ante estimulo doloroso — 2 
Ausencia de respuesta motora------------------------------1

lesiones penetrantes que presenten craneornnorreas, 

compromiso de los senos frontales, mastoides o celdas 
ctmoidalcs. y muestren la presencia de aire intracra­
neal

Analizaremos en mayor detalle las complicaciones 
más frecuentes del traumatismo de cráneo en el an­
ciano

Hematoma subdural

En el traumatismo de cráneo cerrado, la aceleración 
lineal de traslación tanto en el sentido anteroposterior 

como lateral puede provocar lesiones de venas, arterias 
V el parcnquima cerebral, provocando la aparición de 
hematomas subdurales (HSD), hematomas epidurales 

° extradurales (HED) o bien contusiones cerebrales 
Poc contragolpe o cavitación Los hematomas subdu- 
fsles y cpidurales se caracterizan por la presencia de 

Sangre en los espacios que rodean al cerebro '

El hematoma subdural se forma entre la 

duramadre y las membranas aracnoideas

fiiiopatología

El HSD es usualmente causado por tracción y rolu- 
^3 de las venas que drenan la superficie cerebral hacia

senos duratcs La rotura de estos vasos permite la

formación de colecciones de sangre en el espacio entre 
la membrana aracnoides y la duramadre, que es atra­
vesado normalmente por vasos sanguíneos Esta 
hemorragia es habitualmente detenida por el aumento 
de la presión intracraneal o por la compresión directa 
del coágulo

La rotura de un vaso arterial cortical puede provo­
car también la formación de un HSD aproximadamen­
te en el 20 a 30% de los casos En un estudio de 46 
autopsias de pacientes con HSD, 23 habían sido causa­
dos por hemorragias venosas y 23 por arteriales 
Estos últimos predominan en la región temporoparie­
tal, mientras que los producidos por la rotura venosa 
se localizaron predominantemente en la región fronto­
parietal

Otro mecanismo para tener en cuenta en la pro­
ducción de HSD es la hipotensión craneal provocada 
por pérdida de líquido cefalorraquídeo (LCR) Esta 
produce una relajación de los amarres venosos a la du­
ramadre La tracción causa rotura, mientras que la hi­
potensión intracraneal provoca ingurgitación venosa, 
con el consiguiente pasaje de líquido al espacio sub­
dural

La diferencia entre los hematomas cxtradurales y 
subdurales se diagnostica fácilmente a través de las 
imágenes obtenidas por tomografia computanzada El 
hematoma extradural no cruza las suturas marginales 
pero sí los amarres duralcs, lo que le confiere una Ima­
gen típica de lente biconvexa (fig 22-2) Los hemato­
mas subdurales cruzan las suturas marginales, lo que 
les confiere una imagen típica marginal cxtraaxial 
siguiendo la convexidad cortical (fig 22-3)

En ios días siguientes al traumatismo craneal con 
formación de un HSD, se produce un incremento de 
la síntesis de las fibras colágenas y fibroblastos sobre la 
superficie profunda de la dura, formándose una fuerte 
membrana externa y subsiguientemente una membra­
na más fina sobre la superficie aracnoidal Esto provo­
ca una completa encapsulacion del coagulo en aproxi­
madamente dos semanas

A través del tiempo, un hematoma subdu 

ral crónico puede licuarse y tender a 

aumentar su tamaño Se interpreta que 
esto se debe a que la polimerización y 

fragmentación de la hemoglobina, al au 

mentar la presión oncotica de los espacios 

limitados por ambas membranas semi 

permeables provoca la consiguiente tras- 

vasacion de liquido hacia el compartimen­

to del hematoma y por consiguiente 

aumenta su tamaño
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Fig. 22-2. TC de cerebro Hematoma extradural agudo fron­
toparietal derecho con la clasica imagen biconvexa, con 
importante desplazamiento de estructuras de la linea media

Fig. 22-3. Hematoma subdural agudo frontoparietal 
izquierdo Obsérvese el desplazamiento de la linea meda 

del sistema ventricular

Además, la colección característicamente vz cam­
biando de color y aclarándose (esto permite estimar 
durante la evacuación quirúrgica sí la colección es 
reciente o no)

En otras ocasiones existe la posibilidad de que un 
HSD crónico presente nuevos episodios de resangrado, 
por nuevas roturas de vasos, espontáneas o bien provo­
cadas por nuevos y mínimos traumatismos, y se reagu­
dicen sus manifestaciones neurológicas deficitanas

La experiencia demuestra que, en general, los HSD 
menores de 1 cm do espesor tienden a reabsorberse 
espontáneamente, mientras que los de mayor espesor 
tienden a aumentar de volumen, provocando mayor 
efecto de masa y deterioro clínico progresivo del pa­
ciente

Por este motivo, todo aquel que haya presentado 
este tipo de traumatismo debe ser controlado periódi­
camente con tomografías computarizadas (TC) cere­
brales para poder evaluar la tendencia que muestra el 
hematoma, ya sea a reabsorberse espontáneamente o a 
aumentar su volumen, debiendo en ese caso evaluarse 
SI se indica su evacuación quirúrgica

Epidemiología y etiología

La causa más común del HSD es el traumatismo de 
cráneo, la mayor parte de los casos a consecuencia de 
asaltos, accidentes de tránsito o caídas, pero, acorde 
con la atrofia cerebral que presente el potencial

paciente, muchos de estos traumatismos no son |erar- 
quizados o incluso pasan inadvertidos para el propio 
paciente, quien durante el interrogatorio personal o 
sus familiares refieren ignorar la existencia de dichos 

traumatismos
Esta patología puede tardar en reconocerse espe­

cialmente en pacientes con significativa atrofia corti­
cal, detenoro cognitivo previo, antecedentes de alco­
holismo y en individuos mayores de 50 años que han 
sufrido un “latigazo" por un traumatismo conocido de 

poca relevancia aparente
La exacta incidencia de HSD es desconocida Di 

forma aguda se presenta aproximadamente en el Ü 
12%*’ ’’ de los TEC do medianos a severos, y en el 20% 

de los traumatismos de cráneo severos que requietíf* 
hospitalización En el análisis bibliográfico en 
senes de Unidades de Cuidados Intensivos, éstas refie­

ren admisiones de 31 pacientes con HSD y 2 con 
hematomas epidurales en un período de 10 meses, In 

que sugiere que el HSD es más frecuente significati'^" 

mente que el hematoma extradural ^
Un párrafo aparte merecen tos pacientes que, 

diferentes causas, especialmente cardiológicas, V “ 
hallarse bajo tratamiento con agentes antitrombóticos 
aumentan significativamente el nesgo de sufrir HSD 

Esto se puede poner en evidencia si tomamos el 
guíente ejemplo en una sene de pacientes con HSD 

subsiguiente a un TEC en tratamiento con anticoagi* 
lantes, aspirina y hepanna al momento del trauma*'*
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nio, la hemorragia se presentó en 21. 13 y 5% de los 
pacientes, respectivamente.^

Manifestaciones clínicas

La presentación de un hematoma subdural puede 
ocurrir en el conte.xto de un traumatismo de cráneo 
severo donde a las lesiones cerebrales primarias se 
suma la presencia de una colección hematica subdural. 
El paciente puede presentarse en coma o bien haber 
tenido una pérdida transitoria de conciencia.

Las formas subaguda y crónica suelen tener un pre­
sentación mas insidiosa, con instalación progresiva de 
trastornos de conciencia o signos deficitarios motores 
usualmentc progresivos

Hemotomo subdural agudo

En el 50% de los casos el paciente entra en coma en 
forma subsiguiente al TEC

El 12 al 38% de los pacientes con hematoma subdu­
ral agudo tuvieron pérdida de conocimiento transito­
ria seguida de un intervalo lúcido y. después de éste, un 
progresivo deterioro de su estado ncurológico.

En otras ocasiones, especialmente en las localizacio­
nes de la fosa posterior, la presencia de un HSD pro­
voca un progresivo aumento de la presión intracraneal 
que provoca lesiones isquémicas secundarias que pue­
den manifestarse con síntomas compatibles con un 
síndrome de área comprometida.

We/nofoma subdural crónico

El hematoma subdural crónico, considerando como 
tal a aquel que se manifiesta clínicamente luego de un 

periodo de más de 14 días de producido el TEC. suele 
tener un comienzo insidioso con cefaleas, apatía, som­
nolencia, trastornos cognitivos e incluso con convul­
siones,

Habiiualmente los trastornos de concien- 

cía y deficits globales son más frecuentes 
que los déficits focales contralaterales u 

homolaterales (por compresión del pe­

dúnculo contralateral contra el borde libre 

del tentono)

Eos síntomas de los HSD crónicos pueden ser tran- 
^‘torios y cambiantes. No es infrecuente que estos 
itprtiatomas se presenten en forma bilateral, manifes- 
’itidose con síntomas de paraparesia, pero sin límite 

sensitivo y sin dolor.

Diagnóstico por Imágenes

Cumplen un papel esencial y definitorio Tanto la 
TC como la RM (resonancia magnética) permiten 
hacer el diagnóstico definitivo, definir lesiones conco­
mitantes primarias como contusiones, edema, grado 
de efecto de masa provocado por las colecciones, e 
incluso establecer pronósticos y conductas para seguir.

La TC. por su menor costo, simpleza y rapidez de 
ejecución, es el primer estudio por imágenes que se 
efectuará y el más utilizado (fig 22-4).

Si la lesión es reciente, la imagen de la colección 
será hiperintensa, localizada en la convexidad cerebral 
(fig. 22-5).

Las lesiones subagudas adoptarán la forma isoden- 
sa o hipodensa, que deforman o desplazan la convexi­
dad cerebral provocando efecto de masa y desplaza­
miento de las estructuras cerebrales de la línea media 
Si se utiliza el refuerzo mediante métodos de contras­
te yodados, éstos pueden permitir la visualización de 
las membranas que limitan el hematoma.

Se ha visto que el 919ó de los HSD mayores 
de 5 mm pueden ser identificados inicial- 

mente por TC, lo contrario ocurre con 

aquellos menores de 3 mm, que pueden 
pasar inadvertidos inicialmente

FIg. 22-4. Hematoma subdural bilateral en diferentes esta­
dios Subagudo en el lado derecho (isodenso con respecto 
al parénquima) y crónico en el lado izquierdo (hipodenso 
con respecto al parenquima)
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Fig. 22-5. RM de cerebro sin gadolinio, ponderación TI, 
corte axial Se evidencia una atrofia cortical difusa con 
ensanchamiento de los surcos corneales y una colección 
subdural parasagital derecha crónica con componentes de 

reagudizacion

Debemos considerar que actualmente las nuevas 
generaciones de tomógrafos, de más alto poder de 
resolución, poseen una mayor capacidad porcentual 
para el diagnóstico de este tipo de lesiones (véase fig
22-4)

La RM presenta mayor sensibilidad para la detec­
ción de hemorragias intracraneales, subdurales 
pequeñas, tentonales o interhemisféncas, y puede lle­
gar en tiempos TI a diagnosticar el 97% de los casos 
Por lo cual, el uso de la RM se reserva para casos en 
los cuales la evidencia de los hematomas es dudosa 
por TC

El aspecto de las colecciones por RM varía con e) 
tiempo de evolución, así es que se observa

• El HSD agudo es hipointenso en tiempos T2, por la 
presencia de deoxihemoglobma

• El HSD subagudo es hipenntenso, brillante en tiem­
pos TI y T2, por degradación de la oxihemoglobina 
a metahemoglobina

• En el HSD crónico, sólo persiste la hemoslderina, 
por lo cual el coágulo vuelve a verse hipointenso en 
los tiempos TI.

Tratamiento

En el caso de los HSD mayores de 2-3 cm 

con efeao de masa, agudos, subagudos 

crónicos, con signos neurologicos de defi 
cit, compromiso de conciencia y progres-on 

del deterioro de su estatus neurologico, la 

indicación es su evacuación quirúrgica

Se dejarán drenajes que faciliten la reexpansión ce­
rebral, es la conducta generalmente adoptada por los 
neurocirujanos Si la condición clínica es estable, el 
efecto de masa es moderado y la colección no aumen 
ta en estudios por TC cada 24/48 horas, se puede 
adoptar una conducta expectante, con el paciente 
internado, pero ante signos de progresión o ma)or 
compromiso clínico, la evacuación es la conducta más 
indicada

Hematoma extradural

Constituye una de las mas senas complicaciones del 
TEC. Esta constituido por la colección de sangre entre 
el espacio virtual que normalmente existe entre b 

duramadre y los huesos del cráneo

Epidemiología y etiología

Es difícil determinar su exacta incidencia. Se pro­
duce entre el 1 y el 4% de los traumatismos de cráneo 

y se lo encuentra en el 5-15% de las senes de autop­
sias.**^

Su frecuencia es más alta entre las personas jóvenes 
y más baja en pacientes mayores de 50/60 años Us 
causas más frecuentes son los traumatismos, producto 

de accidentes de tránsito, caídas y agresiones
Las fracturas de cráneo están presentes en el 75 al 

95% de los casos
Como en los HSD, las fuerzas de aceleración y 

lación a lo largo de los diámetros craneales provocan 
lesiones de venas, arterias y del mismo parénqu'm^ 

cerebral
Como se mencionó precedentemente al tratar b5 

colecciones subdurales, el tipo de hematoma es fácil d® 
determinar a través de los estudios obtenidos por imí" 

genes
En el 85% de los casos, el HED es secundario a Ics'® 

nes arteriales, con mayor frecuencia de la arteria me­
níngea media'-' y sus ramas,*^ especialmente a nivel de 
foramen espinoso, que provoca una hemorragia de b 

convexidad del cerebro a nivel de la fosa media
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Ocasionalmente, la lesión puede ser de los senos 
(Júrales o de la coníluencia de ellos en fosa posterior 
(15% de los casos),’*

Manifestaciones clínicas

U presentación inicial puede ser un amplio espectro 
de manifestaciones, generalmente ligadas al mecanis­
mo de producción del TEC. Un traumatismo severo 
puede presentarse con el paciente en estado de coma, 
mientras que las lesiones de menor importancia pro- 
locarían sólo una pérdida transitoria de conciencia.

Resulta típica en esta patología la presen- 
cía del denominado 'mtervalo lúcido* 

caracterizado por. 1) pérdida transitoria de 

la conciencia (inmediatamente después 

del TEC), 2) recuperación de la conciencia y 

3) nuevamente deterioro de la conciencia 
debido a la persistencia del sangrado con 

el consiguiente aumento progresivo del 

tamaño del hematoma

El deterioro de la conciencia es habitualmente pre­
cedido por cefaleas, vómitos confusión, afasia, convul­
siones y por focos motores progresivos.

Es característica la instalación de una hipertensión 
intracraneal creciente, que se acompaña de un ele­
mento característico: la dilatación de la pupila homo- 
bteral, signo de la herniación del uncus temporal con 

compresión del nervio motor acular común. Otros 
liallazgos son la aparición del reflejo de Cushing 
(hipertensión, bradicardia y depresión respiratoria), 
Rue constituye una de las causas más frecuentes de 

muerte en esta patología, si el paciente no es interN’c- 
nido en forma inmediata para descomprimir el tronco 
cerebral

Aproximadamente en el 7 al 14% de los HED trau- 
'^álicos que ocurren en fosa posterior,-® por el aumen­
to de la presión intracraneal, se produce una obstruc­
ción de los senos venosos.

diagnóstico

Eos estudios por imágenes son la clave para el diag­
nóstico correcto y para realizar el tratamiento apro­
piado.

Además del HED, e! traumatismo puede causar una 
'^riedad de lesiones en el sistema ner\'ioso central, 
cnlre ellas hemorragias subaracnoideas, contusiones 
Cerebrales, edema cerebral e incluso HSD, cuyas mani­
festaciones clínicas pueden ser variables. Pero tanto la

TC como la RM permiten conocer la naturaleza de las 
lesiones y evaluar específicamente el papel que cada 
una puede tener en el conjunto de manifestaciones clí­
nicas que presente el paciente.

La TC es el estudio por imágenes más difundido 
para los TEC, por su rapidez, simpleza y amplia dispo­
nibilidad.

El HED provoca una imagen típica de lente bicon­
vexa, limitada por las firmes adherencias de la dura­
madre a las suturas craneales (véase fig. 22-2).

Ocasionalmente puede aparecer un foco 
de atenuación dentro de los hematomas 

agudos Este foco de densidad mixta, 

denominada 'signo del remolino*, indica 

extravasación activa de sangre y constitu­
ye un signo de indicación quirúrgica inme- 
diata.

La RM se utiliza como segundo recurso en aquellos 
casos en que las imágenes por tomografia no muestran 
exacta evidencia de los hematomas, o en los que la gra­
vedad del traumatismo craneal exige determinar si 
existen lesiones múltiples y donde será necesaria una 
correcta evaluación de éstas, para interpretar el papel 
fisiopatológico que cada una de ellas desempeña en el 
estado neurológico del paciente.

Las imágenes lomadas en tiempo Flash 2 D permi­
ten observar los hematomas recientes en color negro, 
en los tiempos TI (véase fig. 22-5). Los coágulos agu­
dos son visualizados como hipointensos en tiempos T2 
(fig 22-6). Los coágulos subagudos o crónicos a través 
de las semanas experimentan cambios por los cuales la 
deoxihemoglobina se degrada a metahemoglobina y 
cambia su aspecto, apareciendo brillante en tiempos 

TlyT2.

Pronóstico

La mortalidad en adultos y niños es aproximada­
mente de 10 y 5%, respectivamente.^

En un trabajo sobre 107 pacientes con HED. la mor­
talidad fue del 5%.

No hubo fallecimientos en los pacientes 
con puntaje mayor de 8 en la escala de 

Glasgow que fueion operados Seis meses 
después de la lesión, el 89% presentaba 

una buena recuperación^'

De 139 pacientes adultos con HED, admitidos en 
UCI, el 46% tuvo buena recuperación, el 31% presenta-
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Fig. 22-6. RM de cerebfo sin gadolinio, pondeiacion T2. 
corte coronal Se evidencia una atrofia cortical difusa con 
ensanchamiento de los surcos corticales y una colección 
subdural parasagital derecha, francamente hipointensa con 
respecto al parénquima

ba moderados signos de secuelas, el 10% tenía secuelas 
severas, 4 estaban en estado vegetativo y 9 habían falle­
cido “

Factores de mal pronóstico en el HED

• Ba)a puntuación en la Escala de Glasgow al ingreso o 
antes de la cirugía

• Presencia de anomalías pupilarcs, especialmente 
contralaterales o bilaterales

• Edad mayor de 60 años."
• Tiempo transcurrido entre el deterioro neurológico 

y la cirugía.^'-^
• Presión intracraneal alta posterior a la cirugía
• Los siguientes signos detectados por TC-
- Hematoma de volumen mayor de 30 a 150 cc^.”-"
- Desvío de la línea media mayor de 10 mm.
- Coágulo con diferentes densidades, lo que indica 

sangrado agudo.
- Presencia de lesiones asociadas (contusiones, 

hemorragia intracerebral, edema difuso, etc.)

Conducta

El HED agudo es una emergencia neurológica que 
exige una conducta quirúrgica para prevenir lesiones 
irreversibles o muerte Otras complicaciones son la 
elevación de la presión intracraneal (PIC) con mala 
presión positiva continua (PPC), la presencia de edema 
difuso y la producción de hermas cerebrales La inter­
nación en Unidad de Cuidados Intensivos (UCl) y los

controles senados de imágenes son imprescindibles en 
caso de adoptar una conducta expectante

Cirugía

La decisión quirúrgica se adopta de acuerdo con las 
imágenes y la evolución clínica del paciente.

El meiodo mas utilizado es una amplia era- 

neotomía que puede llegar a convertirse 

en una hemicálectomia. en caso de severo 

deterioro del paciente, y la evacuación de! 

hematoma con identificación y coagula­

ción del vaso sangrante

Si existe una PIC elevada, o presencia de contusio­
nes, o edema importante, se deberá abrir ampliamente 
la duramadre, efectuando una plástica con pcricranco 
o sustitutos duralcs. De existir la posibilidad, el hueso 
o calota deberá aguardar en un banco de hueso, con 
vistas a una reposición plástica correcta en caso de ser 
necesario.

TRAUMATISMOS DE U COLUMNA VERTEBRAL 

Epidemiología

Las lesiones de la medula espinal constituyen una 
de los patologías más dcv'astantcs c importantes dentro 
de las enfermedades neurológicas Su incidenciai esti­
mada por The National Spinal Cord Injury data rese­
arch Center, es de más de 14 000 casos por año, de los 

cuales más 10.000 pacientes sobreviven al traumatis­
mo inicial. Aproximadamente el 10% fallecen hospita­
lizados La mayor parte de las lesiones ocurren eo 
pacientes menores de 25 años, de éstos el 85% 

varones."

La causa mas frecuente son los accidentes 
de transito representan el 40 a 50% de los 

casos Le siguen en orden decreciente 
frecuencia las caídas en accidentes depot 

tivos, especialmente natación, y las 'sS'O' 
nes producto de agresiones con arreas da 

fuego o armas blancas^’

Durante las-últimas décadas, el pronóstico de estf* 
lesiones ha mejorado en forma notable A comicn^o^ 
de 1900, todos los paciente admitidos en el Aíassacl’'‘ 

setts General Hospital de Boston, con cuadriplejía trai* 
mática, morían dentro el primer año Entre 19^5) 

1965, la sobrevida a los 10 años alcanzaba el 65%
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Algunas senes mas recientes demuestran que el 
gS't) de los pacientes con cuadnplejlas traumáticas 
men más de 5 años después de la lesión Esta mejoría 
scdebea la introducción de los antibióticos para el tra­
tamiento de infecciones respiratorias y urinarias, téc­
nicas quirúrgicas de estabilización vertebral, técnicas 
de transporte de los pacientes con probables lesiones 
\ertebromedulares, así como también el tratamiento 
de estos pacientes en centros especializados

Anatomía

La columna vertebral esta formadas por 33 vérte­
bras 7 cerv'icales, 12 torácicas, 5 lumbares, 5 sacras y 4 
coccígeas La mayoría de ellas están unidas y separadas 
por discos intervertebrales y conectadas por una red 
de ligamentos, que en conjunto proveen soporte y pro­
tección a la médula espinal, la cual se extiende desde el 
bulbo hasta el nivel de la primera o segunda vértebra 
lumbar, y continua luego como la cola de caballo hasta 
la ultima vertebra coccígea ^

La columna cervical por su posición arriba 

del torso y su gran flexibilidad es la mas 

comunmente afectada

La columna torácica, por el contrario, dada su esca­
sa movilidad por constituir en conjunto con las costillas 
) el complejo esternal un corsé fisiológico, es la menos 
afectada en pacientes adultos y jóv enes En los ancianos 
que presenten osteoporosis u otras enfermedades que 

comprometan el hueso, aun traumatismos menores 
pueden ser causa de fracturas y compresiones 

La reglón toracolumbar es la segunda afectada en 
orden de frecuencia, debido al cambio de orientación 
tic sus facetas articulares, y además por ser una region 
'^onde se produce un cambio de curvatura, de cifótica
3lordotica

La mayor frecuencia de fracturas de esta región ocu­
rre entro las vertebras dorsal-ll y lumbar-4 Pero dado 

que el canal raquídeo a este nivel es relativamente am­
plio, las lesiones completas suelen ser menos frecuentes

^«wnismos de lesión medular

* Transección comúnmente por heridas penetrantes, 

iixtrusion discal o traumatismos masivos
* f^ompresion en los pacientes añosos que presenten 

cornbios osieoartrlticos o espondilosis, si tienen 
Accidentes que provoquen luperextensión del cuello,

médula puede resultar comprimida entre las lesio­
nas artrósicas y el ligamento amarillo hipertrofiado

• Contusiones son provocadas por las subluxaciones, 
dislocaciones o fracturas de segmentos óseos

• Lesiones vasculares la existencia de un daño vascu­
lar primario debe sospecharse ante la existencia de 
discrepancias entre las manifestaciones clínicas neu- 
rológicas aparentes y el nivel de la columna compro­
metido O cuando una estructura vascular conocida, 
como las arterias vertebrales, puedan estar involu­
cradas en las lesiones objetivadas por imágenes Las 
lesiones de la columna vertebral pueden ser clasifi­
cadas de acuerdo con la lesión que provoquen, con 
la presencia o no de alteraciones en su estabilidad, 
según el mecanismo de producción (flexión, exten­
sion, compresión vertical, etc), o bien por su locali­
zación cervical, dorsal, lumbar o sacra

Concepto de estabilidad de columna vertebral

El concepto de estabilidad de la columna ha vanado 
a través de los años Actualmente se considera que está 
dada por el conjunto de los elementos que la constitu­
yen, huesos, ligamentos, rodetes fibrosos anulares, li­
gamentos interespmosos, interarticulares, etc Consi­
derando las concepciones actuales, se interpreta que la 
estabilidad espinal estaría proporcionada por un siste­
ma de "dos" o “tres columnas" (figs 22-7 y 22-8)

La concepción mas simple considera que la estruc­
tura se compone de dos columnas La columna anterior 
está formada por la alternancia de cuerpos vertebrales 
y discos sostenidos por los ligamentos longitudinales 
anterior y posterior La columna posterior contiene el 
canal medular y está formada por los pedículos, las 
apófisis transversas, las facetas articulares, las láminas 
y las apófisis espinales El complejo ligamentario y 
muscular de la nuca, los ligamentos capsulares y liga­
mentos amarillos mantienen la columna posterior ali-

Flg. 22-7. Esquema en corte transversal de una vertebra 
señalando las columnas de Dennis que intervienen en la 

estabilidad espinal
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Fig. 22-8. Esquema en sagital transversal de una vertebra 
señalando las columnas de Denms que intervienen en la 
estabilidad espinal PPC, porción posterior de la columna, 
PMC, porción media de la columna. PAC, porcion anterior de 
la columna: LSE. ligamento supraespmoso, LLP ligamento 
longitudinal posterior, LLA. ligamento longitudinal anterior

neada. En caso de que. a consecuencia de un trauma­
tismo, ambas columnas sean lesionadas, la columna 
cerv’ical puede moverse como dos unidades indepen­
dientes con el consiguiente nesgo de aumentar las le­
siones primarias La concepción que actualmente 
prevalece es que la estabilidad se sustenta en tres co­
lumnas, cuyos elementos constitutivos son muy seme­
jantes a los de la concepción más simple, poro con mas 
detalles anatómicos de localización y función de cada 
uno de esos elementos (véanse figs 22-7 y 22-8).

Lesiones de la columna cervical 

Lesiones a nivel C1-C2

Las lesiones por flexión pura producen a este nivel 
una dislocación inestable atlontooccipital, o atlanto­
axial, que pueden asociarse a fracturas de la apófisis 
odontoidca Su diagnóstico se efectúa por imágenes.

La dislocación atlantoaxial se ve en las le- 

síones provocadas por mecanismos com- 

binados de flexión y rotación

Se visualizan bien con radiografías realizadas con 
incidencias transorales, con la boca abierta, o bien con 
tomografias computanzadas, con el objeto de\enrtcar 
SI existen asimetrías entre la odontoidcs y las misas 
laterales del atlas, que serían signo de que existe una 
dislocación, considerada muy inestable.

Lesiones deC1

Fractura de Jefferson

Es sumamente inestable, productodefue:- 

zas ejercidas en forma vertical Las fuerzas 

llevan hacia atras las masas laterales del 

atlas y pueden provocar fracturas anterio­

res o posteriores del arco del atlas

A nivel de la relación entre el espacio predental) li 
odontoides se debe observar que, si es mayor de 3 mm 
en las radiografias de perfil de los adultos, se debe a li 
disruption del ligamento transverso La fractura del 
arco posterior es resultado de la compresión ente el 
hueso occipital y la apófisis espinosa de C-2 durante 

una extensión forzada (fig 22-9).

Lesiones de C2

Fractura del ahorcado (hangman)

La espondilitis traumática de C2 es una fractura 

inestable que ocurre cuando el cemcocraiieum 
decir, cráneo, atlas y axis) funcionan como una unidad 

en una extrema hiperextensión acompañada de una 
brusca desaceleración, que generalmente provea b 

fractura bilateral de los pedículos con dislocación o sin 

ella.

Fig. 22-9. Tomografia axial del atlas donde se obsei^^ ^ 

fractura del arco posterior y de la masa lateral izqu'^' ^
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ffactura de odontoides

U flexión o extensión forzada de la cabeza en el 
plano sagital puede provocar la fractura de la apófisis 
edontoides.

Existen descritos tres tipos:

• Tipo I ocurre por encima del ligamento transverso 
Es una fractura estable.

• Tipo 11: ocurre en las bases de la odontoides Es una 
fractura inestable, que muchas veces no consolida y 
dc;a una seudoarlrosis en el 50% de los casos Los 
pacientes habitualmente son inmovilizados con un 
corsé con halo {halo-vcst).

• Tipo 111- se producen en la parte más alta del cuerpo 
de C2. por mecanismos combinados de angulación 

en extensión, mecánicamente es una fractura inesta­
ble, donde el hueso occipital y la parte superior de la 
odontoides se mueven como una unidad

Por debajo de C2, la inestabilidad de la columna se 
'ecn los casos en que la fractura se combina con hun­
dimiento de la vértebra, en más de la mitad de ella Son 
fracturas producto do una extrema flexión Pueden ser 

únicas o múltiples.

Si la fractura compromete las dos colum- 

ñas con rotura de los ligamentos, pueden 

observarse importantes desplazamientos 

de los cuerpos vertebrales que provocan 

significativas lesiones medulares, hemato­

mas y compresiones que originan diversos 
cuadros clínicos Éstos deben ser evalua­

dos en forma urgente considerando la 

posibilidad de la conducta quirúrgica 

urgente, para descomprimir y fijar los seg­

mentos comprometidos a fin de evitar 

lesiones permanentes y favorecer el rápido 

comienzo del tratamiento de rehabilita­

ción (fig 22-10)

Lus fracturas que se producen por mecanismo de 

extensión forzada provocan fracturas en la raíz de la 
'■^rtebra y determinan un fragmento triangular. La 
^fsciura que provocan también es inestable El liga- 

longitudinal anterior tira del ángulo anteroinfe- 
f'ur alejándolo del resto de la vértebra

^®siones de la columna torácica y lumbar

^n contraste con el esquema de dos columnas utili- 

para las lesiones de columna cervical, el esquema

Fig. 22-10. RM de columna cervical sin gadolinio, corte 
sagital, ponderación T2 Nótese la fractura por aplastamien­
to de C5 con compresión del canal espinal y la pérdida de la 
lordosis fisiológica

de tres columnas (véanse figs 22-7 y 22-8)’* es el más 
utilizado para describir lesiones de la columna toráci­
ca y lumbar En él, la columna media sería el mayor 
determinante de la estabilidad cuando se aplica una 
fuerza axial o de flexión En este esquema, la estabili­
dad se basa en la integridad de dos de las tres colum­
nas

Las lesiones toracolumbares pueden dividirse en 
cuatro patrones básicos

• Fracturas en cuña por compresión
• Fracturas por estallido, estables o Inestables
• Fracturas por flexión y distracción.
• Lesiones por traslación

Todas estas fracturas son el resultado de más de tres 
mecanismos de lesión: compresión axial, distracción y 

traslación.
Las fracturas en cuña por compresión constituyen 

el 50 a 70% de todas las fracturas toracolumbares. Si no 
existe rotura del ligamento común posterior, son esta­
bles. Si se agregan fuerzas rotacionales, las fracturas se 
convierten en inestables.

Las fracturas por estallido constituyen aproximada­
mente el 14%.^ Son causadas por fuerzas compresivas 
sobre los platillos articulares y su presión sobre los dis­
cos intervorlebrales puede provocar lesiones por retro- 
pulsión de éstos o de fragmentos óseos dentro del
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Fig. 22-11. Tomogíafia axial de columna cervical donde se 
observan fraciuras multiples del cuerpo y lamina

canal espinal Todas las fracturas por estallido deben 
ser consideradas inestables Se pueden observar defi 
cits neurologicos en el 42 al 58% de los pacientes (fig 
22*11) En todo paciente con fracturas en estos niveles, 
la TC resulta mandatoria para su correcta ex'aluacion ”

Concepto de lesión primaria y secundaría

Un concepto de capital importancia para el trata­
miento de un paciente con una presunta lesión verte­
bral o un politraumatismo es en principio evitar el 
daño secundario

Se denomina lesion primaria aquella que 

resulta directamente del traumatismo, 

mientras que la lesion secundaria es la que 

se produce como consecuencia de mal 

manejo del paciente durante el examen en 

los primeros auxilios o en el traslado en am 

bulancia

Esto muchas veces ocurre porque los primeros 
auxilios son prestados no por personal profesional sino 
por testigos ocasionales

Conducta inmediata ante el paciente que ha sufrido 
un traumatismo

• Si el paciente esta lucido se le debe ordenar que mo 
vilice levemente los dedos de manos y pies sin levan­
tarse Así estaremos explorando su nivel de con 
ciencia y si existe indemnidad en las vías nerviosas

• Si el paciente esta inconsciente, con la menor moví 
ltdad posible se debe facilitar su respiración y cohi­

bir posibles hemorragias externas si so está esperan 
do la llegada de auxilio

• No movilizarlo hasta que el personal de emergencia 
inmovilice su cuello, o su cuerpo con camillas infla 
bles, > así realice su traslado en una camilla dura de 
plástico o en una tabla

La República Argentina durante muchos anos ha 
encabezado la estadística de mortalidad por accidentes 
de ruta Aunque aun resta mucho por hacer al respec 
to estas simples medidas mencionadas pueden dismi 
nuir significativamente la morbimortalidad ) prevenir 
daños graves o irreversibles

SINTESIS

• Las complicaciones mas frecuentes del traumatismo 
craneal son el hematoma subdural (HSD) el hema 
toma extradural (HED) y las contusiones cerebrales

• En el paciente con traumatismo craneal complicado 

y un score de Glasgow menor de 8 debe realizarse un 
control estricto de la presión intracraneal, la presión 
de perfusion cerebral, un estudio de la oxigenaaon 
cerebral regional ) un Doppler craneal

• En el HSD, la colección esta ubicada entre la dura 
madre y las membranas aracnoideas, y generalmen 
te es causado por la rotura de las venas que drenan 
desde la superficie cerebral hacia los senos durales

• La tomografia computarizada es capaz de detectar el 
91% de los HSD mayores de 5 mm sin embargo la 
resonancia magnética es mas sensible para la detec 

Clon de hematomas pequeños
• Los HSD menores de 1 cm de espesor tienden a 

reabsorberse espontáneamente, en tanto que los de

major espesor tienden a aumentar de volumen, cau
sando deterioro clínico progresivo, en cuyo caso 

deberán ser evacuados quirúrgicamente
• El HED es una de las complicaciones más serias de' 

traumatismo encefalocraneal, la colección de sangre 
esta ubicada entre la duramadre y el cráneo ) I® 

mayoría de las veces se debe a la rotura de la arteria 
meníngea media Constituye una emergencia neuro 
quirúrgica y debe ser evacuado lo antes posible

• La columna cervical es la mas frecuentemente afee 

tada en los traumatismos raquídeos, seguida por 
region toracolumbar El 50 a 70% de las fracturas 

toracolumbarcs se producen en cuna y se las con$' 
dera estables, a menos que exista rotura del l'S^ 
mentó común posterior Las fracturas vertebrales en 

estallido son siempre inestables
• Es importante no movilizar al paciente politrau*^® 

tizado en la vía publica debido al nesgo de causad
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lesiones raquimedularcs secundarias que agreguen 
más daño al que ha causado el traumatismo Deberá 
esperarse que llegue el auxilio médico, para que el 
persona! entrenando inmovilice el cuello del paciente 
) lo trasladé en camilla dura

I “ ~
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EPILEPSIA
OSCAR ADOLFO MARTÍNEZ. 
Y JORGE ASCONAPÉ

INTRODUCCIÓN

Las personas ancianas, definidas como personas 
mayores a los 65 años, constituyen el segmento de más 
rápido crecimiento de la población y. de acuerdo con 
informes recientes, pronto superarán a los Jóvenes por 
primera vez en la historia. La epilepsia es, luego de los 
ataques cerebrovasculares (ACV) y las demencias, la 
alteración neurológica más frecuente en los ancianos.

Varios estudios epidemiológicos de diferentes paí­
ses demuestran que el comienzo de la epilepsia es 
•nayor en el anciano que en cualquier otro grupo da­
ño. De acuerdo con la base de datos de Rochester, 
Minnesota, la incidencia de una primera crisis co­
mienza a aumentar después de los 50 años y alcanza el 
127 por 100,0000 en aquellos mayores a los 60 años.' 
^ntre las personas mayores, a ios 65 años, la prevalen­
cia do epilepsia activa es cercana al 1,5%, aproximada­
mente el doble que en adultos jóvenes.

Si bien se aceptan los 65 años como la edad para 
Considerar “mayor" a un adulto, no hay ninguna evi­
dencia médica que indique que se produce un cambio 

^tlbito de la salud a esa edad. Es importante tener en 

cuenta que los ancianos no constituyen un grupo 
l’omogéneo. Los pacientes ancianos pueden ser subdi- 
'ididos en grupos de “ancianos jóvenes", entre los 65 y 
|us 74 años, “ancianos medios" de 75 a 84 años, y los 

U'ayorcs" mayores de 85 años. Sin embargo, dado que 
^ distintas patologías pueden presentarse en distintas 

edades, otras clasifícaciones han sido propuestas, refe­
ridas a pacientes ancianos con epilepsia.^ Ésta sería:

pacientes únicamente con epilepsia, 2) pacientes

con epilepsia y múltiples enfermedades, 3) pacientes 
ancianos “frágiles".

Es importante tener en cuenta a esta última pobla­
ción. Se pueden considerar ancianos "frágiles" aquellas 
personas con múltiples enfermedades y alto grado de 
incapacidad, que los hacen dependientes en las activi­
dades básicas de la vida diaria. Suelen tener deterioro 
cognilivo y estar polimedicados.

Por tal motivo, cuando se considera la terapéutica, 
se podrían distinguir las siguientes poblaciones:^

- Ancianos )óvenes sanos
- Ancianos jóvenes con otros problemas médicos
- Ancianos jóvenes frágiles
- Ancianos medios sanos
- Ancianos medios con otros problemas médicos
- Ancianos medios frágiles
- Ancianos mayores sanos
- Ancianos mayores con otros problemas médicos
- Ancianos mayores frágiles.

La prevalencia de epilepsia, crisis epilépticas, y el 
uso de fármacos anliepilépticos es mucho mayor en los 
pacientes institucionalizados. Varios estudios demues­
tran que la prevalencía del uso de antiepilépticos en las 
instituciones, es del 10 al 11%.'-^ La fenlloína es el fár­
maco más usada en los pacientes Institucionalizados.

El diagnóstico de epilepsia generalmente 

se realiza después que el paciente tuvo 2 o 
más crisis. Sin embargo, es frecuente que 

luego de una crisis única se inicie trata-
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miento con una droga antiepileptica, si el 

nesgo de una segunda crisis es considera­

do alto.

La evaluación de la eficacia de los fármacos antiepi- 
lépticos así como de la toxicidad en pacientes ancianos 
es compleja, dado que las crisis son en ocasiones difí­
ciles de observar. Con frecuencia, los síntomas de toxi­
cidad medicamentosa se atribuye a otras causas (como 
enfermedad de Alzheimer, ACV, etc,), o a los otros fár­
macos que en general reciben estos pacientes. Ade­
más, muchos pacientes no están en condiciones de 
informar sus efectos secundarios

ETIOLOGIA

En los ancianos es muy importante diferenciar 
entre las causas de las crisis y las causas de la epilepsia.

Muchas condiciones clínicas pueden ongi- 

nar crisis en el anciano; alteraciones cardía- 

cas, metabólicas, respiratorias, consumo 
de alcohol, etc Estos factores deben ser 

descartados antes de realizar el diagnósti­
co de crisis epilépticas, dado que, por defi­

nición, una crisis epiléptica es no provo­

cada

Los tumores cerebrales (figs. 23-1, 23-2 y 23-3), 
traumatismos de cráneo y la enfermedad de Alzheimer 
son otras causas comunes. Sin embargo, en un gran nú­
mero de casos, la causa precisa no puede ser determi­
nada, permaneciendo la etiología como criptogcnica

Fig. 23-1. Resonancia magnética de un glioblastoma multi­
forme en un paciente de 81 años que se presentó con crisis 

parciales.

DIAGNÓSTICO

Es sumamente importante realizar un diagnóstico 
adecuado.

El diagnóstico diferencial más importante en el 
paciente anciano es el síncope convulsivo, que sucede 
en cerca del 12% de los pacientes con síncope. En estos 
casos, las crisis son originadas por un déficit de perfu­
sión cerebral. Un estudio de video de pacientes con 
síncope inducido en sujetos sanos mostró que las mío- 
clonías son más frecuentes en el síncope, aunque otros 
movimientos, como los automatismos y la desviación 
cefálica también pueden ocurrir. El síncope es más 
común en pacientes ancianos; un 23% de pacientes 
mayores a los 70 años e.xperimentan un episodio sin­
copal durante un período de 10 años, comparados con 
un 15% en sujetos menores a los 18 años. Si bien el sin­
cope tiene un buen pronóstico, la asociación con en­
fermedad cardiov’ascular subyacente muestra una mor­
talidad cercana al 30% a 1 año.*' Las causas cardíacas 
que lo originan son las más comunes, y, en ausencia de 

una lesión del sistema nervioso central (ACV, tumor, 
Alzheimer), siempre debe sospecharse el síncope.

La realización de un electroencefalograma junto con 
un electrocardiograma es esencial para el diagnóstico.

Las alteraciones metabólicas, fiebre, hipoglu- 

cernía, o hipergiucemia, pueden provocar cn- 
sis, pero estas condiciones pueden ser identi- 

ficadas a través del laboratorio y dél examen 
Rsico, y no necesitan ser tratadas con fárma­

cos antiepilépticos en forma crónica.

Flg. 23-2. Varón de 68 años que consultó por crisis 
compleja con generalización secundaria La resonancia 

magnética muestra una imagen tumoral en región temp^ 
ral izquierda El estudio histopatológico de la lesión revfi''^ 

glioma de alto grado
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Fig. 23-3. Mu)er de 73 años atendida por síndrome confusiorra! de 1 mes de evolución atnbuible a estado de mal epilépti­

co no convulsivo La secuencia TI de resonancia magnética con gadolinio revela neoformacion frontal derecha con edema 
Fííilesional y efecto de masa, que se atribuyo ulteriormente a metastasu de origen pulmonar

En el anciano, la causa más común de epilepsia es el 
ACV {fig 23-4), que ocurre en cerca del 30-^10% de los 

* Las crisis parciales simples y complejas son las 
formas más comunes de presentación. La confusion 

Posictal y las alteraciones mnésicas son parlicularmen- 
prolongadas en el anciano.
Los crisis epilépticas aisladas, únicas sin una causa 

wterna evidente, especialmente si existe una historia 
previa de ACV, deben en muchos casos ser tratadas 
'•on anticonvulsivos, debido a que el riesgo de sufrir 
Una segunda crisis es alto y las consecuencias de una 
**gunda crisis ser catastróficas (caídas, fracturas, com­
promiso cardíaco)

Atamiento

El tratamiento de la epilepsia en pacientes 
ancianos se asocia con un mavor nesgo de 

experimentar efectos secundarios o inter­
acciones medicamentosas. Ademas, las po­
sibilidades de afrontar el costo de la medi­

cación suele ser menor en este grupo etano

No hay estudios sobre los riesgos y beneficios de 
ratar a esta población. Las prácticas actuales no están 
^^ndas en la evidencia

Debido a las reacciones adversas que los fármacos 
antiepilépticos pueden originar en el anciano, debe­
mos ser muy cuidadosos en su elección. La concentra­
ción del fármaco en el sitio de acción determina la

fig. 23-4. Tomograíia computarizada que muestra un 
extenso hematoma initapatenquimaioso en un paciente de 
77 años que debutó con crisis parciales motorai
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magnitud tanto de los efectos deseables como de los 
efectos tóxicos La fracción del fármaco no unido a 
las proteínas séricas en el suero está en equilibrio con 
la concentración del fármaco en el sitio de acción, > 
pro\ ee la mejor correlación con la respuesta clínica La 
concentración strica total es útil para la monitonza 
Clon terapéutica cuando la droga anticpiléptica no se 
une altamente con las proteínas séricas (menos del 
75‘\>) o cuando la relación entre la fracción de droga no 
unida ) la concentración total de la droga permanece 
estable

Los anticonvulsivos clasicos (fenitoina car 

bamazepina acido valproico) se unen sig 
nificativamente a las proteínas plasmad 

cas En los ancianos la concentración de 

albúmina plasmática suele estar disminuí 
da lo que afectara los niveles en sangre de 

estos fármacos

También los cambios fisiológicos relacionados con 
la edad pueden tener un gran impacto en la fármaco 
cinética de los fármacos antiepilepticos, en especial 
de aquellos que tienen una alta unión a las proteínas 
séricas, debido a la alteración del metabolismo hepá­
tico

A la edad de 65 anos, muchos individuos registran 
una reducción de los niveles de albúmina sérica o 
están francamente hipoalbuminemicos' La redue 
Clon en la concentración de albúmina puede ser 
secundaria a desnutrición, insuficiencia renal, artritis 
reumatoidea En la medida en que la concentración 
de albúmina declina, los niveles de unión de droga a 
proteínas disminuyen y la medición de concentración 
total se reduce En consecuencia, los anticonvulsivos 
clásicos, que poseen una alta union a las proteínas 
plasmáticas y dependen de la adecuada melaboliza- 
ción hepática, pueden ver afectada su concentración 
plasmática

Las reacciones de fase I (oxidación, reducción, 
hidroxilacion) son más afectadas que las reacciones de 
fase 11 (glucuronizacion, acetilación, y sulfatación) La 
reducción en la función del metabolismo oxidativo 
(citocromo P450) de algunos fármacos en el anciano se 
deben a cambios en el flujo sanguíneo hepático y en la 
masa hepática a medida que se produce el envejeci­
miento Sin embargo, aparentemente la glucuromza 
Clon se mantiene durante el envejecimiento ” Se han 
publicado pocos estudios sobre la farmacocmttica de 
los anticonvulsivos en el anciano

Elección de la droga antíepiléptica en el anciano

Ha> poca información actualizada sobre cómo se 
leccionar la droga antiepileptica mas adecuada en este 
grupo ctario Esto llev'a a la situación de que una droga 
que puedo ser ideal para un anciano sano no lo sea para 
un anciano ma)or frágil Como se ha mencionado 
antes, ha) que considerar la reducción en la depuración 
o aclaramiento (c/tnrnnct) hepático y renal de los far 
macos antiepilepticos y un posible incremento en b 
sensibilidad del sistema ncn'ioso central (SNC) pan 
manifestar esentos adversos En los ancianos frágiles b 
absorción de los anticonvulsivos puede ser dificultosa 
Un estudio reciente realizado en pacientes instilucio 
nalizados que recibían fenitoina carbainazepina > aci 
do valproico demostró una amplia variabilidad entre 
los pacientes “* Esto puede originar dificultad en la in 
terprctacion de los niveles seríeos de los anticonvoilsi 
vos y en las decisiones terapéuticas Mucha de esta 
v-anabilidad puede estar relacionada con la absorción. 
Los nuevos fármacos antiepikpticos que son solubles 

en agua parecen ser mejores para los ancianos mayores 
frágiles, pero esto debe ser investigado Ya que muchos 
anticonv uisivos afectan el equilibrio, las caídas y fractu 
ras pueden ser relacionadas con su uso, especialmente 

en pacientes internados en instituciones
Asimismo, el costo de los fármacos antiepilépticos 

puede ser un tema muy importante Todo esto sumado 
a la existencia de problemas medicos concomitantes El 
medico clínico debe evaluar detenidamente los benefi 

cios y los riesgos del uso de fármacos antiepilépticos

La medicación concomitante que utilizan 
los pacientes ancianos puede modificar la 

absorción distribución y eliminación de 
fármacos aniiepileplicos, aumentando el 

nesgo de toxicidad o de fallo terapéutico

Los pacientes institucionalizados habiiualmente 
reciben otros medicamentos por otras patologías los 
antiácidos que contienen calcio, y sucralfato, reducen 
la absorción de la fenitoína La absorción de fenitofni. 
carbamazepma y valproato puede estar significatn"® 
mente reducida por el uso de drogas antineoplá^icas 

orales concomitantes, dado que estos fármacos pue 
den causar daño de las celuhs gastrointestinales A 
vez, la concentración de fenitolna puede ser reduci 
por la administración intravenosa de antineoplís'*^*’^ 

El uso de acido folleo para el tratamiento de la 
mía megaloblastica puede reducir las concentración  ̂

séricas de fenitoína, y la alimentación enteral



CAPÍTULO 23 I EFiLEPS'A 385

rt-ducir las concentraciones plasmáticas de fenitoína 
administrada por vía oral Muchos fármacos desplazan 
a los anliconvulsivos de las proteínas plasmáticas y 
esto puede ser importante cuando el fármaco interac- 
luaiUe también inhibe el metabolismo de la droga des­
plazada. Esto ocurre por ejemplo cuando el valproato 
interaclúa con la fenitoína.

Vanos fármacos que se utilizan por tiempo breve 
(p ej. propoxifeno y eritromicina) o como terapia de 
mantenimiento {como cimetidina. diltiazem, fluoxeti- 
na y verapamilo) inhiben significativamente el meta­
bolismo de uno o más fármacos antiepilépticos, que 
son metabolizados por el cilocromo P450. A la inver­
sa, algunos fármacos inducen al citocromo P450, cau­
sando un aumento del metabolismo de la droga.

Los fármacos inductores del metabolismo más 
prescritos son la fenitoína, la carbamazepina. el feno- 
barbita! y la pnmidona

El ctanol, cuando es consumido en forma crónica, 
induce el metabolismo de los fármacos.

La interacción entre los agentes psicotrópicos y los 
ílnnacos antiepilépticos es compleja. El metabolismo 
hepático de algunos anlipsicóticos como el haloperidol 
puede ser incrementado por la carbamazepina y den- 
'■3 en una reducción de su efecto psicotrópico. Otros 
3ntipsicóticos, como la clorpromacina, la promazina, 
I3 trifluroperazma y la perfenazma pueden reducir el 
Umbral convulsivo.

El nesgo de crisis epilépticas es directa- 

mente proporcional al numero de medica- 
memos psicotrópicos administrados, a sus 
dosis y a la presencia de patología cerebral 

orgánica

El paciente con epilepsia que toma antipsicóticos 
puede necesitar una dosis mayor de medicación anti- 
epiléptíca para el control de sus crisis. En contraste, los 
pacientes que reciben depresores del SNC pueden 
requerir menor dosis para evitar la aparición de sínto­
mas de toxicidad.

Ventajas o desventajas de los diferentes fármacos

Si bien los fármacos más antiguos (por ende, los más 
económicos) son eficaces contra las crisis parciales 
(fenitoína, fenobarbital, ácido valproico y carbamaze­
pina),’ varios motivos se pueden esgrimir para desa­
lentar su uso (cuadro 23-1).

La fenitoína, quizá el antiepiléptico más usado en la 
Argentina, adolece de tener un estrecho margen tera­
péutico y una impredecible biodisponibilidad, que fa­
cilitan enormemente la posibilidad de generar efectos 
adversos, los cuales son especialmente riesgosos para 
el paciente geriatrico (ataxia, inestabilidad y caídas). Su 
alta union a proteínas y su efecto inductor hepático 
genera un vasto perfil de interacciones Además su uso

CUADRO 23-1. FAQORES QUE SE CONSIDERARAN PARA LA ELECCIÓN DE UN FÁRMACO ANTIEPILÉPTICO EN 
£L ANCIANO

1 Afecciones comórbidas
1 frecuentes en ancianos

Fármacos antíepiléptícos 
con beneficios adicionales 
al efecto anticomícíai

Fármacos antíepiléptícos 
que deberían evitarse

Obesidad Topiramato Valproato

Oemencia/deterioro cognitivo - Fenobarbital, topiramato

Migraña Topiramato, valproato -

[^Hiponatremia J Carbamazepina/oxcarbazepina

Historia de hipersensibilidad 
cutánea

' - Carbamazepina, fenitoína, lamotrigina

Osteoporosis [- Fenitoína, fenobarbital

LOepresión Lamoirigina Levetiracetam

Trastorno bipolar Lamotfigina, valproato
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genera una demostrada disminución en la densidad 

mineral ósea.”’
El fcnobarbital tiene un efecto sedante y depresor 

de las funciones mentales superiores, incompatible 
con las características de la población geriátrica Ejerce 
además un efecto de inducción cnzimática que genera 
una reducción significath’a del efecto de fármacos usa­
dos habilualmcnte en el paciente anciano.

El valproato es un inhibidor de enzimas hepáticas y, 
con su alta unión a proteínas plasmáticas, incurre tam­
bién en numerosas interacciones farmacológicas En el 
paciente anciano, además, su potencial de generar par­
kinsonismo y encefalopatía (por hiperamonicmia o no) 
también hace desalentador su uso

Los estudios realizados en pacientes ancianos, 
parecen mostrar ventajas con el uso de lamotrigina. 
que posee mínimas interacciones farmacológicas y 
produce poca sedación. Su desventaja principal radica 
en la lenta titulación necesaria para prevenir el desa­
rrollo de reacciones de hipcrscnsibilidad cutánea y su 
interacción con valproato, que limita su utilización 
como politcrapia

La gabapentina y la prcgabalina son fármacos de ex­
creción predominantemente renal, con mínimos efec­
tos cognilivos y baja unión a proteínas plasmáticas.'^'^

La carbamazepína es un inductor hepático 

que, además de generar interacciones far- 

macológícas, genera hiponatremia con una 

inaceptable frecuencia en el paciente 

adulto mayor

La oxcarbazepina tiene menos interacciones farma­
cológicas que su predecesora, aunque su capacidad de 
generar hiponalrcmia es a veces un limitante especial 
en el anciano, susceptible además por el uso de diuré­
ticos.

La zonisamida y el topiramato se excretan por vía 
renal con un metabolismo parcial hepático, tiene poco 
efecto inductor hepático y su unión a proteínas es baja. 
Sin embargo, la incidencia de sedación y efectos cog- 
nilivos no es menor. Además su efecto sobre la anhi- 
drasa carbónica causa un pequeño efecto generador de 
cálculos renales

El levetiracetam posee un perñl de efectos 

adversos favorable, con una excreción casi 

completd a nivel renal, y su perfil de efica­

cia se amplía a medida que pasa el tiempo 
Su principal beneficio reside en el hecho 

de su rápida titulación y efeao antiepilép- 

tico en dosis iniciales (1000 mg/día)

Sus efectos adversos (irritabilidad, depresión, etc), 
si bien no son infrecuentes, no suelen ser limitantes. 
Su elevado precio, es quizás el mayor limitante actual 
para su uso

Aun cuando las diferencias en el costo de los dife­
rentes fármacos antiepilépticos es notoria, y represen­
ta esto una barrera especialmente importante en Lati­
noamérica, creemos que la elevada incidencia de uso 
de fenitoina se asocia probablemente at manejo de b 
epilepsia por médicos generalistas, con poca expenen- 
cia en el uso de nuevos fármacos antiepilépticos, y al 
temor de generar efectos adversos con los cuales no 
están familiarizados

Comorbilidades e interacciones

El paciente anciano usa habitualmentc medicación 
para tratar las condiciones prevalontes en su grupo 
etario; varios estudios extranjeros dan cuenta de que el 
90% de los ancianos usa al menos un fármaco, y el pro­
medio de fármacos por cada anciano institucionaliza­
do en centros de tercer nivel es de emeo.'^''^

Si bien el efecto inductor de la mayoría de los fár­
macos antiepilépticos a nivel hepático puede afectar el 
metabolismo de otros fármacos, lo inverso también es 
relevante, y esto puede dificultar la obtención de un 
nivel adecuado que controle la epilepsia. Los fármacos 
más asociados a interferencia con fármacos antiepilép- 
ticos son los bloqueantes los derivados azolicos 
antifúngicos, los macróhdos, la isoniazida y la rifampi- 

ciña.
Idealmente se debería indicar una droga antiepiiép- 

tica adecuada al perfil único de comorbilidades de cada 

paciente mayor, teniendo en cuenta no sólo los efectos 
adversos de cada droga, sino también los benefiaos 
adicionales al control de crisis, que algunos fármacos 

pueden generar (véase cuadro 23-1).

Los fármacos que menos se asocian con 

interacciones significativas son lamotrig'' 
na. leveiiracetam, gabapeniina, pregabali' 

na y topiramato.

Fármacos antiepilépticos más usados en el anciano; 
carbamazepína

A mediados de la década de 1960 comenzó el 
generalizado de la carbamazepína Su estructura mol^ 
cular es similar a la de fármacos psicoactívos policíd' 
eos, lo que explica su actividad en vanos irasiomos 

psiquiátricos, especialmente como estabilización 
ánimo Su principal mecanismo de acción lo real'^*



apínil023 1 EPLfFS'A 387

tra\és c!t! la inhibición de canales de sodio activados 
por \olta)e, lo que reduce ios potenciales de acción y 
cuta la neurotransmision excitatoria Ademas, la car- 
bamazepina modula vías de señalización intracelular 
que explicarían su efecto en el trastorno bipolar

La absorción intestinal es lenta y los picos seríeos se 
logran entre 4 y 8 horas posteriores a la administración 
de comprimidos de liberación inmediata Su biodlspo- 
nibilidad ronda el 85°o ■' La ingestion con alimentos no 
demostró alterar la absorción intestinal Su biodispo- 
mbilidad se reduce hasta un 50% si se encuentra hu­
medecida o callente, por lo que se recomienda su al­
macenamiento en lugares secos, fríos y oscuros

Su union a proteínas plasmáticas es alta (75-80%), 
incluidos el metabolite activo, la carbamazepina- 
10.11 epoxido

Su eliminación prácticamente se realiza por meta­
bolismo dos tercios por orina y un tercio por materia 
fecal

La principal vía de metabolismo es la epo 

xidacion hepática, llevada a cabo por el ci- 

tocromo P450 3A4

Luego de una dosis única de carbamazepina, su vida 
media wría entre 20 y 65 horas pero, luego de estabili­
zada la autoinducción dependiente de la dosis que el 
fármaco genera (alrededor de un mes luego de inicia 
do el tratamiento), su vida media oscila en el rango de 
lis 5 26 horas

Su farmacocinetica es no lineal (es decir los aumen­
tos seríeos no son proporcionales al aumento de dosis) 
y debido a su corta vida media en estado estacionario, 
^os concentraciones varían mucho con los intervalos 
de dosis, lo que genera habitualmente efectos ad\ ersos 

'otermitontes Esta característica de vital importancia 
^0 el anciano se puede prevenir con dosis menores 

mas frecuentes, o con formulaciones de libcra-
sostenida

Ademas de la autoinducción que genera 

el fármaco la heteroinduccion por otros 
fármacos y la menor tasa metabolica en 

el anciano hacen que sea necesario em 
plear dosis menores que en los adultos 

jovenes

SINTESIS

* ^1 numero de pacientes ancianos que desarrolla epi- 
^i^psia y requiere tratamiento se ha incrementado 

notablemente en los últimos años

• No existen en la literatura guías, revisiones sistemá­
ticas ni metaanálisis disponibles sobre el tratamien­
to de la epilepsia en el anciano

• En los ancianos con epilepsia recientemente diag­
nosticada, la posibilidad de permanecer libres de cri­
sis es mayor que en las poblaciones mas jóvenes

• Las crisis epilépticas en los ancianos generalmente 
no tienen aura y la generalización tonico-clonica 
secundaria es rara

• La respuesta al tratamiento es mejor en los ancianos 
que en pacientes jóvenes

• Una de las mayores diferencias entre los antiepilep- 
ticos nuevos y los clasicos es el perfil de interacción 
con otros fármacos En general, los nuevos fármacos 
antiepilépticos, como el levetiracetam, tienen pocas
0 ninguna interacción con otros fármacos Sin 
embargo, en pacientes ancianos sin comorbilidades, 
los anticonvulsivos clásicos son una opcion valida

• Entre los efectos adversos de los fármacos clásicos 
debe recordarse que el valproato incrementa el tem­
blor y la carbamazepina puede causar hiponatremia

• En pacientes ancianos y polimedicados, la falta de 
interacción farmacológica y de segundad de una 
droga antiepileptica puede ser el principal motivo de 
elección

• Cualquiera sea la droga antiepileptica elegida, los 
niveles plasmáticos, en especial los niveles libres, 
deben ser monitorizados

• La fenitoína, uno de los anticonvulsivos más usados, 
no se considera el fármaco de elección en los ancia­
nos frágiles o con multiples comorbllidades

• La toxicidad de los anticonvulsivos es difícil de reco­
nocer y muchas veces se la atribuye a otros fármacos 
que el paciente recibe

• Sin bien no hay estudios costo-beneficio que lo de 
muestren, los fármacos antiepilépticos nuevos son 
una opcion valida para aquellos pacientes que no 
toleran los fármacos clasicos, o cuando estos esten 
contraindicados
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TRASTORNOS AUTONÓMICOS
ROLANDO J. GIANNAULA

INTRODUCCIÓN

Las enfermedades del sistema nervioso 

autonomo (SNA) provocan alteraciones en 

el control de la frecuencia y contractilidad 

cardiacas, en la contracción y dilatación de 
los vasos, bronquios y pupilas, en la mic­

ción. la defecación y las funciones sexua­

les, en la secreción lagrimal y sudorípara, 

en el peristaltismo y la secreción gastroin­

testinal, etcetera

El SNA interviene en el control de la respiración y 
d sueño y participa en el desarrollo de cuadros como 

crisis de pánico, ios ataques migrañosos y otros
trastornos

La afección puede ser primaria o secundaria Su 

cornpromiso puede cursar en forma asintomática o 
dar tugar a síntomas leves o poco específicos En otras 

‘^3siones puede expresarse con intensidad, en parti- 
^lar ante el desarrollo de hipotensión ortoslática 
(HO) severa, que puede llegar a ser invalidante

Los ancianos presentan modificaciones en las fun­
dones dei SNA, propias del envejecimiento También 

susceptibles de padecer diversas enfermedades, 
*ltto por s( mismas se asocian a fallos en dicho sistema.

En este capítulo se revisarán las condiciones mas 
^‘'ocuentes en las que esta población se ve afectada por 
'l'chos trastornos.

ANATOMIA DEL SISTEMA NERVIOSO AUTÓNOMO

Ll SNA, también llamado visceral o vegetativo, iner- 

músculos lisos de todos los órganos, la muscula­

tura cardíaca y las glándulas exocrinas Consta de un 
control central y de vías eferentes periféricas, estas 
últimas son disinápticas una neurona se encuentra en 
el encéfalo o médula espinal y la otra en un ganglio 
autónomo interpuesto entre el sistema nervioso cen­
tra! (SNC) y el efector. Las fibras preganglionares son 
mielínicas y las posganglionares, amielínicas.

El SNA tiene tres divisiones- el sistema simpático 
(SS) o toracolumbar, el sistema parasimpático (SP) o 
craneosacro y el sistema entérico (SE)

Sistema simpático

Las neuronas preganglionares se encuentran en las 
columnas intermediolaterales de los segmentos medu­
lares TI y L2 Sus axones emergen por las raíces ante­
riores y se separan del nervio espinal correspondiente 
por los ramos comunicantes blancos, e ingresan en la 
cadena simpática paravertebral (fig 24-1). Ésta consta 
de tres ganglios cer\’icales (superior, medio e inferior; 
once torácicos: tres o cuatro lumbares y tres o cuatro 
sacros), Las fibras preganglionares hacen smapsis con 
la segunda neurona de la vía en el ganglio en el que 
penetran, o se dirigen hacia arriba o abajo para hacer 
sinapsis en otro ganglio Las fibras posganglionares 
reingresan en los nervios espinales por medio de los 
ramos grises, para dirigirse a los vasos sanguíneos, las 
glándulas sudoríparas y los músculos piloerectorcs. 
Otras inervan el aparato respiratorio y el corazón, 
mientras que las fibras posganglionares, derivadas del 
ganglio cervical superior, forman el plexo simpático 
pericarotídeo que se dirige hacia el cráneo. Un grupo 
de fibras preganglionares pasan a través de la cadena 
simpática y forman los nervios esplácnicos. Luego se
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FIg. 24-1. Sistema nervioso simpático organización de las fibras preganglionares y posganglionares. Modificado de Guyioi’. 
Anatomía y Fisiología del Sistema Nervioso (Capitulo 21' Sistema nervioso autónomo y medula adrenal, pág 338 Buenos 
Aires Editorial Medica Panamericana, 1989)

dirigen a ganglios prevertebrales como el cellaco y el 
mesenlérico. superior e inferior, que emiten fibras 
posganglionares al aparato gastrointestinal, hígado, 
riñones, páncreas, vejiga y genitales externos.'-^

Sistema parasímpática

A diferencia de los simpáticos, los ganglios 

parasimpáticos se encuentran cerca o en 

íntima relación con las estructuras que 

inervan, por lo tanto, las fibras posganglio- 

nares son cortas

res y constrictores de la pupila, y estimulan la 

ción de las glándulas lagrimales y salivales. Las 
provenientes del núcleo motor dorsal del X par via)aa 
con éste y, tras su sinapsis ganglionar, inervan el cora­
zón, los pulmones, el tubo digestivo (desde el esófag® 
hasta el colon transverso), el hígado, la vesícula biliaf- 

el páncreas, los riñones y parte de los uréteres,
En los cordones laterales de los segmentos 

res sacros 2, 3 y 4 nacen las fibras que constituyen 
nervios pelvianos y se dirigen hacia los ganglios corres^ 

pondienies, para inervar luego el colon descendente.^ 

vejiga, el recto, los uréteres y los genitales externos-

Las fibras preganglionares que se originan en los 
diversos núcleos del tronco del encéfalo, como el de ENTÉRICO
Edlnger.Westphal, salival superior e mfcr.or, transcu- Estd conslUuido por neuronas que rornran pl«" 
rren -,umo con los pares craneales III, Vil y IX- hacia como el mlentérlco de Auerbach y el submucos"
los ganglios aliar, esfenopalalino, subraaxilar y ÓUco, Meissner, siluados en las paredes del Irado gaslrf»"'
Las libras posganglionares inervan los músculos ella- test.nal Responden a cambios isquímicos en la
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Sion de las paredes intestinales y controlan la motili- 
dod el tono y la secreción gastrointestinal Noobstan- 
le, es regulado por la inervación del SS > el SP

CONTROL CENTRAL DEL SISTEMA NERVIOSO 
AUTÓNOMO

El hipotalamo es el mas alto nivel de integración de 
b actividad autonómica mantiene la homeostasis a 
través del sistema endocrino y del SNA 

Sus circuitos neuronales regulan una sene de fun­
ciones V nales como la temperatura, la frecuencia car­
diaca (FC), la presión y osmolaridad sanguíneas, asi 
como la ingestion de agua y de comida )unto con el 
sistema llmbico interviene en el control del comporta­
miento emocional y la reproducción ^

El hipolalamo se encuentra interrelacionado con la 
corteza cerebral y las estructuras llmbicas como el 
hipocampo, el complejo amigdalino, la corteza ento- 
mnal, la corteza cingular y el area septal, como tam­
bién con el cerebelo, los ganglios básales y la forma­
ción reticular Integra esta información para adecuar la 
respuesta anatómica ^

Al estimular el hipotalamo lateral o el anterior se 
obtienen respuestas simpáticas o parasimpaticas, res­
pectivamente La información se proyecta a los núcleos 
del tronco del encéfalo y medula espinal, en forma 

oia)ormente no cruzada, hasta las neuronas pregan- 
glionares correspondientes Las funciones cardiaca y 

fospiratoria pueden mantenerse en forma indepen­
diente del control hipotalámico 

Tor otra parte, el hipotalamo interviene en la libera- 
de hormonas que influyen en la función autono- 

El núcleo solitario también cumple un impor­
tante papel en la regulación de esta ultima, por un lado 

relaciona con distintos circuitos autonómicos refle- 
y. por otro, transmite la información recibida a 

®tras áreas del cerebro y tronco del encéfalo, que se 
P^ojcctan nuevamente sobre éste para la ulterior esti 
'''irlacion autonómica

f'SIOLOGfA DEL SISTEMA NERVIOSO AUTÓNOMO

La mayor parte de los órganos reciban iner 

vacion autonómica simpatice y parasimpa 

tica cuyos efectos suelen ser opuestos

Los neurotransmisores en el SNA son la acetilcoll- 
(ACh) y la noradrenaiina (NA) Las fibras pregan- 

Sliotiares y posganglionares del SP. asi como las fibras 

P^i-ganglionares del SS son colinergicas Las fibras pos- 
^^'’filionarcs de este ultimo son noradrcnérgicas, ex­

cepto las fibras colinérgicas que inervan las glándulas 
sudoríparas y algunas fibras vasodilatadoras muscula­
res La inervación simpática de la medula adrenal (que 
secreta NA y adrenalina) también es colinergica, pero 
mediada directamente por fibras preganglionares

Receptores adrenérgícos

La NA y la adrenalina endógenas actúan so- 
bre dos tipos de receptores alfa (a) y beta 
(P), subdivididos a su vez en a-1, a-2, P 1, 
P 2 y p-3 asociados a la proieina G

Estos presentan diferentes respuestas ante los ncu- 
rotransmisores, y son estimulados y antagonizados por 
diferentes drogas Los receptores alfa se encuentran 
preferentemente en los vasos sanguíneos, donde ejer­
cen su acción vasoconstrictora En otros órganos, co­
mo los nilones y el SNC, su numero y el efecto de su es­
timulación son menos importantes Los a-1 y a-2 son 
postsinapticos, en tanto que los a-2 son también pre- 
sinapticos, en tanto que los a-2 son también presinap- 
licos y su estímulo disminuyo la secreción de NA El 
receptor a-1 es estimulado por la midodrina y bloquea­
do por el prazosin El a-2 tiene como agonista a la clo- 
nidina y como antagonista a la yohimbina, la fentola- 
mina antagoniza a ambos subtipos

Los receptores P 1 predominan en el corazón, los 
p-2 en los bronquios y la mayor parte de los otros 
órganos Ambos actúan en la postsmapsis, mientras 
que los P'2, también ubicados prcsmapticamcnte, 
promueven la liberación de NA La isoprcnalma y la 
orciprcnalina estimulan ambos subtipos de receptor 
que son bloqueados por el propranolol La dobuta- 
mina estimula el receptor P-1 y la terbutalina el P-2, 
que son antagonizados por el metoprolol y la buto- 
xamina. respectivamente'' Los P 3 intervienen en la 
lipolisis

La transmisión noradrcnergica puede ser afectada 
también por compuestos como la reserpina, que inhi­
ben la captación de NA en la vesícula presinaptica, y el 
bretilio, que bloquea su liberación

Receptores collnérgicos

Se subdividen en nicolínicos y muscarinicos Los 
primeros se encuentran en los ganglios autónomos, 
mediando la sinapsis de neuronas preganglionares y 
posganglionares del SS y del SP. y en la placa neuro 
muscular, que no depende de la inervación autonómi­
ca^’La nicotina es agonista de estos receptores E! 
hexametonio es bloqueante en el nivel ganglionar,
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mientras que la D-tubocuranna lo hace en ia unión 
neuromuscular

Sobre los receptores mustarmicos ejerce su efecto 
la ACh, liberada en todos los oréanos por las fibras 
posganglionares de! SS y del SP Se describen tres sub­
tipos: el M,, más abundante en el SNC, el M, en el 
corazón y el M, en el músculo liso y las glándulas" La 
metacolina y el carbaco! estimulan estos receptores 
y la atropina los bloquea en forma no selectiva'’ La 
pirenzepina antagoniza al M,, la metoctramina al Mj y 
el hexahidrosiladifcnidol al Mj.

Ciertas drogas como la neostigmma, que inhiben a 
la acetilcolinesterasa —enzima que degrada a la ACh— 
aumentan la transmisión colinérgica en ambos tipos 
de receptores.

Control autonómico de la presión y la circulación

Los barorrecepiores son mecanorrecepto- 
res constituidos por terminaciones nervio- 

sas difusas, ubicados en las paredes de las 

grandes arterias torácicas y del cuello Los 

mas importantes son los localizados en la 

carótida interna en el nivel del seno carotí- 

deo y en la pared del cayado aórtico.’-

Ante variaciones inadecuadas en la tensión arte­
rial (TA) se mida el reflejo barorreceptor. Los baro- 
rreceptores descargan impulsos que, a través del IX y 
X pares craneales y utilizando posiblemente al L-gluta- 
mato y a la sustancia P como mediadores, alcanzan el 
núcleo del tracto solitario en el bulbo. Éste recibe, asi­
mismo, inervación de otros aferentes ragales, cardía­
cos, pulmonares, quimiorreceptores arteriales, etc. El 
núcleo del tracto solitario se proyecta luego hacia la 
región ventrolateral del bulbo en su parte caudal, 
alcanzando a las neuronas preganglionares cardioinhi- 
bitorias ragales que se localizan en el núcleo ambiguo, 
y a un grupo de neuronas simpatoinhibitonas que por 
vía del GABA inhiben en la parte rostral de la región 
ventrolateral del bulbo a otro grupo de neuronas que 
constituyen el área presora o centro vasomotor. Éste, 
con función de marcapasos y por medio del L-gíuta- 
mato, provee la excitación de las neuronas preganglio- 
nares simpáticas de la médula. El estado de vasocons­
tricción parcial que así se genera se denomina tono 
vasomotor y es esencial en el control de la TA.-*’

Los ascensos de la TA se traducirán en esti- 

mulación vagal e inhibición simpática, 

mientras que el efecto opuesto se encon- 

trará ante el descenso de la TA

La presión también es regulada por la secreción 
renal de renma. que responde a descensos en la TA y, 
actuando sobre el angiotensinógeno, forma laangio- 
tensina I. que es convertida a angiotensina II Esta 
ultima actúa como vasoconstrictora potente y el ini­
cio de su acción demora 2ü a 30 minutos Ademas 
produce la secreción de aldosterona de la corteza 
.suprarrenal, que reabsorbe sodio en los túbulos rena­
les y aumenta el volumen intravascular, lo que eleva 
la TA.

La vasopresina u hormona antidiurética es sinteti­
zada en el hipotálamo. Se libera por aumentos en b 
osmolaridad plasmática y descensos del volumen san­
guíneo.'’ Produce vasodilalactón en las arterias cere­
brales y coronarias, y vasoconstricción sistémica que 
aumenta la TA

El lecho de capacitancia venosa abdominal, en gran 
medida inervado por el SS, también interviene en b 
regulación circulatoria aumentando o disminuyendo 

el volumen minuto cardíaco, según se encuentre con­
traído o relajado.^

Control autonómico de la micción
La evacuación vesical se produce por acción del 

detrusor, musculo liso que se contrae por estimulación 

colinérgica parasimpática. Las fibras preganglionares 

nacen en las astas intermediolaterales de los segmen­
tos sacros 2. 3 y ‘1, y se dirigen por el nerv’io pelviano a 
los ganglios del plexo pélvico y a los vecinos a la pared 

vesical. De estos salen las fibras posganglionares hacia 

los receptores M, del detrusor Las neuronas pregan 
glionares se activan por la distensión secundaria al He 
nado vesical, que también se transmite por los nervios 

pelvianos.^'
A través de neuronas ubicadas en las columnas m 

termediolalerales de los segmentos medulares TU ^ 
L2, el SS envía al ganglio mesentérico inferior fihi^ 

preganglionares por los nervios esplácnicos inferim^ 
Las fibras posganglionares que transcurren por el ^er 
VIO hipogástrico relajan ios músculos de la pared'es^ 
cal por estimulación beta-2 adrenérgica. inhiben 

actividad parasimpatica en los ganglios por est 
alfa-2 adrenérgico y, fundamentalmente por est 
lo alfa-1, contraen el esfínter uretral interno, ve 

forma se permite el llenado vesical.''’
La contracción del esfínter uretral externo 

troiada por acción del sistema motor somáticoi 3 

de los nervios pudendos Éstos conducen 
de un grupo de células ubicadas en las astas ante 

de los segmentos S2 a S4, que forman qi 

Onuf
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La evacuación vesical en el sujeto sano 

que requiere la sincronización entre la con- 
tracción del detrusor y la relajación de los 

esfínteres interno y externo, se desarrolla 
en forma refleja y voluntaria'

Es necesaria, ademas, la inlegracion con centros de 
cimtro! ponimos y mesencefálicos, relacionados a su 
\u con el lobulo frontal, el sistema Ifmbico, el hipota- 
bmo, etc, que envían influencias inhibitorias o excita- 
lonas para adecuar la micción '

Control autonómico de la defecación

La defecación y la continencia, es decir, la capacidad 
de retener las heces hasta el momento de defecar son 
procesos complejos El volumen diario de materia fecal 
es en promedio de 200 gramos ”

La ocupación del recto y la consistencia de 

su contenido, que es percibida inconscien 

lemente, estimula al plexo mienterico, que 
produce aumento de las ondas peristálti­
cas colonicas y relajación del esfínter anal 

interno El esfínter anal externo contraído 

preserva la continencia, hasta que la defe­

cación voluntaria es posible

A partir de estímulos de origen sacro, el SP aumen- 
b la peristalsis sigmoidea y rectal como también la 
fdajacion del esfínter interno ‘ El esfínter externo, bajo 

control del núcleo de Onuf, es inhibido voluntaria- 
•oente para permitir la evacuación intestinal También 

acto se halla sujeto a controles centrales

Control autonómico de las funciones sexuales

ba actividad sexual se inicia con el deseo sexual o 
l'bido, gobernado por influencias corticales, límbicas e
^otalimicas

La erección, caracterizada por la acumulación de 
^ngre en el tejido eréctil del pene y el clitoris, es refle- 

mediada por estimulo parasimpático S3 y S4 o psi- 
^^génica, iniciada en centros supraespinalcs y mediada 

parasimpiitica sacra y simpática T12, L1 y L2. 
La secreción de las glándulas bulbouretrales, prús- 

y sesiculas seminales en el hombro y la lubricación 
'^ginal y la secreción de las glándulas de Bartholin en 
^ mujer también pueden depender de una doble iner- 
■'“'^lon simpática y parasimpática 

La emisión del semen hacia la uretra se produce por 
^ '•^ritracción rítmica del conducto deferente, las vesí­

culas seminales y la prostata, estimulados por el SS 
toracolumbar'

La eyaculacion se produce por la contracción rítmi­
ca de los músculos bulbocavernosos c isquiocaverno- 
sos, mediada por los nervios pudendos, que conducen 
información somática motora desde el núcleo de 
Onuf Ésta también produce las contracciones vagina­
les rítmicas de la mujer durante el orgasmo.

Control autonómico de las pupilas

Contracción pupilar. Del núcleo de Edingcr-West- 
pha!, ubicado en el mesencéfato, rostral al complejo 
nuclear del 111 par craneal, se originan fibras pregangiio- 
nares parasimpáticas que, sin cruzarse, viajan con el 
motor ocular común hasta hacer sinapsis en la órbita 
con el ganglio ciliar De éste parten fibras posgangliona- 
res que, por medio de los nervios ciliares cortos, inervan 
el músculo ciliar que interviene en la acomodación del 
cristalino y el músculo constrictor de la pupila''

Dilatación pupilar. Esta vía simpática se inicia con 
las neuronas de primer orden localizadas en el hipota- 
lamo De éstas parten fibras que, sm cruzarse, alcanzan 
las neuronas preganglionares del centro cilioespinal de 
Budge, ubicado en los segmentos medulares C8, TI y 
T2 Sus prolongaciones dejan la medula por las raíces 
ventrales de los dos primeros segmentos torácicos y 
alcanzan el tronco simpático paravertebral, por el que 
ascienden hasta hacer sinapsis con la tercera neurona 
de la vía. en el ganglio cervical superior De allí parten 
las fibras posganglionares que, junto con la carótida 
externa, se dirigen hacia las glándulas sudoríparas de la 
cara, las que rodean la carótida interna viajan hacia la 
órbita Estas forman los nervios ciliares largos, que 
inervan a los receptores alfaadrenergicos del musculo 
dilatador de la pupila, el musculo liso de Muller, que 
interviene en la elevación del parpado superior, y los 
vasos locales, lo que produce vasoconstricción '

Control autonómico de la transpiración

[a secreción sudorípara se realiza mediante estimulo 
simpático con mterv’encion de fibras posganglionares 
cülinergicas, el SP no inerva estas glándulas El hi- 
polálamo y otras áreas de la corteza, asi como el tron­
co del encéfalo, intervienen en la termorregulacion

ENVEJECIMIENTO DEL SISTEMA NERVIOSO AUTÓNOMO

El estreñimiento, la HO,'' la urgencia miccumal y la 
intolerancia al frío suelen ser síntomas frecuentes en 
los ancianos y expresan una disfunción del SNA
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Cuando la primera es aguda, se debe al uso de medica­
mentos, insuficiencia suprarrenal, hemorragias o per­
dida de líquidos; la HO crónica se debe a pérdida de los 
mecanismos regulatorios correspondientes

La hipertensión arterial, los accidentes cerebro\-as- 
culares, la insuficiencia cardíaca y los infartos de mio­
cardio son una causa frecuente de muerte La frecuen­
cia de estos cuadros se incrementa con los años, pero 
la evolución ad\ersa es más común en la vejez. Los 
trastornos del SNA suelen tener un papel preponde­
rante en estos casos, mediante el incremento del tono 
simpático y la deficiencia de la actividad parasimpática 
con disminución de la sensibilidad del barorrefieio “

En la vejez disminuye la función barorrecep- 

tora, aumentan los niveles de NA circulante, 

es menor la respuesta de los receptores be- 

laadrenergicos y hay mayor tendencia a la 

hipotensión posprandial '•

También se observa una disminución de la res­
puesta en las pruebas de evaluación del SNA que 
miden la variación de la frecuencia cardíaca al ponerse 
de pie, durante la respiración profunda o al medir el 
cociente de Valsalva.” Algunas altenciones hemodi- 
námicas comunes en el anciano se detallan en el cua­
dro 24-1.” También se reduce el número de glándulas 
sudoríparas y hay tendencia a la hipotermia e hiperter- 
mia. Algunas de estas alteraciones sólo se observan en 
pacientes con vida sedentaria, no en quienes realizan 
ejercicios físicos. También se debe considerar que las 
funciones autonómicas se alteran en presencia de en­
fermedades, en particular crónicas, a las que los ancia­
nos son más propensos. Muchas veces los medica­
mentos utilizados para su tratamiento se suman como 
factores de deterioro neurovegetaüvo.'*

FALLO AUTONÓMICO; CUSIFICACIÓN

El compromiso del SNA se clasifica como primario, 
SI se desconoce la etiología, y secundario, cuando hay 
una causa que claramente lo determina, como en el 
caso de la neuropatía diabética, la mielitis, los fárma­
cos, etcétera^ (cuadro 24-2).

En las enfermedades mencionadas en la 

clasincación, el compromiso del SNA pue- 

de ser severo, como en los casos de atro- 

fias multisistémicas (AM5). leve, como el 

asociado con algunas neuropatías y enfer­

medades del tejido conectivo, o sin expre­

sión clínica y sólo detectable por las prue­

bas específicas de evaluación autonómica

CUADRO 24-1. ALTERACIONES EN LOS 
MECANISMOS HEMODINAMICOS 

CARDIOVASCULARES DE LOS ANCIANOS '

1 Incremento de la actividad del sistema nervioso 

simpático

2 Disminución de la sensibilidad barorreceptora

3 Incremento de la resistencia vascular perifénca

4. Tendencia a la reducción del gasto cardíaco

5 Tendencia a la contracción del volumen 

intravascular

6 Supresión de la aaividad de la renina plasmática

7. Disminución de la producción de óxido nítrico 

por e¡ endotelio vascular

8 Incremento de la variabilidad de la tensión 

arterial (TA)

9 Tendencia a la reducción del flujo sanguíneo 

renal

El daño del SNA se manifiesta por síntomas como 
alteraciones miccionales, impotencia sexual, déficit 
la sudoración, etcétera, pero la HO es el más meapaa- 

tante

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

Hipotensión ortostátíca

En su etiología, la HO reconoce como causas nío 
rogénicas las mismas que producen insuficiencia auto 

nómica y que se detallan en el cuadro 24-2.* Ade 
deben conocerse una sene de causas no neurogén“^ 
que pueden manifestarse por los mismos síntoma^^ 

tendrán que ser descartadas ante un paciente con 

(cuadro 24-3).

Según el Comité de 
American Autonomic Society y Is

posición de pie Se trata de un sigi 

de una enfermedad

can Academy of Neurology, 
como HO una reducción de la ,,35. 
de por lo menos 20 mm Hg o de la

tólica de por lo menos 10 mm Hg
de los 3 minutos siguientes de sdop
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____________________
CUADRO 24-2. CLASIFICAOÓN GENERAL DE lAlNSUFlCIENCIA AUTONOMICA (MODIFICADO DE BANNISTER R 

U1ATHIA5CJ )

PRIMARIA

A. Crónica
1 Fallo autonómico puro {antes llamado hipotensión ortostálica idiopática) 
1 Atrofia multisistémica 

AMS-P (parkinsoniana)
AMS-C (cerebelosa)

3 Fallo autonómico en la enfermedad de Parkinson

B. Agudaysubaguda
I Pandisautonomia 
I Disautonomia colinergica 
3 Oisautonomia adrenérgica

¡SECUNDARIA

A. Asociada con neuropatía periférica

Disfunción autonómica clínicamente importante
1 Diabetes
2 Amiloidosis primaria y neuropatía amiloidea familiar tipo I
3 Neuropatía inflamatoria aguda (síndrome de Guillain Barré)
4 Porfiria intermitente aguda
5 Neuropatía autonómica y sensitiva hereditaria (NASH)

NASH tipo III (síndrome de Riley-Day, disautonomía familiar)
NASH tipo IV (Swanson)

Disfunción autonómica usualmente sin importancia clínica
I Neuropatías hereditarias

- Neuropatías sensitivas y motoras hereditarias (Charcot Marie-Tooth)

- Enfermedad de Fabry
- NASH tipo I
- NASH tipo II
- Enfermedad amiloidea (algunas polineuropatías amiloideas familiares, amiloidosis secundaria) 

1 Polirradiculoneuropatia desmlelinizante
3 Trastornos metabólicos

- Insuficiencia renal crónica
- Enfermedad hepática crónica
- Deficiencia de vitamina B,j

i 4 Alcoholismo y trastornos nutridonales

5 Neoplasias
6 TÓXICOS (vincristina, acrilamida. metales pesados solventes orgánicos, etc)

7 Síndrome de Holmes-Adie
8 Toxinas (botulismo)
9 Enfermedades del tejido conectivo

- Artritis reumatoidea
- Lupus eritematoso sisiémico
- Enfermedad mixta del tejido conectivo

10 Infecciones
- Lepra
- Virus de la inmunodeficiencia humana (HIV)
- Enfermedad de Chagas
- Tabes dorsal

(Continuo)
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CUADRO 24-2. CLASIFICACION GENERAL DE LA INSUFICIENCIA AUTONÓMICA (MODIFICADO DE BANNISTER R

Y MATHIAS a-) ICONT)

B. Envejecimiento

C Enfermedades metabóllcas genéticamente determinadas: deficiencia de dopamina beta hidroxilasa. defi- 
’ ciencia de descarboxilasa de los aminoácidos aromáticos, hiperbíadiquinismo familiar, etc)

D. Lesiones cerebrales {tumores y lesiones vasculares del tercer ventrículo, hlpotálamo o tronco del encéfalo, 

esclerosis multiple, siringobulbia, etc)

E. Lesiones de la médula espinal (sinngomielia, mielitis transversa, tumores, etc)

F. Tolerancia ortostátíca reducida
1 Síncopes mediados por vía nerviosa

- Síncope vasovagal
- Sincope miccional
- Sincope por hipersensibilidad del seno carotideo
- Sincope en la neuralgia del glosofaringeo
- Síncope en las maniobra de Valsalva

2 Síndrome de taquicardia postural
3 Reposo prolongado en cama
A Adelgazamiento
5 Síncope posejerciQO

G. Trastornos localizados
1 Síndrome de Horner
2 Pupila de Adíe
3. Pupila de Argyll Robertson
4 Causalgia Distrofia simpática refleja
5 Síndromes de reinervación facial anómala (salival lacrimal, salival-sudoral]
6 Enfermedad de Chagas (corazón, tracto gastrointestinal)
7 Enfermedad de Hirschspaing
8 Trasplantes de órganos

H. Fármacos
Fenotiazlnas, barbituncos, antidepresivos triciclicos, clonidina, reserpina, hexametonio, guanetidina, fenoxibenza- 
mina, propranolol, atropina, levodopa, prazosin, etcétera

Una alternativa aceptable es la demostración de una 
caída similar en la TA dentro de los 3 minutos, utilizan­
do una camilla de inclinación en la posición de cabeza 
hacia arriba, en un ángulo de por lo menos 60 grados 
Las variables que deben ser consideradas porque pue­
den alterar los resultados son ingestion de alimentos, 
hora del día, estado de hidratación, temperatura del 
ambiente, reposo en cama reciente, trastornos postura- 
les, hipertensión arterial, medicamentos, sexo y edad ’’ 

Se debe destacar que en el consenso para el diag­
nóstico de AMS, se tomaron los valores de TA ya men­
cionados como característica de este trastorno, pero se 
utilizó como criterio el descenso de la TA sistólica de

por lo menos 30 mm Hg y de la TA diastolica de por I® 

menos 15 mm Hg-°

Diagnóstico clínico

La HO puede ser asintomática aunque las 
TA sean muy bajas, en especial cuando la causa 

fallo autonómico es crónica
Suele haber hipertensión arterial en decúbito. 

otra parte, la magnitud del descenso de la TA al 
porarse varía en cada individuo y puede llegat^ 

cifras de TA sistólica inferiores a 50 mm Hg o m 

no registrables
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CUADKÜ 24-3. LAUSAS NO NEUROGÉNICAS DE HIPOTENSION ORTOSTÁTICA

Insuficiencia cardíaca
Miocárdica
Fallo en el llenado ventricular 
Disminución del volumen minuto 
Arritmias cardíacas

Miocarditis, inferto
Mixoma ainal, pericarditis constnaiva
Estenosis aórtica, miocardíopatfa obstruaiva
Bradicardia o taquicardias

Vasodilatación Drogas-nitratos
Alcohol
Calor, fiebre
Hiperbradiquinismo
Mastoatosissistémica
Venas varicosas extensas

Volumen intravascular bajo
Pérdida de sangre o plasma , 
Fluidos/electrolitos

Hemorragias, quemaduras, hemodlálisls
Ingesta ínadecuada-anorexia nerviosa, pérdida 
de líquidos, vómitos
Diarrea, incluidas pérdidas por ileostomia
Nefropaifa perdedora de sal. enfermedad de Addison, diabetes insípida, 
diuréticos

Vanos Sepsis
Shock endotóxico

Los síntomas que se presentan al ponerse 

de pie o caminar son variables y algunos 

inespeoficos Los pacientes suelen quejar­

se de dolor cervical y en los hombros o 

dolor lumbar, otros refieren astenia claudi 

cacion de las pantorrillas y angina de 

pecho El compromiso encefálico se tradu 

ce en mareos y alteraciones visuales como 

vision borrosa, telescópica, o alucinaciones

Puede haber pérdida súbita o progresiva de la con­
ciencia que, a diferencia de los síncopes, no se acom­
paña con palidez o sudoracion A! recobrar el decubi- 
■o. la desaparición de todos estos síntomas es rápida > 

secuelas cerebrales isquémicas son infrecuentes 
síntomas que preceden al desarrollo de la pérdida 

conciencia alertan al paciente, quien adopta la posl- 
supina y resuelve el cuadro

^'Siopatologfa de la HO neurogénica

fueron mencionados el reflejo barorreceptor y los 

mecanismos que se ponen en juego durante los 
posturales tendientes a mantener estable la TA 

^ HO neurogénica se produce por un defecto en la 

^^■'^ción del SS La estimulación del reflejo barorre-

ceptor ante el descenso de la TA se traduce normal­
mente como vasoconstricción esplácnica y muscular, 
con aumento del retorno venoso El daño preganglio- 
nar o posganglionar de la vía simpática evita el aumen­
to de la resistencia perifénca La TA depende de esta 
ultima y del volumen de eyección slstólica y la FC Una 
disminución del retorno venoso provoca un menor 
volumen sistóhco La FC, que deberla elevarse por esti­
mulación simpática cardiaca, tampoco lo hace y se ori­
gina hipotensión sin taquicardia compensadora

Los niveles de NA, que normalmente se elevan al 
pasar del decúbito a la posición vertical, no se modifi­
can y ello expresa el fallo del sistema simpático Los 
valores en reposo suelen ser bajos si el daño es pos 
ganglionar, como en el fallo autonómico primario, o 
normales, como en el daño preganglionar de la atrofía 
muitisistémica

La vasoconstricción defectuosa también depende 
de una disminución en la secreción de renma y la 
consiguiente disminución de los niveles de angioten- 
sina 11

Otro elemento que coadyuva en la génesis de la HO 
neurogénica es el descenso de la volemia Durante el 
decúbito, la TA de los pacientes suele ser alta y ello 
incrementa la diuresis y la natnuresis nocturna Este 
mecanismo explica la mayor intensidad de síntomas
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CUADKU 24-3. BAUSAS NO NEUROGÉNICAS DE HIPOTENSIÓN ORTOSTÁTICA

Insuficiencia cordíaca
MIoeárdIea
Fallo en el llenado ventricular 
Disminución del volumen minuto 
Arritmias cardíacas

Miocarditis, inferto
Mixoma atnai, pericarditis constrlaiva
Estenosis aórtica, miocardiopatfa obstruaiva
Bradicardia o taquicardias

Vasodilatación Drogas-nitratos
Alcohol
Calor, fiebre
Hiperbradiquinismo
Mastocitosis sístémica
Venas varicosas extensas

Volumen intravascular bajo
Pérdida de sangre o plasma , 
Fluidos/electrolitos

Hemorragias, quemaduras, hemodiálisls
Ingesta Inadecuada-anorexia nerviosa, pérdida 
de líquidos, vómitos
Diarrea, incluidas pérdidas por ileostomia
Neíropaiía perdedora de sal, enfermedad de Addison, diabetes insípida, 
diuréticos

Vanos Sepsis
Shock endotóxico

Los síntomas que se presentan al ponerse 

de pie o caminar son variables y algunos 

inespecificos Los pacientes suelen quejar­

se de dolor cervical y en los hombros o 

dolor lumbar; otros refieren astenia, claudi­

cación de las pantorrillas y angina de 

pecho El compromiso encefálico se tradu­

ce en mareos y alteraciones visuales como 

vision borrosa, telescópica, o alucinaciones

Puede haber pérdida súbita o progresiva de la con­
ciencia que, a diferencia de los sincopes, no se acom- 
P'^na con palidez o sudoración A! recobrar el decubi- 

'll desaparición de todos estos síntomas es rápida y 

secuelas cerebrales isquémicas son infrecuentes 
síntomas que preceden al desarrollo de la pérdida 

conciencia alertan al paciente, quien adopta la posl- 
supina y resuelve el cuadro

^'^'opatología de la HO neurogénica

^ fueron mencionados el reflejo barorrcceptor y los 

mecanismos que se ponen en juego durante los 
‘^i^bios posturales tendientes a mantener estable la TA 

^ HO neurogénica se produce por un defecto en la 

^^i'^ción del SS La estimulación del reflejo barorre-

ceptor ante el descenso de la TA se traduce normal­
mente como vasoconstricción esplácnica y muscular, 
con aumento del retorno venoso El daño preganglio- 
nar o posganglionar de la via simpática evita el aumen­
to de la resistencia periférica. La TA depende de esta 
ultima y del volumen de eyección sistólica y la FC Una 
disminución del retorno venoso provoca un menor 
volumen sistólico La FC, que debería elevarse por esti­
mulación simpática cardíaca, tampoco lo hace y se ori­
gina hipotensión sm taquicardia compensadora

Los niveles de NA, que normalmente se elevan al 
pasar del decúbito a la posición vertical, no se modifi­
can y ello expresa el fallo del sistema simpático Los 
valores en reposo suelen ser bajos si el daño es pos- 
gangllonar, como en e! fallo autonómico primario, o 
normales, como en el daño pregangiionar de la atrofia 
multisistémica

La vasoconstricción defectuosa también depende 
de una disminución en la secreción de renina y la 
consiguiente disminución de los niveles de angioten- 
sinalF'-^

Otro elemento que coadyuva en la génesis de la HO 
neurogénica es el descenso de la volemia Durante el 
decúbito, la TA de los pacientes suele ser alta y ello 
incrementa la diuresis y la natriuresis nocturna ^ Este 
mecanismo explica la mayor intensidad de síntomas
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depcndienu* de la HO durante las primeras horas de la 

mañana
Asimismo, las dictas abundantes y ricas en hidratos 

de carbono producen vasodilatación esplácnica que, al 
no ser compensada por el SS, provoca síntomas pos- 
prandiales

La misma consideración vale para la HO secundaria 
a la vasodilatación cutánea en ambientes calurosos

Manejo de la hipotensión ortostática

Una vez diagnosticada la HO. debe .•.eleceionarse el 
tratamiento más apropiado En los casos de HO asín- 
tomática, el tratamiento (armacologico no ofrece nin­
gún beneficio en la e\olución del cuadro

rrofom/enfo no farmacológico

Se educará al paciente para que implcmcnte medi­
das generales que podrían ayudarlo y que -quizás- 
eviten la administración de fármacos (cuadro 2*M).

Cuando la respuesta a éstas es insuficiente se recu­
rrirá a diversos fármacos

Tratamiento farmacológico

Se describirán con mas detalle las drogas que han 
demostrado ser más eficaces, las que podrían usarse 
solas o combinadas El efecto beneficioso no deberá 
establecerse solo por las cifras de TA. sino por la e\o 
lución de los síntomas o la prolongación dd tiempo 
que el paciente puede permanencer de pie sin que apa­
rezcan esos síntomas.*’"-'

Fludrocortisona. Droga con efecto mmeralocor- 
licoide intenso y glucocorticoide leve Incrementa la 
reabsorción renal de Na, con aumento del volumen 
intravascular y e.xtracelular, del volumen minuto car­
díaco y de la TA En dosis bajas favorece la acción de 
la NA liberada por los eferentes simpáticos mdem 
nes Se presenta en forma de tabletas para adminis 
tración oral La dosis inicial de 0.1 mg/día puede 
aumentarse cada 7-10 días, hasta la máxima dosis efi­
caz de l mg La dosificación es de 1-2 veces por día) 
se requieren 7 días para que se observe su efecto tera 
péutico

El 50% de los pacientes presenta hipopotasemia e 
hipomagnesemia y requieren suplementos de K y Mg.

CUADRO 24-4. MEDIDAS NO FARMACOLÓGICAS PARA EL TRATAMIENTO DE LA HIPOTENSIÓN 
ORTOSTÁTICA (HO)

• Ingerir 5(X) cm’ de agua antes de levantarse en la mañana (eleva en 40 mm Hg la TA) i
• Elevación de la cabeza a 40^ durante el decúbito (i pérdida de agua y sal nocturnas)

• Evitar el reposo prolongado en cama ■

• Evitar la ingesta de comidas abundantes o ricas en hidratos de carbono i

• Disminuir el volumen y aumentar la frecuencia de las ingestas

• Cafeína (2 tazas de café pueden mejorar la HO posprandial)

• Evitar las altas temperaturas y baños calientes

• Evitar esfuerzos (objetos pesados, tos. estreñimiento) ^
.

• Realizar ejercicios físicos como la natación Caminar sumergido con el agua hasta el cuello Evitar ejercicios 
violentos

• Maniobras para realizar en forma periódica y repetida o ante la presencia de síntomas, flexión del tronco, 
posición de cuclillas, sentarse periódicamente, apoyo elevado de un miembro inferior, pararse de espalda 
contra una pared y con los pies separados de 45 cm de ella

. Aumentar la ingesta de agua y sal (3-15 g/día, de no mediar contraindicaciones)

• Suprimir medicamentos hipotensores 

I ♦ Uso de medias eíástic.-s o fajas abdominales (reducen el estasis venoso)
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El peso del paciente se incrementara en 2 a 5 kg y no 
deberá excederse de 8 kg

El incremento de volumen que produce puede 
complicar a pacientes con insuficiencia cardíaca Suele 
producir cefalea c interfiere con la warfanna, cuya 
dosis debe aumentarse en pacientes en tratamiento 
anticoagulante ”

Mídodnna. Es un agonista alfa-l adrenergico que, 
tras ser absorbido, se metaboliza a desglimidodrina. 
que es la droga activa Incrementa la resistencia vascu- 

I br perifonea por constricción arterial y venosa ^
I Se administra por vía oral y la dosis inicial es de 

1 5 mg/día, se aumenta a razón de 2,5 mg/día hasta un 
i máximo necesario de 30-40 mg/día La dosis se repar- 

I le en 2-3 tomas dianas, liabitualmente con el desayu­
no, el almuerzo y a media tarde” Es conveniente 
monitorizar su efecto controlando la TA en posición 
supina y de pie Su vida media corta, de 3 horas, per 
mite un uso acorde con las necesidades de cada 
paciente Se evitará la administración nocturna pues el 

I fenómeno incrementa la TA en decúbito “ Debe ins­

tarse al paciente a acostarse a SO** - 40“ y, si la TA aun 
permanece muy elevada, se administraran vasodilata­
dores Entre sus efectos colaterales se destacan la pilo- 
erección y el prurito^'

Desmopresina. Es una droga sintética analoga a la 
vasopresina, que actúa sobre los receptores Vj de los 
lubulos renales, mediadores del efecto antldiurético de 
la hormona, pero no actúa sobre los V,, responsables 
del efecto vasoconstrictor

Su administración previene la poliuria y la pérdida 
de peso nocturna, lo que aumenta la presión matutina 
al incorporarse sin elevar la TA en decúbito^’ Se usa 

por vía intranasal en una dosis nocturna de 5 a '10 pg 
Su efecto colateral más importante es la hiponatre- 

mia Se recomienda iniciar su uso con el paciente hos­
pitalizado, pues luego pueden ser necesarios suple- 
oientos de Na o la asociación de fludrocortisona La 
'loiremia deberá controlarse en forma periódica 

Eritropoyctina rccombinantc. Muchos pacien- 
con insuficiencia autonómica presentan una ane- 

‘’’■o que no induce una adecuada respuesta secretora 
do oriiropoyetina por el rinon Esta droga, al estimu- 
^^rla médula ósea, produce un incremento del hema 

locrito y de la TA, tal vez debido a! aumento del volu- 
'^'on intravascular y de la viscosidad sanguínea esta 
'*hima secundaria al incremento del numero de célu­
las

^0 administra por vía subcutánea, 25 a 75 U/kg 3 ve- 
por semana Entre la segunda y la sexta semana el 

^ornatocrito aumenta un 10% y la TA 10-15 mm Hg. lo 

posibilita una reducción de la dosis

Durante los primeros meses de tratamiento suele 
detectase una deficiencia de hierro que requiere suple­
mento

PiridosÜgmina. Recientemente se probo que esta 
droga anticolinesterasica, que al impedir la hidroliza- 
ción de la acetilcolina incrementa el tránsito simpático 
ganglionar, puede incrementar la TA al ponerse de pie, 
sin aumentar la TA supina Su efecto es mayor si se 
asocian 60 mg de piridostigmina con 5 mg de mido- 
drina

Otras drogas. Las siguientes tienen eficacia variable 
y pueden usarse como recurso en casos particulares

• La l-DOPS (dehidroxifenilserina) es eficaz para ele­
var la presión en pacientes con deficit de dopamina 
beta hidroxilasa, incapaces de sintetizar NA y adre­
nalina^^ Este fármaco es convertido en NA por la 
dopa descarboxilasa Se administran hasta 1 500 mg/ 
día Su uso en otras formas de HO es motivo de con­
troversia “

• La efedrina actúa como vasoconstrictora mediante 
una acción directa y otra indirecta, por liberación de 
NA Provoca hipertensión supina

• La tiramma libera NA de las terminaciones simpáti­
cas Puede ser útil una dieta rica en tiramina asocia­
da con un inhibidor de la monoaminooxidasa A 
(MAO-A) como la maclobemida

• Los betabloqueantes, como el propranolol, pueden 
usarse en la HO asociada con algunos cuadros como 
el síndrome de taquicardia postural El pindolol y el 
xamoterol tienen además cierta actividad agonista 
betaadrenorreceptora que evita la bradicardia

• La clonidina, agonista alfa-2, y la yohimbina, antago­
nista alfa-2, han sido eficaces en forma ocasional

• La cafeína puede reducir la HO posprandial, asi co­
mo la octreotida,^' que inhibe la liberación de pépti- 
dos vasodilatadores intestinales

• La indometacina. como inhibidor de las prostaglan- 
dinas, y la metoclopramida, como antidopammérgi- 
co, fueron útiles en estudios aislados, así como el 
mctilfenidato

Trastornos micdonales

En los ancianos, la hiperactividad vesical que suele 
asociarse a disfunción eréctil y la urgencia e inconti­
nencia urinarias impactan en forma marcada en la cali­
dad de vida de los pacientes También es romun la 
nocturia, vinculada a cambios en el sistema urinario y 
la función renal propios de la vejez, a cambios en los 
patrones de sueno y enfermedades concomitantes o al 
uso de ciertos medicamentos A veces se produce
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debido al síndrome de poliuria nocturna, que se rela­
cionaría con alteraciones en la secreción de la hormo­

na antidiuriltica^'

En trastornos como la enfermedad de 

Parkinson (EP), los síntomas mas comunes 

consisten en micción imperiosa y aumen- 
to de la frecuencia miccional. Es posible 

que se observe nocturia al inicio del cua­

dro, y en casos más avanzados, se desarro­

llan enuresis nocturna e incontinencia 
diurna'”

na, el baclofeno y el dantroleno también pueden sej 
útiles en estos casos.

La terazosina, la doxazosína y la tamsulosma, alfi 
antagonistas, relajan el esfínter uretral interno, mien­
tras que el dantroleno y el diazepam relajan el esfínter 
uretral externo.

Algunas técnicas quirúrgicas que interesan la vejiga 
y el cuello vesical pueden ser utilizadas para reducir o 
aumentar el volumen vesical, de acuerdo con el tipo de 
trastorno que presente el paciente

Trastornos sexuales

Estos síntoma' .10 .suelen ser tan severos como en la 
AMS La hiperailevia del detrusor, secundaria a la 
pérdida de inhibición por el compromiso de los gan­
glios básales explica los síntomas En la AMS, la pérdi­
da neuronal en el núcleo de Onuf también incide en 
los trastornos urinarios. Por otra parte, en estadios 
avanzados, la vejiga se vuelve atónica, la fuerza del 
detrusor es menor y los volúmenes urinarios residua­
les se incrementan ■“

Los estudios urodinámicos podrán determinar el 
tipo de afección. Por otra parte, el c>;amen urológico 
permitirá descartar la hipertrofia prostática que puede 
acompañarse de síntomas, en especial las dificultades 
en iniciar la micción y el vaciamiento incompleto de la 
vejiga. También deberá considerarse que la hipocine- 
sia característica do estos trastornos del movimiento a 
veces impide que el paciente llegue a tiempo para eje­
cutar la micción en el ámbito adecuado y explica algu­
nos casos de incontinencia

E! tratamiento incluirá medidas como el incremen­
to voluntario y horario de las micciones, la supresión 
de bebidas que incrementen la diuresis, como el té, el 
café o la cerveza, y, de ser posible, la supresión de fár­
macos diuréticos

Aparentemente la levodopa disminuye el tono 
constrictor del detrusor y puede beneficiar a algunos 
pacientes, que también responden a anticolinérgicos 
como el trihexifenidilo.”

En otros casos se pueden asociar antimuscarínicos 
de acción periférica como el flavoxato y la oxibutinina 
o antidepresivos tncídicos como la imipramina.”

La propantelina y la tolleridona son eficaces a través 
de su acción antlcolinérgica.

La efedrina, la seudoefedrina y los estrógenos incre­
mentan la resistencia del esfínter uretral externo.

La desmopresina nasal puede reducir la nocturia *•'
El cateterismo vesical intermitente se indicara en 

casos de hipoemesia del detrisor, con residuos urina­
rios de gran volumen. El bet,ir..col, la fenoxibenzami-

La impotencia ereciil es un síntoma íre- 

cuente en la vejez. Responde al emejeci- 
miento normal o a la asociación con en'er- 

medades sobre todo crónicas

Su presencia es temprana en la AMS y su incidencu 
en la EP parece ser alta.* En ocasiones, las alteraciones 
en la erección van precedidas por un periodo de hiper- 
sexualidad, al que puede asociarse la eyaculación pre­
coz Finalmente, el daño parasimpático afectará hs 
erecciones y con ultenoridad el compromiso simpá­
tico impedirá las eyaculaciones, aun cuando se apL- 
quen medidas terapéuticas que favorezcan la actividad 

eréctil
También debe considerarse que la disminución de 

la potencia sexual puede asociarse con la edad o con 
una inhibición de origen psíquico, vinculada con el 
deterioro progresivo que ocasionan estas enfermeda­

des crónicas En tal caso será útil la psicoterapia.
El sildenafil, que inhibe la fosfodiestearasa del GMP 

cíclico y aumenta la relajación de los cuerpos caverno­
sos mediada por el óxido nítrico, es eficaz por vü 
oral.'” También se utilizan el tadalafilo, la apomorfina 

sublingual y los supositorios intrauretrales de alprostí- 

dil (una forma de prostaglandina El).
Las inyecciones de papaverina o prostaglandins o 

fentolamina intracavernosa pueden ser útiles.
Las prótesis poneanas y la cirugía de rev’asculmzs 

ción son otras alternativas.

Trastornos en la secreción salival
La secreción de las glándulas saliva 

lleva a cabo mediante estímulos patas* 
páticos que, originados en los núcleos sa > 

vales del tronco del encéfalo, alcanzan 

ganglios submaxilar y ótico para 
la secreción de las glándulas paróuda-Si^ 

maxilar y sublingual
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Es probable que en la EP la proaccdón desaliva sea 
normal, pero algunos pademes presentan un babeo 
persistente que los inhibe socialmente. Es posible que 
este fenómeno se deba a la hipocinesia o que sea 
cecund.irio a las alteraciones de la deglución que a 
voces se observan El tratamiento con Icvodopa puede 
reducir este problema al mejorar la motilidad.

La asociación de antimuscarínicos de acción perifé­
rica puede ser eficaz.

En los últimos años, el tratamiento con toxina botu- 
límca A mediante la infiltración de las glándulas paró­
tidas o de éstas y las submaxilares, en este ultimo caso 
guiada por ultrasonido, ha demostrado un marcado 
beneficio en pacientes con sialorrea severa.^'”

Trastornos en la transpiración y ia termorregulación

Los ancianos suelen presentar disminu- 
ción del sudor en los miembros inferiores y 

su incrementoen el rostro, tal vezasociado 
a una neuropatía

Los pacientes con AMS y fallo autonómico puro 
(FAP) suelen presentar anhidrosis difusa por insufi- 
aencia de las glándulas cerinas; la secreción apocrina 
de las manos puede permanecer conservada. Esto ge­
nera una incapacidad en la transpiración, que puede 
llevar a la hiperpirexia y al shock en climas cálidos. Se 
debe recomendar la evitación de ambientes cálidos, la 
ingestión de bebidas frescas y la sumersión en agua fría 
en casos de descompensación.

También se puede obscrv'ar anhidrosis en pacientes 
con esclerosis múltiple, accidentes ccrcbrovasculares, 
trastornos dermatológicos y neuropatías diabética, 
paraneoplásica, amiloide, etcétera.

Los pacientes con EP pueden presentar un incre­
mento del sudor, en especial en el cuello y la cabeza, y 
ocasionalmente crisis de sudoración intensa Estos 
icastornos se observan de manera especial en los pe- 
fíodos ojf. El tratamiento con Icvodopa o agonistas 
‘lopaminérgicos mejora este síntoma. Los anticolinér- 

6>cos no son eficaces.
Lí infiltración con toxina bolulínica A es útil en el 

control de la hipersccreción de las glándulas sudorípa­
ras axilares, frontales, palmares, etcétera.“-^‘

^fastornos en la deglución

Los pacientes con EP, en particular si su 

estadio es avanzado, presentan trastornos 
degluiorios, en más del 50% de los 

casos»

^_____ „ '-T'ca '

La rigidez y la bradídnesia de la musculatura oro- 
lingual generan dificultad en la masticación, la forma­
ción y progresión del bolo alimenticio en la boca y el 
pasaje por la faringe. La disfagia temprana se observa 
con mayor frecuencia en otras entidades, como la 
parálisis supranuclear progresiva.

£1 daño del SNA puede rcfleiarse en la disminución 
del peristaltismo esofágico, que incrementa la dlsfagia 
y se manifiesta por eructos. E) tratamiento con levo- 
dopa aumenta la motilidad esofágica y acelera el paso 
de los alimentos al estómago, además de mejorar las 
alteraciones deglutorias vinculadas con la hipocinesia. 
Se deberán indicar también dictas blandas y, de ser 
necesario, aplicar técnicas de rehabilitación de la de­
glución.

Trastornos en la motilidad gastrointestinal

La motilidad intestinal en los ancianos puede 
encontrarse disminuida debido a cambios anatómicos 
propios de la edad, tales como atrofia de las paredes, 
disminución del aporte sanguíneo y cambios neurona- 
Ics intrínsecos.” De lodos modos, se presume que el 
ritmo evacuatorio intestinal no se vincula con el enve­
jecimiento, sino con factores asociados, como enfer­
medades crónicas, inmovilidad y medicaciones.

Los mecanismos que llevan al esirenimien- 
to son la dismoiilidad colónica o la disíun- 

ción de los músculos del piso pelviano o 

los esfínteres anales

La mayor parte de los pacientes que sufren estreñi­
miento presentan un trastorno funcional del intestino, 
sin lesiones orgánicas demostrables.'-^ De todos mo­
dos deben ser evaluados mediante estudios por imáge­
nes, fibroscopias, etc., para descartar lesiones obstruc­
tivas, fisuras anales o hemorroides. Los criterios para el 
diagnóstico de ctreñimienlo funcional se detallan en el 
cuadro 24-5."

Diversas trastornos contribuyen al desarrollo de 
estreñimiento en el anciano, tales como diabetes, neu­
ropatía autonómica, parkinsonismo, enfermedad cere­
brovascular, depresión, dieta pobre en fibras, medica­

ciones, etcétera.
La motilidad gástrica, así como la del Intestino del­

gado y el colon, se encuentran disminuidas, tanto en la 
EP como en la AMS y el FAP. Es factible que este sín­
toma se vincule con disfunción parasimpática y del sis­

tema entérico.
Los padenlcs experimentan una sensación de pleni­

tud posprandial y a veces náuseas y vómitos El estro-
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CUADRO 24-5. CRÍTEfilOS DIAGNÓSTICOS PARA 

DEFINIR ESTREÑIMIENTO FUNCIONAL'-’

1 Debe incluir 2 O más de los siguientes
a) Esfuerzo durante el 25% 0 más de las 

defecaciones
b) Heces en grumos o duras, durante el 25%

0 más de las defecaciones
c) Sensación de evacuación incompleta, 

durante el 25% o más de las defecaciones
d) Sensación de obstrucción o bloqueo 

anorrectal, durante el 25% o más de las 

defecaciones
e) Maniobras faolitadoras, durante el 25%

0 más de las defecaciones (evacuación 
manual, compresión del piso pelviano)

f) Menos de 3 defecaciones por semana

2 Heces blandas, presentes infrecuentemente, sin 
el uso de laxantes

3 Criterios insuficientes para síndrome de 
irritación intestinal

• Los c( teños deb"n ser cumpi dos duróme los últimos 3 meses 
y los s momas deben haber comenzado por lo menos o meses 
anics del diagnóst co

ñimiento es frecuente, y, si bien la obstrucción intesti­
nal no es común, en ocasiones se presentan signos de 
seudoobstruccion ^ Suele observ-arse distensión abdo­
minal, dolores cólicos y diarreas vinculadas con proli­
feración bacteriana

La levodopa disminuye el vaciamiento gástrico y la 
motilidad intestinal y por sí misma es inductora de 
náuseas y vómitos Los anticolinérgicos, que a veces se 
utilizan en el tratamiento de la enfermedad de base o 
para el tratamiento de la disfunción urinaria empeo 
ran el cuadro

El vaciamiento gástrico puede incrementarse con la 
utilización de domperidona, droga antidopaminérgica 

que por carecer de efectos centrales no deteriora el cua­
dro parkinsoniano “ La dosis habitual es de 30 a 80 mg 
dianos En casos de paresia gástrica severa, la inyección 
IV de 250 mg de eritromicina puede resolver el cuadro

El estreñimiento se tratará con el incremento de la 
ingesta diana de líquidos y mediante dietas ricas en 
fibras y con predominio de frutas y vegetales frescos 
La cisapnda, una droga agonista serotoninergtca, 
mejora la motilidad intestinal y el vaciamiento gástri­
co En ocasiones es recomendable utilizar agentes for-

madores de volumen como el Psyllniin y la melilcelu 
tosa, laxantes osmóticos como la lactulosa y la ghce 
riña o catárticos de contacto como el bisacodilo En 
los casos severos se recurrirá a los enemas

PRUEBAS DE EVALUACIÓN DE LAS FUNCIONES 
AUTONÓMICAS

El funcionamiento de las divisiones simpática y 
parasimpatica del SNA puede ser evaluado por un: 
sene de pruebas que se describen a continuación Estas 
se solicitan ante la sospecha de fallo autonómico gene 
ralizado como en la AMS, FAP, EP o las neuropatías 
autonómicas para su diagnostico o para evaluar su 
evolución o respuesta al tratamiento También se uti 
lizan en el estudio de los sincopes y otras causas de 
intolerancia ortostatica

Tres horas antes de realizar estas pruebas, los 
pacientes no deben recibir alimentos cafe o nicotina, 
ni antidepresivos, anticolinergicos, (ludrocortisona 
antihistamínicos, a o P antagonistas durante 48 horas 

Los valores normales para estas pruebas dependen 
de los controles de cada centro en particular

Pruebas cardiovasculares

Se valoran las variaciones de la TA y la FC o ambas

• A¡ ntcorporarsc cspontaneantcntc o mediante camt 
lia de inclinacton en posteton de cabeza hacia amba 
hasta S0° (prueba de basculacion corporal o hit tot) 
se considera patológico un descenso de la TA sisto 
lica de por lo menos 20 mm Hg y de la diastolica de 

por lo menos 10 mm Hg
La FCse incrementa normalmente de 11 a 29 latidos 
por minuto La medición del interv'alo R-R del ECG, 
permite establecer el cociente 30 15 entre la estabili 
dad ulterior a la maniobra (latido 30) y la taquicardia 

inicial (latido 15)
• Respiración profunda el paciente respirará a Ocíelos

inspiratorios-espiratonos por minuto Durante la 
inspiración, la FC deberá incrementarse en más de 

15 latidos por minuto Se establecerá el cociente 
entre el R-R espiratorio mas largo y el R-R inspíralo 

no mas corto
• Ejercicio isomelnco tras 5 minutos de comprimir 

mango inflado de un tensiómetro al 30% de la
za máxima la TA diastolica se incrementará al 

menos 15 mm
• Frío tras sumergir una mano en agua fría, las TAsis

tolica y diastolica se elevarán al menos 15 y 
Hg, respectivamente^-^*
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» Estrés la TA y la FC normalmente se incrementaran 
durante la realización de cálculos aritméticos 

• Maniobra de Valsalva: el paciente espirará mante­
niendo una presión de 40 mm Hg durante 15 segun­
dos. El cociente de Valsalva mide el R-R más largo 
luego de la maniobra sobre el R-R más corto duran­
te ésta.

El registro latido a latido de la TA y la FC durante la 
maniobra mostrará diferentes resultados en cada fase 
de ella:“

fase i. Tta i FC (mecánica)
Fase 2 temprana: 4-ta Tfc

Fase 2 tardía: Tta Tfc

Fase 3: íta T FC (mecánica)
Fase 4: TT TA ífc

Determinaciones en sangre
Se puede efectuar el dosaje de NA en reposo y al 

incorporarse para evaluar el SS. También pueden me­
dirse angiotensina II, vasopresina, renina plasmática y 
aldosterona.“-^’-“’

Pruebas de sudor
La más común, llamada prueba termorregulatoria 

de sudor, consiste en provocar la transpiración 
mediante la exposición al calor. Tras cubrir al pacien­
te con polvos reactivos como la quinizarina o la aliza- 
nna, que modifican su color con la humedad, se detec­
tan áreas de anhidrosis

Otra prueba, la del reflejo axonal sudomotor cuan­
titativo, mide el sudor tras estimularlo con ACh por 
lontoforesis. Una prueba que mide la resistencia cutá­
nea se conoce como potencial periférico autonómico 
de superficie.^''"’

Otras pruebas
Se puede completar el estudio con las pruebas pupi- 

lufes con colinos; el masaje unilateral del seno caro- 
tldeo con control de ECG y de TA; la infusión de iso- 
Pi’cnalina, atropina, noradrenalina, tiramina, edrofonio 
y clonidina para evaluar las respuestas cardiovascula­
res, la respuesta de la TA ante dietas líquidas ricas en 
hidratos de carbono y ante la aplicación de presión 

rregativa en la parte baja del cuerpo
Las funciones gastrointestinales, renales, urinarias, 

sexuales y respiratorias se examinarán mediante divcr-
pruebas como la cinefluoroscopia gástrica, urodi-

namia, EMG de esfínter anal, pletismografía peneana, 
polisomnografía, etcétera.

Los estudios por imágenes que pueden resultar úti­
les se mencionan en la próxima sección.

ALGUNAS ENFERMEDADES ASOCIADAS CON FALLO 
AUTONÓMICO

Insuficiencia autonómica primaria

Dentro de las formas crónicas de fallo autonómico 
primario se describen el FAP, la falla autonómica en la 
AMS, que incluye la AMS-P (antes conocida como 
degeneración estriadonígrica) y la AMS-C (antes co­
nocida como atrofia olivopontocerebelosa), y la falla 
autonómica en la EP.'

Estos tres trastornos forman parte del 
espectro de las llamadas sinucleinopaiías 

Se denomina así a un grupo de enferme- 
dades neurodegenerativas que tienen en 

común la presencia de una lesión com­
puesta por el agregado neurofibrilar de la 

proteína insoluble a-sinucleína “

En la AMS se combinan signos parkinsonianos, ce- 
rcbelosos, autonómicos y piramidales. En la AMS-P pre­
domina el parkinsonismo, mientras que en la AMS-C 
predominan los signos ccrcbclosos. Recientemente se 
han publicado criterios diagnósticos y escalas de eva­
luación para este trastorno.*’ ’’ Los signos de insufi­
ciencia autonómica siempre son evidentes pero, al ser 
predominantes, el cuadro era llamado síndrome de 
Shy-Drager. denominación actualmente no utilizada.'*

El FAP se manifiesta exclusivamente por síntomas 
autonómicos de diversa expresión entre los que se des­
taca la hipotensión ortostática (HO).’®La presencia de 
parkinsonismo o ataxia cerebelosa sugiere el diagnós­
tico de AMS o EP.'*

Los pacientes con EP, además de los síntomas y los 
signos característicos de esta enfermedad, suelen pre­
sentar otros vinculados con el compromiso del SNA. 
tales como alteraciones en la motilidad intestinal, en la 
sudoración, en la micción y en las funciones sexuales. 
En ocasiones, los trastornos cardiovasculares y la HO 

pueden sor relevantes.

Diferencias clínicas entre la enfermedad de Parkinson, 
la falla autonómica pura y la atrofia multisistémica

Como ya se ha mencionado, el FAP sólo se mani­
fiesta por síntomas de insuficiencia autonómica.
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La diferenciación entre la EP y la AMS en ocasiones 
puede ser difícil, en particular cuando esta última se 
presenta con signos parkinsonianos. En el e>:amen ana- 
tomopatológico de 100 pacientes con diagnóstico clíni­
co de EP, Hughes y cois, encontraron que el 24% pre­
sentaba otros trastornos. El 5% correspondió a AMS ■'* 

A continuación se mencionan algunos síntomas 
que sugieren el diagnóstico de AMS y que deben ser 
tenidos en cuenta en los pacientes con parkinsonismo 
y trastornos autonómicos;"'^**

- Hipotensión orloslática severa, en especial si 
aparece tempranamente.

- Respuesta negatira o pobre a la levodopa.
- Ausencia de discinesias de pico de dosis tras el 

tratamiento con levodopa durante más de dos 
años

- Signos piramidales, cerebclosos o sacudidas 
mioclónicas.

- Síntomas urinarios precoces o severos (inconti­
nencia) en ausencia de enfermedad prostática.

- Impotencia sexual temprana.
- Estridor inspiratorio.
- Parkinsonismo rígido-acinético en ausencia de 

temblor.
- Anterocolis desproporcionado.
- Camptocormia (flexión anterior severa del 

tronco).
- Síndrome de Pisa (flexión lateral severa del 

tronco).
- Disfagia y disartria tempranas y severas.
- Frialdad y coloración violácea de las manos.

Exámenes de laboratorio en la insuficiencia 
autonómica primaria

En el FAP y la EP, los niveles bajos de NA en el 
paciente supino, que no se elevan al ponerse de pie, 
sugieren un daño posganglionar de la vía.

En las AMS. la NA -que es normal en el paciente 
supino- tampoco se eleva al incorporarse, lo que orien­
ta a idcntiflcar el compromiso preganglionar.

La vasopresina se eleva en el FAP al asumir la posi­
ción de pie y no lo hace en las AMS.

Estudios por imágenes del SNA

El compromiso autonómico en la EP y en gran parte 
de los pacientes con FAP se produce por la presencia de 
lesiones posganglionares simpáticas prestnáplicas, En las 
AMS, el trastorno es pregangllonar. El estudio mediante 
lomografla computanzada por emisión de fotón único

‘H)6

(SPECT), utilizando el ligando l'^I) metayodobenzilgua. 
nidina (MIBG). que marca las neuronas adrenárglcas 
posganglionares, puso en evidencia una captación mío- 
cárdica disminuida en la EP con falla autonómica y nor­
mal en las AMS. En pacientes con EP temprana, la cap­
tación también fue menor que en AMS,*’

La N-aloración mediante tomografla por emisión de 
positrones (PET) con S-I'T) fluorodopamina también 
mostró una deficiente captación cardíaca en la EP y el 
FAP.*’

Estos estudios pueden ser s’aliosos para diferenciar 
la EP o el FAP de las AMS El motivo por el que la iner­
vación simpática cardiaca se altera en forma selectiva 
aún se desconoce.

Síncope

Se define así a una pérdida de la concíen- 

cid y del tono postural transitoria, como 
resultado de un flujo sanguíneo cerebral 

inadecuado, con recuperación espontánea 

sin necesidad de maniobras eléctricas o 

químicas de reanimación

Es una causa frecuente de consulta médica. Su pre­
valencia es del 3,5%. Se calcula que el 50% de la pobla­
ción experimentará algún episodio sincopa! durante su 
vida.*“ Cuando éstos son recurrentes, interfieren en la 
calidad de vida del paciente. En el 40% de los casos no 
se determina la etiología.

Pueden ser cardtogénicos o no cardiogénicos. Los 
primeros son más frecuentes en los ancianos.

Mecanismos y clasificación

El síncope se debe a hipoperfúsión cerebral, la que 
puede ocurrir por un aumento de la resistencia vascular 
cerebral, como en el caso de una caída en la PCO> 

secundaría a hiperventilación, o a una inadecuada pre­
sión de perfusión cerebral.*^ Esta última se produce por"

• Deficiente reronio cenoso <il corazón, como en la HO, 
la maniobra de Valsalva y la hipovolemia.

• Vasoconstricción deficiente, como en el sincope 
vasovagal o en las neuropatías periféricas.

• histificicncia cardiaca, como en la estenosis aórliw 
o tas arritmias

En condiciones normales, el flujo sanguíneo cere­
bral de 50-55 mL/min/100 g de tejido se mantiene 

constante a pesar de la variación en la presión de per­
fusión cerebral Ello se debe a la autorregulación cer®
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bral, de la cual la PCOj es el factor mas importante 
Durante la permanencia de pie, el estasis sanguíneo en 
los miembros inferiores es de 500 a 1 000 cm^ Se 
incrementa por atrofia muscular, insuficiencia venosa 
o inervación simpática anómala

Se produce pérdida de la conciencia cuando, por 
algún mecanismo, el flujo cerebral dismmujc a la 
mitad Los valores de TA inferiores a 50 mm Hg son 
críticos y se acompañan de descenso del (lujo cerebral

Cuando el síncope sobreviene por asistolia, se 
requieren entre 10 y 15 segundos para que el paciente 
pierda la conciencia Si ésta se prolonga, pueden apa­
recer convulsiones

Estudios diagnósticos

Un interrogatorio adecuado, el examen físico con 
atención especial sobre el aparato cardiovascular y un 
ECG inicial pueden bastar para el diagnóstico de sín­
cope vasovagal, por HO^ o miccional. entre otros

La prueba en camilla de mdinaaon sera útil 

para evaluar y diagnosticar el síncope vaso- 

vagal Los sincopes cardiogenicos requerí 

ran estudios electrofisiologicos, monitonza- 

cion mediante elearocardiograma (ECG) 
ambulatorio prolongado, ecocardiograma, 

cateterismo cardíaco y otros “

La TC, la RM y la angiografia se reservan para la 
sospecha de sincope de origen cerebrovascular; el 
EEG, para establecer diagnósticos diferenciales con 
cnsis epilépticas, y el masaje carotideo, ante la sospe­
cha de hipersensibllldad del seno carotídeo

Sincopes mediados por vía nerviosa

Se caracterizan por hipotensión arterial aguda, se­
cundaria a fallo súbito en el control autonómico car­
diovascular Fuera de los episodios, las respuestas au­
tonómicas son normales

Se incluyen en esta denominación el síncope vaso- 
'’'^Balí el miccional, por hipersensibilldad del seno 
carotídeo y el síncope vinculado con la neuralgia del 
glosofaríngeo entre otros (cuadro 24-6).’*

Síncope vflsovago/

Representa cerca del SO'^o de las causas de 

síncope Se desencadena por un excesivo 
tono vagal que provoca bradicardia y una 

inhibición simpática con vasodilatacion y 
consiguiente hipotensión arterial

CUADRO 24-6. SÍNCOPES MEDIADOS POR VÍA 
NERVIOSA CLASIFICACIÓN

Vasovagal

Hípersensibllldad del seno carotídeo

Sítuaclonal
Miccional
Defecatorio
Tusígeno
Estornudo

Valsalva
Posejercicio
Deglutorio
Neuralgia del IX par

Otros
Altura
Buceo
Fallo autonómico 
Robo de la subclavia

Ejercicio prolongado 
[ Síndrome de Amold-Oilari 
[ Hiperventilaclón

Migraña

A/fl«//ésMcio/ies clliucas los pacientes por lo gene­
ral se encuentran de pie cuando se produce el episodio 
La posición de pie prolongada, el estrés, la ansiedad, el 
dolor, los estímulos sorpresivos, los ambientes cálidos, 
mal ventilados o muy poblados pueden actuar como 
desencadenantes

Son síntomas premonitorios comunes la palidez, la 
sudoradon fría, las nauseas, los vómitos, la visión bo­
rrosa, las palpitaciones, los bostezos y la hiperventila- 
cion, a los cuales sucede la pérdida de la conciencia La 
TA es baja, el pulso, débil y la respiración, superficial 
” Una vez acostado el paciente, la recuperación de la 
conciencia y de los demás parámetros es rápida, sin 
estado confusionai consecutivo

El diagnóstico se establece sobre la base del interro­
gatorio y la prueba en camilla de inclinación prolonga­
da puede ponerlo de manifiesto El uso del isoprotere­
nol asociado con esta prueba favorece la aparición del 
síncope, pues desencadena una actividad simpática 
equivalente a la que suele preceder al síncope cuando 
se desarrolla espontáneamente

Mecanismosfisiopatológicos a) un incremento en la 
estimulación de los barorrcceptores arteriales, como 
ocurre en los sincopes de causa emocional o ante el 
dolor, puede provocar vasodilatacion y bradicardia, 
b) otras teorías sugieren que ante un retorno venoso 
disminuido se incrementa la actividad simpática, que 
puede llev'ar a una contracción miocárdlca intensa con 
una cavidad ventricular izquierda pequeña La activa­
ción de mecanorreceptores de la pared ventricular 
genera un estímulo parasimpático reflejo, que se tra­
duce en bradicardia No obstante, el factor más impor­
tante es la hipotensión secundaria a vasodilatación
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Ésta se produce por reducción en la activación simpá­
tica. Se ha encontrado que la NA no se incrementa, 
pero otros vasoconstrictores como la vasopresina, la 
cndotcima l y la angiotensina II si lo hacen Es posible 

que el óxido nítrico, vasodilatador potente que se 
encuentra elevado en casos de síncope vasovagal, 
c.\plique la hipotensión en estos pacientes. Su síntesis 
es estimulada por la ACh, que se encuentra clev-ada 
por la actividad parasimpátíca exagerada

Traltimieiilo: los episodios frecuentes pueden tra­
tarse con fludrocortisona o bctabloqueantes como el 
propranolol, 40 mg/dfa, que disminuiría la estimula­
ción excesiva de los mecanorreceptores venlriculares. 
o metroprolol, 100 mg/día, y anticolinérgicos como los 
parches de escopolamina transdérmicos. Otros fárma­
cos eficaces pueden ser la etilefrina, la midodrina y la 
paroxetina. Es conveniente la ingesta de entre 2 y 2,5 
litros de líquido diarios, la ingesta de 500 mL de agua 
por la mañana, el incremento de sal en la dieta y la rea­
lización de ejercicios ortostáticos similares a los utili­
zados en HO.

5/ncope mícdona/

Suele ocurrir de noche, en hombres que se levantan 
para orinar. La incorporación súbita y la posición de 
pie colaboran en provocar la hipotensión en el pacien­
te. El vaciamiento rápido de una vejiga llena produce 
una estimulación s'agal que se traduce en bradicardia, 
vasodilatación, hipotensión y síncope brusco,^’’

Síncope porhipersensibilidad del seno carotideo

Ocurre por vasodilatadón y bradicardla secunda­
rias a estimulación de un seno hipersensible, al tocar­
lo, comprimirlo, rotar la cabeza, etc. Se conocen dos 
tipos: el vasodepresor, en el cual predomina la dismi­
nución de la TA, y el cardioinhibitorío, que produce 
bradicardia.^

Este cuadro se asocia a veces con tumores de tiroi­
des, adenomegalias cervicales, cicatrices quirúrgicas 
en el cuello, etcétera.

Sincope en la neuralgia del glosofaríngeo
Este es un cuadro de dolor paroxíslico de segundos 

a minutos de duración, que se localiza en la base de la 
lengua y trago de la oreja. En ocasiones se asocia con 
síncope, presumiblemente por estímulo aferente hacia 
el núcleo solitario, por medio del IX par. que genera 

una respuesta vagal refleja, con bradicardia y una inhi­
bición simpática, que provoca hipotensión. Además

del tratamiento del dolor, el síncope mejora con atro­
pina o sección de las correspondientes fibras del gloso- 

faríngeo

Síncope en la maniobra de Valsalva

Esta maniobra, que se produce al espirar contra una 
glotis cerrada, aumenta la presión intratorácica e 
intraabdominal que, al disminuir el retorno venoso, 
puede provocar un descenso del volumen ntmuto car­
diaco e hipotensión arterial con síncope.““

Este mecanismo explica también el síncope tusíge­
no, desencadenado por ataques de tos intensa y soste­
nida, el síncope de los levantadores de pesas, algunos 
síncopes micctonales en pacientes con agrandamicn- 
tos prostéticos y el síncope defecatorio.

Síndrome de taquicardia posturai

Este trastorno poco diagnosticado ha recibido nom­
bres alternativos como hipotensión ortostática simpa- 
totónica o hipovolemia idiopática. Si bien es menos 
frecuente en los ancianos, es importante su reconoci­
miento, como diagnóstico diferencial de los cuadros 
de intolerancia al ortostatismo.

Se lo define por la presencia de síntomas 

ortostáticos asociados con un incremento 
de la FC igual o mayor de 30 latidos por mi- 
ñuto, con una frecuencia cardíaca que al­

canza a sobrepasar los 120 latidos por mi­

nuto, dentro de los 10 minutos de ponerse 
de pie espontáneamente o en camilla de 

inclinación^ La mitad de los pacientes 
nene antecedentes de una enfermedad 

viral. En el 25% de los casos hay anteceden­
tes familiares de un trastorno similar*”

Los síntomas son cíclicos y es más frecuente en las 

mujeres. La intolerancia ortostática se caracteriza por 
sensación de vacío cefálico, visión borrosa, palpitacio­
nes, temblores y debilidad Pueden aparecer ansiedad, 
hiperventilación y dolor torácico. Se agrava por d 

calor, la ingesta de alimentos o el esfuerzo físico. Puede 
asociarse HO, pero es más frecuente la elevación de la 

TA al incorporarse.’’
Además del registro de la FC, deben medirse el so­

dio y el volumen urinario en 24 horas, para descartar 
una ingesta inadecuada de sal y líquidos como causa 
del cuadro. La NA supina es normal y se incrementa 
en forma excesiva al ponerse de pie en el 50% de los 

pacientes Las pruebas autonómicas muestran altera*
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Clones en la FC y TA durante la maniobra de Valsalva. 
Las pruebas de sudor pueden ser anormales en pre­
sencia de neuropatía.'*^

Se describen algunas vanantes entre las que se des­
tacan la neuropática. asociada a una neuropatía auto­
nómica restringida, la hiperadrenérgica y la asociada a 
dcsacondicionamiento (disminución de actividad físi­
ca, limitaciones por dolores, vejez).

Como mecanismo más probable, se postula una 
supersensibilldad de los beta adrenorreceptores, la 
mencionada neuropatía segmentaria,la hipovolemia, el 
estasis venoso, etcétera.*®

El tratamiento se realiza con e.tpansión del volumen 
plasmático mediante el incremento de la ingesta de 
agua y sal El propranolol, 40 a 60 mg/día, o el meto- 
prolol, 100 mg/día, y la clonidina son eficaces en la 
forma hiperadrenérgiea La íludrocortisona, la mido- 
drina y antidepresivos como la sertralina o paroxetina 
son útiles en ocasiones. También pueden revertir los 
síntomas la pridostigmina, los ejercicios ortostáticos y 
el reacondicionamiento mediante incremento de la 
actividad física.*®

Neuropatías autonómicas

Diversas neuropatías periféricas se asocian a com­
promiso del SNA, Entre ellas se destacan la neuropatía 
diabética, las paraneoplásicas, el síndrome de Guillain- 
Barré, la amiloidosis, algunos trastornos infecciosos 
como el compromiso por HIV y otras neuropatías 
toxicas y hereditarias

Neuropatía autonómica diabética (NAD)

La insuficiencia autonómica en la diabetes puede 
cursar en forma asintomática o manifestarse en forma 

intensa, sobre todo ante el desarrollo de HO. La pre\”a- 
lencia de NAD es del 5 al 34% Para algunos síntomas 

lisiados como la impotencia sexual, ésta es del 50 al 
75% w 101

Las manifestaciones más frecuentes de NAD son la 

‘”il>otciicia sexual y las arntiiiias cardiacas
La impotencia sexual se manifiesta por una progre- 

®i''a disminución de la rigidez en la erección, que 
puede llegar a ser completa. La eyaculación retrógrada, 
fiuc se manifiesta por ausencia de eyeculación durante

orgasmo, es también una manifestación de denerva- 
^ión autonómica Es secundaria a la lesión de las fibras 

P-írasimpaticas y simpáticas que inervan los cuerpos 
^^'’ernosos. También el compromiso de grandes vasos,

microangiopatla y el déficit sensitivo por afección 
*^cl nervio dorsal del pene contribuyen a su desarrollo

La pérdida de la libido es reactiva y secundaria a la 
impotencia

La denervación cardíaca parasimpática se mani­
fiesta por taquicardia persistente hasta que el com­
promiso ulterior simpático se traduce en un ritmo 
fijo bradicárdico. Su presencia incrementa la mortali- 
dad.'“

Otro síntoma, presente en el 10% de los pacientes 
diabéticos tratados con insulina, es el fallo en ¡a res­
puesta hormonal a la litpoglucemia, mediada en gran 
parte por el sistema nervioso autónomo. La ausencia 
de síntomas como temblor, palpitaciones o sudora- 
ción, denominada ‘ignorancia de la hipoglucemia’, 
pueden ser secundarias a la disminución de la secre­
ción de adrenalina, dependiente de la neuropatía.

La HO se manifiesta por síntomas tales como ma­
rcos, sensación de vacío cefálico, dolores en hombros 
o pantorrillas, visión borrosa o pérdida de la concien­
cia, secundarios a adoptar la posición de pie. En los 
casos severos puede incapacitar al paciente al extremo 
de postrarlo en un sillón de ruedas o en cama. Se 
desencadena por una falla en el reflejo barorreceptor y 
por una deficiente excitación simpática ante el ortos- 
tatismo, vinculada a la denervación simpática vasomo­
tora eferente

Otros síntomas de NAD incluyen: eslrciunitento en 
el 60% de los casos, diarrea que dura horas o días, a 
veces acompañada de incontinencia y que alterna con 
períodos de estreñimiento Se produce por alteracio­
nes en la motilidad intestinal, crecimiento bacteriano y 
malabsorción de sales biliares. La disfuiición unnaria 
se ve en el 50% de los pacientes y se debe al fallo en la 
contracción adecuada del músculo detrusor, que se 
revela por la debilidad del chorro miccional, la micción 
por goteo, interrumpida, y la necesidad de un esfuerzo 
miccional sostenido con vaciamiento inadecuado de la 
vejiga. Los trastornos en ¡a siidoración consisten en la 
disminución del sudor sobre todo distal en los miem­
bros inferiores. No es rara la presencia del llamado su­
dor gustatorio, caracterizado por sudoración intensa de 
la frente, rostro, cuello y hombros luego de la ingesta 
de comidas condimentadas. Se cree debida a reinerva- 
ción anómala de fibras autonómicas. La gastroparcsia, 
que se acompaña de náuseas y en ocasiones vómitos, 
se debe a denervación vagal.

El tratamiento será sintomático, siguiendo los line- 
amlentos expresados en secciones previas de este capí­
tulo. Cabe recordar, que el control adecuado de la glu­
cemia previene el desarrollo de NAD y otras formas de 
neuropatía diabética El Diabetes Control and Conipli- 
cations Trial evaluó 1 ‘W1 pacientes con diabetes tipo 1 
tratados en forma convencional o intensiva A los 5
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anos, los últimos presentaron una incidencia 71% me 
ñor de neuropatías incluida la NAD

Distrofia simpática refleja (síndrome de dolor regional 
complejo tipo 1)

Es un cuadro caracterizado por la asociación de 
dolor y cambios s-asomotores, tróficos, > en la sudora 
ción del miembro comprometido, vinculados con el 
compromiso del SS Se produce después de lesiones 
de di\ erso tipo, como traumatismos, infecciones, frac 
turas, cirugía cardíaca, entre otros Cuando el cuadro 
se produce por una lesión traumática que compróme 
te un nervio periférico mayor, como el mediano, el 
cubital o el ciático poplíteo se lo denomina cau- 
salgia

Los síntomas se instalan horas o días 
después de la lesión Comienzan con do 
lor quemante localizado, hiperpatia y 
disestesias la pielcalienie, seca y enroje­
cida Luego, el movimiento del miembro 
se va limitando, se agrega edema, au 
menta el dolor las uñas se quiebran los 
músculos se atrofian tos huesos se tor 
nan osteoporoticos (atrofia de Sudeck) y 
pueden aparecer temblor o posturas 
anormales

Luego de seis meses, el dolor dismlnu>e, la piel se 
encuentra pálida y brillante, sin sudor y con mayor 
atrofia de tejidos blandos, contracturas y articulacio 
nes fijas El síndrome hombro-mano, con inmovilidad 
del hombro y atrofia distal de la extremidad, se obser 
va luego de Infartos agudos de miocardio

El diagnóstico es clínico, las radiografías óseas y el 
flujo óseo radioisotópico pueden mostrar las alteracio­
nes del hueso y las pruebas de sudor, las alteraciones 
localizadas

Como mecanismo iisiopatologico se sospecha una 
unión anómala entre las fibras posganglionarcs adre 
nérgicas con las sensitu'as somáticas y el desarrollo de 
una sensibilidad adrenérgiea anormal en los nocicep- 
tores lesionados El dolor sería mediado por la NA, 
actuando sobre receptores alfa-1

El tratamiento se realiza con bloqueo anestésico 
simpático del ganglio estrellado o de los ganglios 
lumbares, infusión regional intravenosa de guanelldi- 
na, que produce deplcción de NA, o prazosina, corti 
coslcroides, carbamazepina, amitriptiUna, etc por vía 
oral

SÍNTESIS

• El sistema nervioso aulonomo (SNA) comprended 
sistema simpático, el parasimpatico y el sistema 

entérico
• El SNA ejerce control sobre diferentes funciones 

como la micción, la regulación de la tensión arterial 
la defecación o las funciones sexuales entre otras

• Las alteraciones autonómicas más frecuentes que 
acompañan al envejecimiento son estreñimiento, 
hipotensión ortostática, urgencia miccional c intolc 
rancia al frío

• La hipotensión ortostática es un signo que puede 
estar presente en diferentes patologías Su manejo 
terapéutico comprende medidas no farmacológicas 
que cuando fracasan deberán complementarse con 
el uso de drogas

• El estreñimiento en los ancianos es frecuente y gene­
ralmente de tipo funcional debido a una disminución 
de la motilidad colomca No obstante, estos pacientes 
deben ser estudiados con imágenes y fíbroscopia

• Algunas enfermedades neurodegenerativas que cur 
san con fallo autonómico son el fallo autonómico 
primario, la atrofia de multiples sistemas y la enfer 
medad de Parkinson

• El sincope es la perdida transitoria de la conciencia 
y el tono postural secundario a hipopcrfusión cere 
bral, y con recuperación espontanea En los ancia­
nos. el síncope suele ser de causa cardiogénica

• Las neuropatías que con mayor frecuencia se aso 
cían con compromiso autonómico son la diabética 
la neuropatía por amiloidosis, las parancoplasicas) 
el síndrome de Guillam- Barre, entre otras
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INTRODUCCIÓN

En este capítulo se describirán las enfermedades 
con mayor prevalencia en el anciano No vamos a ocu­
parnos de aquellos padecimientos que iniciados a una 
edad más temprana y por ser crónicos se extienden 
mas alia de los 65 años Como veremos, en este grupo 
etano son muy frecuentes las enfermedades radiculo- 
mcdulares secundarias a padecimientos originados en 
la columna vertebral

Déficit DE VITAMINAS,,

Introducción
El déficit de cobalamina se caracteriza por generar 

alteraciones hematológicas (anemia megaloblástica). 
gastrointestinales (glositis, diarrea) y neurológlcas 
(trastornos neuropsiquiátricos, neuropatía periférica, 
fnielopatía)

La mielopatía se denomina degeneración 

combinada subaguda (DCS) porque lesio­
na 2 tractos medulares el corticoespinal 

lateral y el grácil cuneiforme posterior

Las manifestaciones neurológlcas pueden presen­
tarse en forma aislada'

Patogenia
Como cianocobalamina, la vitamina B,j es aportada 

Por casi todos los alimentos, excepto por vegetales y 
brutas En el estómago, la cobalamina se liga al factor

intrínseco (Fl) secretado por las células parietales, con­
formando un complejo FI-Bj, que es absorbido en el 
íleon terminal Se almacena principalmente en riñón, 
hígado, corazón y encéfalo Su recambio es muy bajo y 
por lo tanto debe transcurrir un lapso muy prolonga­
do para que las reservas se agoten

El mecanismo del daño no está del todo aclarado. 
Dos reacciones metabólicas dependen de esta vitami­
na la del folato y la cobalamina como cofactor para 
transferir el grupo metil a la homocistcína para formar 
metionina y tetrahidrofolato (fig 25-1) y la que utiliza 
ácido mctilmalóníco como precursor en la conversión 
de metilmalonil CoA a succinil CoA. La falta de vita­
mina B,j en esta reacción establecería una inserción 
anómala de ácidos grasos en la membrana lipídica de 
la vaina de mielma '

En general, el déficit vitamínico se debe a trastornos 
en la absorción intestinal También por déficit heredi­
tario de transcobalamina (proleína transportadora de 
B„ sanguínea).^ Rara vez se produce por déficit de 
aporte * Algunos fármacos pueden alterar la absorción 
de la vitamina (cuadro 25-1).^

Clínica
La oes se manifiesta en forma lenta y pro- 

gresiva con ataxia propioceptiva y pirami 
dalismo, principalmente en ambos miem 

bros inferiores

La marcha es inestable, con aumento de la base de 
sustentación, signo de Romberg, hipopalestcsia. debili­
dad muscular, Babiirski, clonus, y puede haber desde 
hiperreflexia hasta arreflexia profunda según el dife-
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i
Sinlosis de purina. Iimidina, nucleótidos, ADN y ARN

(Abreviaturas SAM S-adorosilmotiomna. THF leIrahidroloTalo)

Fig. 25-1. Esquema de reacciones de metilacion genomicas v no genomicas donde interviene la vitamina B,

rente grado de compromiso cordona! Existen casos 
con manifestaciones autonómicas. La DCS se puede 
asociar a neuropatía periférica y/u óptica y a deterioro 
cognitivo.”

CUADRO 25-1. CAUSAS DE DEFICIT DE 
VITAMINA 8

Ingesta insuficiente 
Vegetarianos estriaos (rara)

Malabsorción
Anemia perniciosa 
(Sastreaomia parcial y total 
Atrofia gástrica 
Bloqueantes H. (ramtidína) 
inhibidores de la bomba de protones 
Enfermedad ceüaca 
Enfermedad de Crohn 

Resección intestinal 
Sobrecteomiento baaeriano 
Blguanidas (metformina)

Parasitosis {Diphyllobothríum latum)

Palla en el transporte Intracelular
Défiat de transcobalamina II

Tóxica
Oxido nitroso

Diagnóstico

Ante la sospecha clínica se debe solicitar un dosaie 
de Bp en sangre. Si los niveles están en el limite infe­
rior. puede ser que las reservas corporales estén dismi­
nuidas Por ello, es conveniente realizar un dosaje de 
ácido metilmalónico y de homocisteína, metabolites 
de la cobalamina que están elevados cuando tas reser­
vas de Bj, son escasas.'-" Una vez confirmado el déficit, 
se estudian las causas antes mencionadas. La resonan­
cia magnética (RM) de la columna puede poner en evi­
dencia las lesiones cordonales laterales y posteriores, 
que generalmente comprometen los segmentos ccrvi- 
codorsales.' Ante un cuadro compatible con DCS, 
pero con dosajes de vitamina B,„ ácido metilmalónico 
y homocisteína normales, se deberá descartar deficit 
de cobre, ya que puede producir un cuadro clínico 
indistinguible de la DCS por déficit de B,Para ello se 
realizarán dosajes do cobre y cinc en sangre y orina (24 
horas) y cerutoplasmina en sangre Entre las causas de 
déficit de cobre se destacan el exceso de cinc oral y l^s 
cirugías gastrointestinales.'" '•

Tratamiento

El objetivo es revertir el cuadio, pe*o 
muchas ocasiones sólo se logra impedn su 

progresión Cuanto mas severos y P'O’of’' 

gados sean los síntomas, menor
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Qfado de recuperación. Se debe dar suple­

mento vitamínico parenteral y, si es posi­
ble, tratar la causa.

Uno de los esquemas más recomendados es 1.000 
|ig/semana/3 meses y posteriormente 1.000 pg cada 3 
meses como mantenimiento.' No es aconsejable sumi­
nistrar ácido fólico concomitantemente hasta la 
segunda semana, porque pueden empeorar las mani­
festaciones por déficit de cobalamina.'^

En los casos por déficit de cobre, el tratamiento 
rarfa según la causa. En los casos inducidos por inges­
ta e.\cesiva de cinc, bastará con suspenderlo. El resto se 
trata con suplemento oral de cobre, aunque se consi­
dere que se produce por malabsorción intestinal. Un 
esquema muy utilizado es administrar en un comien­
zo 6 mg de cobre elemental por día durante 7 días, 
luego 4 mg/dfa durante 7 días y continuar después con 
una dosis de mantenimiento de 2 mg/día."

ENFERMEDAD VASCUUR 

Infartos medulares arteriales 

Introducción

Los infartos medulares (IM) constituyen el 1% de 
todos los ataques vasculares del sistema nervioso y un 
5% de las mielopatías agudas. La mayoría de las veces 
afecta el territorio de la arteria espinal anterior. Las 
causas son: mecánicas, patología aórtica (cirugía de 
aneurisma, disección y ateroesclerosis), disección de la 
arteria vertebral y episodios de hipotensión arterial sis- 
lémica.'^

Patogenia

Los IM se agrupan en espontáneos o secundarios a 
cirugía aórtica. La reparación de un aneurisma de 

3orta torácica o toracoabdominal entraña, salvo en el 
segmento infrarrenal, un riesgo elevado de infarto 
niedular porque genera hipotensión arterial regional- 
Ocasionalmente, el infarto medular se manifiesta 
horas o días después de la cirugía. Es posible que los 

procedimientos endovasculares disminuyan el nesgo
isquemia; esto aún no ha sido demostrado.
Los IM espontáneos suelen tener un correlato ana- 

•oinoclínico bastante bien definido. Están los casos 
con patología espinal aguda o crónica (hernia de disco, 
cspondilolistesis) que, ante un factor mecánico desen­
cadenante (movimiento de la espalda, maniobra de 
Valsalva), presentan una obstrucción arterial radicular

y un infarto medular anterior o posterior, unilateral o 
bilateral

También están los casos con vasculopatía periférica 
ateroosclerótica que, ante un episodio de hipotensión 
arterial sistémica, presentan un infarto medular que 
afecta la región central o transversal del territorio arte­
rial. En éstos se suelen afectar los segmentos toraco- 
lumbares, probablemente debido a la alta densidad 
neuronal en dicho nivel y a la frecuente presencia de 
placas de ateroma en la aorta e ilíacas. Es común que 
algunos cuadros de hipoperfusión global se asocien a 
uno de encefalopatía anóxico-isquémica (posreanima- 
ción).

En la disección de la arteria vertebral, el infarto se 
produce por afectación de las arterias espinales ante­
riores.'^ En la disección aórtica, la isquemia afecta la 
sustancia gris central pero se preserva la irrigación de 
la sustancia blanca gracias a la red anastomótica longi­
tudinal. Es importante aclarar que en un porcentaje 
considerable de casos no se identifica la causa del 
infarto “■

Clínica

La clínica varía según el territorio afectado (cuadro 
25-2).

El infarto de la arteria espinal anterior pro- 
duce dolor de espalda o cuello a nivel del 

sitio infartado, con un patrón de irradia- 

üón radicular. Luego aparecen los sínto­

mas neurológicos.

Los infartos del territorio posterior son mucho 
menos frecuentes y se manifiestan con un dolor simi­
lar y con un nivel propioceptivo (véase cuadro 25-2).

Los síntomas se pueden instalar en forma brusca o 
bien en un lapso de algunas horas, Habitualmente el 
Inicio del cuadro es más rápido que en las mielitis 
indamatorias. El grado de recuperación es variable: 
depende de la causa y extensión de la lesión.''"'*

Diagnóstico

Se realiza con la clínica y las neuroimágenes.

La resonancia magnética (RM) de columna 

es el estudio de elección y la secuencia T2 
es la de mayor utilidad Durante las prime- 
ras tres horas, las imágenes son normales, 

luego se observan lesiones hiperintensas y 
la medula puede verse engrosada
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CUADRO 25-2. CARAGERlSTICAS DE LOS INFARTOS MEDULARES

Topografía Clínica

Infarto anterior bilateral Déficit motor y termoalgésico bilateral

Infarto anterior unilateral Hemiparesla con déficit termoalgésico contralateral

Infarto posterior unilateral Hemíparesia con déficit propioceptivo homolateral

Infarto posterior bilateral Déficit motory propioceptrvo bilateral

Infarto central Déficit termoalgésico bilateral sin déficit motor

Infarto transversal Déficit motor y sensitivo completo bilateral

Pueden o no realzarse con contraste La afectación 
de las astas anteriores puede dar una imagen típica en 
"ojo de búho" y la de la sustancia gris central puede 
generar una imagen en "H" o bien un patrón mas difu­
so que comprometo la sustancia gris y blanca. La afec­
tación concomitante del cuerpo vertebral es muy 
sugestiva de infarto pero no muy frecuente de ver Las 
secuencias en difusión no tienen la misma utilidad que 
en los infartos encefálicos.'*''*

El líquido cefalorraquídeo (LCR) puede presentar 
aumento de proteínas y fundamentalmente sin'e para 
descartar otras causas.

La lomografia computanzadada (TC) y/o la ecogra­
fía de la aorta pueden revelar un coágulo, una disec­
ción o una placa de ateroma.

Tratamiento

Es de sostén, orientado a disminuir la progresión 
y/o recurrencia del cuadro Se tratarán en forma sinto­
mática las manifestaciones autonómicas y el dolor 
neuropático La terapia física es de suma importancia 
una vez superada la etapa aguda. No se ha demostrado 
aún la utilidad de corticoides, anticoagulantes y trom- 
boliticos.

Fístulas durales espinales 

Introducción

Las malformaciones vasculares de la médula espinal 
son arterias y venas que se comunican entre sí directa­
mente en ausencia de una red capilar. Las más fre­
cuentes son las fístulas durales espinales (FDE), La 
edad promedio al mido sintomático es de 60 años 
Como su detección suele retrasarse, la edad promedio 
al momento del diagnóstico es de ó-t años.

Patogenia

Las FDE generan estasis e hipertensión venosa El 
infarto medular secundario da lugar a una mielopatía 
necrótica subaguda, muchas veces es distante a la loca­
lización del nido vascular La localización más fre­
cuente es torácica baja y lumbar. Suelen drenar hacia 
la superficie dorsal de la médula espinal. A diferencia 
de las fístulas craneanas, las espinales no producen 
sangrados, probablemente por la lentitud de su 11u|o 
sanguíneo ”

Clínica

Suelen manifestarse en los miembros inferiores, es 
rara la afectación de los miembros superiores La clíni­
ca muestra trastornos sensitivos positivos y negativos, 
paraparesia y trastornos csfinterianos. La distribución 
de los síntomas suele ser asimétrica. El curso es lenta­
mente progresivo, escalonado o remitente-recidivante 
En ciertos casos se produce afectación sacra generan­
do trastornos rectales, eyaculatonos y sensitivos pen* 
neales Los síntomas pueden exacerbarse durante la 

actividad física y las maniobras de Valsalva o durante 
el reposo. En pocos casos la presentación es ictal No 

es infrecuente que existan signos de motoneurona 
inferior. Aunque rara, la presencia de un soplo espinal 

es patognomónica. Puede coexistir con malformacio­
nes vasculares cutáneas o de músculos par.u’spi- 
nales.-'--

Diagnóstíco

Frecuentemente son interpretadas erróneamente y 
su diagnóstico suele retrasarse. Conviene realizar una 
KM de columna y una angiorresonancia con contraste 
(ARM),
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En las RM se observan lesiones hipointen- 

sas en Tl e hipenniensas en T2 que com- 

prometen !a region central, se extienden 
sobre vanos niveles y captan contraste En 

los cortes sagitales se observa la irregulari­
dad de los contornos medulares

Estos hallazgos son inespecíficos y pueden darse en 
neoplasias, infecciones o isquemias arteriales. Por ello, 
es crucial detectar anormalidades de señal dadas por el 
ilujo sanguíneo a nivel del espacio subaracnoideo El 
racío de flujo intradural en T2 y el realce serpiginoso 
cnTl, que se extienden por más de 3 niveles vertebra­
les, están fuertemente asociados a una FDE

La ARM provee una visualización más directa y ex­
tensa de los vasos mtradurales anormales (venas) que, 
sumada a las RM, mejora la detección de las FDE El 
principal beneficio de la ARM es la mejor localización 
del nivel de la fístula porque agiliza el estudio angio- 
gráfico. Finalmente se realiza una angiografía selectiva 
espinal -estudio de elección- para caracterizar locali­
zación, tamaño, configuración, vaciado sanguíneo, 
arterias nutricias y venas de drenaje de la FDE “ ^

Tratamiento

El tratamiento es quirúrgico se desconec­

ta la fístula sin remover la vena

La morbimortaiidad de este procedimiento es baja 
También se puede optar por una oclusión endovascu­
lar, aunque es menos eficaz. Ocasionalmente se reali­
zan sucesivas embolizaciones y finalmente una cirugía 
definitiva Generalmente se produce una mejoría clíni­
ca y radiológica considerable.^

sitivas cutáneas y migra por el axón, en dirección cen­
trípeta, hasta el cuerpo neuronal ganglionar de la raíz 
dorsal o de los pares craneanos trigémino y facial. El 
DNA del virus permanece latente y se reactiva duran­
te situaciones de inmunocompromiso (linfoma. HIV, 
inmunosupresores, trasplantes) o bien durante la 
vejez, porque en ella se deteriora la inmunidad celular. 
Ya reactivado, las partículas virales migran por el axón 
en dirección centrífuga y producen la lesión en el der- 
matoma correspondiente En raras ocasiones, el virus 
puede difundir hacia la médula y producir mielitis, o 
hacia el asta anterior y producir atrofia muscular seg­
mentaria en el dermatoma afectado Existen otras 
complicaciones (cuadro 25-3).^

Clínica

El HZ suele presentarse en los sitios de mayor carga 
lesional durante la varicela, que frecuentemente resulta 
ser alguna rama del trigémino y las raíces dorsolumba- 
res. Comienza con dolor, parestesias o prurito (neural­
gia preherpética) durante 1-5 días y luego aparece un 
rash critematoso maculopapular seguido de vesículas, 
cuya formación continúa por 3-5 días Una vez resueltas 
las lesiones cutáneas, los síntomas radiculares remiten. 
Pueden quedar hiperpigmentación y cicatrices en el 
sitio de las lesiones En general, la afectación es unilate­
ral en un dermatoma Ocasionalmente puede ocurrir el 
típico dolor del HZ, con elevación en el título de anti­
cuerpos. pero sin lesiones cutáneas {zosUrsme lierpete).

El dolor, que persiste 4-6 semanas después 

de resueltas las lesiones cutáneas, se deno- 
mina neuralgia posherpetica (NPM) Es la 
complicación mas frecuente en los an­

cianos-'

herpes ZÓSTER

Introducción
El virus herpes zóster es el agente causal de la varice­

la y del herpes zóster (HZ). La varicela se produce 
durante la primoinfccción en la infancia y el HZ cuando 
d Virus se reactiva, generalmente a partir de los 60 años

Patogenia
La pnmoinfección se produce durante la infancia y 

d Virus es transmitido a través de las secreciones res­
piratorias Durante la segunda fase de viremia, el virus 
dcanza las superficies mucocutáneas y produce varice-

Desde allí entra en contacto con las terminales sen-

CUADRO 25-3. COMPLICACIONES DEL HERPES 
ZÓSTER
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Diagnóstico

En tos casos típicos, el diagnóstico es clínico resul 
ta difícil en los que consultan por dolor antes de que se 
manifieste la erpución o rash Una entidad frecuente 
mente confundida con el HZ es la infección zosteriforme 
producida por el virus herpes simple habitualmente 
localizada en la region sacra Se puede utilizar la tecni 
ca de reacción en cadena de la polimerasa (PCR) para 
diagnosticar las infecciones del SNC Durante la fase 
convaleciente del HZ se produce una elevación signifi- 
catna del título de anticuerpos

Tratamiento

El tratamiento en pacientes iiimunocompetcntcs se 
realiza con aciclovir, \ahciüo\ir o famciclo\ir y, en 
inmiinocomprometidos, con aciclovir (cuadro 25 4) 

tn la NPH se combinan aplicación local de frío, 
analgésicos > drogas (amitriptllina, gabapentina pre- 
gabalina, tramadol, oxicodona )/o morfina)

La aplicación local de capsaicina y lidocaína pueden 
proporcionar alivio transitorio

La cafbamazepina es ampliamente utiliza- 
da en nuestro medio pero no hay estudios 
formales que avalen su uso ^

MIELOPATiA POR IRRADIACIÓN 

Introducción

El tratamiento radiante utilizado en diferentes tipos 
tumorales localizados principalmente en cabeza, cuello 
o mediastino puede dañar secundariamente el sistema 
nervioso y generar una mielopatía Ésta puede comen 

zar desde meses hasta años después de la irradiación

Patogenia

No se sabe con exactitud cual es el mecanismo que 
daña Quizás en la forma temprana se produciría una 
desinielimzacion Algunos factores de nesgo para 
desarrollar la mielopatla son edad avanzada, irradia 
Clon previa \olumen irradiado y la fracción y dosis de 
irradiación ^

Clínica

La forma tardía de comienzo temprano suele ser 
transitoria } remitir parcial o completamente en un 
lapso de meses, no necesariamente aumenta el nesgo 
de presentar la forma progresna Esta ultima tiene un 
curso cvoIutiNo variable } puede producir la muerte al 
comprometer la inervación de los músculos respirato 
nos (cuadro 25-5) “

Diagnóstico

Se alcanza a partir del cuadro clínico, el anteceden 
te de irradiación, las imágenes y la exclusion de otras 
causas

Las RM de columna pueden ser normales al 
inicio, pero luego se observan cambios en la 

intensidad de la señal medular por edema

En algunos casos se produce realce del contraste En 
etapas mas avanzadas evoluciona a la atrofia Puede 

cursar con aumento de proteínas en el LCR

Tratamiento

Solo se trata la forma progresiva, pero no existe un 
tratamiento específico recomendado y eficaz La res-

CUADRO 25-4. TRATAMIENTO ANTIVIRAL DEL HERPES ZÚSTER

Droga Dosis Complicaciones

Aoclovir
1

800 mg/5 veces por día durante 
7-10dfas(vo)

Neírotóxico, neurotóxico, hepatotóxico, flebitis

U ___ __ _____ _ _

' Valaciclovir 1000mg/8h/7días(vo) Nefrotóxico, neurotoxico, hepatotóxico, flebitis, neutropenia \

! - _____'
1 síntomas gastrointestinales i
¡____________ í

Famciclovir S00mg/8h/7días(vo)
1

Hipersensibilidad ¡

V o. vía oral
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CUADRO 25-5. CARAGERÍSTICAS CÜNICAS DE LA MIELOPATÍA POR IRRADIACION

Características
Mielopatia tardía (comienzo 
temprano) Míelopatía progresiva

Inicio posradioterapia 6 semanas-6 meses | i ómeses-IOanos '

Manifestaciones clínicas Signo de Lhermitie i ! Déficit sensitivomotof í

(cuadnparesia/paraparesia) ± esfínteres;

Evolución ' Favorable , Variable (puede ser mortai)

pui'sU a los glucocorticoides es buena pero transitoria 
Existen casos informados de administración de oxíge­
no hiperbarico y anticoagulantes orales.

SINDROMES PARANEOPLASICOS 

Introducción

Síndrome paraneoplósico (SPN) es el conjunto de 
signos y síntomas que resultan del daño de un tejido 
que se encuentra distante del tumor maligno o de sus 
metástasis. Los SPN radiculomedulares son poco fre­
cuentes. Son producidos por diferentes tipos tumora- 
les y anteceden al diagnóstico del tumor en meses o 
años. No todos tienen un anticuerpo marcador^'

Patogenia
La mayoría de los SPN son inmunomediados Las 

células tumorales expresan en forma cctópica un antí- 
geno onconcural, que es expresado normalmente por 
el tejido nervioso. El sistema inmunológico reconoce al 
aniígeno como extraño para controlar al tumor y a su 

lesiona el sistema nervioso. Se desconoce por qué 
el sistema inmunitano reconoce como extraños dichos 
antígenos. En algunos casos mlerv'iene la inmunidad 
celular y en otros la humoral No todos los SPN tienen 

anticuerpo marcador especifico, lo cual no descar- 
Li que sean mmunomediados

Clínica
La neuronopatia sensitiva (N5) se produce 
por compromiso de las neuronas de los 

ganglios radiculares dorsales

Se alteran las modalidades sensitivas en todo el cuer- 
P® dando lugar a moxnmienlos seudoatelósicos Predo­

mina la ataxia propioceptiva Puede haber disestesias y 
síntomas autonómicos. La fuerxa suele estar conserva­
da y los reflejos profundos, abolidos Evoluciona lenta 
y progresivamente, y se estabiliza después de algunas 
semanas. La afectación suele ser asimétrica c incapa­
citante. En un 70-80% de los casos se asocia a un car­
cinoma pulmonar de células pequeñas y el resto a carci­
noma de mama, linfoma de Hodgkin, sarcoma y tumor 
de ovario. Habitualmente se asocia a una cncefalomie- 
litis paraneoplásica (EMP), sólo el 24% se presenta ais- 
ladamentc.^

La ;Hic/o;;í:fiVi iiccrosaulc siibagiida (MNS) es una 
variante rara. Se diagnostica por exclusión Debuta con 
déficit motor y sensitivo ascendente con compromiso 
csfintenano Suele evolucionar en dias a semanas y 
produce la muerte por paro respiratorio. No .se asocia 
a un tumor específico.

El síndrome de la persona rígida (SPR) se mani­
fiesta con hipertonía de músculos axiales y miem­
bros, hiperlordosis lumbar y espasmos musculares 
dolorosos ante estímulos visuales, auditivos o estrés 
psicológico. Habitualmcntc se asocia a una EMP. Se 
debe descartar la presencia de una neoplasia de pul­
món (células pequeñas), mama, colon y timo No de­
be confundirse con la ncuromiotonfa paraneoplásica, 
secundaria a una hipercxcitabllidad de los nervios 

periféricos
E! síndrome de motoiicurona (SM) se produce por 

compromiso de la moloneurona central y/o periférica 
Es poco frecuente y no siempre resulta clara su rela­
ción causal con el tumor. En los casos raros de afecta­
ción exclusiva de la moloneurona central (esclerosis 
lateral primaria) es prudente descartar un cáncer de 
mama “ En los casos compatibles con una esclerosis 
lateral amiotrófica (ELA) allpica (con aumento de pro­
teínas en el LCR) es aconsejable descartar un lin- 

foma
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Diagnóstico

En la NS el diagnostico se realiza con electrofisiolo- 
gfa y la presencia de anticuerpos anti-Hu Los hallaz­
gos electromiográficos consisten en al menos un 
potencial de acción sensitivo ausente o tres < 30% del 
límite inferior de lo normal en miembros superiores 
Otras causas de NS son tratamiento con cisplatino. 
síndrome de Sjogren e infección por HIV

En la MNS se realiza mediante neuroimágenes, LCR 
y la exclusión de otras causas Las RM de columna 
pueden ser normales o mostrar cambios inflamatorios 
con leve realce del contraste, el LCR muestra hiper- 
proteinorraquia y pleocitosis No hay un anticuerpo 
marcador especifico

En el SPR se realiza con electrofisiología y la pre­
sencia de anticuerpos anti-anfifisina. En el eíectromio- 
grama se busca la presencia de actividad continua de la 
unidad motora

El SM es en la gran mayoría de los casos idiopatico. 
Sin embargo, ante la sospecha de un tumor subyacen­
te se deberán descartar linfoma, tumor de ovario 
(anticuerpos anti-Yo) y carcinoma de pulmón de célu­
las pequeñas (anticuerpos anti-Hu)

Tratamiento

Los SPN radiculomedulares no suelen tener una 
buena evolución, a pesar de identificar el tumor subya­
cente e iniciar su tratamiento en forma agresiva La NS 
puede llegar a estabilizarse con el tratamiento del 
tumor subyacente, pero no suele tener una buena res­
puesta al tratamiento inmunosupresor El SPR puede 
responder parcialmente al tratamiento mmunosupre- 
sor (inmunoglobulinas, plasmafércsis, corticosteroi- 
des) y al sintomático (diazepam, baclofeno)

OSTEOMIELITIS VERTEBRAL 

Introducción

La osteomielitis vertebral (OV) es frecuente en la 
población anciana La edad avanzada es un factor de 
nesgo porque compromete la respuesta inmunitaria 
Además, en este grupo etario, suelen presentarse otras 
enfermedades (diabetes, cáncer, desnutrición, etc), 
que también comprometen la inmunidad

Patogenia

En el anciano los gérmenes que más frecuentemen­
te producen OV son Staphylococcus aureus, Pseudo­

monas aeruginosa y Candida albicans Éstos provie­

nen de los aparatos respiratorio y genitourinario, la 
piel y los tejidos blandos En el 30-70% de los casos no 
se detecta una infección previa El proceso se ubica 
ínicialmente en el cuerpo vertebral por vía hematoge- 
na (arterial o venosa) Por contigüidad se extiende al 
disco (espondilodiscitis) y al espacio epidural (absceso 
epidural secundario) La region lumbar (45%) es la 
más afectada, luego la torácica (35%) y la cervical 
(20%)

Clínica

La OV suele manifestarse con dolor espinal local 
de evolución subaguda-cronica, sin fiebre ni deficit 
Porque simula un cuadro de dolor espinal mecáni 
co-artrósico,^'**“ el diagnóstico definitivo suele re­
trasarse

El desarrollo de un absceso secundario y/o la infla 
macion del espacio epidural puede producir síntomas 
neurologicos por compresión El cuadro clásico de fie­
bre alta, signos meníngeos, dolor loca! y déficit neuro 
logico agudo por un absceso epidural primario es 
sumamente raro

Diagnóstico

Se realiza con rescate del germen, parámetros hu­
morales y neuroimágenes Los hemocultivos son posi­
tivos en un 30% de los casos y las punciones vertebra­
les en un 80%

La eritrosedimentacion esta elevada 

(> 40 rnm) en mas del 90% de los casos 

y el recuento de leucocitos en cerca 
del 25% ■"

El estudio de elección es la RM (sensibilidad 96%, 
especificidad 93%, valor predictivo positivo 94%)*' 

Permite un diagnostico temprano, el fácil reconoci­
miento de los abscesos epidurales y diferenciar la OV 

{> afectación del disco) de las metástasis (> afectación 
del cuerpo vertebral) En el TI, el cuerpo vertebral y d 

disco son hipomtensos por edema, en el T2 ambos son 
más intensos (fig 25-2 A y B) La administración de 

gadolinio produce refuerzo intradiscal y una mejof 
delimitación de los abscesos epidurales La erosión 
osea puede observarse muy bien con la TC (fig 25-3) 

La radiología simple no sirve en la etapa inicial porque 
los cambios óseos son tardíos, pero es útil para evaluar 
las deformidades secundarias (fig 25-4).
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^*9- 25-3. TC con reconstrucción sagital que en L4 L5 
'’i'Jestra aire intradiscal y erosiones óseas de los platillos ver- 
lebrales, característicos de la espondilodiscitis

Fig. 25-4. Radiografía simple de perfil que muestra la se­
cuela de una espondilodiscitis en el espacio C4 C5
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Tratamiento

Inicralmente es medico antibióticos de 

acuerdo con la sensibilidad del germen 

(no menos de 3 meses) reposo y LOise

Los abscesos epidurales también se tratan mtdica 
mente, solo se CN’acuan cuando producen síntomas 
neurologicos progresivos por compresión La respues­
ta al tratamiento se cvsilua con la mejoría sintomática 
y la disminución de la eritrosedimentación Las RM no 
son Utiles para evaluar la marcha del tratamiento por­
que se normalizan tardíamente

La cirugía se reserva para los casos en los cuales la 
respuesta a los antibióticos no es la esperada Consiste 
en la remoción del tejido infectado > la estabilización 
espinal para evitar deformaciones El empko de injer­
tos oseos y prótesis no está contraindicado, siempre 
que la limpieza sea adecuada Los resultados son satis­
factorios en términos de recuperación funcional > 
estabilidad espinal

FRAaURAOSTEOPORÓTICA

Introducción

depende de su masa ósea cantidad > calidad de las tra 
beculas óseas mas el numero de conexiones entre cada 

una de ellas

Por lo tanto en la osteoporosis donde se 
produce una perdida de la masa osea se 

reduce la resistencia vertebral, que resulta 

insuficiente para soportar el peso normal 
favoreciendo su fractura

Clínica

El 25% de los pacientes se vuelven sintomáticos El 
dolor es agudo, intenso e incapacitante Empeora con 
el mov imiento) mejora con el reposo Suele localizar 
se en el sitio de la fractura o alejado de ella, es de tipo 
relendo (fig 25 5) La difusión > extension del dolor 
esta relacionada con el grado de disminución en la 
altura del cuerpo vertebral

Luego de la etapa aguda puede persistir 
un dolor crónico causado por fatiga mus 

cular secundaria a la postura cifótica) al 
desequilibrio del tronco

Una fractura vertebral osteoporotica (R'O) se defi­
ne como la reducción 2 20% en la altura del cuerpo 
vertebral con respecto a las vertebras vecinas Por el 
aumento en la edad poblacional”^-’ son cada vez mas 
frecuentes

• El 30 50% de las mujeres y el 20 30% de los varones 
van a desarrollar una F\'0

• En > 60 anos, la incidencia es 2-3 veces mayor en la 
mujer que en el varón

• Antes de los 50 anos, la incidencia en mujeres es casi 
cero, luego aumenta en forma exponencial con la 
edad y a los 80 anos es del 30/100 000/ano

• La presencia de una FVO asmtomalica cuadruplica la 
posibilidad de tener otra y, luego de una segunda 
FVO. el nesgo de padecer una tercera es 12 veces 
mayor

• A los 2 anos, la tasa de mortalidad de estos pacientes 
es 1,5 > que la de un grupo control sin FVO

Patogenia

Las FVO se producen espontáneamente en reposo o 
durante el desarrollo de actividades habituales en 
forma aguda, sólo el 25% son el resultado de caídas 

La resistencia del cuerpo vertebra! a la carga ixul

La cifosis local reduce la altura del paciente erecto 
con compresión de las visceras abdominales, saciedad 
temprana y perdida de peso Si la cifosis es acentuada 
puedo originarse un roce entre la caja torácica y la pel 

VIS con dolor anterolateral a la fractura **
Cuando las FVO son torácicas, existe una reducción 

del 9% en la capacidad vital forzada por cada vertebra 

fracturada
Como forma de presentación, el compromiso radi 

culomedular es raro En general este se produce cuan 
do los fragmentos oseos ocupan el canal espinal o la 
columna comienza a deformarse, comprimiendo las 

estructuras nerviosas

Diagnóstico

Las FVO se ubican más frecuentemente en la regio» 
torácica media o en la union toracolumbar La morfo 

logia de las FVO difiere de acuerdo con la relación qui-* 
la columna posee con el eje de la gravedad Las fractu 
ras torácicos adoptan una forma de “cuna" debido a 
que las fuerzas se concentran en la parte anterior del 

cuerpo vertebral, acunándolo Las fracturas lumbaf-* 
adoptan una forma en "boca de pescado debido a 4^'’ 
las fuerzas compresivas se concentran en el centro del 

cuerpo vertebral aplastándolo (fig 25-6A)
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Fig. 25-5. Ubicación del dolor en pacientes con fractura vertebral osieoporótica Tipo A dolor paravertebral localizado 
m3>oimente en la linea media Tipo B dolor paravertebral con extensión a la espalda (Bl) o al tórax anterior (82) Tipo C 
daloi lumbosacfo alejado del sitio de la fractura (X)

El diagnóstico se realiza con radiografías simples. 
Los grados de severidad dependen de la reducción en 
b altura vertebral! leve 20-25%, moderada 25-40% o 
severa > *10%

Si son múltiples es necesario determinar 
cuál es la FVO dolorosa, porque es la única 

que va a necesitar tratamiento. Esto se 

hace con técnicas de supresión grasa o 

STIR. La sintomática se ve hiperintensa por 

el edema óseo y la asintomática no

25-6. RM sagital que muestra fractura vertebral osteo- 
'^^fóiica (FVO) en L1, L3, L4 y L5 En TI (A) se observa el 

óseo de la vértebra L1 y en T2 (B) la hipenniensidad 
lécnica de supresión grasa

En el TI de las FVO agudas se puede observar una 
línea hipointensa asociada a edema óseo, que repre­
senta el trazo de fractura (véase fig. 25-6 A y B)

El diagnóstico diferencial se debe realizar con el 
aplastamiento melastásico*' (cuadro 25-6).

Tratamiento

Inicialmentc es conservador analgesia, corsé en 
extensión y tratamiento de la osteoporosis El 85% de 
los casos mejoran con estas medidas.

Si a los 30 días el dolor no cede, se recomiendan; 
vertebroplastia (VP), cifoplastia (CP) y lordoplnstia 
(LP) percutáneas. Todas estas técnicas alivian el dolor 
en el 90% de los casos.'*^^’*’ Cada una tiene ventajas y 
desventajas (cuadro 25-7).

En estos procedimientos, realizados bajo control ra- 
dioscópico o gula tomográfica, se inyecta polimctilme- 
tacrilato (PMMA) en la vértebra (fig. 25-7). Con 2 mL 
se restablece la resistencia y con 4-8 mL la rigidez que 
el cuerpo tenía antes de fracturarse ” Las complicacio­
nes se evitan lomando los recaudos apropiados. La 
salida de PMMA fuera del cuerpo, dentro de las venas 
o del canal, se observa en el 10% de los ca.sos (1% sin­
tomática) Si el PMMA comprime la médula es nece­
saria una descompresión urgente. La CP es la lécnica 
en la cual se ve menor salida de PMMA

Cuando la médula y/o las raíces están 

comprimidas por fragmentos óseos o por- 
que la columna está deformada, se indica 

Cirugía
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CUADRO 25*6. DIFERENCIAS ENTRE FRACTURA VERTEBRAL 05TE0P0RÚTICA Y FRACTURA METASTÁSICA EN 
RM (MODIFICADO DE VERTINSKY T,2008r ___________________________

Fractura vertebral osteoporótica Fractura metastásica

i Aguda: Aguda-
Preservación de la señal normal en la médula ósea Hipointensidaden TI

\ Desplazamiento posterior de fragmentos óseos ' ■ Compromiso del pedículo
i Mípointensídad horizontal en banda ^ Pared posterior del cuerpo convexa

Masas de tejido blando epidural y/o paravertebralj Presencia de otras fraauras osteoporóticas

1 j
Otras metástasis

, Crónico. , Crónica:
Preservación de la señal normal en U médula ósea Hipointensidad en TI - hiperintensidad en T2

En pacientes ostcoporóticos la cirugía abierta tiene 
ríesgosi por el tipo de pacientes, ancianos y con co- 
morbilidades, puede asociarse a una mayor tasa de 
complicaciones.**

Hoy en día se realizan procedimientos híbridos con 
menor morbimortalidad por ser menos im’asivos. La 
combinación de VP a cielo abierto con una laminccto- 
mía limitada c instrumentación corta para descompri­
mir, estabilizar y reducir la deformidad es una opción 
razonable y de menor riesgo que las técnicas clásicas.^

ENFERMEDAD DE PAGET 

Introducción

La enfermedad do Paget (EP) es un trastorno en la 
formación y reabsorción ósea, producido por el 
aumento desordenado de la actividad osteoblística y 
osteoclástica. Dentro de las enfermedades metabólicas.

su prev'aicncia de 3-4% sólo es superada por la osteopo­
rosis. A los 90 años la prevalencia asciende al 10%.^'

Su etiología es controvertida, podría tratarse de un 
proceso infeccioso, metabóllco o neoplásico. La co­
lumna (53%) es el segundo lugar más afectado luego de 
la pelvis (70%).

Patogenia

La pérdida de la homeostasis normal a nivel de b 
interface periostio-endostio produce un agrandainien- 
lo del cuerpo vertebral y un estrechamiento del canal 
espinal con compresión radiculomedular. El mecanis­
mo de expansión ósea más frecuente es formación de 

periostio y reabsorción del endostio.
El aumento del metabolismo óseo produce un des­

vío del flujo sanguíneo desde las estructuras nerviosas 
hacia las óseas, causando síntomas neurológicos defi­

citarios por robo.

CUADRO 25-7. SIMILPTUDES Y DIFERENCIAS ENTRE LA VERTEBROPLASTIA LACIFOPLASTTAYLA 
LORDOPLASTIA

1 Parámetro
Vertebroplastía Cífoplastia

í
Anestesio j__ ¡Kal + sedación j loal + sedación I general

Inyección de PMMA ] intravettebral !|” intravertebra!, en una cavidad ^

1 ji creada por un balón indable

r intravertebra!

Salida de PMMA j posible
! difícil 1

i

[ posible

Corrección de la altura J nunca |í aveces

vertebral y/o absis i j|

j casi siempre

L. --
PMMA polimeiilmetacfiljlo
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fig. 25-7. Rx simple de perfil que muestra el PMMA dentro 
de la vertebra luego de una venebroplastia (VP)

Clínica

No todos son sintomáticos El dolor loca! es el sín 
toma predominante En el 50% es ocasionado por el 
aumento del flujo sanguíneo y la congestión que dis 
tienden el periostio No tiene cualidades mecánicas 
(mejora con reposo y aumenta con la actividad) ni 
artríticas (dolor y rigidez que mejoran con la activi 
dad), es un dolor sordo, profundo y constante En el 
50% restante, el dolor puede estar ocasionado por frac­
tura vertebral, artropatía facetaría, discopatia esteno­
sis y/o espondilolisis con listcsis o sin ella

En el 0,7% el dolor obedece a una transformación sar- 
comatosa El tumor más frecuente es el osteosarcoma 

Los síntomas neurologicos son deficitarios y tienen 
un origen compresivo (estenosis) o no compresivo 
(robo circulatorio) La estenosis tiene una prevalencia 
del 33% y es sintomática en el 24% de los casos con EP, 
las características clínicas no se diferencian de la este­
nosis de origen artrosico (véase mas adelante)

Diagnóstico
Se realiza con radiología (Rx) simple Las imágenes 

mas típicas se observan en la fase mixta

El cuerpo vertebral puede debilitarse y fracturar 
5C, sobre todo si predomina la reabsorción (fase Kti- 
ca) Habitualmente el diagnóstico se realiza en la 
fase mixta en la que se combinan diferentes grados 
de formación y reabsorción Finalmente, existe una 
fase esclerótica donde predomina la formación 
ósea

El cuerpo vertebral muestra un aumento 
en sus diámetros lateral y anteroposterior 
(ñg 25 8 A y 6) El engrosamiento y la hi 

pertrofia del hueso trabecular paralelo al 
platillo produce en el cuerpo vertebral el 

signo del 'marco de foto' con mayor den­
sidad periférica y menor densidad central

Fig. 25-8. Rx simples de fíente (A) y perfll (B) que muestra sobre todo en Ti 2 y L1 los cambios característicos de la EP
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Estos cambios se ven muy bien en la TC Ifig. 25-9).
En la fase lítjca. la densidad es mimma tvertebra 

■fantasma*'. En la 6ase esclerótica, la densidad es máxi­
ma (\ ertebra de “marfil’): en estos casos hay que dife­
renciarlas de metastasis, linfoma. osteosarcoma y car- 
cmoide. El aumento del diámetro \enebrai orientaría a 
la EP, pero en ocasiones es necesana la biopsia para 
confirmar el diagnóstico.

Las RM muestran cambios característicos relacio­
nados con el aumento del hueso trabecular hipointen- 
sidad en TI y T2. Ofa'.aamenie es el estudio de elección 
para obser^■ar los diferentes grados de estenosis % la 
relación entre el canal espinal y su contenido.

Tratamiento

Inicialmente se hace con bifosfonatos.^ Estos inhi­
ben la actnndad ostecdástica. regulando la actividad 
osea y disimnuyendo el robo circulatorio, meiorando 
el dolor y los síntomas neurológicos. La respuesta al 
tratamiento se mide con los nneles de fosfatasa alcali­
na. El tratamiento médico puede presentar complica- 
aones: la osteonecrosis es h mas temida.

Er C3S0 ce rei s:e.n:i3 a 'os t rosfcnatcs, ía 
oxea C'-rce seru-’a crnci soc'e teco 
en :ai es’eros.s se.e'cs y 'as fraaiitas 
espc-.:ár-eas

ENFERMEDAD DEGENERATIVA ARTRÓSICA 

Introducdón

La espondiloartrosis es un proceso progresi% o y ge­
neralizado. mas acentuado en los segmentos lordóti-

Fíg. 25*9. TC a^isi ai.e muenga e' engrc' ento trabecu­
lar y penostal caraaenst eos de 'a cP

cas. que finaliza cuando el disco degenera en un 
100->).^Una serie de factores mecánicos, traumáticos, 
nutncionales y genéticos favorecen la degeneración.'* 

En las RM de paaentes asintomaiicos se identifica­
ron 92Si de casos entre 60-80 años con esponddoar- 
trosis lumbar y 90=t de casos de 65 años con espondi- 
loartrosis cemcal

Patogenia

Se afectan las aiticulaaones disco-vertebra y facetanas

ElprccesDsed.. oeer3e:«D3i
y é-rot rj::*-'' ia esn-e- 

cusnc'3 flP3' es ura columna más r.c da, 
en ceas onssceformads lesccl os.s)e''‘2s- 
rafe lespcr-d o stesis', manos resiStafae 
al tfeunat-smo y mss o'oc’..e s ce^a'-r 
dolo' yccmc'es o.''.

En la etapa de cstabili:::iaói:. la mas frecuente en 
suietos de edad asunzada, el canal se estrecha;

• El anillo fibroso se e.xpande por fuera del interespa­
cio (procidenna) y al traccionar de su inseraón on- 
gina una reacción marpnal u osteofitosis. La combi- 
naaon de proadenda * osteofitosis se conoce como 
discopaüa degenerauxu (DD).

• Las articulaciones facetanas se sobrecargan por h 

degeneraaón discal. generando una reacaón «Bteo- 
génica con hipertrofia facetana (HF).

La combmadón de DD + HF estrecha los diámetros 
del canal y forámenes. La estrechez se incremenu 
cuando los diámetros son congénitamente menores o 
cuando se asocia una espondilolistesis.

Canal estredio cervíal 

Clínica

Comp;es/dn radicular

Se presentan signos de irritación y compresión tai 

Ollar subaguda-crónica. con dolor imermitente, qu^ 
distnbuye a lo largo de un dermatoma (cuadro- 25*8 
Existe una historia preña de cervicalgia de jntettsid''

Nuriable-’**
Hay que diferenciar el dolor radicular del seiidof^

dicular Este último es un dolor referido que se ir^
siguiendo el miotoma y/o el esderotoma y no se 3^^°^ 
paña de síntomas de irritación y compresión radicu 3
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CUADRO 25-8. SÍNTOMAS DE RADICULOPATÍA CERVICAL

1 Raíz Signos y síntomas radiculares I

lies j Dolof y ^doimecimlento en región posterior del cuello y oreja; sin paresia 0 cambios reflejos ]

IJ Dolor y adormecimiento en región postenor del cuello con irradiación a la escápula y el tórax anterior; 
sin paresia o cambios reflejos

ü j
Dolor irradiado desde el cuello hasta el hombro y adormecimiento sobre el deltoides, atrofia del 
deltoides, sin cambios reflejos

C6 j
Dolor irradiado hacia la cara lateral del brazo y el antebrazo hasta los dedos pulgar e índice, 
adormecimiento del pulgar y el dorso de la mano, paresia del bíceps e hlporreflexia bicipital

" 1 j Dolor irradiado hacia el antebrazo hasta el dedo mayor, paresia del tríceps e hiporrellexla tricipital

C6 j ¡ Dolor irradiado hacia la cara medial del antebrazo y los dedos anular y meñique, adormeamiento en los

1 dedos anular y meñique, atrofia de los músculos intrínsecos de la mano, sin cambios reflejos

(•.*odifiMdodeAnS.1998)‘'

Se origina en las estructuras ostcoligamcntarias daña­
das por la artrosis.^'

Los signos de irntadón radicular son:

• Signo de Spiirling: se obtiene al extender y rotar el 
cuello hacia el lado sintomático.

• Signo de compresión axial: se obtiene al ejercer una 
fuerza caudal perpendicular sobre la cabeza en posi­
ción neutra.

Ambas maniobras estrechan los forámenes y au­
mentan la compresión radicular. Son positivas cuando 
reproducen el dolor percibido por el paciente, En las 
compresiones subagudas-crónlcas los signos de irrita­
ción pueden faltar.“^

Compresión medular
Los síntomas son de evolución subaguda-crónica. 
gravedad se evalúa con la escala de la Asociación 

Ííponesa de Ortopedia (conocida como JOA score, 
cuadro 25-9). La mielopatía se manifiesta inicialmente 
con inestabilidad en la marcha (daño espinocercbelo- 

y torpeza en los movimientos finos manuales (daño 

corticoespinal). Luego progresa en forma continua o 

‘otcrmitcnte presentando:

• Ln la mayoría, cuadriparesia espástiea, parestesias
y/o hipoestesia en las manos, incontinencia urinaria, 
^'perreflexia. inversión del reflejo radial y signos de 

flablnski, Hoffman y Lhermitte.

• En ocasiones, la 'mano mielopática' con atrofia 
muscular intrínseca y abducción o flexión del anular 
y el meñique o las 'manos adormecidas y torpes’ en 
las compresiones de C3 a C5 por compromiso mo­
tor y sensitivo.**

■ Un reflejo escapuiohumeral hipcractivo en el 95% de 
los casos con compresión C2-C3.“

Para ubicar los síntomas en la médula 
cervical hay que explorar el reflejo ma- 

selerino. normal en la mielopatía cervical 
y patológico en las lesiones intracra­

neanas.

Puede simular una ELA y manifestarse sólo con 
atrofia distal o proximal en los miembros superiores. 
La presencia de síntomas esfinterianos descartaría una 
ELA. Los síntomas pueden ser agudos luego de un 
traumatismo leve o moderado, adoptando la forma de 
un síndrome centromedular

Diagnóstico

Radiografía simple

Muestra una visión completa de la columna a bajo 
costo descartando grandes lesiones tumorales. trau­
máticas e infecciosas. Las vistas sagitales en reposo y 
dinámicas (flexoexlensión) son las que dan más Infor­
mación (cuadro 25-10 y fig. 25-10-A. B, C).“*-
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CUADRO 25-9. ESCALA DE LA ASOCIACIÓN 
JAPONESA DE ORTOPEDIA {JOA SCORE MODIFICADA)

Habilidades motoras: brazo
0 Incapaz de alimentarse por sí mismo

1 Incapaz de usar cuchillo y tenedor; capaz de

comer con cuchara
2 Capaz de usar cuchillo y tenedor con

mucha dificultad

3 Capaz de usar cuchillo y tenedor con poca
dificultad

4 Sin incapacidad

Habilidades motoras: pierna
0 Incapaz de caminar
1 Camina sobre un piso plano con asistencia
2 Sube 0 baja escaleras asido a la baranda

3 Falta de estabilidad en la marcha

4 Sin incapacidad

i Sensibilidad: extremidad superior
0 Pérdida severa de la sensibilidad o dolor
1 Pérdida moderada de la sensibilidad
2 Sin pérdida

Sensibilidad: extremidad Inferior
0 Pérdida severa de la sensibilidad o dolor
1 Pérdida moderada de la sensibilidad
2 Sin pérdida

Sensibilidad: tronco
0 Pérdida severa de la sensibilidad o dolor
1 Pérdida moderada de la sensibilidad
2 Sin pérdida

Vejiga
0 Incapaz de orinar

1 Dificultad marcada en la micción (retención)
2 Kficultad en la micción (frecuencia, vacila-

ción)
3 Ninguna

Estudios neurofísiológicos

Cuando existen discrepancias, los estudios neurofi- 
siológicos (EN) permiten diferenciar el origen periféri­
co, radicular o medular de los síntomas (cuadro 25-11), 

Los potenciales evocados somatosensoriales (PESS) 
y los potenciales evocados motores (PEM) sirven para 
investigar el estado de las vías centrales. El electromiu- 
grama (EMG), la velocidad de conducción y la onda F

CUADRO 25-10. DATOS QUE APORTA LA 
RADIOLOGÍA SIMPLE

1. En reposo
Alineación; lordosis o cifosis 

Osteoñtosis
Altura díscal disminuida 

Calcificación íigamentana 
Diámetro del canal:
- índice canal/cuerpo X 100 (normal >80)

2. Dinámicas
Relrolistesis o anterolisiesis (> en pacientes 

ancianos)
- Desplazamiento horizontal >3mm
- Desplazamiento angular > 10°

permiten investigar el estado de las vías periféricas. El 
EMG muestra el número de raíces afectadas y su gndo 
de deneiración. Los PESS y PEM muestran un retraso 
en la conducción central del estímulo. Este dato es útil 
para detectar pacientes con compresión medular asm- 
tomática y predecir quiénes pueden volverse sintomá­
ticos.*'’*' Los EN no reemplazan el examen y diagnós­
tico neurológico.™

f/eurofmdgene5

Las RM son el estudio de elección porque muestran 
la patología de los tejidos blandos (figs. 25-11. 25-12, 
25-13 y 25-14). La TC tiene valor para delinear lesio­
nes óseas y el diámetro del canal.

En pacientes asintomáticos, las RM cervicales 
muestran estrechez en el 19% de los casos.^ Por lo 

tanto, la adecuada correlación entre síntomas e imáge-

CUADRO 25-11. ESTUDIOS NEUROFÍSIOLÓGICOS 
UTILIZADOS PARA EL DIAGNÓSTICO DE RADICULO- 
PATÍA. MIELOPATÍA Y NEUROPATÍA

EMG Onda-F

Radículopatía + +

Mielopatía (+) + +

Neuropatía -1- (+}

+, positivo; negaiivo; {+), posible, £N, estudios neuiofisiológi' 

eos, EWG, olecifomiogtama: PE. potencial evocado, {Mod'to' 

dodtí J Dvorák. 1098)'-
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fig. 25-10. Rx simples cervicales de perfil que muestran en 
(A) una espondiloartrosis múltiple severa, en (B) una disco- 

palia degenerativa (DD) en C5-6 con un componente este- 
nóiico congénito (línea espinolaminar sobre las masas ani­
culares posteriores) y en (O espondiloartrosis con pérdida 
lie la alineación lordótica

es fundamental para realizar el diagnóstico ade­
cuado. *

* I-as RM muestran la DD como una disminución en 
la altura e intensidad (sagitales/T2) y una expansión 
difusa (axlalos/Tl).

* I-as RM axiales y sagitales en TI muestran la defor­
mación segmentaria que la osteofitosis y los tejidos 
lilandos producen sobre la médula,

• Las RM sagitales en T2 muestran focos hiperlnten- 
sos mtramedulares compatibles con edema o isque­
mia en la mlclopaUa grave.

En las RM axiales es posible medir el área de sección 
medular en el nivel de máxima compresión. El tamaño 
de dicha área, necesario para producir síntomas clíni­
cos significativos, está entre 50 y 60 mm^ sobre todo 
cuando se asocia a hiperinlensidad medular."'
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Fig. 25-13. DD múltiple cervical (A) RM sagital en T2 (B) Rx simple de perfil luego de una discectomia anterior múltiple con 
anrodesis instrumentada

lopatía leve era benigna, inidalmente sin recomenda­
ción de cirugía, sólo seguimiento cercano de la pobla­
ción en riesgo.'*

la mielopaiía moderada UOA score 10- 
12} o grave UOA score 0-9) no existen estu- 
dios de buena calidad metodológica que 

determinen qué hacer con certeza Sin 

embargo, el consenso actual indica que a 

estos pacientes conviene llevarlos a cirugía 
porque las posibilidades de seguir empeo­

rando son altas

Algoritmos de tratamiento

En los algoritmos se muestran tas alternativas (flgs 
25-15 y 25-16).^'* La cirugía tiene 2 objetivos: descom­
primir las raíces y la médula para mejorar los síntomas 
y reconstruir la columna cervical cuando ésta se vuel­
ve inestable.

De todas las técnicas, para la DD única o doble pre- 
fenmos la discectomía anterior y para la DD múltiple la 
laminoplastia expansiva (véanse figs- 25-11 a 25-14).”*’ 

La artroplastia no suele indicarse en pacientes mayores 
de 65 años.

FIg. 25-14. DD múltiple cervical. (A) RM sagital en TI (B) Rx simple de perfil luego de una laminoplastia cervical expansiva. 
(O RM sagital en T2 posoperaiona
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Fig. 25-15. Algoritmo del iratsmienio de la radlculopaiia cervical.

Fig. 2S-16. Algonimo 5ob,e el l—mo de la mielopana cereal
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La cirugía no está contraindicada en pacientes > 65-70 
años Aunque no existen ensayos comparativos ale- 
atonzados, la recuperación funcional de estos pa­
cientes parecería ser similar a la de los jóvenes, sobre 

todo cuando los síntomas preoperatorios tienen una 
evolución < 12 meses y el area medular, en el sitio de 
mayor compresión, es 2 30 mm^"' Sólo son más nu­
merosas las complicaciones médicas. 35% vs 10%

Canal estrecho lumbar

El canal estrecho lumbar predomina en pacientes 
mayores de 60 años Produce una compresión crónica 
de la cola de caballo. Además de disminuir los diáme­
tros del canal lumbar suele complicarse con escoliosis 

y espondilolistesis
La escoliosis lumbar por espondioloartrosis tiene 

una prevalencia del 60% en la población añosa Es evo­
lutiva y suele empeorar 3%/año La espondilolistesis 
degenerativa es mas frecuente en las mujeres (3-i) y se 
ubica sobre todo en L4-L5.

Clínica

Los síntomas STirían de acuerdo con la topografía de 
la estenosis'^

En la estenosis central, ambos miembros inferiores 
presentan pesadez, dolor, adormecimiento y/o debili­
dad, que se acentúan durante la marcha y mejoran con 
el reposo (claudicación neurogénica). Si la compresión 
es a nivel L3-L4, los síntomas se ubican en la cara ante­
rior de los muslos y, si es a nivel L‘l-L5, los síntomas se 
ubican en glúteos, cara posterior de muslos y pantorri­
llas Los síntomas mejoran con la flexión del tronco y 
empeoran con la extensión.

En la estenosis lateral (unilateral o bilateral) 

aparece un dolor radicular definido e 

intenso (unilateral o bilateral), que también 

empeora con la marcha y la extensión del 

tronco, pero mejora con el reposo y la fle­
xión del tronco

El examen físico aporta pocos datos. Los signos de 
déficit radicular son escasos. Lo habitual es encontrar 
sólo hiporreflexia aquiliana, rara vez déficit sensitivo. 
Los signos de irritación radicular (signo de Laségue) 
suelen faltar por tratarse de una radiculopatía crónica; 
cuando son evidentes es probable que haya una hernia 
de disco asociada Si aparecen signos de inotoneurona 
superior (medulares), es probable que haya un canal 
estrecho cervical asociado**

Cuando se asocia una escoliosis, el dolor de espalda 
por pérdida del balance sagital, puede ser incapacitan­
te La espondilolistesis agrava los síntomas compresi­
vos porque el deslizamiento aumenta la estrechez.

Diagnóstico

Por la edad avanzada y la presencia de 
comorbilidades, el diagnostico es difícil 

Los síntomas pueden ser simulados por 
otras enfermedades' Parkinson, artenopa- 

tía periférica (cuadro 25-12), artrosis de 

cadera y neuropatías periféricas "•

Las radiografías y los EN brindan datos equivalentes 
a los obtenidos en la estenosis cervical (fig 25-17),

Si hay una escoliosis asociada, corresponde realizar 
un espinograma y evaluar el ángulo de Cobb (normal 
< 10‘). la inclinación coronal de L3 y la alineación 
corona! y sagital con la plomada que, partiendo de C7, 
pasa por el centro del sacro y por el interespacio L5-S1, 
respectivamente (cuadro 25-13).®^

Las RM son el estudio de elección (figs 25-18 y 
25-19). A pesar de los avances técnicos, las secuencias

CUADRO 25-12. COMPARACIÓN ENTRE LA 

CLAUDICACIÓN VASCULAR Y LA NEUROGÉNICA

Hallazgos Vascular

Distancia al > 
claudicar |

fija 1

_______ i

1 variable
i___________^

Alivio con 
reposo

r
inmediato 1 tardío

Alivio del 
dolor

de pie 1 con flexión

Marcha
ascendente

dolorosa I indolora

Bicicleta dolorosa
ríndolora

Ubicación e 
irradiación

distal-proximal
|~proximal-distal

Atrofia ~j
rara ocasional _

Dolor lumbar poco común
1

común ^

Piel alopecia normal

Modificado de An HS, Singh K. 2003 '•
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fig- 25-17. Canal esiiecho lumbar (A) Rx simple de perfil que muestra una listesis L3-L4 (B) RM sagital en T2 que muestra 

una estenosis central (C) Rx simple de perfil y (D) RM sagital en T2 luego del recalibrado y la estabilización dinámica.

Adicionales en TI y T2 son suficientes para el diag­
nóstico,”

Aunque los casos sintomáticos tienen canales más 
*^strechos, no hay una correlación exacta entre grado 
líe estrechez y presencia de síntomas Por lo tanto, al 
*8Ual que en columna cervical, una adecuada córrela- 
Clon entre síntomas c imágenes es fundamental para 

Un diagnóstico adecuado.

Tratamiento

Con tratamiento médico mejora el 15% de 

los casos, otro 15% sigue empeorando y el 

509Ú no cambia. La cirugía es la mejor 
Opción terapéutica incluso cuando el canal 

estrecho está asociado a una espondilolis-
tesis S68T
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CUADRO 25-13. CLASIFICACIÓN DE LA 

ESCOLIOSIS LUMBAR DEGENERATIVA

Tipo Lordosis lumbar Inclinación de L3

' 1 >55“ 1
i

<15® ’ 1

II 35“-55® 15®-25®

III <35® >25®

Modificado de Sche.ab y col. 2006''

Como la estrechez es segmentaria y se ubica a la 
altura del disco, no es necesario efectuar grandes lamí- 
nectomías. Sólo con un recalibrado (resección parcial 
de las láminas y total del ligamento amarillo) se logra 
la descompresión deseada con mejoría en 85*90% de 
los casos.“ Hoy en día. después del recaiibrado, se sue­
le colocar un espaciador intcrespmoso para compen­
sar la eventual inestabilidad posoperatoria y aumentar 
los diámetros del canal y forámenes (véanse figs 25-17 
y 25-19).

Las laminectomías amplias se dejan para los casos con 
canal estrecho asociado a una espondilolistesis i grado 
II o a una escoliosis; por el carácter más complejo de la 
compresión, el recalibrado no es eficaz. Como las des­
compresiones amplias suelen producir inestabilidad, 
se asocian a una artrodcsis instrumentada.

FIg. 25-18. RM axial en T2 que muestra un canal estrecho 
lumbar central y lateral

TUMORES ESPINALES 

Introducción

Los tumores espinales pueden ser extradurales o in- 
tradurales

Los tumores extradurales más frecuentes son las 
metástasis (MTS). El 40% de los pacientes con cán­
cer desarrollan MTS espinales, pero sólo un 10-20%

Flg. 25-19. RM axial en T2 que muestra un canal estrecho lumbar lateral (A) y luego del recahbrado con estabilización dina- 
micd (B)
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CUADRO 25-14. TUMORES OSEOS PRIMARIOS MAS FRECUENTES EN MAYORES DE 65 AÑOS CLINICA 

Y TRATAMIENTO

Tumor Tratamiento Pronóstico

, Hemangioma y M Asintomático o dolor

.

Sólo si hay dolor 
Vertebroplastía, radioterapia

Excelente |

' Mieloma 

múltiple

1 M

i
Dolor
Compresión medular

Radioterapia
Estabilización quinírgica

Regular. Sobrevida i 
<10 años 1

i Cordoma ' 
1 1

r" --~'i

r Dolor. Masa glútea palpable 
Compresión radicular y/o 
medular

Exéresis en bloque Regular, con alta 
recidiva local

j Lnfoma ;i 1;1

L _______ 11__
Dolor
Compresión medular

Exéresis
Radioterapia-Quimioterapia

Dependerá de la 
enfermedad sistémica

f.'odificodo de Marchesi, 2007 ”

produce compresión medular. £1 50% provienen de 
mama, pulmón y próstata; el 50% restante de riñón, 
tubo digestivo, tiroides, sistema Imforrcticular y 
piel,”

Los tumores óseos primarios representan el 5% de 
los tumores extradurales” (cuadros 25*14 y 25-15). 
Los tumores intradurales más frecuentes en pacientes 
añosos son los meningiomas y schwannomas (cuadros 

25-16 y 25-17).

Clínica

Los síntomas se producen por desplazamiento y/o 
compresión de los tejidos blandos, óseos y nerviosos. 
En las MTS, la evolución habitual es subaguda, con 
una historia de síntomas previos en alrededor de 
30 días. El comienzo es agudo cuando la vértebra inva­
dida se debilita y aplasta repentinamente, compri­
miendo bruscamente los tejidos nerviosos. La mayoría

CUADRO 25-15. TUMORES ÓSEOS PRIMARIOS MÁS FRECUENTES EN MAYORES DE 65 AÑOS; CARAQERÍSTICAS 

IMA6ENOLÓGICAS

Tumor Localización

Tomografía
computarizada Resonancia magnética

Hemangioma Cuerpo vertebral Lesión radiolúdda con 
! trabéculas de > densidad

Hiperintenso en TI y T2, puede 

tomar contraste

Mieloma múltiple Cuerpo vertebral

'

Lesiones osteoliticas en 
múltiples niveles fractura- 
aplastamiento vertebral

TI h(pointenso,T2hiperintenso, 
capta contraste (Indistinguible

1 de las metástasis)

Coídoma Cuerpo vertebral, 

sacro y coxis

Lesión osteolítica con áreas de
caloOcación, lobulada 

i _________________

TI hipointenso, T2 hiperintenso, 
lobulado, capta contraste

Unfoma Cualquier nivel Lesión mixta, litica y esclerótica TI hipointenso,T2 hiperintenso, 
capta contaste (indistinguible de 

las metástasis)

htodificada do Marches). 2007
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CUADRO 25-16. SCHWANNOMAS

• Representan el 30% de los tumores espinales 

primarios

• Son más frecuentes entre las décadas 4* a 7*

• No hay predominio de género ______

• El 70% son iniradurales

• Pueden aparecer en cualquier nivel

de los tumores óseos primarios y los intradurales tie­
nen una evolución crónica.

El síntoma inicial es el dolor local, referido 

o radícular.-^'^ Es característico el dolor 

nocturno y/o que no calma con el reposo 

Luego aparecen los síntomas de compre­
sión medular, primero motores, luego sen­

sitivos y finalmente esfinterianos

De tal modo se conforma una combinación de sín­
tomas segmentarios (sitio de la compresión) y de vías 
largas (alejados de la compresión) que nos van a per­
mitir ubicar el nivel afectado. ” En ocasiones pueden 
observarse masas palpables o síntomas sistémicos (lin- 
foma) (véase cuadro 25-14).

Sf el paciente tiene un síndrome de sec- 

ción medular completo agudo por 24 ho- 
ras, las posibilidades de recuperación 

neurológica son nulas; no es así en las

CUADRO 25-17. MENINGIOMAS

• Representan el 25% de los tumores espinales 

primarlos

f • Son n^s frecuentes entre las décadas 4* a 8*

• Predominan en mujeres (4:1)

• El 90% son intradurales

• Son más frecuentes a nivel torácico

compresiones crónicas en las cuales las 
posibilidades de recuperación pueden ser 

sorprendentes

Tumores primarios 

Diagnóstico

En los tumores óseos primarios. la TC y la RM per­
miten realizar el diagnóstico (véanse cuadro 25-15 y 
figs. 25-20 y 25-21). Además, en los mielomas se 
pueden detectar imágenes osteolíticas múltiples en 
sacabocado en las radiografías craneanas y una 
gammapatía monoclonal en la electroforesis sérica o 
urinaria; en el 20% sólo la electroforesis urinaria es 
patológica.

En los tumores intradurales, las RM son el estudio 

de elección (figs. 25-22 y 25-23). Los schwannomas 
son isointensos en TI y el 75% son hiperintensos en 
T2, Los meningiomas son isointensos en TI y la mayo­
ría, isointensos en T2. Ambos presentan contornos

Fig. 25-20. RM sagital df- un hemangioma venebtal hipeiinienso en el TI (A) y el T2 (B)
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definidos y refuerzan en forma intensa con el con- 
ifaste; se reconocen variaciones menos típicas.''*

^fatamiento

El tratamiento dependerá del tipo tumoral, la región 
•afectada y su ubicación {véanse cuadros 25* 14 y 25-15). 
^ cirugía es necesaria en los casos de deterioro neuro- 
^^6'co, fractura patológica y/o inestabilidad espinal.

Los mlelomas y linfomas responden muy bien a la 

•^dioterapia y/o quimioterapia. Los hemangiomas ver­

tebrales pueden responder a la radioterapia, la emboli­
zación o la vertcbroplastla cuando sólo se manifiestan 
con dolor.**’*

En los schwannomas y meningiomas se indica ciru­
gía: la resección completa casi siempre es posible y el 
pronóstico funcional es excelente. En los cordomas, 
por su escasa respuesta a otros tratamientos, también 
se indica cirugía; lamentablemente, si la resección no 
es completa, el porcentaje de recidivas es alto. Cuando 
los hemangiomas y schwannomas son hallazgos, se 

indica observación
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Fig. 25-22. RM axiales que muestran un neurinoma antes (A) y después (B) de la administración de gadolinio

Metástasis

Diagnóstico

Las RM son el estudio de elección. Permiten la de­
tección precoz y la ubicación precisa de las lesiones, 
muestran el compromiso de los tejidos blandos (fig. 
25-24) y las fracturas patológicas y facilitan el diagnos­
tico diferencial con patologías no tumoralcs'* (véase 
cuadro 25-6).

Se rastrea toda la columna con los tiempos TI, T2 y 
supresión grasa Las MTS son hipointensas en TI, 
isointensas-hipermtcnsas en T2 (figs 25-25 y 25-26) y 
muy hipcrmtensas con la supresión grasa. No es nece­
sario emplear contraste. Cuando lo captan pueden 
desaparecer al adquirir una intensidad similar a la de la 
vértebra. Existe el signo del “disco hiperintenso": en TI 
los discos son menos bnllantes que las vértebras y, 
cuando la médula ósea es invadida, dicha relación se 
invierte.*

Flg. 25-23. RM sagitales que muestran un meningioma antes (A) y después (B) de la administración de gadolinio
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Fig. 25*24. RM frontales en Ti que muestra en (A) un linfoma mediastinal que invade el canal y comprime la médula espi­
nal (8).

Tratamiento

En la compresión medular metastásica, el 

mejor tratamiento para recuperar la mar- 
cha es la cirugía seguida de radioterapia.’’

Sin embargo, cuando los resultados se miden en 
relación con la edad, en los casos S 65 años la evolu­
ción obtenida entre la cirugía y la radioterapia sola se

asemejan.’* Por lo tanto, en los pacientes de edad avan­
zada se indica quimioterapia y/o radioterapia.

En pacientes con aplastamientos mctastásicos dolo­
rosos, sin compresión medular, se indican la VP o CP 
percutáneas, con resultados favorables.**

SINTESIS

• El déficit de vitamina produce una mielopatla 
que se manifiesta en forma lenta, cuyo diagnóstico

f'g. 25-25. RM sagitales en TI de una metástasis de origen desconocido que muestran el compromiso de! cuerpo, pe­

dículo arco posterior y espacio epidural con compresión medular
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Fig. 25-26. RM sagitales en T2 de una metastasis de origen desconocido que muestran el compromiso del cuerpo, pedcu'o 
arco posterior y espacio epidural con compresión medular

debe hacerse precozmente, porque cuanto más 
severos sean los síntomas, menor será el grado de 
recuperación.

• En el infarto medular produce una mielopatia aguda 
que comienza con dolor de espalda e inmediata­
mente después se instala el déficit neurológico.

• Las fistulas ducales espinales producen una mielopa- 
tía subaguda-crónica por hipertensión venosa y su 
tratamiento suelo dar buenos resultados funcionales.

• La osteomielitis vertebral es frecuente en la pobla­
ción anciana, suele manifestarse con dolor local de 
evolución subaguda-crónica, sin fiebre ni déficit, 
simulando un cuadro de dolor artrósico.

• En el 25% de los pacientes las fracturas osteoporóti- 
cas se \-uelven sintomáticas El dolor es agudo, inten­
so e incapacitante Empeora con el movimiento y 
mejora con el reposo Inicialmente el tratamiento es 
conservador y, si a los 30 días el dolor no cede, se 
recomienda la vertcbroplastia

• En la enfermedad de Paget, los síntomas neurológi- 
eos son deficitarios y tienen un origen compresivo 
(estenosis) o no compresivo (robo circulatorio). En 
las Rx el cuerpo vertebral muestra un aumento en 
sus diámetros lateral y anteroposterior característi­
cos. Se trata con bifosfonatos, pero en caso de resis­
tencia la cirugía puede ser una opción.

• La espondiloartrosis es un proceso progresivo y ge­
neralizado. que se divide en 3 etapas: disfuiidóii, ines- 
tabilidad yeslabihzadón; la consecuencia final es una 
columna más rígida, en ocasiones deformada (esco­
liosis) e inestable (espondiiolistesis), menos resisten­
te al traumatismo y más proclive a generar dolor y 
I ompresión.

• El consenso muestra que. cuando la radiculopatía 
cen'ical por espondiloartrosis no mejora después de 
30 días de tratamiento médico, la cirugía es una 
opción adecuada.

• En la compresión medular cervical asintomática y 
en la miclopatía cervical leve por espondiloartrosis 
no se recomienda la cirugía preventiva, sólo seguir a 
la población en riesgo y actuar de acuerdo con su 
evolución. En las mielopalías moderada o grave, el 
consenso actual indica que conviene llevarlos a ciru­
gía porque las posibilidades de seguir empeonndo 

son altas.
• En la estenosis lumbar, con tratamiento médico 

mejora el 15% de los casos, otro 15% sigue empeo­
rando y el 50% no cambia. La cirugía es la mejor 
opción terapéutica incluso cuando el canal estrecho 

está asociado a una espondiiolistesis.
• En los tumores espinales, el síntoma inicial es el 

dolor local, referido o radicular. Es característico el 

dolor nocturno y/o que no calma con el reposo. 
Luego aparecen los síntomas de compresión medu­
lar primero motores, luego sensitivos y finalmente 

esfinterianos.
• Si el paciente tiene un síndrome de sección medular 

completo agudo por 24 horas, las posibilidades de 
recuperación neurológica son nulas: no es así en las 
compresiones tumoraics crónicas donde las posibili­

dades de recuperación pueden ser sorprendentes
• En la compresión medular melaslásica, el mejor ira 

tamiento para recuperar la marcha es la ^'^“5 
seguida de radioterapia, salvo en los casos 2 65 años, 
cu los cuales la evolución obtenida en la cirugía * 

asemeja a la de radioterapia sola. Por lo tanto, en
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paciemcs de edad avanzada se indica quimioterapia 
)/o radioterapia
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ENFERMEDADES DE LA NEURONA 
MOTORA, EL MÚSCULO Y LA UNIÓN 
NEUROMUSCULAR
FABIO BARROSO Y MARTÍN NOGUÉS
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SARCOPENIA: INVOLUCIÓN DEL SISTEMA LOCOMOTOR

La reducción de la masa y la fuerza mus- 

cular en las personas ancianas es una con- 

secuencia natural de los procesos de 

envejecimiento La reducción de la masa 

muscular asociada al envejecimiento se 

denomina sarcopenia

Multiples factores intervienen en el desarrollo de la 

urcopenia, entre ellos cambios en el sistema nervioso 
«ntral y periférico, disminución de la actividad física, 
reducción de la ingesta calórica y proteica y alteracio­
nes hormonales'

La sarcopenia y la reducción de la fuerza muscular 
Ociada son determinantes importantes de las altera­
ciones locomotoras y de la reducción de la indepen­
dencia funcional en personas ancianas 

La prevalencia de sarcopenia, la cual se ha determi- 
nado utilizando densitometría y resonancia magnética 
(RM) de cuerpo entero, varía entre el 13 y el 24%, en 

personas de entre 65 y 70 años, respecto de personas 
l°'enes, y supera el 50% en los mayores de 80 anos En 
cuanto a diferencias entre sexos, los hallazgos son dis- 
Pares entre los estudios es mayor la prevalencia de 
^urcopenia en hombres que en mujeres en algunos 
c^^udios y mayor en las mujeres en otros 

Como se menciono, la reducción de la masa mus­
cular se acompaña de reducción de la fuerza muscular 

Urnerosos estudios, tanto de corte transversal como 
'^ugitudinales. han cuantificado los cambios en la fuer- 
^ iTiuscular en relación con la edad En general, la evi­

dencia indica que tanto hombres como mujeres en la 
séptima y octava década desarrollan, en promedio, 
entre el 20 y el 40% menos de fuerza que en la juven­
tud Los estudios longitudinales estiman una pérdida 
de 1-3%/año La reducción de fuerza se verifica tanto 
en los músculos proximales como en los distales y es 
similar, en términos relativos, entre mujeres y hom­
bres

La asociación entre sarcopenia y discapacidad en 
ancianos se demostró en un estudio poblacional en el 
estado de Nuevo México (Estados Unidos), en el que la 
tasa de discapacidad fue 3,6 veces superior en mujeres 
y 4,1 veces superior en hombres sarcopénicos en rela­
ción con personas con masa muscular preservada

Mecanismos involucrados en la sarcopenia

Por medio del estudio histológico se ha demostrado 
atrofia predominante de las fibras musculares de tipo 

II, agrupamiento histoquímico y coexpresion aumen­
tada de isoformas de cadenas pesadas de miosina en la 
misma fibra Tales hallazgos son consistentes con des- 
nervacion y regeneración progresivas, las que se pue­
den atribuir a perdida progresiva de motoneuronas 
Esta evidencia de un proceso neurogenico progresivo 
también es respaldada por estudios electrofisiologicos 
con técnicas que cuantifican el numero de unidades 

motoras
Los programas de entrenamiento con resistencia 

tienen un efecto beneficioso para contrarrestar la sar­
copenia y sobre todo la declinación de los niveles de 
fuerza muscular con la edad -
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ENFERMEDADES DE LA NEURONA MOTORA 

Introducción

Es una de las enfermedades neuromusculares más 
frecuentes de obser\”ar en la edad avanzada. Es la vanan­
te más común de las enfermedades de la neurona moto­
ra. También denominada ELA, enfermedad de Charcot 
o de Lou Gehng (en honor a un famoso beisbolista esta­
dounidense que la sufrió) Es excepcional antes de los 
20 años y la edad promedio de inicio es de 58 años apro­
ximadamente. Pero su incidencia aumenta con la edad, 
podiendo comenzar después de los 70 años

La relación hombre/mujer es de 1,5 a 2,1. y su inci­
dencia de 1,5 a 2 por 100 000/año La prevalencia es de 
4-8 por 100000 habitantes.

Presentación clínica
Los síntomas de inicio N-arian En la mayoría de los 

casos se presenta con debilidad distal asimétrica del 
brazo o de la pierna. Menos frecuentemente, en un 20- 
30%, el inicio es bulbar, con disartna o disfagia, sobre 
todo en mujeres de edad avanzada Muy rara vez se 
presenta con insuficiencia respiratoria aislada. Los 
calambres musculares son frecuentes y pueden prece­
der a la debilidad muscular.

Los síntomas bulbares aparecen en el curso de la 
enfermedad o pueden ser síntomas de presentación El 
compromiso bulbar tiene un mal pronostico y a menu­
do se correlaciona con una capacidad vital reducida 
La parálisis bulbar puede ser fiacida por compromiso 
de las motoneuronas bulbares, o espástiea. por com­
promiso de tas neuronas motoras superiores o de las 
vías corticobulbares, En estadios avanzados se suele 
observar una combinación de parálisis bulbar espásti- 
ca y fiacida El compromiso de las vías motoras des­
cendentes corticobulbares produce crisis de risa y llan­
to inmotivados conocidos como “afecto seudobulbar". 
La sialorrea se debe a la dificultad deglutoria y a la 
debilidad de los extensores del cuello

Lo caracterísiico de la afección es la co- 

existencia de signos de degeneración de la 

motoneurona inferior, tales como atrofia 

muscular, debilidad, fasciculaciones y ca­
lambres, jumo a signos de afectación del 

tracto cofticoespinal como son la hiperre 
flexia, la hipertonía muscular y el signo de 

Babinski (cuadro 26-1)

Cuando el compromiso se Umita a la neurona mo­
tora superior o a las vías descendentes, no hay atrofia

CUADRO 26-1. MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE 
LA ESCLEROSIS LATERAL AMIOTRÓFICA

Bulbar

i

1 Oisartria
Disfagia

1 Sialorrea

Atrofia de lengua 
Fasciculaciones en lengua

Neurona motora 
¡ superior

Hiperreflexia
Espastiodad
Signos deBabinski
Reflejo mentoniano
Difusión de reflejos 
Incoordinación
Debilidad

Neurona motora 
inferior

1 i

Debilidad
Atrofia muscular 
Fasciculaclones

muscular. Los pacientes manifiestan lentitud e inco­
ordinación motora o rigidez, debidas a la espaslicidad 
Los signos de neurona motora superior pueden desa­
parecer al progresar el compromiso de la motoneuro­
na inferior

La sensibilidad, la función vesical y los músculos 
extraoculares se respetan. Sólo un 2-3% de los pacien­
tes muestran una demencia asociada, de tipo frontem* 
poral La debilidad de los músculos respiratorios debi­
da a afectación de las neuronas del nervio frénico y de 
los músculos intercostales lleva a la insuficiencia respi* 
ratona, que junto a neumonías aspirativas determinan 
la muerte del paciente.

Al comienzo los síntomas progresan en la extremi* 
dad afectada para luego comprometer grupos muscu­
lares adyacentes; su progresión es extremadamente 
variable. En general, los pacientes presentan una decli­

nación progresiva de la fuerza muscular, aunque rara 
vez puede haber períodos largos de relativa estabiliza­
ción del cuadro. La remisión o detención compleja de 

la progresión es excepcional La supervivencia prome­
dio es de 3-4 años, el 20% sobrevive más de 5 años y 
10% más de 10 años. Algunos pacientes sobreviven 
varias décadas. La sobrevida es más prolongada en lo® 
pacientes jóvenes y en aquellos con esclerosis laleraí 

primaria.^
Depresión y fatiga son dos manifestaciones frecuen­

tes que pueden mejorarse con antideprcsivos ■*

Sistemas
comprometidos Síntomas y signos
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Etiopalogenia

Básicamente hay 2 tipos de ELA la esporádica y la 

fimiliar
Entre un 3 y un 10% de todos los casos de ELA son 

fjmiliares En la ma)or(a de los casos la transmisión es 
autosómica dominante, pero se han descrito familias 
con transmisión recesiva e incluso ligada al cromoso­
ma X Por el contrario, los pacientes con ELA esporá- 
din por definición no tienen historia familiar de ELA 
Aun así, en algunas de las mutaciones asociadas a 
superóxido dismutasa 1, entre un 1 y un 5% de los 
pacientes son esporádicos Esto puede deberse a una 
historia familiar incompleta o a una nueva mutación 
Se ha tratado de mejorar la identificación de genes 
que hagan al paciente susceptible de sufrir una ELA, 
en forma similar, se ha tratado de identihcar los 
desencadenantes ambientales de ELA pero solamente 
se lograron resultados confusos, dado que es una en­
fermedad infrecuente La aparición de muchos casos 
en una zona es muy sugestiva de algún factor patogé­
nico, por ejemplo los casos de la Isla de Guam, en la 
que la míluencia es de 50 a 100 veces mayor que en el 
resto de las regiones del mundo Se ha atribuido esto 
I factores tóxicos, como la presencia de neurotoxina 
en frutas o verduras, junto a la transmisión de una 

Wccptibilidad familiar genética ^ Asimismo se ha vis­
it) que ciertas ocupaciones podrían predisponer a la 
enfermedad un estudio italiano demostró, por ejem­
plo, que los jugadores de fútbol profesional tienen 7 

'eces más probabilidades de morir de ELA * En otro 
estudio, algunos veteranos norteamericanos de guerra 
tuvieron una susceptibilidad dos veces mayor de 

’•'orir de ELA que aquellos que no son veteranos 
Otros estudios han sugerido que los pacientes con 
ELA estuvieron seguramente más expuestos a meta- 
H solventes, pesticidas, tabaquismo y choques eléc- 

tficos Lamentablemente ninguno de estos descnca- 
<lenantes ambientales se ha encontrado en forma con­

sistente
Los pacientes con ELA tienen niveles elevados de 

í^utamato en el líquido cefalorraquídeo (LCR), y este 
líquido es tóxico para las neuronas motoras en culti- 

El sistema mmunitario no funciona normalmente
pacientes con ELA esporádica Se han encontrado 

’’’arcadores de estrés oxidativo en pacientes con ELA 
^porádíca Finalmente, la apopstosis parecería ser un 
^mino final de los pacientes con ELA

^'^gnóstico

El diagnóstico clínico puede ser dificultoso al co 
’’’’enzo de la enfermedad, lo que obliga a realizar exá­

menes complementarios con el objeto de descartar 
otros trastornos tratables

El estudio de conducción nerviosa y el 

electromiograma son fundamentales para 

confirmar ei diagnostico

Las velocidades de conducción y las latencias de las 
respuestas F son habitualmente normales, mientras 
que la amplitud de los potenciales de acción muscular 
compuestos (CMAP en la literatura inglesa) son de 
bajo voltaje En el electromiograma (EMG), si hay 
compromiso de motoneurona inferior, se observan 
signos de desnervacion generalizada (fibrilaciones, 
ondas agudas positivas y fasciculaciones de baja fre­
cuencia) y durante la activación muscular un trazado 
neurogénico con unidades motoras de alto voltaje En 
estos pacientes, una resonancia magnética (RM) de 
columna cervical o lumbar es importante cuando se 
afectan miembros superiores o inferiores, respectiva­
mente, para descartar una mielopatía por estrechez del 
canal o un tumor medular Por el contrario, en ambas 
patologías suele haber síntomas y signos sensitivos y 
esfintcnanos, lo que ayuda en el diagnóstico diferen­
cial En forma similar, en los pacientes con síntomas 
bulbarcs de comienzo se indica una resonancia de 

cerebro para descartar una lesion focal
El examen del líquido cefalorraquídeo es de utilidad 

en casos excepcionales, por ejemplo en casos de enfer­
medad de motoneurona en pacientes con HIV La 
biopsla de musculo rara vez es útil, salvo cuando se 

considera en el diagnóstico diferencial una miositis 
por cuerpos de inclusión, otra afección de la edad 
avanzada Otros diagnósticos diferenciales incluyen la 
intoxicación por plomo, el hipcrtiroidismo y el hiper- 
paratiroldismo Se discute si un cuadro de ELA puede 
ser paraneoplásico ’ Asimismo, se indica la realización 
de un proleinograma electroforético con inmunofija- 
ción para buscar una gammapatía monoclonal En 
general, la evolución permite confirmar el diagnóstico 
Sobre esta base se establecen distintos niveles de cer­
teza diagnóstica (cuadro 26-2)

Exámenes complementarios 

ElecUomhgrada

El electrodiagnóstico es esencial para el 

diagnóstico de ELA y en su diferenciación 

con miopatias, defectos de la transmisión 

neuromuscular, polineuropaifas desmieli- 

nizanies, plexopatias o radiculopailas
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CUADRO 26-2. NIVELES DE CERTEZA EN EL DIAGNÓSTICO CLÍNICO DE ELA DE ACUERDO CON LAS GUÍAS DE 

LA FEDERACION MUNDIAL DE NEUROLOGÍA

1 Niveles de certeza Características distintivas

Sospecha de ELA
S&o signos de neurona motor Inferior en dos o más regiones |

Posible ELA i • Signos de neurona motor superior e inferior presentes en una sola región
• Signos de neurona motora superior presentes en dos o más regiones
• Signos de neurona motora inferior rostrales a los signos de neurona motora '

í superior
• Casos especiales. ELA monomiélica, parálisis bulbar progresiva pura inferior

1 motora, esclerosis lateral

ELA probable
j Signos de neurona motora superior e inferior en dos regiones por lo menos |

-1
ELA definitiva

• Signos de neurona motora inferior como superior en región bulbar y por lo 1

menos otras dos regiones espinales
• Signos de neurona motora superior e inferior en tres regiones espinales

Los hallazgos característicos son:

• Estudios de conducción sensitix'a normal.
• Velocidades de conducción motora normales, cuan­

do se registran de músculos no afectados, y no 
menor del 70% del \’aIor normal, cuando se registran 
de músculos afectados.

• Fibrilaciones y fasciculaciones de músculos de 
miembros superiores e inferiores y cefálicos; reduc­
ción del número de unidades motoras y potenciales 
de unidad motora “gigantes". Estos hallazgos deben 
encontrarse, especialmente los signos de desnerva- 
ción crónica y actiw, en por lo menos dos de las cua­
tro regiones (bulbar, cervical, torácica y lumbosa- 
cro).

Exámenes de laboratorio

Deben comprender una rutina convencional, dosa- 
je de creatina fosfocmasa (CPK), función tiroidea, fun­
ción paratiroidea, dosaje de vitamina B,,, anticuerpos 
anticitoplasma de neutrófilos (ANCA) e inmunoelec- 
troforesis. Algunos exámenes especiales para algunas 
vanantes de enfermedades de la neurona motora son 
los dosajes de anticuerpos anligangliósidos (anti-GMl), 
búsqueda de paraproleína en suero y orina, estudios 
hormonales de tiroides y paratiroides

Variantes de ELA

Véase fig. 26-1

• ELA familiar: un 5-10% de los casos de ELA son 
familiares, con un patron de herencia autosómica 
dominante. En un 20% de estos pacientes se de­
muestra un defecto genético en el gen para la enzi­
ma superóxido dismutasa (SODl) sobre el cromoso­
ma 21. Los casos familiares son indistinguibles de los 
casos esporádicos, con la única excepción de que la 

edad de inicio es más temprana (cuarta a quinta 
década).
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• Esclerosis lateral primaria: csUntrastorno lenta­

mente progresivo del haz corticoespinal, con afecta­
ción corticobulbar o sin ella El cuadro clínico es de 
rspasticidad de las extremidades, sin compromiso 
de motoneurona inferior

» Parálisis bulbar progresiva (PBP): se presenta con 
síntomas y signos de disfunción de neurona motora 
central y periférica limitados a la region bulbar Con 
el tiempo, la mayoría de los pacientes que se presen­
tan como una esclerosis lateral primaria o como una 
PBP evoluciona hacia una forma clásica de PBP ^

» Atrofia muscular progresiva: es el cuadro de com­
promiso puro de neurona motora inferior Cuando 
se inicia por los miembros superiores con atrofia y 
debilidad de manos se la denomina enfermedad de 
Aran-Duchenne, cuando comienza con debilidad 
distal de miembros inferiores, vanante seudopoli- 
neuritica de Patnkios y, cuando la atrofia y plejfa se 
limitan a los miembros superiores, diplejía branquial 
\jlail-arm syndrome) (fig 26-2A)."’

• ELA y demencia frontotemporal: un número sig­
nificativo de pacientes con ELA tienen compromiso 
cognitivo, del tipo de la demencia frontotemporal 
Incluso con asociación de ELA y demencia fronto­
temporal, en la cual algunos miembros desarrollan 
ELA, otros demencia, y otros demencia y ELA aso­
ciadas

Diagnóstico diferencial

Mielopatia cervical porespondiloartrosis

Uno de (os diagnósticos fundamentales 

para considerar en el paciente de edad 

avanzada es el de mielopatia cervical por 

espondiloartrosis, causada por enferme­

dad degenerativa de la columna cervical

Se manifiesta por signos de motoneurona superior 
los miembros inferiores, con signos de neurona 

‘totora inferior en los miembros superiores (o sin 
ellos), causados por compresión de raíces cervicales 
La combinación de signos de neurona motora superior 
^ inferior se asemeja a la ELA La resonancia de colum­
ba cer\'ical permite confirmar el diagnóstico de esta 
Entidad tratable Otros posibles diagnósticos diferen­
ciales figuran en el cuadro 26-3

combinada subaguda de la médula espinal

Un diagnóstico diferencial es la degeneración com- 
Linada subaguda de la medula espinal, una manifesta­

ción de la deficiencia de vitamina B,,, y se asocia con 
anemia mcgaloblástica, glositis, demencia, neuropatía 
periférica y mielopatía Aunque en esta entidad hay 
combinación de signos de neurona motora superior e 
inferior, la diferencia es que presenta marcados sínto­
mas sensitivos (cuadro 26-4)

Defíciencia de cobre

Asimismo la deficiencia de cobre, que puede ser 
desencadenada por una dicta rica en cinc o la utiliza­
ción de multivitamínicos, puede producir una miclo- 
patia similar a la mielopatía cervical, que puede entrar 
en el diagnóstico diferencial de esclerosis lateral amio- 
trófica (ELA) (véase cuadro 26-4).

Síndrome pospolio

Cuando los signos de motora neurona infenor pre­
dominan, entra en el diagnóstico diferencial el síndro­
me pospolio, que se caractenza por debilidad lenta­
mente progresiva que ocurre en los sobrevivientes de 
una epidemia de poliomielitis " Se presentan con debi­
lidad, atrofia, fasciculacioncs y calambres, y ocurre 
muchos años después de la infección aguda de polio 
La debilidad es lentamente progresiva en los músculos 
previamente afectados y no afectados Se diferencia de 
la ELA en que la evolución es muy lentamente progre­
siva y no hay signos de neurona motora superior 
Además, el antecedente de poliomielitis ayuda en la 
diferenciación, aunque el problema se complica por el 
hecho de que pacientes con polio tienen una suscepti­
bilidad especial para evolucionar a una ELA La neuro­
patía motora multifocal con bloqueo de conducción se 
presenta como una debilidad muscular y amiotrofica 
asimétrica, focal, indolora y lentamente progresiva, 
asociada a elevación de anticuerpos anti-GMl A dife­
rencia de la ELA, la evolución es larga y muy lenta­
mente progresiva Responde en forma favorable a la 
inmunoglobulina intravenosa, a diferencia de la ELA 
(véase cuadro 26-4)

Enfermedad de Kennedy o neuronopatia bulboespinal

Otro diagnostico diferencial es la enfermedad de 
Kennedy o neuronopatia bulboespinal, un trastorno li­
gado al cromosoma X que se presenta con debilidad 
bulbar (fig 26-2B) y muscular proximal, simétrica, len­
tamente progresiva, sin signos de neurona motora su­
perior Se asocia con gmecomaslia e infertilidad De 

lodos modos, en general son pacientes jovenes, aun­
que el diagnóstico puede llegar a hacerse recién a una
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Flg. 26-2. La atfoíia muscular puede predominar en diversos grupos musculares A. Mujer con enfermedad de la neurona 

motora inferior regional que compromete selectivamente ambos miembros superiores {(lail-arm syndrome) B. Atrofia de los 
músculos de la lengua en un enfermo con síndrome de Kennedy Vease también Láminas en color

edad avanzada. Tiene en común con la ELA la presen­
cia de signos de desncrvación aguda y crónica, pero a 
diferencia de ésta hay una reducción o ausencia de los 
potenciales de acción nerviosos sensitivos o (SNAP). 
Una prueba genética permite confirmar el diagnóstico 
de esta entidad (cuadro 26-5).

Miositís por cuerpo de inclusión
La míositis por cuerpo de inclusión es otro diagnós­

tico diferencial, que comparte muchos hallazgos de la

ELA como compromiso distal, asimetría y dificultad 
deglutoria y comienzo en edad avanzada de la vida. Sin 
embargo, no hay fasciculaciones, ni signos de neurona 
motora superior El EMG muestra predominantemen­
te signos miopáticos La biopsia de músculo permite 
confirmar la presencia de esta entidad. Otras miopa- 
tías figuran en el cuadro 26-6.

Cuando se encuentra un paciente con los síntomas 
sugestivos de ELA, el médico debe realizar una sene de 
estudios para descubrir otras posibilidades que pueden

CUADRO 26-3. CARACTERISTICAS DE RADICULOPATÍAS Y PLEXOPATÍAS CONSIDERADAS EN EL DIAGNÓSTICO 

DIFERENCIAL DE ELA

Características clínicas y de laboratorio |

1 Enfermedad Compartida con ELA Atípica para ELA I
Radlculopatia cervical o 
lumbosacra ■

Asimétrico con debilidad y atrofia de 
brazo o pierna; EMG neurogénlco; 
fasciculaciones

Sin signos de neurona motora superior, 
dolor segmentario, insensibilidad, pérdida 

de reflejos; MRI: compresión de raíz nen,rfos3

' Polirradículorreuropatla 

diabética
Debilidad asimétrica en miembros 
inferiores; atrofia

Dolor, pérdida sensorial; EMG; polineuropatía

Neuritis braquial

í

. Debilidad asimétrica en miembros 

superiores; atrofia
Distribución limitada: dolor; pérdida 

sensorial variable

Plexopatía idiopática 
lumbosacra

Debilidad asimétrica en miembros 1 
Inferiores; atrofia

Distribución limitada; dolor, pérdida 

sensorial variable
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CUADRO 26-4. CARAQERÍSTICAS DE NEUROPATÍAS CONSIDERADAS EN EL DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

DEELA

Enfermedad

Características clínicas y de laboratorio |

Compartida con ELA Atípica para ELA I
' Mononeuropatía motora

'

Puramente motora, debilidad focal, 
degenerativa, fesaculaciones

Sin signos de neurona motora supenor; 1
compromiso altamente restrictivo, EMG 
mononeuropatía

Neuropatía motora y 
^ paraproteinemia

Patrones polineuropáticos de 
debilidad y atrofia, fasciculaciones

Compromiso multislstémlco (síndrome 
POEMS), lesiones óseas escleróticas, EMG 
pollneuropatfa demlelinizante

j Neuropatía motora 

multifocal
Exclusivamente motora, asimétnca, 
debilidad, degenerativa, 
fasdculaciones

Curso prolongado, EMG bloqueo de 
conducción, elevados títulos de anticuerpos, 

antl-GM

Neuropatía porffnca

1

Debilidad generalizada y 
degenerativa

Neuropatía aguda (brazos > piernas) con 
encefalopatía, disfunción autonómica, EMG 
compromiso de fibras sensonales, onna y 
sangre positiva para porfobilinógeno

Neuropatía motora 
tóxica (metales)

Debilidad muscular y atrofia Compromiso sistémico anemia y punteado 
basófilo en intoxicación con plomo, Psicosis

1 y ataxia en intoxicación con mercuno

Anti GM anticuerpos 3ni gangli6sid05 EVG electrom ograma POEÍAS acrón mo en Inglés de pol neurópata otganomegalias endocrino 

pailas protema monoclonal y lesiones cutáneas

causar esta sintomatologfa y confirmar el diagnóstico, 
entre ellos eíectromiografía, neuroimagenes de cere 
bro y de la médula espinal estudios de laboratorio y 
biopsia muscular Otras mielopatfas que pueden ser 
similares a una ELA figuran en el cuadro 26 7

Tratamiento
El nluzol es el único agente farmacológico que tiene 

eficacia comprobada en la ELA Diversos estudios 

controlados demostraron que el uso del fármaco, en 
promedio prolonga la supervivencia en unos 2 o 3 
rneses En otros trabajos se demostró que el nluzol 
fiiejoraba la supervivencia comparado con el grupo 
tratado con placebo y se observo una clara relación 
•losis respuesta

En la practica se sugiere conversar con el 

paciente y su familia acerca de las ventajas 

y desventajas del nluzol aclarando que el 

fármaco no detiene el progreso de la

enfermedad, y este deber ser ofrecido 

sobre todo si el costo no es un inconve­

niente

Alrededor del 10% de los pacientes suspenden el 
tratamiento debido a los efectos colaterales, como fati­
ga anorexia molestias gastrointestinales o elevación 
de enzimas hepáticas

La creatina es un suplemento de la dieta de venta 
libre, la cual se demostró que prolonga la vida de 
ratones transgenicos SODl La dosis es de 5 g/día 
con una pausa de un día por semana Los efectos 

colaterales son despreciables Un experimento simi 
lar demostró la utilidad del litio Por lo tanto, se 
aconseja adjuntar litio al riluzol si con éste sigue 
habiendo deterioro notable Los efectos colaterales 
de litio son mas frecuentes la insuficiencia renal es 

el mas serlo
Muchos médicos y pacientes utilizan vitaminas 

anlioxidantes (E, C, etc), aunque no se ha demostrado 

que tengan un efecto beneficioso
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CUADRO 26-5. CARACTERÍSTICAS DE DESÓRDENES DEL ASTA ANTERIOR DE LAS NEURONAS MOTORAS

Características clínicas y de laboratorio

Enfermedad Compartida con ELA Atípka para ELA

Atrofia muscular 
vertebral

Debilidad, atrofia, fasciculaciones ' Ausencia de signos de neurona motora 

' superior; de curso extenso, inicio en edad joven

r-.................. ................ .
Atrofia muscular 
bulboespinal

f
1 Debilidad bulbar y de 
' extremidades, atrofia, 

fasciculaciones

i ■ ■■ "
\ Ginecomasiia, repetición difusa dtosina- 

adenina-guanina (CAG); reducción o ausencia 
de potenciales de acción nerviosa sensorial

AiroOa monomiélica

1

Debilidad focal miembros 

superiores

Comienzo en Jóvenes adultos, dejando de 
. progresar después de 2 años, EMG 
; relativamente benigno

Neuropatía motora 
y llnfoma

Subaguda, indolora, debilidad 
asimétrica, atrofia y 
fasciculaciones

Llnfoma asociado, altos niveles de proteínas en 
liquido cefalorraquídeo, paraproteinemia

Atrofia muscular 
progresiva pospolio ' Debilidad, atrofia Historia de poliomielitis, muy lenta progresión

Atrofia muscular 
relacionada con 
deficíenoa Hex A

Debilidad, atrofia, fasciculaciones
Comienzo en edad Joven, enfermedad de curso 
prolongado, temblor, compromiso cognitive, 

reducido Hex A en suero y leucocitos

Tratamiento sintomático

La insuficiencta respiratoria, en forma di- 

recta o indirecta, es la causa de muerte en 

la mayoría de pacientes con ELA.'^

La insuficiencia respiratoria es puramente mecáni­
ca, por un mecanismo restrictivo. La capacidad vital se 
encuentra disminuida en la posición de decúbito dor­
sal porque el diafragma está más afectado que los 
músculos abdominales e intercostales. Ocasionalmen­
te, los pacientes desarrollan problemas obstructivos 
respiratorios debido al colapso de la hipofaringe. Los 
síntomas más tempranos ocurren durante la noche y 
alteran el sueño

El manejo de la insuficiencia respiratoria compren­
de medidas preventivas y la provisión de soporte ven- 
tilatorio mecánico.*^

La aspiración puede ser prevenida evaluando el 
mecanismo de la deglución y recomendando estrate­
gias compensatorias, como modificar la consistencia 
de la comida o la terapia de la deglución. Si hay disfa- 
gia y aspiración, se recomendará el .ipoyo nutricional 
La evaluación de la deglución por videofluoroscopia es

el mejor método para evaluar a los pacientes con dis- 
fagia y aspiración. Puede utilizarse una máquina de 

succión oral portátil para remover comida y secrecio­
nes que causan dificultad al paciente. Si a pesar de esto 
el paciente continúa aspirándose más del 10% de la 

comida, se recomienda una gaslrostomla endoscópica 
perculánea,'^

La sialorrea es un síntoma molesto especialmente 
notorio en la ELA bulbar Puede controlarse parcial­

mente con anticolinesterásicos (bromuro de propante- 
lina y amitriptilina) y en casos severos con inyección 
de toxina botulínica o radioterapia en ambas glándulas 

parótidas.”'*’
Todos los pacientes con ELA deben recibir vacuna 

neumocócica y de la influenza anualmente,

ENFERMEDADES MUSCUURES

La detección y el adecuado tratamiento de las enfef' 
medades musculares en las personas de edad avanzada 

requiere el conocimiento de las manifestaciones cUni' 
cas usuales de estos trastornos y del uso criterioso de 

los diversos exámenes complementarios disponibles- 
El espectro de enfermedades musculares para consid*^"
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ría de lis erdermedaias musculares.-'- Los grupos 
musculares atecudcs. el erado y d tipo de dificullad 
far.dcral y el tiempo ¿e evolucón son elementos 
esenciales cus se tendrán en ccenta para un diagnosti­
co preciso ‘Cuadro 25-5 y fias. 26-3 y 26-4).

Certas «ruermedades musculares tienden a mani- 
festíise cen ¿¿ráVduagaieralizada episódica, que pue­
de preler.zarss minutos u horas, incluso dias

La fttisa y ¿ehúiáiá fluctuanle son muy sugestivas 
de un defecto de la transmisión neuromuscular. Bstos 
simo.mas ceneialmenie predominan en los niiisculos 
eJtr.adores de los párpados, oculomoton-s, deglutiirln-, 
y proiimales de las extremidades.

La int/jlerar.cia al ejercich es I.1 manir<‘.‘.ta(:lúii piiil 
apal de algunas miopalías y puede asntinrM' cnii ilelii 
)ídad,mialgiasyco/i/mc{Mm musuihir. IMc úlliinnliM 
rntno se reitere a la contniccjióti muM iiliti InvolimliU Kt
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CUADRO 26-7. CARACTERlSHCAS DE MIELOPATlAS CONSIDERADAS EN EL DIAGNÚSTiCO DIFERENCIAL DE ELA

1 Enfermedad Características clínicas y de laboratorio |

Compartida con ELA
Atípica de ELA |

1 Mielopatla espondilótica Signos de neurona motora inferior 

en brazos, signos de neurona
1 motora supenof en piernas

Dolor en cuello y rigidez, pérdida de
1 sensibilidad propioceptiva en miembros

1 inferiores, compromiso esfintenano

Sinngomielia Debilidad, atrofía, %sciculaciones 
en manos, hallazgos de neurona 
motora infenor en piernas

Pérdida sensorial disociada en segmentos 
cervicales superiores, asooado con 
malformación de Chiari comienzo en edad 

joven, RM con sinngomielia

Esclerosis multiple Paraparesia espástiea progresiva Sintomatología visual, ocular, sensorial, 
cerebral y esfínter; RM con alteración de la 
sustancia blanca, bandas oligoclonales en LCR

Adrenoleucodistrofía Paraparesia espástiea progresiva, 
debilidad en músculos distales

Pérdida sensonal, impotencia, alteración 

esfíntenana, X linked, neuropatía penfénca, bajo 
sodio en suero, aumento en plasma de ácidos 

grasos de cadena larga

Degeneración subaguda 
combinada

Paraparesia espástiea progresiva
1

insensibilidad y hormigueo en manos y pies; 
anemia megaloblástica, glositis, bajo nivel en 

suero de B„

Paraplejía espástiea 
^millar

Debilidad espástiea progresiva 

' en piernas

Muy lenta progresión, ausenoa de implicaaón 
bulbar o respiratoria, ausencia de signos de 

neurona motora ínfenor; incontinencia unnana

, MIelopatia asoaada al 

, HTlV-1

Lento progreso de paraparesia 
espástiea

Frecuencia y urgencia urinaria, raros los signos 
de neurona motora intenor; LCR con pleootosis 

y proielna elevada, RM demielinizadón

Mielopatia por HIV Signos d.e neurona motora 
superior e Inferior

Neuropatía penfénca (pérdida axonal), signos 
clínicos de síndrome de inmunodeficienaa 
adquirida

RÍA lesonancia magnéi ca LCR. liquido cefalorraquídeo j

y dolorosa de los músculos ejercitados A diferencia de 
los calambres y de otros tipos de actividad muscular 
involuntaria, es electrumiográíicamente silente Se 
debe a insuficiencia energética de las células muscula- 
res, lo cual impide la relajación muscular La intole­
rancia al ejercicio puede acompañarse de orina oscura 
posactividad, por la presencia de mioglobina, liberada 
a la sangre a causa de daño muscul ir u rabdomiolisis 

La mioloufa se manifiesta con rigidez imisciilar o 
dificultad para realizar movimientos bruscos Se puede

observar cuando el paciente cierra la mano durante lO 

segundos y al intentar abrirla sólo puede lograrlo Icn* 
lamente La miolonía suele disminuir repitiendo 1® 

contracción vanas veces, fenómeno de calentamiento 
o H'íirw up En algunas enfermedades puede aumenta^ 
o aparecer, luego de vanas contracciones, “miotonla 

paradojal" El mismo fenómeno se evidencia al pet^ 
tlr el musculo, observándose la formación de un sur- 
co en el vientre de éste, que desaparece lentamcnt® 

(fig 26-5)
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CUADRO 26-8. SINTOMAS Y SIGNOS EN RELACIÓN CON LOS MÚSCULOS AFEQADOS

Sfntomas/signos Músculos comprometidos

- Ptosis palpebral Músculos oculomotores

- Diplopia Músculo orbicular de los párpados

¡ - Disfagia/disartria Músculos faríngeo/lengua/lacial

- Boca entreabierta 
[ - Oclusión palpebral Incompleta

Músculos faciales

- Cabeza caída Músculos paraespinales, cervicales

- Camptocormia (flexión del tronco) Músculos paraespinales dorso lumbares

- Escápulas aladas Músculos cintura escapular

- Debilidad para elevar los brazos Músculos cintura escapular

- Dificultad para pararse desde sillas bajas, subir escaleras y Músculos cintura pelviana
marcha de pato Cuádriceps

- Dificultad para manipular objetos pequeños, usar botones 

y usar cubiertos
Músculos de las manos

- Marcha en sfeppoge ('marcha equina*) 1 Músculos dotsiflexores de los pies

Una presentación peculiar de algunas miopatlas 

consiste en el fenómeno de los míisailos ondulantes 
inpphng muscle disease). Se trata de la actividad invo­
luntaria de sectores de un músculo que se propaga a 

weas contiguas en forma de onda y es percibido como 
f'gidez que interfiere con el movimiento voluntario, 
^te fenómeno clínico no tiene correlato eléctrico, a 
«liferencia de la miotonía.

La hipotrofia muscular suele acompañar a la debili- 

muscular en estadios avanzados de las miopatfas 
general. Sin embargo, cuando compromete selecti- 

vatnonte determinados grupos musculares en estadios 
’cmpranos, tiene utilidad en el diagnóstico diferencial. 
La hipertrofia muscular y la scudohipertrofia (por 

®*ceso de tejido adiposo intramuscular) se observan en 
^Isunas miopatfas, en particular, en las distrofias y los 

'faslornos miolónicos.

^^nifestaciones extramusculares

Se debe prestar especial atención a las alteraciones 
'^fdíacas, frecuentes en algunas enfermedades muscu­

lares hereditarias. Las lesiones cutáneas orientan el 
diagnóstico de dermatomiositis. Las retracciones arti­
culares son prominentes en algunas enfermedades 
musculares como la distrofia de Emery-Dreifuss, la 
miopatía de Bethlem y algunas miopatfas congénitas. 
l^s cataratas, la intolerancia a la glucosa y la alopecia 
son manifestaciones habituales en la distrofia miotóni- 
ca. Finalmente, los episodios tipo ACV, las convulsio-

Flg. 26-3.Oclusión incompleta de las hendiduras palpebra- 

les por debilidad facial-
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Fig. 26-4. Escápulas aladas.

nes y los síntomas gastrointestinales son sugestivos de 
miopatfa mitocondrial.

Clasificación de las mlopatías en el anciano

Los miopatías en el paciente anciano incluyen:

- Miopatías inflamatorias: miositis con cuerpos de 
inclusión, polimiositis y dermatomiositis

- Miopatías por tóxicos
- Distrofia miotónica
- Miopatías míoflbnlares
- Miopatía distal finlandesa
- Distrofla oculofaringea
- Miopatías endocrinas
- Miopatía de Welander
- Miopatía axial.

Miopatías inflamatorias ídiopátícas

Fig. 26-5. Fenómeno miotónico provocado por la percu­
sión Vease también Láminas en color.

Las entidades más conocidas comprendidas en esta 
categoría son la dermatomiositis, la polimiositis. la 
miopatía necrosante y la miositis con cuerpos de inclu­

sión. La prevalencia es de 1 caso por 100.000 perso­
nas.^' En personas mayores de 50 años, la miopatía 

inflamatoria más frecuente es la miositis con cuerpos 
de inclusión (MCl) que tendría una prevalencia de 4,9 
por millón de personas en Holanda o de 8.2 por millón 
en Australia. Otras entidades menos frecuentes son la 
polimiositis eosinofílica, la miositis granulomatosa, la 

miositis sarcoidea, la enfermedad de Behcet, la fascitis 

eosinoíilica y la miosills focal.

Miosífís con cuerpos de inclusión
En la MCI suelen afectarse tempranamente los 

músculos distales, junto con los proximales, o predo­

minantemente.

Esta denominación incluye enfermedades muscula­
res en las que se encuentran infiltrados inflamatorios 
en el tejido muscular como rasgo principal y determi­
nante de la expresión de la enfermedad y nu se identi­
fica un agente infeccioso causal.

Involucra tempranamente a los músculos 

flexores profundos de los dedos, los dors'- 

flexores de los pies y cuádriceps en un gr^- 
do desproporcionado respecto de otros 

músculos de la cintura pelviana.”
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La disfagia esta presente en el 40^^) de los enfermos 
Se instala insidiosamente y es mas común en hombres 
que en mujeres No hay manifestaciones cutáneas o 
5ist¿micas, pero un 30% de los casos desarrollan neu­
ropatía periférica de grado leve Las enzimas muscula­
res por lo general están aumentadas en grado menor 
que en la dermatomiositis y la polimiositis, general­
mente < 5 veces el límite normal 

La electromiografia revela signos miopáticos en los 
músculos comprometidos clínicamente y, adicional- 
mente, signos neurogenicos (fibrilaciones. potenciales 
de unidad motora de amplitud y duración aumentada 
) reclutamiento reducido) en los músculos distales y 
alteraciones de la conducción nerviosa sensitiva en las 
extremidades inferiores

La histología muestra signos característicos infil­
trados linfocitarios endomisiales que invaden fibras 
musculares no necroticas y fibras musculares con 
racuolas citoplasmaticas ribeteadas por un material 
basofilo que les da una apariencia característica (va­
cuolas delineadas) (fig 26-6) Con la microscopía elec­
trónica se demuestran tubulofilamentos de 15 a 18 nm 

La inmunofluorescencia con rojo Congo permite 
delectar depósitos intracelulares de P-amiloide y el uso 
de anticuerpos específicos (anti-SMI 31 y antmbicuitina) 
rexela tau y ubicuitina fosforiladas, específicas de la MCl 

De todos modos, las vacuolas delineadas y las inclu­
siones no se encuentran inicialmente en hasta un 30% 
de los casos, por lo cual el diagnostico debe sustentar­

se en los aspectos clínicos

26-6. Vacuolas iniraciioplasmaticas delineadas en la 

osiiis con cuerpos de inclusion Vease también Láminas 
^ color

DermatomiosHis

La dermatomiositis se caracteriza por debilidad 
muscular proximal, precedida o acompañada por sig­
nos cutáneos característicos Esta enfermedad ocurre 
también en niños y adultos jovenes Es mas frecuente 
en las mujeres, en todas las edades La debilidad se 
desarrolla en semanas y compromete principalmente 
los músculos proximales de las extremidades, los ex­
tensores y flexores del cuello y, en ocasiones, los mús­
culos de la deglución

El impacto funcional de esto se refleja en 

incapacidad para pararse desde asientos 

bajos para subir escaleras y para elevar los 
brazos Los signos cutáneos incluyen la 

coloración eritematoviolacea ‘eritema he- 

liotropo' y edema palpebral, eritema foto­

sensible en la cara, parte superior del tórax 

y espalda pápulas eritematoescamosas 

sobre la superficie dorsal de las articulacio­

nes interfalangicas de las manos o 'signo 

de Gottron' y dilatación de los capilares en 

la base de las uñas

Puede presentarse clínicamente con síntomas cutá­
neos sin debilidad, en estos casos se denomina dcnmto- 
niiositis amiopática. La sensibilidad y los reflejos tendi­
nosos no se alteran Puede ocurrir compromiso cardíaco 
con arritmias, miocarditis y enfermedad pulmonar in­
tersticial La artralgia y la artritis son comunes La CPK 
(también aldolasa y transaminasas) por lo general está 
aumentada, pero puede ser normal, particularmente en 
los casos sin debilidad muscular La electromiografia 
evidencia actividad espontánea en forma de fibnlacio- 
nes y ondas agudas Éstas ocurren por la separación de 

segmentos de la fibra muscular de sus terminales ner­
viosos cuando la fibra sufre necrosis Los potenciales de 
unidad motora tienen duración y amplitud reducida, y 
se incrementa la frecuencia de potenciales polifásicos El 
reclutamiento de unidades motoras es completo en 
baj'os niveles de esfuerzo, "reclutamiento precoz" Estos 

signos son comunes a la mayoría de las miopatías, pero 
cabe destacar la frecuente ocurrencia de la actividad 
espontánea mencionada, que cuando está presente es 
sugestiva de miopatía infiamatona

El examen histológico de la biopsia de musculo reve­
la infiltrados inflamatorios perivasculares y en el tejido 
conectivo perimisial y, en algunos casos, atrofia pen 
fascicular de fibras musculares Este ultimo hallazgo se 

considera específico de la dermatomiositis, aunque su 
sensibilidad como elemento diagnostico es baja
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Con el uso de técnicas de inmunomarcacion se pue­
den identificar depósitos de inmunocomplejos y com­
plemento en las paredes de los vasos musculares, in­
cluso en ausencia de francos infiltrados inflamatorios y 
atrofia perifascicular. con lo cual la sensibilidad diag­

nostica se incrementa
Con frecuencia, la histología no muestra alteracio­

nes, aun con manifestaciones cutáneas características 
y debilidad La razón de esto es el compromiso mus­
cular "parcheado"

La patogenia de la dermatomiositis se centra en el 
daño vascular cutáneo y muscular, es decir, es una 
microangiopatia El daño es causado por una respues­
ta de tipo humoral, que conduce a la obliteración ca­
pilar y a la necrosis isquémica de las fibras muscu­
lares ubicadas principalmente en la periferia de los 

fascículos

Polimiositis
La polimiositis se define dinicamente por 

debilidad muscular proximal y simétrica 

Sin manifestaciones cutáneas, alteraciones 

electromiograficas de tipo miopatico, 

incremento de los niveles de CPK en san 
gre y por la presencia histológica de infil­

trados inflamatorios endomisiales en los 
que predominan los linfocitos T CD8* que 

invaden fibras musculares intactas

Este aspecto histológico es esencial para diferen­
ciarla de otras enfermedades musculares en las que el 
proceso patogénico involucra otros mecanismos de 
daño celular, como en las distrofias En este ultimo 
caso, las células inflamatorias son principalmente 
macrofagos que inx’aden células necrolicas

En el contexto de polimiositis, hasta un 10% de los 
afectados pueden desarrollar enfermedad intersticial 
pulmonar y en aproximadamente la mitad de estos 
cosos se encuentran anticuerpos anti-Jo Puede aso­
ciarse cardiopatía y es frecuente la artralgia

Se considera que los mecanismos inmunopatogeni- 
cos en la polimiositis son diferentes de los que operan 
en la dermatomiositis, el daño celular es mediado por 
linfocitos T citotoxicos dirigidos contra antigenos en 
la célula muscular que, ademas, expresa moléculas del 
sistema de histocompalibilidad tisular HLA tipo I

Síndromes de superposición

En las personas afectada': por dermatomiosilis y po- 
limiositis pueden en ocasione roexistir otras enferme­

dades del tejido coneetno como lupus eritematoso sis- 
temico. esclerodermia, artritis reumatoidea, síndrome- 
de Sjogren y enfermedad mixta del tejido conectivo 
En el caso de la dermatomiositis se considera que exis 
te un síndrome de superposición en el que hay mam 
feslaciones comunes con esclerodermia y enfermedad 

mixta del tejido conectivo

Asocíac/dn con neoplosios

Existe evidencia de un nesgo aumentado (15%) de 
desarrollar enfermedad neoplasica en las personas con 
dermatomiositis, en particular las de ma>or edad Las 
neoplasias habitualmente asociadas son de mama, 
tracto gastrointestinal, ovario, pulmón y linfomas no 

Hodgkm

rrfltfl/nienío de ios miopatias innamotorias

El objetivo primario del tratamiento en las personas 
que sufren una miopatia inflamatoria es reducir la 
debilidad y mejorar la capacidad funcional “ El trata­
miento inicial utilizado por la mayoría de los expertos 
es la prednisona oral en dosis de 1 mg/kg/dia, que se 
mantiene durante 4-6 semanas y luego se reduce pro 
gresivamente si se obtuvo una respuesta adecuada 
Alternativamente, se puede recurrir a un esquema de 

dosis en días alternos

La respuesta a la prednisona es buena en 

la mayoría de los casos de dermaiomiosi 
tis, en un porcentaje menor en la polimio 

sitis y muy escasa o nula en la miositis con 

cuerpos de inclusion

La valoración de la respuesta al tratamiento debe 
fundamentarse en la respuesta clínica con mejoría de 
la fuerza, los signos cutáneos, la capacidad funcional y 
la disfagia (en los casos que la presentan) y no en l3 

reducción de CPK en sangre exclusivamente, si bien 

estos niveles por lo general se reducen juntamente con 

la respuesta clínica
El curso de estas enfermedades suele ser flucluantv 

y por lo tanto la necesidad de tratamiento varía en e 
tiempo En el caso de las miositis que responden 
cuadamente a la prednisona inicialmente, la discaps^' 
dad a largo plazo es menor y la cxpectativ-a de vida e* 
normal Sin embargo, en cerca del 30% de los casos a 
enfermedad menoscaba la capacidad funcional a laffi® 
plazo El pronostico es peor en las personas que sufo-’' 

enfermedad pulmonar o cardíaca asociada y en 

neoplasias
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Cuando es necesario sostener el uso de corticoides 
en el tiempo y debido a los efectos indeseables de la 
cofticolerapia crónica (incremento del peso, hiperten­
sión, hiperglucemia, osteopenia) se recomienda em­
plear otros inmunomoduladores que permitan reducir 
lis dosis de corticoides. Los más utilizados como 
legunda linea de tratamiento son la azatioprina y el 
metotre.xato, En una tercera línea se dispone de ciclos- 
porina, ciclofosfamida, micofenolato o dorambucilo 
En casos de recaídas o falta de respuesta a la predniso- 
ni también se emplea la inmunoglobulina intravenosa 
en dosis altas (2 g/kg de peso).

Iiliopatías tóxicas

Numerosos fármacos, drogas de uso ilegal, alcohol, 
exceso o deficiencia do vitaminas y tóxicos ambienta­
les pueden causar miopatía.-* En el cuadro 26-9 se enu­
meran los tóxicos vinculados al desarrollo de miopatía 
de acuerdo con el mecanismo. A continuación, se des- 
cnben las miopatías tóxicas paradigmáticas.

ílíopatífl por hipo/ipe/n/ontes

Los hipolipemiantes, en particular los inhibidores 
déla 3-hidroxi-metilglutanl-CoA reductasa asociados 

con gemfibrozil o cíclosporina, pueden causar miopa- 
lía necrosante Raramente producen miopatía usados 
en forma individual, pero se encuentran en mayor ries- 
jo las personas con disfunción hepática o renal

Miopatía alcohólica

El alcohol puede causar tres cuadros miopáticos 
diferentes- miopatía necrosante aguda, miopatía aso­
ciada a hipopotasemia y, posiblemente, miopatía cró­
nica.

La miopatía aguda ocurre por el consumo excesivo 
de alcohol sobre una historia de abuso crónico. Hay 
necrosis muscular extensa o focal, en ocasiones con 
rabdomiólisis y mioglobinuria. Los músculos están 
edematizados, dolorosos y débiles. En los casos de 
hipopotasemia se observa debilidad generalizada, pre­
dominantemente proximal, flácida, con hiporreflexia e 
indolora.

Miopatía de/enfermo en cuidados mfensiVos

El cuadro típico de esta entidad incluye debilidad 
muscular generalizada en el curso de la internación en 
cuidados intensivos, tratamiento con corticosteroides 
y agentes bloqueantes neuromusculares. Los músculos 
son inexcitables a la estimulación eléctrica directa y la 
biopsia revela atrofia selectiva de fibras musculares de 
tipo 11.

Distrofia miotónica

La distrofia miotónica es una enfermedad que com­
promete preferentemente a los músculos esqueléticos 
y en grado variable a otros sistemas; se transmite por

CUADRO 26-9. MECANISMOS INVOLUCRADOS EN EL DESARROLLO DE MIOPATÍAS TOXICAS

1 Mecanismo Agente tóxico 1

1 1
Miopatías necfosanies i ! Inhibidores de OH-M-CoA reductasa + gemfibrozil/ciclosporina/clofibrato

j Miopatías mitocondriales |

‘

|~ Zidovudina (AZT)

Miopatías inflamatorias D-penicilamina, procainamida, fenitoína j

Miopatías por disfunción microtubular Colchicina, vincristina !

Miopatías por psicotrópicos 1 Fencididina. cocaína, heroína, tolueno
1 - -- .

Miopatía del enfermo en cuidados 

intensivos
Corticosteroides en altas dosis + bloqueantes musculares + sepsis

Miopatías lisosomales Cloroquina, amiodarona, pethexilina
1

Miopatía alcohólica
Miopatía necrosante aguda, miopatía hipopotasémica, miopatía crónica |
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herencia autosomica dominante y su expresión clínica 

es sumamente variable
Es la enfermedad muscular hereditaria más fre­

cuente en la población adulta con una prevalence pro­
medio de 12 cada 100 000 personas Comprende la dis­
trofia miolónica tipo 1 (DM1) o enfermedad de 
Stcinert y la distrofia miotómea tipo 11 (DM2) o mio- 
patía miotónica proximal.

Manifeitaciones clínicas

Pueden manifestarse a distintas edades.

1. Distrofia miotómea congenita.
2. Distrofia miotómea infantil
3. Distrofia miotómea del adulto.
4. Distrofia miotónica de inicio tardío o asintomática.

La manifestación clínica más característica es la 
miotonía.^ La debilidad compromete los músculos fle­
xores de los dedos, los dorsifiexores de los pies, flexo­
res del cuello, faciales y elevadores de los párpados, en 
mayor grado que otros grupos musculares.

Las manifestaciones sistémicas caractensii- 

cas incluyen cataratas desde edad lempra- 

na, alopecia, insulinorresistencia e insufi* 

ciencia androgénica en los hombres Las 

alteraciones del ritmo cardiaco son comu­

nes y determinantes del pronóstico

En las formas severas, el compromiso de los múscu­
los respiratorios conduce a insuficiencia ventilatoria 
Generalmente, la severidad de la enfermedad es menor 
con el inicio a mayor edad.

Las alteraciones del sistema nervioso central, como 
hipersomma, trastornos de conducta y psiquiátricos, 
pueden ser parte del espectro clínico

En la DM2 predomina el compromiso de la muscu­
latura proximal, pero la debilidad distal ocurre en una 
proporción de los casos. La miotonía es igualmente 
frecuente.

Las manifestaciones cardíacas y sistémicas son 
similares a las de la DM1 Aparentemente las compli­
caciones respiratorias en la DM2 son poco frecuentes 
y no se han informado formas congénitas graves, como 
en la DM1

Patogenia

El defecto molecular resp(>nsable de la DM1 es la 
expansión de una secuencia de trnucleótidos CGl',

presente en el cromosoma 19, en un segmento no 
codificante del gen do la enzima cmasa de serina/trco- 
nina (gen DMPK). Normalmente, esta secuencia de 
trinucleótidos varía en longitud entre 5 y 37 repeticio­
nes, mientras que en la DM1 puede contener entre 50 
y 2.000 de ellas. La DM3 resulta de la expansión de una 
secuencia de cuatro nucleótidos (CCTG), integrante 
del gen ZNF9, en el cromosoma 3.

Los mecanismos celulares y moleculares responsa­
bles de la disfunción orgánica en las DM recién co­
mienzan a dilucidarse y, por lo tanto, su comprensión 
es parcial.-'’

Se ha observado que la expansión de trinucleóti- 
dos alteraría el procesamiento postranscripcional de 
multiples genes, entre ellos el que codifica el canal del 
cloro en el sarcolema. Las alteraciones postranscrip- 
cionales de los receptores de insulina serían respon­
sables de la intolerancia a la glucosa presente en las 

DM

Díognóst/co

Los elementos esenciales para el diagnóstico son el 
patrón de debilidad y el fenómeno miotónico. El exa­
men oftalmológico con lámpara de hendidura permite 
detectar las cataratas características.

El elecifomiograma revela el fenómeno 

mioionico (fig 26-7) y potenciales de uni- 
dad motora de breve duración y baja 

amplitud

El estudio histológico del músculo puede mostrar 
hipolrofia selectiva de las fibras tipo i, núcleos centra­
les, necrosis y regeneración. Todas estas características 
histológicas son inespedficas y no permiten por sí mis­
mas realizar el diagnóstico

Las técnicas de biología molecular permiten detec­
tar la expansión de la secuencia de nucleótidos corres­
pondiente en muestras de sangre y constituyen el mé­
todo diagnóstico más sensible y específico Ademáv, es 

posible el diagnóstico prenatal

Historia natural y tratamiento
La historia natural está relacionada con la severidad 

del cuadro clínico y con la edad de presentación Lina 
característica que comparte la DM con otros desórde 

nes por expansión de tnpleles es la anticipación en 
generaciones sucesivas* los síntomas de la enfermada 

aparecen más tempranamente en los hijos de las 

sonas afectadas
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Fig. 26-7. Descarga miotonica en el eleciromiograma

Las complicaciones cardíacas y respiratorias dcter- 
ininan el pronostico ) la expectativa de vidj de los 
enfermos Los examenes cardiovascular y de la capaci­
dad ventilatoria en forma periódica, al menos una vez 
por año luego del diagnostico, son fundamentales para 
prevenir complicaciones fatales 

El tratamiento preventivo de las arritmias y la asis­
tencia ventilatoria no invasiva pueden mejorar la cali­
dad de vida y la sobrevida de estos enfermos 

En la actualidad no existe ninguna intervención 
terapéutica que evite la progresión o revierta los efec­
tos de la enfermedad

Oistrofía oculofaríngea

La distrofia oculofaríngea compromete los 

músculos elevadores de los parpados y 

provoca ptosis, que comienza general 

mente después de los sesenta años

Luego se agregan paresia oculomotora y disfagia 
Fuede ocurrir debilidad proximal, de grado leve Los 

Síntomas son progresivos y en particular la disfagia 
puede llevar a la inanición o a complic-iciones respira- 
lonas por aspiración En la biopsia muscular se mucs- 
tran vacuolas mtranucleares y sarcoplasmáticas Con 
^3 microscopía elcclrumca se detectan acumules de 

lubulofilnmcntos de IH a 22 nm 

El defecto molecular es una expansion de tripletos 
^CG en el gen PABP2 {polyadLiiylatc litiultitgprolan 
2) y se transmite en forma dominante

El tratamiento quirúrgico permite contrarrestar la 
Ptosis palpebral, que en los casos severos impide la vi­
sion, ) del mismo modo existen diversas opciones de 
tratamiento para la disfagia, entre las cuales se prefie 
rt-‘ la miotomía del musculo cncofaringeo

Miopatía deWeIander

La miopatía de Welander se limita geográficamente 
a Suecia y en menor medida a otros países nórdicos^ 
Se caracteriza por debilidad de los músculos distalcs de 
la extremidad superior que se inicia en los extensores 
de los dedos Se manifiesta en la edad adulta, por lo 
general después de los 30 anos y progresa lentamente 
a los miembros inferiores, pero raramente al punto de 
impedir la ambulación

En la clectromiügrafia y la biopsia se evidencian sig­
nos miopálicos En la biopsia se caracteriza por la pre­
sencia de vacuolas mtracelularcs Se hereda de modo 
autosómico dominante, pero el defecto molecular se 
desconoce

Miopatía distal finlandesa

Se describió en Finlandia y otros países nórdicos Se 
debe a mutaciones dominantes en el gen de la protcma 
lilina un mtegiante del sarcomcro

Comienza generalmente en mayores de 40 anos con 
debilidad de los dorsificxoros de los pies, simétrica, y 
progresa lentamente conduciendo a la atrofia del com­
partimento anlenoi de las piernas Los casos recesivos 
presentan un compromiso proximal y mas severo En 
la histología se evidencian vacuolas y signos miop,Ui- 
cos inespccíficos

No existe tratamiento curativo para esta miopatía

Míopatías míofibrilares

Miopatias por alferacíón en desm'm, á-B-cristaüna, 
m¡otilm,ZASPyGNE

Las mutaciones en los genes codiricantes de estas 
proteínas conducen a la acumulación anormal de estas
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y oirás proteínas en forma desorganizada, con altera­
ción de la arquitectura sarcomérica. Estos acúmulos 
proteicas anormales suelen acompañarse con \"acuolas 
citoplasmaticas.

La desorganización mtofibrilar que ocasionan estos 
depósitos ha dado lugar a la denominación de miopa- 
tías miofibrilarcs para este grupo clínicamente hetero­
géneo.*’ Generalmente se trata de miopatías de inicio 
en la edad adulta, con afectación de músculos proxi* 
males y distales, compromiso cardíaco y respiratorio 
prominente en un alto porcentaje y transmisión auto- 
sómica dominante.

Existen, además, muchos casos de miopatías miofí- 
bnlares en los que no se han detectado mutaciones en 
los genes codificantes de estas proteínas.

Como se ha mencionado para otras entidades defi­
nidas moiccularmente, en el caso de las proteínas sar- 
coméricas también se observa heterogeneidad clínica. 
Las mutaciones en el gen de la miotilina se han descri­
to en casos con distrofia de cinturas autosómica domi­
nante (tipo 1 A), mientras que las mutaciones en la 
protefna ZASP se han detectado recientemente en una 
de las primeras familias descritas con miopatía distal 
de inicio en la edad adulta (Markesbery-Gnggs) y 
herencia dominante.

Las mutaciones en el gen de la enzima GNE son 
responsables de dos fenotipos clínicos, la miopatía here­
ditaria con cuerpos de inclusión caracterizada por debi­
lidad proximal y distal con preservación del cuadrí­
ceps, Nacuolas delineadas con inclusiones filamentosas 
intracitoplasmáticas semejantes a las que se observan 
en la miositis con cuerpos de inclusión esporádica y 
herencia autosómica recesiva.

El segundo fenotipo se caracteriza por miopatía dis­
tal que compromete los músculos de las piernas en 
forma simétrica, se manifiesta en la niñez o la adoles­
cencia, tiene las características N’acuolas en el examen 
histológico y se transmite de modo recesivo.

Miopatías endocrinas

Tanto la hipoactividad como la hiperactividad su­
prarrenal, tiroidea, pituitaria y paratroidea pueden 
producir enfermedad muscular.

Miopatía por exceso de glucocorticoldes

El exceso de actividad glucocorticoide por hiperac- 
tividad suparrenal, por secreción ectópica o por admi­
nistración exógena puede cau‘ ir miopatía. Clínica­
mente se manifiesta por debiliJ.nd predominantemen­
te proximal de las extremidades, en mayor grado de las

inferiores. No hay síntomas de la musculatura facial o 
esfmteriana. Por lo general están presentes los sínto­
mas sistémicos habitualmentc asociados al uso de cor- 
ticosteroides (redistribución adiposa, fragilidad capi­
lar, exceso de vello corporal).

El desarrollo de miopatía está relacionado con la 
dosis y la duración del tratamiento. El mecanismo por 
el cual el exceso de corticoides causa miopatía so vin­
cula, en parte, con el catabolismo proteico.

Las enzimas musculares en sangre se mantienen 
dentro de los límite.s normales.

El electromiograma revela potenciales de unidad 
motora de breve duración y pequeña amplitud En 
reposo no se verifica actividad espontánea.

En la biopsia so puede observar atrofia selectiva de 
las fibras de tipo 2 y depósitos de lípidos subsarcolé- 
micos Estos hallazgos no son específicos.

El tratamiento consiste en reducir las dosis de 
corticosteroides al mínimo posible cuando la causa 
es la administración exógena. En los casos de hiper- 
actividad endógena se debe corregir el trastorno pri­
mario.

Insuficiencia suprarrenal

En la insuficiencia suprarrenal son frecuentes la de­
bilidad generalizada, la fatiga y los calambres. Estos 
síntomas estarían relacionados con alteración en el 
metabolismo de los carbohidratos, alteraciones elec­
trolíticas, el ílu)o sanguíneo muscular y disminución 
de la sensibilidad adrenérgica. En algunos casos puede 

ocurrir parálisis flácida episódica asociada a hiperpota- 
semia. Ésta puede ser desencadenada por actividad 

física o por ingesta de potasio y se resuelve cuando se 
normalizan el potasio en sangre y la función supra­
rrenal.

Miopatía tirotóxica

La incidencia de debilidad en el hipertiroidismo es 
elevada, particularmente en las mujeres.

La debilidad predomina en ios músculos proximales 

y se acompaña de mialgia, fatiga e intolerancia al ejer­
cicio. También se ha descrito un cuadro de debilidad 

generalizada y parálisis bulbar. Puede coexistir neuro­
patía periférica El estudio electromiográfico muestra 

signos miopáticos y neuropáticos Las enzimas muscu­
lares no se incrementan. La patogenia de la debilidad y 
la fatiga en el hipertiroidismo está relacionada con d 

metabolismo acelerado y la resistencia a la insulina, 
que derivan en depleción de los niveles de glucógeno 
muscular
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Hipotiroidmo
I !• . r í *■ í 1 I

La miopatía tn-el'hipotiroidismó-se-ñianifiesta-cOn 

debilidad muscular proximal, mialgia, fatiga y ocasional­
mente hipertrofia muscular Los reflejos de estiramien­
to se encuentran enlenlecidos y cuando el musculo es 
percutido puede obserx'arse mioedema Este ultimo, sm 
embargo, no es específico del hipotiroidismo Ocasio­
nalmente, el hipotiroidismo puede presentarse con rab- 
domiolisis e insuficiencia ventilatona La CPK aumenta 
), en ocasiones, mas de 10 veces el ssilor normal 

El electromiograma puede revelar signos miopáti- 
cos y a veces incremento de la actividad insercional, 
(.orno ondas agudas positivas 

Los hallazgos histológicos en el musculo incluyen 
hipotrofia e hipertrofia de fibras, necrosis, mternaliza- 
cion de núcleos, acumulación de glucógeno y aumen­
to del tejido intersticial

Los síntomas se resuelven con la normalización de 
la función tiroidea

kmegalia e hipopHuitarismo

Característicamente, los enfermos de acromegalia 
tienen debilidad proximal e intolerancia al ejercicio a 
pesar de un incremento del volumen muscular La 
CPK puede estar aumentada ligeramente y el electro- 
nuograma revela signos miopáticos 

En el hipopituitarismo, la debilidad y la fatiga son 
secundarias a la deficiencia de hormonas suparrcnales 
) tiroideas

iiiperparatiroidismo e hipoparatiroidismo

La mayoría de los enfermos con hiperparatiroidis- 
tio refieren debilidad generalizada y rigidez muscular 
En el examen se obj'etivan la debilidad y la atrofia mus­
cular proximal

La electromiografia descubre signos miopáticos y 
la histología se encuentran atrofia de fibras tipo 2, 

‘Icgcneracion vacuolar y engrosamicnto de las arlerio- 

musculares
En el contexto de hipoparatiroidismo, la tetania es 

I3 manifestación más característica, pero puede ocurrir 

cuadro de debilidad muscular proximal de evolu­
ción crónica que se resuelve con los suplementos de 
calcio y vitamina D

Alopatía axial

Vanas miopatías pueden comprometer los múscu­
los parespinales, además de otros grupos musculares.

pero existen casos de afectación miopatica selectiva de 
los paraespinaics cervicales o dorsales en los que el 
mecanismo no se conoce.^ Son más frecuentes en per­
sonas de edad avanzada En ocasiones se asocian con 
enfermedad de Parkinson

Cuando están involucrados los músculos cervicales, 
se manifiesta con el síndrome de la cabeza caída o drop 
head y. cuando afecta los músculos dorsales, se mani­
fiesta con imposibilidad de extender el tronco o camp- 
tocormia

No hay un tratamiento eficaz para estos trastornos 
Eventualmcnte se pueden considerar procedimientos 
correctivos ortopédicos

ENFERMEDADES DE U UNIÓN NEUROMUSCULAR 

Miastenia grave

La miastenia grave es la mas frecuente de 

las enfermedades por defecto de la trans- 

misión neuromuscular Se caracteriza por 

debilidad íluctuante de músculos volunta­

rios, que se manifiesta especialmente du­

rante el ejercicio y con recuperación 

durante el descanso

Su incidencia anual es de 3 a 6 por millón y la pre- 
valencia varía de 0,5 a 14,2 por 100000 habitantes® 
No tiene predominio racial y, en general, es esporádi­
ca, los casos familiares son muy infrecuentes Puede 
iniciarse a cualquier edad, aunque en mujeres comien­
za en general entre los 15 y 30 años, y en hombres 
entre los 60 y 75 años

Fisiopatologfa

El bloqueo de la conducción neuromuscular se 
produce por efecto de un anticuerpo circulante IgG, 
contra el receptor de acetilcolma (ACRA) de la 
membrana postsináptica Los ACRA se encuentran 
presentes en el 85% de los enfermos con miastenia 
generalizada y en el 60% de los pacientes con formas 
oculares Los ACRA en general bloquean la unión de 
la acctilcolina con la subunidad alfa del receptor, 
impidiendo un adecuado funcionamiento del canal 
iónico

Entre un 10 y 20% de los pacientes mlasténicos 
tiene otra enfermedad autoinmune asociada, como 
artritis reumatoidea, lupus eritematoso sistémico, sar­
coidosis, enfermedad de Sjogren o esclerodermia
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Manifestaciones clínicas

El comienzo de los síntomas suele ser insidioso, oca­
sionalmente subagudo o agudo, desencadenado por un 
trastorno emocional, infección o medicamentos, como 
los bloqueantes neuromusculares utilizados en aneste­
sias generales, miorrelajantes o antibióticos aminoglu- 
cósidos. Se afectan especialmente los músculos ocula­
res extrínsecos, faciales y faríngeos, los de la cintura 
escapulary pelviana

Las manifestaciones más comunes son la 
ptosis palpebral y la diplopia, y están pre- 
semes en más del 90w de los casos,^’ Estos 
síntomas empeoran a lo largodel día y con 
el caloi, así como también con esfuerzos 
sostenidos, como leer o mirar televisión, y 
mejoran con el frío y el reposo Las pupilas 
son normales

Los músculos faciales, laríngeos y faríngeos se afec­
tan en un 80% de los casos, ocasionando trastornos de 
fonación y deglución, pero sólo en un 5 a 10% de los 
pacientes son los primeros o únicos afectados.

La ptosis palpebral y la diplopia son los síntomas de 
inicio en las dos terceras partes de los pacientes, la dis- 
fagia en la sexta parte y la debilidad de los miembros 
en un 10% (fig. 26-8A y B).

La debilidad proximal afecta la cintura escapular y 
pelviana, especialmente la primera. Los músculos más 
comprometidos son deltoides, tríceps, extensores de 
muñeca y dedos de la mano. El compromiso de los 
músculos respiratorios se ve en las formas más severas, 
es inusual que sea una manifestación inicial. En gene­
ral no hay compromiso esfinteriano. El examen mus­
cular es normal, no hay atrofia muscular, salvo en esta­

dios más avanzados de la enfermedad Los reflejos 
osteotendinosos son normales o a veces vivos, No hay 
trastornos sensitivos.

Evolución

La evolución de la enfermedad es variable, pero en 
genera] progresiva. De los pacientes que comienzan 
con síntomas oculares, el 10% permanece con una 
forma ocular mientras que el resto evoluciona hacia la 
generalización. Esto generalmente ocurre dentro de 
los dos años de mido de la enfermedad, después de es­
te plazo es inusual

Entre un 10 y un 25% de los pacientes logran una 
remisión de la enfermedad, y esto es más común en los 
casos de miastenia ocular.’^^

Las crisis miasténicas son episodios de empeora­
miento con compromiso respiratorio. Se presentan en 
los tres primeros años de la enfermedad y son inusua­
les en estadios más avanzados Después de los tres 
años, las fluctuaciones del enfermo son menos severas. 
Las crisis miasténicas deben diferenciarse de las crisis 
colinérgicas, caracterizadas por debilidad muscular 
con compromiso de los músculos respiratorios debi­
dos a un exceso de medicación anticolinesterásica 
(cuadro 26-10),

Luego de 20 años de enfermedad, la debilidad puede 
quedar establecida con la atrofia de los músculos com­
prometidos.

Diagnóstico

La miastenia no es dificil de diagnosticar si el pa­
ciente presenta debilidad y fatigabilidad, ptosis palpe­
bral y diplopia, que mejoran con el reposo. Por el con­
trario, cuando los síntomas son fluctuantes y leves, se 
pueden confundir con un cuadro psicógeno.

Fíg. 26-8. A y B. Piosis y ptosis aumentada {enhonccdi Al reposo, B) la elevación pasiva de! párpado superior izquierdo 
produce un aumento de la ptosis por relajación del músculo í, -’nial
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CUADRO 26-10. SINTOMAS Y SIGNOS 
DIFERENCIALES ENTRE CRISIS MIASTENICA Y CRISIS 
COLINÉRGICA

Crisis
miasténica

1
1

[

Disnea
Paro respiratono
Cianosis
Taquicardia e hipertensión arterial 

Sudoración
Tos débil
Incapacidad de manejar secreciones 
Disfagia

Debilidad muscular
Mejoría con edrofonio

Crisis
colinérgica

Cólicos abdominales

Diarrea
Náuseas y vómitos
Aumento de secreaones

MIosis
Fasciculaoones
Sudoraaon
Debilidad muscular
Empeoramiento con edrofonio

El interrogatorio y el examen deben complementar­
se para hacer un diagnóstico deñnitivo con exámenes 
confirmatorios (cuadro 26-Í l)

&f/mu/ac/dn nemoífl repetitiva

Tal como ocurre durante la actividad muscular vo­
luntaria, SI se estimula eléctricamente un nervio en 
Forma repetitiva se puede provocar la falla de la trans­

fusión neuromuscular Esto se traduce eloclrofisioló- 
gicamente por una disminución de la amplitud de los 
potenciales de acción musculares luego del 4“ o 5" esti­
mulo (fig 26-9). Si la disminución supera el 10%, se 

considera patológico La sensibilidad de esta técnica es 
del 60%, pero en los casos oculares puros es inferior 
Algunos falsos positivos pueden observarse en esclero­

sis lateral amiotrófica y en la distrofia miotonica

^iMromiogrofia de fibra única

La clcclromiografia de fibra única es una técnica 
especializada con la que se pueden detectar retrasos o 
bloqueos en la transmisión neuromuscular”

La utilidad del método reside en que permite detec- 
tar alteraciones en músculos clínicamente normales

CUADRO 26-11. ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS 
PARA LA CONFIRMACIÓN DE MIASTENIA GRAVE

Estudios para confirmar el diagnóstico de miastema 

grave

Pmebas
farmacológicas

- Edrofonlo
- Neostigmina
- Pifidostigmina

Pruebas
serológicas

- Anticuerpos antirreceptor 
de acetilcollna (ACRA)

- Anticuerpos antitirosina 
cinasa músculo-especifica 
(MUSK)

- Anticuerpos antimusculo 
estriado

Pruebas
electrofisiológicas

- Estimuladón repetitiva
- Electromiografla de fibra 

única

Otros - Prueba del hielo
- Biopsia de musculo

Por otra parte, su normalidad en un musculo débil ex­
cluye un defecto de transmisión neuromuscular como 
causa de la debilidad

La sensibilidad en la formas generalizadas es del 
95%, pero menor en la miastenia ocular (70%). en la 
cual las alteraciones pueden limitarse a los músculos 
faciales

Se pueden observar resultados positivos en el sín­
drome de Lambert-Eaton y el botulismo, así como 
también en procesos neurogénicos o miopáticos en los 
que existan placas neuromusculares inestables o inma­
duras, como por ejemplo la esclerosis lateral amiotro- 
iica, las miopatías y neuropatías

Deferm/'/iflCíon de los niveles de anticuerpos 
antirreceptores de oceíi/coí/nfl CAA)

Es una prueba diagnostica confirmatoria “ 

Su presencia confirma el diagnostico de 

miastenia grave Puede ser negativo inicial- 

mente y positivo a lo largo de la evolución 

Niveles altos de ACRA se encuentran en el 

85®o de los pacientes con miastenia grave 
generalizada y en el 50% de aquellos con 

formas oculares puras
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Fig. 2&-9 Estimulación repetitiva del nervio cubital A Respueita normal (izquierda) B Respuesta en la miastema grave 
(derecha) nótese la progresiva disminución de la amplitud de la AMP registrada sobre el musculo abductor del menique (dis 

minucion de la amplitud de la AMP en un 31% respecto de la primera AMP)

No ha> correlación entre los niveles de ACRA y la 
severidad del cuadro neurologico El titulo de ACRA 
puede permanecer alto aun en pacientes con remisión 
clínica completa

Anf/ct/erposonfí-MUS/fíMUSiO

En años recientes se identiñco una población de 
anticuerpos contra la tirosina cinasa musculo cspeciñ- 
ca (MUSK) Un 40% de los pacientes scronegativos 
para ACRA son anti*MUSK positivos La edad de 
comienzo es menor y se comprometen con major fre­
cuencia los músculos del cuello, la cintura escapular y 
respiratorios, con menor compromiso de los miem 
bros y raro de los músculos extraoculares “ Puede 
haber atrofia do los músculos comprometidos y fasci- 
culaciones remedando una enfermedad de motoneu- 
rona La majoría de los pacientes responden bien a la 
mmunoglobulina humana y especialmente a la pías 
mafóresis

Prueba de hielo

La aplicación de un pac/, de hielo sobre el ojo con 
ptosis da lugar a mejoría de la ptosis Éste es un meto- 
do sensible y específico por el diagnóstico de mías- 
tenia

Diagnóstico diferencial

Se describen en el cuadro 26 12

Tratamiento

Anticolinesteráíicos

Producen una mejoría sintomática pero no modifi­
can el trastorno inmunologn o de base El tratamiento

con piridostigmina se inicia con dosis bajas (30 mg dos 
o tres veces por día aumentando progresivamente) 
Las dosis plenas consisten en un comprimido de 60 mg 
cada 4 horas, dado que es una droga con vida media 
corta La dosis se regula de acuerdo con la respuesta 
del enfermo Los principales efectos colaterales que 
limitan la medicación son los efectos nicotinicos, 
como debilidad muscular y crisis colmérgica y los 
muscarinicos, como diarrea y dolores gastrointestma 
les que pueden controlarse con administración de 

atropina Otro efecto colateral limitante es el aumento

CUADRO 26-12. DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 

DE MIASTENIA GRAVE

Debilidad 
de los 

miembros

Síndrome de Lambert Eaton 
Miopaiías
Atrofia muscular espinal 

Enfermedad de motoneurona 

Psicogeno

Debilidad 
bulbar (disfagia, 

voz nasal)

Parálisis bulbar progresiva (ELA) 

Sinngobulbla
Isquemia de tronco cerebral

Diplopfa/ptosis Isquemia de tronco
Esclerosis multiple
Tumor orbitario

Síndrome de Wernicke 
Dehiscencia del elevador 
Ofialmopatla tiroidea

Síndrome de Horner
Síndrome de Miller-Fisher

Oiplopla y 
debilidad bulbar

Distrofia oculofaringea
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dtí las secreciones de la boca y de las \ías respiratorias 
superiores

Los diferentes músculos responden do forma dife­
rente a una misma dosis En caso de debilidad deglu- 
loria deben administrarse 30 60 minutos antes de las 
comidas

Los anticolinesterasicos pueden desencadenar una 
crisis colinergica, en la que a la debilidad muscular se 
agregan marcados efectos muscarínicos como bradi- 
cardia, nauseas, vómitos, sialorrea, cólicos abdomina­
les, palidez, diarrea y miosis

El diagnostico diferencial entre este tipo 

de crisis y una crisis miastenica es suma- 
mente dificultoso antiguamente se acon­

sejaba hacer una prueba de edrofonio para 
diferenciarlas Actualmente se recomienda 

interrumpir toda la medicación y poner al 
paciente bajo asistencia respiratoria meca 

nica

La mayoría de los pacientes no logran una respues­
ta adecuada solo con mestmon, por lo que se requiere 
la asociación de un inmunosupresor ” La primera 
elección es la prednisona Se puede comenzar con do­
sis plenas (1-1,5 mg/kg) o, para evitar empeoramiento 
déla sintomatología en las 2 o 3 semanas, con una do­
sis gradual progresivamente aumentada, comenzando 
con 5-6 mg por día y llegando a la dosis de 1 mg/kg 
luego de obtener la mejoría clínica y que esta se esta­
bilice por 3 o 4 meses, se disminuye progresivamente 
la dosis Las dosis de mantenimiento deben extender­
se entre 6 y 12 meses En caso de no lograrse la res­
puesta esperada, o cuando se requiere un tratamiento 
demasiado prolongado con corticostcroides, se acon­
seja el agregado de otro agente inmunosupresor Los 
efectos colaterales de los corticosteroides son obesi­
dad, síndrome de Cuslung, cataratas, ulceras gastroin­
testinales, trastornos de la personalidad, hipertensión y 

osteoporosis

Azo(/opr/no

Se recomienda una dosis inicial de 50 mg/día con 

■ncrementos semanales de hasta 2-3 mg/kg/día La res­
puesta favorable puede tardar entre 3 y 12 meses Los 
«fectos colaterales son reacciones idiosincrásicas, náu- 

5oas, vomites, dolor abdominal, leucopenía y hepalo- 
toxicidad

Otros mmunosupresores que se utilizan en caso de 
afectos indeseados de la azalioprina o falta de respues­

ta a ella son cidosporma, ciclofosfamida y micofenola- 
lo Este ultimo es particularmente eficaz con la venta­
ja de que resulta menos toxico

Pioimaféresis

Esta indicada en casos de crisis, para preparar al 
paciente para la timectomía, o para lograr una mejoría 
rapida (2-3 días) “ Produce una reducción rapida de 
los niveles de ACRA en sangre Los efectos adversos 
incluyen neumotórax, hipotensión, sepsis y embolis­
mo pulmonar

Gammagíobuiina hiperínmune

Su eficacia y sus indicaciones son similares a las de 
la plasmaferesis La dosis es de 0,4 mg/kg/día durante 
5 días consecutivos o 1 mg/kg/día durante 2 días con­
secutivos

Al igual que la plasmaféresis, tiene un efecto bene­
ficioso transitorio que puede durar hasta 2 meses Los 
efectos colaterales son cefaleas, astenia, síndrome 
febril y meningitis aséptica Al producir una hiperos- 
molandad transitoria puede dar lugar a complicacio­
nes cardioembolicas, como embolia de pulmón o 
infarto cerebral o miocárdico Otras complicaciones 
inusuales son el sJiocA anafilactico, la hipertensión in­
tracraneal o la nefrotoxicidad

Timectomía

La timectomía está indicada en todos los pacientes 
con timoma, y en pacientes con miastenia grave sin 
timoma que presentan una forma generalizada y son 
menores de 65 años

La vía de abordaje puede ser cervical o torácica, esta 
ultima es la ideal dado que permite una mejor exposi­
ción para extirpar todo el tejido límico Si la extirpa­
ción de un timoma es Incompleta, debe completarse 
con radioterapia

El máximo beneficio de este procedimiento se ha 
observado en pacientes de sexo femenino con miaste- 
nia generalizada leve Pero los beneficios de la timec- 
tomía no son inmediatos y pueden observarse al cabo 
de vanos meses o un año

Síndrome de Lambert-Eaton

Afección rara, autoinmune, producida por autoan- 
ticuerpos contra los canales del calcio de la membrana 
presináptica de la unión neuromuscular Inicialmente 
se describió como síndrome paraneoplásico en asocia­
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ción con carcinoma de pulmón de células pequeñas.'*- 

La prevalencia es de I.IÜO.OOO.

Manifestaciones clínicas

La varianle paraneoplásica del síndrome de Lim- 
berl-Eaton so presenta en general en pacientes de edad 
avanzada, es mayor su prevalencia en hombres (5 a 1). 
Puede asociarse a cáncer de pulmón, mama, próstata, 
estómago, recto y a Imíomas. El trastorno neuromus­
cular puede preceder al descubrimiento del tumor en 

meses o años
También se presentaría el mismo síndrome en 

mujeres lóvenes con antecedentes personales o heredi­
tarios do otras enfermedades autoinmuncs, pero sin 
evidencia de neoplasia

El comienzo es insidioso, con debilidad 

muscular y fatiga Se afectan especial- 
mente los músculos de la cintura pel- 

viana y los miembros inferiores Los 

primeros síntomas son dificultad para 

incorporarse de sillas bajas, subir esca­

leras y caminar

En la evolución aparecen ptosis palpebral, disfonía y 
disfagia. Ocasionalmente hay dolor muscular y pares­
tesias. El compromiso de la cintura escapular es 
menor

Los reflejos osteotendinusos están deprimidos o 
abolidos, pero pueden aparecer o incrementarse con la 
activación de los músculos apropiados

Los trastornos autonómicos (75% de los casos) 
incluyen xerostomia, visión borrosa, constipación, dis­
minución de la sudoración c impotencia sexual.

La prueba de Tensilon puede ser positiva. Lo.s 
síntomas pueden ponerse de manifiesto durante 
una cirugía por el uso de bloqueantes neuromuscu- 
lares.

Fisíopatologia

En un 90% de los pacientes con síndrome de 
Lambert-Ealon hay anticuerpos IgG contra canales del 
calcio de Upo P/Q.“ Éstos bloquean el ingreso de cal­
cio en las terminales presmáptieas musculares causan­
do una reducción de la liberación de acetikolina con el 
impulso nervioso Probablemente tia\ una reacción 
cruzada de anticuerpos desencadenada por un antíge- 
no tumoral contra proteínas de la meinli. na prest- 
náptica, de similitud antigénica

Diagnóstico

El principal método para confirmarlo es el estudio 
electromiográfico. El potencial de acción muscular 
evocada por la estimulación de un nervio periférico es 
de baja amplitud. Luego de frecuencias rápidas de esti­
mulación (50 por segundo) o de un esfuerzo sostenido 
(durante 10 segundos o iná.s) hay un aumento marca­
do del potencial de acción muscular (facilitación) (fig 
26-10) El elcciromiograma de fibra única muestra un 
fitter (promedio de variación del intervalo entre poten­
ciales) prolongado y bloqueo intermitente

Tratamiento

El síndrome de Lambert-Eaton obliga a la búsqueda 
de un tumor oculto, especialmente de pulmón En este 
caso, la cirugía del tumor puede dar lugar a una mejo­
ría del síndrome neurológico. La medicación sintomá­
tica incluye la 3-4 diaminopirina,** que se administra 
por vía oral en dosis de 10-20 mg 5 veces al día con 
píndostigmina o sm ella. Actúa incrementando la libe­
ración de acctilcolina de la terminal presmáptiea Sus 
efectos colaterales son menores, entre ellos parestesias 
poriorales y digitales, y ocasionalmente convulsiones.

2 mV/D 5 rnseglD

32,5 mA

Fig. 26-10. Síndrome de Lambert-Eaton fenómeno de fac' 

lilacion del potencial do acción muscular compuesto evo 

cado por un estimulo eléctrico único en reposo (A) V 

pues de una contracción voluntaria máxima (B)
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En casos refractarios se puede utilizar prednisona y/o 
azatioprma. La mmunuglobulma intravenosa y la plas- 
maféresis pueden producir una mejoría clínica tempo­
ral y significativa en muchos pacientes 

Algunos pacientes se recuperan por completo y en 
otros la recuperación de la fuerza es parcial.

Bolulismo

El botulismo es una enfermedad causada por la ncu- 
rotosina proveniente de Chstndiiini botnlimiin, bacte- 
na gramnegativa que puede producir diferentes toxinas, 
de las cuales la a, b, e, f y g pueden causar enfermedad 
en el hombre a través de tres mecanismos. 1) unión de 
la toxina a las terminaciones axónicas, 2) transporte 
de la toxina al interior de la terminación del nervio, 
3) inhibición de la liberación de neurotransmisores 
por las terminaciones nerviosas Las toxinas a y b son 
las más comunes

A nivel de la terminación axónica, la toxina 

se une a un receptor aun no identificado e 

ingresa por un fenómeno endocitosis, alte- 

rando proteínas involucradas en el proce­

so de liberación del neurotransmisor La 

transmisión neuromuscular falla como 

resultado de la reducción de liberación de 

vesículas sináptieas, por lo tanto, es un 

defecto presinaptico.

Hay tres variantes '^

1- El botulisiiio mfaiitU se adquiere por la coloniza­
ción del aparato digestivo del niño por los closlri- 
dios, generalmente entre el 1" y el 6" mes de vida.

- El bolulismo alimentario resulta de la ingesta de 
productos enlatados, especialmente vegetales o 
pescados; la toxina se absorbe por el estómago y el 
intestino delgado. Los sintomas se presentan 16 a 
20 horas después de la ingestión y son inicialmente 
autonómicos, como boca seca, dolores abdomina­
les, diarrea y constipación Están seguidos por una 

rápida debilidad de los miembros y de los múscu­
los respiratorios, bulbares y cxtraoculares, que pue­
de llegar a una oftalmoplejía completa con com­
promiso pupilar La midriasis es característica de 
este trastorno y un signo fundamental para el diag­
nóstico El diagnóstico se confirma por medios 
elcctrofisiológicos y la detección de la toxina en 

suero y materia fecal, el tratamiento debe iniciarse 
de inmediato aunque no haya un diagnóstico de 

certeza

3 Bolulismo de las heridas- se adquiere a partir del 
contacto de una herida con tierra contaminada por 
clostridios, o en caso de drogadicción. En general 
no hay síntomas abdominales y el cuadro es más 
solapado.

Diagnóstico

Es muy frecuente que los hallazgos electrofisiológi- 
eos sean poco importantes, contrastando con el severo 
compromiso muscular.^ Las velocidades de conduc­
ción son normales y es característico que haya una dis­
minución de los potenciales de acción muscular La 
estimulación repetitiva puede mostrar una disminu­
ción de la amplitud a 2-3 estímulos por segundo, con 
facilitación a estímulos más frecuentes,^“ sobre todo 
en el bolulismo infantil. En el electromiograma se 
encuentran potenciales de fibrilación por desnerva- 
ción y el electromiograma de fibra única revela 
aumento del jitter y bloqueo intermitente

Diagnóstico diferencia)

En el adulto, el primer diagnóstico diferencial es el 
síndrome de Guillam-Barrc. Los hallazgos electrofisio- 
lógicos permiten establecer el diagnóstico. Otro de los 
diagnósticos diferenciales incluye el síndrome de 
Miller-Fisher, las polmeuropatias axónicas motoras, 
el síndrome de Lambert-Eaton, la miopatía aguda del 
paciente crítico y la enfermedad de la marea ro|a

SINTESIS

• La ELA es una de las enfermedades neuromuscula- 
res más frecuente en la edad avanzada. Es caracte­
rística la presencia de signos que revelan el com­
promiso de la motoneurona inferior (fasclculacio- 
nes, calambres, etc.), junto a signos de afectación 
del tracto corticoespinal (hiperrefiexia, signo de 
Babmski, etc) Típicamente la sensibilidad, la fun­
ción vesical y la de los músculos cxtraoculares están 
respetadas.

• El diagnóstico de ELA se basa en la clínica, pero los 
estudios de conducción nerviosa y el electromiogra- 
ma son fundamentarles para confirmarlo.

• En todos los casos con diagnostico presuntivo de 
ELA deberán agotarse ios recursos para descartar 
patologías potcncíalmentc tratables, tales como la 
mielopalía cervical por espondiloartrosis, las neu­
ropatías motoras con bloqueo proximal de la con­
ducción asociadas a anti-GMl y otros cuadros 
como la deficiencia de cobre, la miosistis por cuer­
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pos de inclusión, la disfunción tiroidea o parati- 
roidea, las paraproteinemias y el déficit de vitami­
na B„.

• Las enfermedades musculares se manifiestan con 
debilidad, mialgia, atrofia o hipertrofia muscular, 
fatigabilidad excesiva, intolerancia al ejercicio, rigi­
dez y alteraciones de la relajación muscular (mío- 
tonía).

• En las enfermedades musculares, el reconocimiento 
de algunas manifestaciones sistémicas, por ejemplo 
cardíacas, cutáneas, retracciones articulares, catara­
tas o intolerancia a la glucosa, pueden dar la pista 
que oriente el diagnóstico.

• La miastenia grave (MG) es la más frecuente de las 
enfermedades por defecto de la transmisión neuro­
muscular. Se caracteriza por debilidad fiuctuantc de 
músculos voluntarios que típicamente empeora a lo 
largo del día, con el ejercicio y el calor, y mejora con 
el descanso y con el frío

• Las manifestaciones más comunes de la MG son la 
ptosis palpebral y la diplopía, presentes en más del 
90% de los casos; de éstos, el 10% permanecerá como 
“forma ocular” mientras que en los restantes la en­
fermedad c\'oludonará hacía una forma generali­
zada.

• El bloqueo de la conducción neuromuscular se debe 
a la presencia de anticuerpos contra el receptor de 
acetilcolina (ACRA) de la membrana postsináptica. 
Éstos se hallan presentes en el 65% de los enfermos 

con miastenia generalizada y en el 60% de ios pa­
cientes con formas oculares de MG.

• Las crisis miasténicas son episodios de empeora­
miento clínico con compromiso respiratorio y deben 
diferenaarsc de las crisis colinérgicas en pacientes 
tratados con anticolinesterásicos.

• El diagnóstico de MG se basa en la clínica, los estu­
dios elcctrofisiológicos (estimulación nerviosa repe­
titiva y electromiografia de fibra única) y la determi­
nación de niveles de ACRA, cuya presencia es con­
firmatoria de! diagnóstico
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NEUROPATÍAS
GUILLERMO PARADISO

EL SISTEMA NERVIOSO PERIFÉRICO

Las dcPrnicioncs del sistema nervioso periférico 
(SNP) son todas arbitrarias La que más se ajusta a la 
fisiopatología incluye 1) un sistema eferente que iner­
va los músculos estriados, formado por las alfa-moto- 
neuronas ubicadas en el asta anterior de la médula 
espinal y los núcleos de los pares craneales, y 2) un sis­
tema aferente, formado por las neuronas sensitivas 
ubicadas en el ganglio de la raíz espinal posterior y los 
ganglios equivalentes para los pares craneales, que 
lleva información sensitiva desde la periferia hacia el 

sistema nervioso central (SNC). Las neuronas pregan- 
glionares y posganglionares del sistema nervioso autó­
nomo (SNA) también forman parte del SNP. Además 
de las neuronas, el SNP comprende las células de 
Schwann La vaina de mielina y el axón constituyen la 
fibra nerviosa. A su vez. las fibras del SNP forman los pa­

res craneales, a excepción del óptico y olfatorio, las 
relees, los plexos y los troncos nerviosos.

SIGNOS Y SÍNTOMAS DE LAS NEUROPATÍAS
periféricas

Las enfermedades del SNP producen alteraciones 
niotoras, sensitivas y autonómicas Los trastornos mo­
tores se manifiestan con atrofia muscular y debilidad o 
parálisis

En el anciano es común la llamada atrofia 

muscular simple, que se debe a cambios 

no neurologicos, como inmovilización, 

artritis o periartriiis y desnutrición En este 

upo de atrofia muscular, a diferencia de la

atrofia por denen/acion, puede presentar­

se limitación del movimiento por dolor, pe­

ro la fuerza no está disminuida

La arreflcxia es una manifestación tardía de las neu­
ropatías motoras porque el músculo cfcctor responde 
al rcílcjo aunque quede un número muy reducido de 
fibras inervadas. Las descargas espontáneas de las neu­
ronas motoras que se originan en el cuerpo neuronal o 
en cualquier segmento de la fibra nerviosa dan lugar a 
contracciones musculares que se denominan fascicu- 
laciones y mioquimia. Las fasciculaciones son contrac­
ciones irregulares visibles de grupos de fibras muscu­
lares que no alcanzan a producir movimiento en las 
grandes articulaciones. Aunque son una manifestación 
típica de las enfermedades de neurona motora, pueden 
presentarse en cualquier neuropatía periférica (NP) 
con alteraciones de las fibras motoras, Frecuentemen­
te son manifestaciones aisladas, que no se asocian a 
atrofia muscular o debilidad. En tales casos no tienen 
significación patológica Cuando las contracciones es­
pontáneas de las fibras musculares toman clínicamen­
te un aspecto rítmico y ondulante, constituyen una 
entidad que se denomina mioquimia. Tanto las fasci- 
culacioncs como la mioquimia pueden asociarse con 
contracciones dolorosas, calambres y espasmos mus­
culares. Se denomina neuromiolonía un cuadro 
donde la mioquimia y las fasdculaciones son per­
manentes y generalizadas, lo cual deriva en un cuadro 
clínico de hipertrofia muscular y rigidez severa (sín­

drome de Isaacs).'
Las alteraciones de las fibras sensitivas originan pér­

dida parcial (hipoestesia) o total (anestesia) de la sen­
sibilidad. En el examen neurológtco convencional se
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evalúan la sensibilidad %'ibraloria (con un diapasón de 
128 o 256 Hz), táctil y postural, que están mediadas 
por las fibras de mayor diámetro, y la sensibilidad al 
pinchazo y a la temperatura, que están mediadas por 
las fibras de pequeño diámetro.

El déficit sensitivo puede ser especifico pa- 

ra una o más modalidades sensitivas, o 
puede englobar todas las modalidades La 

distinción puede ser imponante en el diag­

nostico etiológico de la neuropatía.

Por ejemplo, ciertas neuropatías paraneoplásicas 
producen cxclusú-amente pérdida de la sensibilidad 
termoalgésica, mientras que ciertas neuropatías inmu- 
nológicas se traducen en déficit predominante de la 
sensibilidad postural y vibratoria. La arreflexia es una 
manifestación temprana del trastorno de las fibras ner­
viosas sensitivas de mayor diámetro. Los síntomas sen­
sitivos son el dolor y las parestesias. Suelen ser la mani­
festación inicial de las NP Las parestesias se describen 
como hormigueos, pinchazos, adormecimiento, que­
mazón y otras sensaciones que los pacientes encuen­
tran difíciles de describir, tal como tracción, estira­
miento, percusión. El dolor de las NP se llama dolor 
ncuropáüco y se caracteriza por estar asociado a 
discstesias. Es un dolor quemante, punzante, lanci­
nante, relampagueante o, a veces, continuo, profundo 
y sordo. El dolor neuropático severo que se presenta en 
ataques de segundos de duración se llama neuralgia. 
La importancia en diferenciar el dolor neuropático del 
dolor nociccptivo (debido a traumatismos, cortes, con- 
tracluras musculares) reside no sólo en el diagnóstico 
sino también en el tratamiento. La extrema irritabili­
dad de las fibras sensitivas puede manifestarse con 
hiperestesia (excesiva sensibilidad ante un estímulo), 
hiperpatia (respuesta al dolor particularmente desa­
gradable y exagerada, con connotación psíquica: la 
percepción visual del estímulo es suficiente para pro­
ducir dolor) y alodinia (dolor desencadenado por un 
estímulo no nociccptivo).

CUSIFICACIONES DE US NEUROPATIAS PERIFÉRICAS

Ciertas enfermedades afectan exclusivamente una 
modalidad de neurona, lo que deriva en neuropatías 

motoras, sensitivas o autonómicas. Generalmente son 
patologías que involucran el cuerpo de la neurona, las 
llamadas neuronopatías Las enfermedades que afec­
tan exclusivamente la neurona motora y las neuronas 
del sistema nervioso vegetativo se describen en otros 
capítulos.

Mas frecuentemente, las neuropatías son 

mixtas, es decir, motoras, sensitivas y auto- 
nómicas. Sin embargo, a menudo, el deficit 

es más evidente para un tipo de neuronas 

y el cuadro es entonces preponderante- 

mente motor o sensitivo (rara vez autonó­

mico)

Según el patrón anatómico, las NP pueden ser radi- 
culopatías. plexopatías. mononeuropatías o polineuro- 
patías.

Las radiculopatías se describen en el capítulo de las 
enfermedades espínales

La polincuropatía se manifiesta con cambios bilate­
rales, distales y simétricos de las funciones motoras y 
sensitivas Cuando todo el trayecto de las fibras ner­
viosas periféricas se encuentra involucrado, el cuadro 
clínico se presenta como polirradiculoneuropatla Se 
llama ntononcuropatía la patología de un tronco ner­
vioso, como ocurre en el síndrome del túnel carpiano 
Las mononeuropatías múltiples se deben al compro­
miso secuencial de troncos ner\’iosos no contiguos, 
por un mismo proceso patológico, como ocurre en las 
vasculitis que producen múltiples infartos dentro de 

los troncos nerviosos.
Según el curso evolutivo, las neuropatías pueden ser 

agudas, subagudas o crónicas. Por convención se con­
sideran agudas las neuropatías que alcanzan el pico 
máximo de la evolución antes del mes del comienzo, 
crónicas las que continúan evolucionando a los seis 
meses y subagudas las que se estabilizan o mejoran 
entre el mes y los seis meses.

La clasificación anatomopatológica-electrofisioló- 
gica divide las NP en axonales, desmielinizantes y 
mixtas, según que el mecanismo patológico concentre 
el ataque en la neurona, la célula de Schwann o en 
ambas células

El tipo de neurona predominantemente 
afectado (p ej, sensitiva), la distribución 

anatómica (p ej, polineuropatía), la evo­
lución (p ej, crónica) y los cambios elec- 
trofisiológicos (p ej. axonal), es decir, la 

combinación de los datos tomados de las 

diferentes clasificaciones, constituye la 

base para realizar el diagnostico paiofisio- 

lógico y últimamente eiiologico de la NP.

Sc conocen más de cien causas diferentes de NP- 
Las formas familiares suelen comenzar temprano en lí 
vida, pero algunas v-ariantcs extremadamente benigna* 
pueden permanecer no diagnosticadas hasta que
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Nuelven apárenles en la ve)ez Las NP adquiridas pue­
den deberse a enfermedades metabóllcas, tóxicas, pa- 
raneoplasicas, mmunologicas, carenciales, infecciosas, 
traumáticas o idiopáticas

CAMBIOS CON EL ENVEJECIMIENTO

Durante el transcurso de la vida se producen cam­
bios funcionales y estructurales en el SNP “ El nume­
ro de neuronas periféricas decae progresivamente En 
las raíces anteriores de la médula espinal, la densidad 
de fibras disminuye a un 25, 27 y 22% en la séptima, 
octava y novena década de la vida, respectivamente, 
mientras que en el ganglio de la raíz posterior se redu­
ce a un tercio, comparado con los valores de la tercera 
decada En el tronco nervioso se observan cambios en 
los vo5<T itcn'orwn, que incluyen proliferación endote- 
lial, fibrosis de la media, hiallnización y, c\entualmen- 
te, oclusión del vaso El análisis cuantitativo del tronco 
nervioso demostró una caída del número de fibras del 
26% por mm’ en la octava década de la vida, compara­
do con la segunda La pérdida de fibras es significati­
vamente más marcada en el caso de las fibras mielíni- 
cas de mayor diámetro, donde la calda es de hasta un 
54% en relación con la tercera década de la vida"* 
Ademas de una disminución del número, se encontra­
ron alteraciones en la fibra nerviosa, raras en indivi­
duos jóvenes, como desmielimzación segmentaria, 
remlelinización, degeneración axonal y regeneración 
axonal En un sujeto joven se considera normal que 
haya hasta 2 fibras con alteraciones sobre un total de 

24, mientras que en sujetos de más de 60 años se 

encuentran hasta 5 fibras alteradas ® Del mismo modo, 
el rendimiento general del SNP se ve reducido por 
cambios negativos en la unión neuromuscular, en la 
fibra muscular y en los receptores cutáneos Todas 

estas alteraciones se han atribuido a diversos factores 
tales como isquemia, traumatismo radicular, anoma­
lías de las células de Schwann y disminución en el 
número de los receptores sensitivos ^

En consecuencia, en el examen neurológico se 
advierten cambios significativos con el envejecimien­
to Por lo tanto, el criterio de “normalidad" debe con­
siderarse con cautela en individuos de edad avanzada, 
especialmente si se tiene presente que las variaciones 
fisicas intenndividuales son mucho mas marcadas en 
los ancianos Con la edad se produce una marcada dis­

minución de la masa muscular tanto por atrofia como 
por pérdida de fibras musculares La fuerza isométrica 
Se reduce a partir de los 50 años ^ Por lo tanto, la inter­
pretación de la fuerza muscular en el anciano depende

gran medida de la experiencia del examinador La

pérdida del reflejo aquillano puede ser normal después 
de los 65 años La mayoría de los autores calcula que 
alrededor de la mitad de los individuos mayores de 65 
años presentan arrefiexia aquiliana La sensibilidad 
vibratoria disminuye significativamente y puede estar 
abolida distalmcnte en los miembros inferiores Se 
detecta apalestesia maleolar en el 50% de las personas 
a partir de los 65 años " Lo mismo ocurre probable­
mente con la sensibilidad al dolor, el tacto y la pre­
sión

DIAGNÓSTICO Y ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

El diagnóstico de las neuropatías penféricas se basa 
en una historia clínica detallada, que incluye la des­
cripción precisa de los síntomas, la duración y el curso 
evolutivo Factores tales como los antecedentes fami­
liares, el abuso de alcohol, el uso de medicamentos, la 
coexistencia de una enfermedad maligna o inmunoló- 
gica, son de la mayor importancia El examen físico 
minucioso también suele proveer datos esenciales para 
el diagnóstico.'^

Los análisis de laboratorio necesarios para 

el diagnostico incluyen recuento de célu- 

las, eritrosedimeniacion, glucosa, hemo- 

globina glucosilada, creatinina, electrofo 

resis, mmunoelectroforesis, vitamina B,j, 

complemento, anticuerpo antinuclear y 

factor reumático Los análisis específicos 

incluyen autoanticuerpos y estudios ge­

néticos En determinados pacientes, el 

estudio del líquido cefalorraquídeo (LCR) 

obtenido por punción lumbar puede ser 

de utilidad diagnostica

El estudio electrodiagnóstieo comprende la evalua­
ción de la conducción nerviosa y la electromiografía 
Determina si la neuropatía es axonal o dcsmiclmizan- 
te y SI es simétrica o asimétrica También ayuda a esti­
mar el grado de severidad y la rapidez de la evolución 
La velocidad de conducción nerviosa normal es de 
alrededor de 50 mis Sin embargo, el límite de lo nor­
mal depende de la edad, ya que los valores promedio 
disminuyen aproximadamente 1,8 m/s/década de ia 

vida »
En las neuronopatías y en las enfermedades axona- 

les, la velocidad de conducción motora (VCM) se 
mantiene dentro de los páramenos normales o se en­
cuentra ligeramente reducida

En las enfermedades desmielimzantes, la VCM se 
ve sensiblemente disminuida, debido a la alteración de
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h conducción sakatona. que depende de la integndad 
de los internodos nuelimzados Típicamente, la VCM 
de las neuropatías desmielinizantes está por debajo de 
los 30 m/s. Otros cambios que implican desmieliniza- 
ción incluyen el bloqueo de la conducción y la disper* 
sión del potencial evocado motor ** Por otra parte, la 

caída de la amplitud del potencial nervioso sensitivo, 
que depende del número de fibras sensitivas, es muy 
marcada en el envejecimiento A los 70 años se reduce 
a la mitad del N-alor promedio de la amplitud calculada 
a los 20 años de edad

La disminución de la amplitud del potencial sensiti­
vo por debajo del límite de lo normal es el marcador 
más sensible para el diagnóstico de las neuropatías 
axonales sensitis-as y mixtas '* La electromiografla con 
aguja concéntrica registra la actividad eléctrica del 
músculo estriado Con el músculo en reposo se pueden 
registrar potenciales de denersacion no aparentes en el 
examen físico (fibnlaciones y ondas agudas positivas, 
que representan degeneración axonal) así como fasci- 
culaciones y mioquimia La actividad voluntaria revela 
cambios de la unidad motora que indican cronicidad 
Finalmente, el intento de desarrollar la fuerza mlxima 
provee una estimación del reclutamiento de las unida­
des motoras

En la actualidad, la biopsia de nervio rara 

vez es necesaria Se toman muestras de 

nervios cutáneos (sural o radial). Las indica­
ciones incluyen la sospecha de amiloido- 

SIS, lepra sin manifestaciones cutáneas y 
vasculitis especifica del SNP

POLINEUROPATfASMETABÓLICAS 

Diabetes mellitus

Es probable que la diabetes mellitus (DM) represen­
te la causa más común de N? en los ancianos. La inci­
dencia exacta de la NP se desconoce porque las esti­
maciones han sido hechas en poblaciones disímiles y 
con criterios diagnósticos diferentes La neuropatía 
diabética es más frecuente en los ancianos porque la 
DM es más común con la edad avanzada y porque 
la incidencia do la neuropatía aumenta con la duración 
de la DM Se ha encontrado neuropatía clínica en el 
10% de los pacientes a los cinco años de haberse es­
tablecido el diagnóstico de DM, en el 50% de los 
pacientes a los 20 años y en el 72% a los 30 años La 
incidencia, sin embari;‘j, resulta significativamente 
más elevada si se utilizan estudios eiectrofisiológicos 
en pacientes asintomáticos

La incidencia en las vanantes insuhnode- 

pendiente y no insulinodependiente es si- 
milar Las neuropatías asociadas con la DM 

pueden ser agudas, subagudas o crónicas, 

pueden ser focales (radiculopaiias, plexo- 

palias, mononeuropaiías, mononeuropat»- 
as multiples) ogeneralizadas (polineuropa- 

lias)"^

Las neuropatías diabéticas son la consecuencia de 
diferentes mecanismos palofisiologicos, que incluyen 
alteraciones metabólicas de la neurona o la célula de 
Schwann, trastornos de los vasos de mediano y peque­
ño calibre que dernan en isquemia aguda o crónica y 
cambios inflamatorios o inmunológicos. En conse­
cuencia, en la DM, las fibras ner\'iosas tienen una sus­
ceptibilidad aumentada a la compresión

Las formas mas frecuentes de neuropatía asociada a 
la DM son la polmeuropatía y el síndrome del túnel 
carpiano.

La polincuropatía de la DM es un cuadro simétrico 
y dista!, que afecta las fibras motoras, sensitivas y auto­
nómicas

Los primeros síntomas son parestesias en 
los dedos de los pies, que progresan hacia 

la planta y la pantorrilla Los pacientes 

refieren quemazón, hormigueos, adorme­

cimiento y pinchazos La arrefiexia aquilia- 
na es precoz. La perdida de la sensibilidad 

puede involucrar todas las modalidades o 

puede ser mas marcada para un tipo 
determinado

Cuando las fibras de mayor calibre, que transmiten 
la sensibilidad propioceptiva y vibratoria, están involu­
cradas, la falta de la sensibilidad profunda puede deri­
var en la llamada articulación de Charcot, una forma 
de artrosis indolora localizada generalmente en el pie 
o el tobillo. Cuando las fibras de pequeño calibre, que 

transmiten la sensibilidad al dolor y la temperatura, 
están afectadas, la neuropatía puede ocasionar severo 
dolor ncuropatico crónico Por otra parte, debido a la 
pérdida de la sensibilidad dolorosa en la planta del 
pie, pequeños traumatismos originan úlceras indolo­
ras que tienden a la cronicidad y a la infección Final­

mente producen el llamado pie diabético neurogénico, 
en contraposición con el pie diabético vascular. Sin 
embargo, habitualmenle coexisten los problemas vas­
culares y la polmeuropatía sensitiva Las alteraciones 
de las fibras de pequeño calibre también se traducen 
en cambius autonómicos que incluyen hipotensión
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ortostatica. arritmia cardiaca, cólicos intestinales, pe- 
nodos de constipación entremezclados con diarreas 
acuosas nocturnas, trastornos esfintenanos e impo- 
liiKia en el hombro SaKo en los casos avanzados, las 
alteraciones motoras son poco evidentes C1 primer 
cambio clínico motor en la polineuropatía severa es la 
debilidad en los flexores dorsales del pie, lo cual do­
rna en la marcha tipo slcppagL (“marcha equina") 
con flexion exagerada de la cadera para evitar arras­
trar el pie

El estudio eleclroflsiologico muestra una polmcuro- 
patla motora y sensitiva preponderantemente axonal 
Se han utilizado di\ ersos inhibidores de la aldot rcduc- 
tisa en el tratamiento de la polineuropatia de la DM 
Sin embargo, ningún fármaco demostró producir una 
ncioría significativa

En general, el control estricto de la glucemia parece 
retrasar la progresión de la NP Por lo tanto se aconseja 
un ajuste de la dieta y la medicación hipoglucemiante 
Además son útiles la fisioterapia y la actividad física 
supervisada La prevención del desarrollo de pie diabé­
tico consiste en el examen frecuente del pie y del calza­
do El dolor ncuropatico de la polineuropatía de fibras 
de pequeño calibre se trata con anlidepresivos tncicli- 
eos como la nortnptilina y la amitriptilina, ambos con 
dosis de 30 a 150 mg/día Estos fármacos están con­
traindicados en pacientes tratados con agentes inhibi­
dores de la aminooxidasa (IMAO), glaucoma, convul­
siones. arritmia cardíaca o prostatismo También pue­
den ser eficaces los anticonvulsivos como la gabaponti- 
na en dosis de 300 a 3 600 mg en 3 o 4 tomas diarias

La polineuropatía inflamatoria desmielinizantc cró­
nica, que se describe mas adelante, ocurre con más fre­
cuencia en pacientes diabéticos

Las neuropatías agudas y subagudas que se presen­
tan como neuropatía asimétrica o mononcuropatía 
Son probablemente consecuencia de alteraciones is­
quémicas o inmunologicas

La amiouofía diabética (síndrome de Bruns 
Garland), también llamada radiculoplexo- 
pana o piexopatia lumbosaaa diabetica, 

es un cuadro subagudo que comienza con 
dolor asimétrico en la cadera, la region glú­

tea o el muslo seguido de debilidad en los 

músculos psoas-lllaco cuadríceps y aduc 

tores de la cadera ^

La debilidad proximal causa dificultades para levan- 
tarse de una silla o subir escaleras El examen clínico 

‘t'ucstra atrofia cuadricipital tres semanas después del 
^ornicnzo, perdida del reflejo patelar y preservación del

aquiliano en los pacientes sin polineuropatfa, aunque la 
asociación con polincuropatía es común En una sene 
de 12 pacientes, 10 tenían mas de 60 anos Típicamente 
se presenta en diabéticos con control deficiente de la 
glucemia y que han perdido recientemente más de 5 kg 
de peso Ocasionalmente, la amiotrofia diabetica puede 
ser la primera manifestación de la DM El cuadro típi­
co es unilateral o marcadamente asimétrico El trata­
miento se basa en el control de la glucemia y la fisiote­
rapia Se ha sugerido el uso de inmunoglobulina huma 
na pero la eficacia del tratamiento inmunológlco no se 
ha confirmado El dolor se controla con antidepresivos 
tricíclicos o anliconvulsivos

También existen formas intermedias de la amiotro 
fia diabética que son indoloras, simétricas y con ten­
dencia a la evolución crónica Este cuadro, también lla­
mado neuropatía diabética motora probablemente 
se debe a cambios metabolicos

Las mononcuropatías diabéticas pueden afectar 
tanto los pares craneales como los nervios espinales 
Son más comunes en ios pacientes de edad avanzada

La neuropatía craneal involucra funda- 

mentalmente los nervios oculomotores 

en el siguiente orden de frecuencia ocu 

lomotor (III par craneal), abducens (VI par) 
y troclear (IV par) La mononeuropaha día 

betica del nervio oculomotor se presenta 

con dolor retroocular Días mas tarde apa­

recen caída del parpado estrabismo y 

diplopia Típicamente preserva la respues­

ta de la pupila a la luz.

La parálisis tiende a mejorar en meses Las mononeu- 
ropatías penfencas se manifiestan en nervios expuestos 
como los nemos cubital, mediano y ciático poplíteo ex 
temo Estas neuropatías se describen mas adelante 

La radiculopatía diabetica involucra frecuentemen­
te las raíces torácicas o lumbares Los pacientes se pre­
sentan con dolor quemante en uno o vanos segmentos 
del tórax o del abdomen que confunden con enferme 
dades pulmonares o intestinales El dolor secuelar es 
de tipo neuropático y suele ser persistente

Uremia

La insuficiencia renal crónica se acompaña de una 
polineuropatía axonal sensitivo-inotora, distal y simé­
trica Aproximadamente el SO^o de los pacientes en el 
estadio final de la uremia desarrollan polineuropatía 
En la mayoría de los casos la polineuropatía es asmto-
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mática o le\ c El síndrome do las piernas inquietas y los 
calambres musculares pueden preceder a la aparición 
de los síntomas neuropáticos Las parestesias en los 
dedos de los pies pueden evolucionar ocasionalmente 
desarrollando el síndrome de los pies quemantes, un 
cuadro que empeora notablemente por la noche y pro­
duce una alteración significativa del sueno Los pri­
meros cambios en el examen clínico son apaicstesia 
maleolar y arrefiexia aquiliana Si la polincuropatía 
progresa, se registra hipoestcsia en media, debilidad 
distal en miembros inferiores y arrefiexia patelar 
Finalmente aparecen cambios en los miembros supe­
riores hipoestcsia en guante y debilidad en los múscu­
los intrínsecos de las manos

La causa más común de uremia es la OM. 

por lo tanto, frecuentemente, los pacientes 
presentan una polineuropatia con doble 

etiología

La neuropatía suele manifestarse cuando la filtra­
ción glomerular cae por debajo de los 6 mL/mm 
Debido a que la incapacidad que produce la neuropa­
tía es una de las indicaciones para la diálisis, se acon­
seja monitorizar a los pacientes periódicamente con 
estudios electrofisiológicos

Como medida de prevención, la hemodiálisis in­
termitente suele comenzarse cuando la filtración glo­
merular alcanza los 6 mL/min La diálisis evita la pro­
gresión de la polineuropatia urcmica, sin embargo, no 
produce mejoría significativa El trasplante renal, en 
cambio, produce una mejoría que se hace evidente 
entre los 6 y 12 meses después de la cirugía

Polineuropatía nutridonal/alcohóllca

Si bien se sabe que la deficiencia nutricional y la avi­
taminosis se asocian a polineuropatía, la especificidad 
de los síndromes neuropáticos y su relación con deter­
minada carencia son inciertas Los síndromes de ma- 
labsorcion, el uso de ciertas drogas (isoniacida), las in­
fecciones crónicas (tuberculosis (TBC]), las cirugías y 
las dictas bizarras (te y tostadas) pueden ser la causa de 
una polineuropatía nutncional Es probable que ciertas 
polineuropatías asociadas con el cáncer se deban tam­
bién a un cuadro carencial

Se estima que el 2% de las personas mayores de 60 
años tienen anemia no d’ignosticada por carencia de 
vitamina B,j Esta cartncta se desencadena por ataque 
autoinmunitario a las células que producen el factor 
intrínseco, por el uso continuo) prolongado de antiáci­
dos o por resecciones extensas del estómago y el íleon

El deficit de vitamina B,, clasicamente pro- 

duce la degeneración combinada subagu 
da de la medula (enfermedad de üch- 

theim) Por lo tanto, la polineuropatía suele 

formar pane de un cuadro complejo don­
de pueden predominar las alteraciones 
centrales o las periféricas •’

Los pacientes se presentan con parestesias en pies y 
manos, inestabilidad en la marcha que empeora en la 
oscuridad y debilidad distal en los miembros inferio­
res En el examen neurologico, los reflejos osteotcndi- 
nosos pueden estar ausentes, disminuidos o exagera­
dos, el signo de Babinski confirma la mielopatía > se 
encuentran alteraciones marcadas de la sensibilidad 
profunda y postural (síndrome tabético) con apaicste­
sia y prueba de Romberg positiva El cuadro se com­
pleta con anemia megaloblástica, dispepsia y glositis de 
Hunter Un nivel sérico reducido o limítrofe de vita­
mina Bj, y un nivel elevado de ácido metilmalonico o 
de homocisteína sugieren el diagnóstico La prueba de 
Schilling en dos etapas es raramente necesana para 
confirmar la carencia El tratamiento consiste en repo­
ner vitamina B,, con inyecciones intramusculares de 
50 mg diariamente durante dos semanas, semanalmen­
te durante dos meses y mensualmente en adelante

La polineuropatía delolcoholumo represen- 
ta hasta un 15% de las neuropatías del 

anaano Aun no se ha aclarado si se debe 

a una combinación de deficiencia de tia- 
mina y de otras vitaminas del complejo 6 o 

a un efecto toxico directo del alcohol

Por alguna razón, la polineuropatía no se desarrolla 
en todos los alcohólicos, lo cual sugiere factores gené­
ticos La propensión a padecer las complicaciones del 
alcoholismo es 3 veces mas alta en las mujeres De 

cualquier forma, debe tenerse presente que la polineu- 
ropatía del alcoholismo puede presentarse en personas 
"bien nutridas" ^ La polineuropatía es axonal croniM. 
simétrica, distal, motora y sensitiva, aunque frecuente­
mente predominan los trastornos sensitivos’* Co­
mienza con hormigueos y quemazón en los pies y ca­
lambres dolorosos en las pantorrillas Clínicamente se 
encuentra hipoestcsia en media, arrefiexia aquiliana y 
dolor a la compresión de la pantorrilla El cuadro puede 
evolucionar insidiosamente o con períodos de agudi* 

zación que se relacionan con desnutrición o ingestion 
exagerada de alcohol Con la progresión se desarrollan 

trastornos sensitivos y motores severos dolor, aneste­
sia íane,.lesia dolorosa), pies quemantes, hiperestesia,
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marcha en steppage La polineuropatla puede coexistir 
con otras manifestaciones neurologicas del alcoholis­
mo como commlsioncs, ataxia cerebclosa, encefalopa- 
iia de Wernicke, síndrome de Korsakoff 

Formas menos frecuentes de NP alcohólica son la 
neuropatía acrodistrofica de Bureau-Bamére >’'la mio- 
patia alcohólica crónica La neuropatía acrodistrofica 
es una polineuropatia axonal por daño exclusn o de las 
ilbras sensitivas de pequeño calibre que se traduce en 
perdida de la sensibilidad al dolor y la temperatura^^ 
La sensibilidad profunda, la fuerza y los reflejos osteo- 
tendinosos están presen'ados La acrodistrofía se ma­
nifiesta por ulceras indoloras en los pies, infecciones 
lesteomielitis) >, eventualmente, mutilación La llama­
da miopatla crónica del alcoholismo es un cuadro con- 
tiovcrlido en cuanto a su patofisiología Para algunos 
autores se trata de una neuropatía axona) simdtnca 
provimal, puramente motora, que se manifiesta con 
atrofia muscular y debilidad proximal 

El tratamiento de la polineuropatía del alcoholismo 
se basa en la abstinencia, el suplemento de vitaminas 
B, la dieta balanceada y la fisioterapia

NEUROPATÍAS INMUNOLÓGICAS Y PARAPROTEINEMIAS

Síndrome de Guillain-Barré (polírradkuloneuropatía 
inflamatoria desmielinizante aguda]

El síndrome de Guillain-Barre (SGB)*" puede presen- 
laise a cualquier edad, sin embargo, la incidencia au- 
inenta en las ultimas decadas de la vida La severidad de 
h enfermedad y el pronóstico empeoran con la edad 

avanzada En mas del 50% de los pacientes existo el 
antecedente de una infección de las vías respiratonas o 
del aparato gastrointestinal, que precede a la neuropatía 

fn 2 a 4 semanas Los agentes infecciosos relacionados 
ton el SGB incluyen Campylobacter fcjiiiii, citomega- 
lovinis, virus de Epslem-Barr, virus varicela-zóster. 
•^bcoplasma, HIV y virus de las hepatitis A y B Tam­
bién puede ocurrir tras la aplicación de vacunas cirugías 

) enfermedades del colágeno o coexistir con linfomas

El SGB se presenta como una parálisis ílaci- 

da simétrica ascendente arreflexica que 

evoluciona en horas o días Puede comen 

zar en los pies, las manos o distalmente 

en los cuatro miembros Las parestesias 

pueden ser un síntoma temprano Los pa­
cientes pueden padecer dolor lumbar y 

radicular La parálisis evoluciona en forma 

proximal, incluyendo los músculos faciales 

y los músculos respiratorios

El examen neurológico muestra parálisis y arrefie- 
xia en todas las extremidades Los cambios sensitivos 
generalmente se limitan a la apalestesia La maniobra 
de Laségue produce dolor radicular Los trastornos 
autonómicos se manifiestan con taquicardia, arritmia 
cardiaca e hipotensión o hipertensión La retención 
urinaria ocurre ocasionalmente, pero suele ser transi­
toria El diagnostico se basa en el cuadro clínico y el 
estudio clectrofisiológico que muestra alteraciones 
desmielimzantes El liquido cefalorraquídeo clásica­
mente presenta disociación albumino-citologica, pero 
es un hallazgo tardío que ocurre después de la prime­
ra semana de evolución La enfermedad es monofásica 
y remite en forma espontánea

El tratamiento incluye respiración asistida cuando 
la capacidad vital respiratoria esta por debajo de los 12 
a 15 mL/kg o la PO, arterial es menor de 70 mm Hg 
Otras medidas esenciales incluyen toilette pulmonar, 
prevención de la trombosis venosa profunda e infec­
ciones, fisioterapia temprana y soporte nutricionai 
Los tratamientos con plasmafércsis o inmunoglobuli- 
na humana intravenosa (IV-lg) tienen un efecto bene­
ficioso similar que consiste en acortar los periodos de 
ventilación asistida, la estadía hospitalaria y la fase de re­
cuperación La IV-lg se administra en infusiones dia­
nas de ‘ÍOO mg/kg durante 5 días (dosis total 2 g/kg) ^ 
Algunos pacientes pueden presentar recaída al finali­
zar la infusión Actualmente, la mortalidad por SGB se 
calcula entre el 5 y el 10% y se debe a los cambios auto­
nómicos Alrededor del 20% de los pacientes queda 
con déficit permanente significativo La mortalidad y 
la secuela a largo plazo no varían con el uso de plas- 
maféresisoIV-lg

Políneuropatía desmielinizante inflamatoria 
crónica (PDIC)

La PDIC-^ ” puede presentarse como un 
SGB recidivante con recuperación total o 

casi completa entre los ataques, como una 

neuropatía con recaídas, con recuperación 

incompleta o. mas írecuentememe en el 

anciano, como una enfermedad monofási­

ca lentamente progresiva Los síntomas 

motores son mas marcados, pero coexis­

ten alteraciones sensitivas

La debilidad es simétrica y puede ser distal, proxi­
mal o difusa Los reflejos están ausentes El deficit 
sensitivo, para todas las modalidades, se evidencia dis- 
talmente en los miembros inferiores El 20% de los pa­
cientes padece de dolor neuropatico En el 10% de los
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pacientes se pueden palpar troncos ncr\’iosos engrosa­
dos. La evolución de la PDIC progresiva es en meses o 
años. Frecuentemente el paciente alcanza un período 

de estabilización
El estudio elcctrodiagnóslico muestra cambios con­

sistentes con neuropatía desmielinizante. La presencia 
de cambios axonales sugiere peor pronóstico

Un número reducido de pacientes (105\)) presentan 
autoanticuerpos específicos.

El líquido cefalorraquídeo muestra disociación 
albúmino-citológica en el 90% de los pacientes. La 
PDIC puede asociarse a otras enfermedades: DM, HIV, 
hepatitis C, síndrome nefrótico. linfoma, lupus ente- 
matoso diseminado, tratamientos con interferón y dis- 
proteinemias (proteínas M) IgG e IgA, raramente IgM 
Las modalidades terapéuticas deben hacerse secuen- 
cialmente, >’a que la respuesta a un fármaco no indica 
la eficacia de otros fármacos.^

La predmsona se usa en dosis de 60 a 100 mg por día 
y se reduce lentamente a partir de los 3 a 6 meses Las 
infusiones IV-íg se administran en dosis do 400 mg/kg 
durante 3 o 5 días seguidos cada mes. Otras terapias 
incluyen ciclosporma A, plasmaféresis, azatiopnna, 
metotrexato y dclofosfamida.

La neuropatía saisitivo-motora niuUifocal dcsmic- 
Umzante (enfermedad de Lcwis-Sumner) es una 
%’ariante de la PDIC que se caracteriza por afectar pre- 
ponderantemente los miembros superiores con mar­
cada asimetría.

Neuropatía con anticuerpos anti-MAG

La vaina de mielina contiene glucoproteínas (MAG) 
Los pacientes que producen anticuerpos anti-MAG 
desarrollan una neuropatía desmielinizante.^'

La neuropatía con anticuerpos anti-MAG 

(N-MAG) comienza típicamente después 
de los 60 años de edad El 30% de los 

pacientes nene temblor postural y de 

intención La neuropatía es predominante­

mente sensitiva, distal y simétrica

Los trastornos motores son más marcados distal- 
mente en los miembros inferiores. La marcha se ve 
afectada por ataxia sensitiva y debilidad La clectrofi- 
síología muestra cambios desmielinizantes. La N-MAG 

se asocia con proteína-M IgM sérica en el 85% de los 
casos. Algunos pacientes pueden presentar macroglo- 
bulmemia de Waldestróm,

El diagnóstico se hace con el hallazgo de anlicuei 
pos IgM anti-MAG en el Western bIoL

El tratamiento de la N-MAG consiste en inmuno- 
supresión La droga de elección es rituximab.^^ aunque 
se han utilizado la ciclofosfamida y la plasmaférosis La 
monitorización del tratamiento se realiza con dosajes 
séricos periódicos de proteína M, que se reduce pan- 
lelamente con la mejoría clínica El temblor puede ser 
invalidante y responde pobremente a los inmunosu- 
presores,

Otras neuropatías desmielinizantes inmunológicas 
típicas de la senectud, aunque poco frecuentes, inclu­
yen las neuropatías crónicas con IgM asociada a los 
gangliósidos GDla, GMSyGTJb. La neuropatía sensi- 
tivo-motora comienza en la séptima década de la vida, 
es simétrica y distal, y progresa lentamente en el trans­
curso de varios años. La neuropatía motora comienza 
en la octava década con debilidad en las manos Los 
pacientes presentan fasciculaciones, debilidad y atrofia 
muscular Evoluciona en dos anos hacia el fallo respi­
ratorio. En el suero de las dos variantes se detectan 
anticuerpos IgM anti-GDla. La forma mixta es benig­
na y no requiere tratamiento. En la variante motora se 
ha intentado la plasmaféresis.

Neuropatía asociada a la gammapatía monoclonal 
de significación indeterminada (GMSI)

La presencia de una proteína monoclonal 

en un paciente con NP sugiere amiloidosis 

primaria, mieloma múltiple, mieloma oste- 
esclerótico, macroglobulinemia de Walde- 

stróm, linfoma o enfermedades linfoproli- 

feraiivas.

Estas enfermedades pueden presentarse con poli- 
neuropatía. La clectroforcsis sérica, la inmunoelectro- 
foresis y la mmunofijación detectan la gammapatía 
monoclonal, incluso pequeñas cantidades de proteína 
M, y caracterizan el tipo de cadena liviana/pesada. Los 
pacientes con NP y proteína M deben ser estudiados 
con orina de 24 horas para la detección de la protcfna 
de Bence Jones, análisis de sangre de rutina complet®’ 
chequeo radiológico para detectar lesiones lincas y 
aspirado de médula ósea, para descartar alteraciones 
malignas de las células plasmáticas La blopsia de gras^ 
abdominal se indica para la detección de amiloidosis. 
Sin embargo, en aproximadamente las dos terceras 
partes de los casos, no se encuentra causa después de 

haber realizado estudios intensivos y la NP se define 

como asociada a GMSL“ Esta NP comienza en la sexta 
década de la vida y progresa lentamente como pol' 

neuropatía simétrica distal sensitivo-motora. Los tras 
tornos sensitivos, que consisten en ataxia, parestesias)
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dolor, pueden ser severos Los cambios motores son 
menos evidentes El examen neurologico muestra arre- 
flexia e bipoestesia distal

Los estudios electrofisiologicos revelan cambios 
desmielmizantes o, mas a menudo, muestran desmie- 
linizacion y degeneración axonal Cuando predomina 
b desmielmizacion, la NP asociada a GMSl es indis­
tinguible de la PDIC La historia natural de la NP aso­
ciada a GMSl se desconoce, pero cierto numero de 
pacientes evoluciona con mieloma Por lo tanto, los 
pacientes con NP asociada a GMSl se monitorizan con 
¿lectroforesis de las proteínas séricas cada 6 a 12 meses 
indefinidamente La decision de tratar la neuropatía 
depende de la severidad En muchos casos el trata­
miento no es necesario En las formas mas severas se 
indican IV-lg, prednisona, plasmaferesis o combina­
ciones

Neuropatías asociadas a mieloma y amiloídosis

El mieloma se asocia frecuentemente con polineu- 
ropatía Los pacientes con mieloma osteosclerotico 
cursan con neuropatía en la mitad de los casos 
Muchas veces la NP es la primera manifestación de 
la enfermedad La neuropatía es distal, simétrica y 
predominantemente motora Puede ser muy disca- 
pacitante La neurofisiología muestra cambios que 
sugieren dcsmiclinización y degeneración axonal El 
tratamiento consiste en radioterapia e inmunosupre- 
sión

El 20% de los pacientes con amiloídosis y parapro­
teinemia cursa con NP y en el 10% de los pacientes la 
NP es la primera manifestación

La característica de la neuropatía amiloido 

tica es la disfuncion autonómica, que apa- 
rece tempranamente con hipotensión 

ortostatica, constipación, arritmia cardiaca 

e impotencia en el varón Los trastornos 

sensitivos son muy marcados

Los pacientes refieren dolor y se observa anestesia 
tn media y guante Los síndromes de entrampamien- 
to, especialmente el síndrome del túnel carpiano, son 
frecuentes No hay tratamiento exitoso para la amiloi- 
dosis, aunque en algunos pacientes el trasplante de 

médula osea ha demostrado beneficio

Neuropatía con anticuerpos antisulfátido

Es una neuropatía axonal simétrica crónica, predo­
minantemente sensitiva Se manifiesta con parestesias

distalcs Los síntomas motores pueden estar ausentes 
En el suero se encuentran autoanticuerpos IgM o IgG 
antisulfatido Ocasionalmente se observa proteina M 
E! tratamiento consiste en ciclofosfamtda o plasmafe- 
resis

Neuropatías asociadas a vasculitis y enfermedades 
del tejido conectivo

Las neuropatías asociadas a vasculitis comienzan 
después de los 50 años y el pronóstico es mas desfavo­
rable en la edad avanzada

El patrón mas frecuente es la mononeuritis 

multiple El comienzo suele ser agudo Los 

síntomas sensitivo motores son asimétri­
cos” Los nervios más frecuentemente 

comprometidos son el ciático oatico po 

pliteo externo (90%), tibial posterior (40%), 

cubital, mediano y radial

El dolor y las parestesias son comunes Se acompa­
ñan de síntomas sistemicos como fiebre, perdida de 
peso, artralgia y fatiga Las vasculitis de vasos peque­
ños se pueden presentar con una neuropatía distal 
mas o menos simétrica La etiología de las vasculitis 
incluye poliartcntis nodosa, artritis reumatoidea, 
lupus eritematoso sistémico, cnoglobulmemia, CREST 
{calcinosis, fenómeno de Rayunaud, disfunción esofi- 
gica, esclerodactilia y telangiectasias), arteritis tempo­
ral y las enfermedades de Behcet, Churg-Strauss, 
S|ogren y Wegener El laboratorio muestra entrose- 
dimenlacion elevada y anticuerpos antinucleares, 
mas, ocasionalmente, anticuerpos específicos El tra­
tamiento de las vasculitis se hace con prednisona 
1 mg/kg/día, ciclofosfamida ora! 2 mg/kg/día o intra­
venosa 1 g/m’ mensual durante seis meses, metotre- 
xato 15 a 25 mg/semana o indometacina 100 mg/día 
El pronostico en general es bueno aunque las recaídas 

son frecuentes
La vasculitis especifica del iicnuo periférico es una 

neuropatía sensitiva o sensitivo-motora crónica que se 
manifiesta como polmeuropalía asimétrica (85%). 
mononeuritis multiple o polineuropatía simétrica dis­
ta! Evoluciona en forma escalonada con parestesias y 
dolor Se acompaña de fiebre y pérdida de peso en la 

mitad de los pacientes El laboratorio muestra eritrose- 
dimentación elevada La biopsia de nen-io, que revela 

infiltrados inflamatorios vasculares, es necesaria para 
el diagnostico Se trata con corticosteroides. ciclofosfa 

mida o azatioprina
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NEUROPATÍAS ASOCIADAS A MEDICAMENTOS 
Y TOXINAS

Las neuropatías debidas a loxicos y me- 
dicamenios, en general, se manifiestan 

como polineuropaiía axonal simétrica 
sensitivo-motora Con la edad avanzada, 

la incidencia de NP latrogenica aumenta 
debido al uso habitual de po'ifarmacia

La lista de medicamentos que producen NP es ex­
tensa e incluye agentes quimiotcrapéuticos (cisplatino, 
vincnstina, misonidazol), drogas cardiovasculares 
(amiodarona. hidralacina, estatinas), antibióticos (dap- 
sone, isontacida, metronidazol. nucleósidos), psicofar- 
macos (imipramina, litio) y otros agentes (vitamina 
-pindoxal-, colchicina. disulfiram. sales de oro, peni- 
alamina).

Las intoxicaciones por agentes industriales, por 
otro lado, son menos frecuentes en indn iduos laboral­
mente inactivos Sm embargo, pueden ocurrir intoxi­
caciones accidentales, por tentativa de homicidio o 
suicidio Los agentes responsables de las NP tóxicas en 
el anciano incluyen arsénico, talio (en rodenticidas) y 
DDT

NEUROPATÍAS INFECCIOSAS

La lepra es la causa mas común de neuropatía infec­
ciosa en el mundo Pero se presenta solo en areas 
endémicas. En pacientes con cambios sensitivos seve­
ros, con manifestaciones dermatológicas o sin ellas, 
siempre debe considerarse la enfermedad de Hansen 
Otras infecciones asociadas a NP incluyen sida, enfer­
medad de Lymc y hepatitis ByC.

La neuritis por herpes zoster es relativamente fre­
cuente. A la edad de 80 años so calcula que el 50% de 
la población ha sufrido al menos un episodio de neuri­
tis herpética Una a tres semanas antes de la aparición 
de las vesículas, los pacientes se quejan de dolor y 
parestesias en el dermatoma afectado Lis localizacio­
nes más frecuentes son en el nervio trigémino, el ner­
vio facial y las raíces torácicas o abdominales.’"

Aunque la neuropatía herpetica es autoli- 

mitada, en los pacientes ancianos e inmu- 

nodeprimidos aumenta significativamen­

te la posibilidad de desarrollar neuralgia 

posherpética El uso de esteroides o aci- 

clovir para el fratamiento del herpes zos­

ter no previene la aparición de la neu­

ralgia

Los pacientes con neuralgia deben ser tratados con 
agentes para el dolor ncuropatico (tricíclicos antidc- 
presivos y anticonvulsivos).

NEUROPATÍAS HEREDITARIAS

Las neuropatías hereditarias se manifiestan habi- 
tualmente en las primeras décadas de la vida El cuadro 
más común es el síndrome de Charcot-Manc-Tooih, 
una polmcuropatla dista) motora y sensitiva que com­
prende formas con herencia dominante, recesiva o 
ligada al sexo y formas desmielinizantes o axonales En 
general, es un cuadro benigno, de evolución lenta ' 
Ocasionalmente, un paciente puede notar debilidad 
distal en los miembros inferiores tardíamente

Las neuropatías íamiliares deben so$p^ 

charse en todos los casos cuando no seen- 

cuentra causa La presencia de pie plano o 
cavo en el paciente o en miembros de la 

familia, asi como el antecedente de fami­

liares con piernas delgadas o debilidad, 

sugieren NP hereditaria

L,a atrofia bulboespinal (ligada al cromosoma X 
-enfermedad de Kennedy- y variantes dominantes) es 
una NP hereditaria de comienzo tardío en la vida Tra- 
dicionalmente se incluye en el capítulo de las enferme­
dades de la neurona motora, aunque es una neurono- 
patía motora y sensitiva.

NEUROPATÍAS FOCALES-PLEXOPATÍAS

En las personas de edad avanzada, las plexopatias 
son casi siempre consecuencia de infiltración maligna 

directa o metastásica.’’'
El plexo braqiital se ve involucrado en el cáncer del 

vértice pulmonar (síndrome de Pancoast), cáncer de 
mama y linfomas l-a infiltración tumoral progresa des­
de abajo hacia arriba dañando primero las ramas in­
feriores Los pacientes se presentan con dolor, a veces 
severo, parestesias e hipoestesia en la cara interna del 
antebrazo y la mano (dedos IV y V), atrofia y debilidad 
de los músculos intrínsecos de la mano y síndrome de 
Horner (ptosis, miosis, enoftalmos y anhidrosis), es de­
cir, alteraciones de los dermalomas-miotomas C8-D) 
La electrofisiología y los estudios de imagen ayudan al 

diagnóstico topográfico

Los pacientes que han recibido radioteta- 

pía en la region del hombro como 
miento de cáncer de pulmón, de mama,
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linfoma o sarcoma pueden desarrollar una 

plexopaiia aclínica dentro de un período 

que va de meses a mas de 10 años des­

pués de concluida la radioterapia

La diferenciación con la recidiva de la infiltradón 
luinoral puede ser extremadamente difícil, aunque la 
plexopatla aclínica suele envolver los troncos del plexo 
en forma difusa. La presencia de mioquimia en la elec' 
tromiograffa sugiere plexopatla aclínica La explora­
ción quirúrgica puede ser necesaria para establecer el 
diagnóstico y decidir la rciniciación de la radioterapia

La picxopfítía liinibosacra en pacientes oncológicos 
se debe frecuentemente a metástasis o fibrosis pos- 
radioterapia.^' El dolor es el síntoma de comienzo. Más 
tarde los pacientes desarrollan debilidad, atrofia mus­
cular, arreílexia, parestesias e hipoestcsta asimétricas 
en los miembros inferiores, a menudo con incontinen­
cia e impotencia La evaluación incluye estudios de 
imagen de la pelvis y la columna lumbosacra.

MONONEUROPATÍAS 

Síndrome del túnel carpiano (STC)

El entrampamiento del nervio mediano en la muñe­
ca es tal vez la neuropatía mas frecuente

El síntoma cardinal es la acroparestesia 

nocturna Los pacientes se despiertan en 

medio de la noche con dolor, hormigueos 

y adormecimiento en la mano No hay sín­

tomas motores.

Habituaimente la mano dominante está más afecta­
da, pero puede ser bilateral La incidencia es mayor en 

mujeres posmcnopáusicas. Comúnmente, el STC es 
idiopatico, pero puede ser un epifenómeno en pacientes 

con DM. artritis reumatoidea, hipotiroidismo, amiloi- 
dosis, distonias, fractura de Colles y en pacientes en diá­
lisis renal como consecuencia de la fístula de Cimino- 
Brescia El diagnóstico se establece con el estudio elec- 

írofisiológico El tratamiento consiste en la liberación 
quirúrgica del nervio mediano en el canal carpiano.

^eurodocitís cubital

Es una lesión crónica del nervio cubital a nivel del 
canal epitrócleo-olecraneano en el codo^’ Produce 
^Irofia muscular y debilidad en los músculos intrínse 
eos de la mano, a excepción de parte de la eminencia 
^«•‘nar, e hipocstesia en la cara interna de la palma y

dorso de la mano, en el dedo meñique y mitad interna 
del dedo anular El tratamiento puede ser conservador 
(se aconseja el uso de una codera acolchada) o quirúr­
gico (anteposición del tronco nervioso).

Parálisis del sábado por la noche

Se produce como consecuencia de una compresión 
del nervio radial en el canal de torsión del húmero ** 
Durante un sueño profundo debido al uso de hipnóti­
cos o la ingesta excesiva de alcohol, el paciente perma­
nece con la cabeza apoyada sobre el brazo durante un 
período prolongado. Por la mañana se despierta con 
parálisis de la extensión de ia muñeca y los dedos La 
recuperación es generalmente completa en pocas se­
manas.

Síndrome de las piernas cruzadas

Ocurre como consecuencia de la compresión aguda 
del nervio ciático poplíteo externo, en el área de la 
cabeza del peroné, en pacientes que permanecen sen­
tados con una pierna cruzada sobre la otra durante un 
tiempo prolongado.^ La pérdida marcada de peso es 
un antecedente frecuente puesto que la pérdida de teji­
do celular subcutáneo hace que el nen'io quede más 
expuesto a la compresión. Clínicamente se produce 
caída del pie por debilidad de los músculos ílcxores 
dorsales y rotadores laterales del pie, con marcha en 
stoppage unilateral El reflejo aquiliano está presente y 
los cambios sensitivos son leves El pronóstico es muy 
favorable.

SÍNTESIS

• En el anciano suele haber atrofia muscular simple 
secundaria a inmovilización, dolores articulares, o 
desnutrición Este cuadro deberá diferenciarse de la 
atrofia por denerx’ación secundaria a una neuropatía 
periférica (NP), en la que además se encontrará pér­
dida de la fuerza y/o presencia de fasciculaciones.

• Las neuropatías periféricas pueden ser motoras, sen­
sitivas, mixtas o autonómicas (estas últimas son muy 
raras).

• La NP sensitiva puede deberse a la afectación de fi­
bras finas que da lugar a déficits en la sensibilidad 
lermoalgésica, como se observa en la amitoidosis o 

algunas NP paraneoplásicas La NP sensitiva por 
afectación de fibras gruesas compromete la sensibi­
lidad postural y vibratoria, como sucede en las NP 
de causa mmunológica En estas ultimas la arreflexia 

es temprana.
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• El diagnóstico de NP periférica se basa en la historia 
cifnica. los examenes de laboratorio ) la electro 
fisiología, esta permitirá diferenciar las NP desmieli- 
nizantes de las axonales La \ elocidad de conducción 
motora se encuentra disminuida en las NP dcsmieli- 
nizantes, mientras que en las axonales es normal

• La biopsia de nervio sural o radial está indicada ante 
la sospecha de NP por amiloidosis, lepra o \asculitis 

específíca del SNP
• Las neuropatías asociadas con la diabetes mcllitus 

(DM) pueden ser agudas, subagudas o crónicas, y, 
según el patron anatómica focales (radiculopatias, 
plexopatfas, mononcuropalías. mononeuropatías 
multiples) o generalizadas (polineuropatías) Es fre­
cuente la afectación de nemos craneales, como el 
oculomotor, el abdiiceits y el troclear

• La NP por alcoholismo es de tipo axonal, simétnca, 
distal, motora y sensitiva, si bien predominan los 
síntomas sensitivos

• El SGB se presenta como una parálisis llácida, sime 
trica, ascendente y arreflexica que e\ oluciona en ho­
ras o días, puede comprometer los músculos faciales 
y respiratorios En el LCR es típico hallar disociación 
albumino citologica El tratamiento con Ig IV o 
plasmafóresis acorta los períodos de ventilación asis­
tida y de estadía hospitalaria pero no cambia la mor­
talidad ni la secuela

• La PDIC se puede presentar como un SGB recidi 
vante, como una neuropatía con recaídas o como 
una enfermedad monofásica lentamente progresiva 
Puede asociarse a otras enfermedades como HIV, 
hepatitis C o lupus eritematoso El tratamiento se 
realiza con prednisona e infusiones de Ig IV durante 
3 a 5 días por mes

• La neuropatía por anticuerpos anti-MAG causa una 
NP desmielimzante, sensitiva, distal y simétrica que 
comienza luego de los 60 anos El diagnostico se 
basa en el hallazgo de los anticuerpos anti-MAG y el 
tratamiento de elección es con rituximab

• Las mononeuropatías mas frecuentes en la edad 
avanzada son el entrampamiento del mediano (sin 
drome del tune! carpiano), la neurodocitis del 
cubital, la compresión del radial en el canal de tor 
sión del humero y la compresión del ciático poplí 

teo externo en pacientes que permanecen senta­
dos con las piernas cruzadas durante períodos pro 
longados

REFERENCIAS

1 Maddison P Ncuromyotonia Clin Ncurophysiol 
2006,1172118 2127

2. Flanigan KM. Lauria G, Gnffin I\V, Kunel RW Agc- 
relalcd biolog) and diseases of muscle and nerve 
Neurol Cim 1998,16 659 669

3 Thomas PK Elcctrophysiologicil and morphological 
changes In the peripheral nenous system with ageing. 
Elcctrocnccphalogr Clin Neurophysiol SuppI 1999,5^ 
103-108

t OchoaJ,MalrWG The normal sural nerve in man II 
Changes in the axons and Schwann cells due to 
ageing Acta Neuropathol 1969,13 217-239

5 Tohgi H, Tsukagoshl H. To>okura \ Quantitative 
changes with age in normal sural nerves Acta Ncuro 
pathol 1977,38 213-220

6 Schaumburg HH, Spencer PS, Ochoa | The aging 
human peripheral nenous s>'Stcm En Katzman RD, 
Terr) RD (cds) The Neurolog) of Aging Philadel 
phia Davis, 1983, pp 111-121

7 Campbell M), McComas A|, Petito F Phjsiological 
changes m ageing muscles | Neurol Ncurosurg 
Ps)chiatryl973 36 174-182

8 Critchle) M The ncurolog) of old age Lancet 1931 
1 1119-1127

9 (mpallomeni M, Kcnn> RA, Flynn MD, Kracnzlin M, 
Pallis CA The cldcrl) and their ankle jerks Lancet 
1984,1 670 672

10 Paradiso G, Micheli F, Casas PI Clinical and neu- 
roph>siologic tests in the normal cldcrl) Neurología 
1989,439 12

11 Rosemberg G Effect of age on peripheral vibratory 
perception J Am Gcriat Soc 1958,6 471-481

12 Harkins S\V, Price DD. Martclli M Effects of age on 
pain perception thcrmonociccption J Gerontol 1986, 
41 58-63

13 Mold JW. Vescly SK, Keyl BA. Schenk IB, RoberU .M 
The prevalence, predictors, and consequences of 
peripheral sensory neuropath) in older patients )Am 
Board Fam Pract 200-1,17 309-318

14 Wagman IH, Lcssc H Maximum conduction vcloci 
tics of motor fibers of ulnar nerve in human subjects 
of various ages and sizes J Ncurophysiol 1952.15 235 
214

15 Kimura ) EIcctrodlagnosis in Diseases of Nerve and 
Muscle S^’cd Philadelphia Oxford University Press. 
2001

16 Paradiso G Nervio periférico y envejecimiento Es 
tudio de la conducción nerv losa máxima y mínima del 
nervio sural en gerontes normales y correlación con el 

examen clínico Buenos Aires, UBA, 1986 Tesis
17 Buchlhal F, Behse F Polyneuropathy Facts and fan 

des Elcctrocnccphalogr Clin Ncurophysiol Suppl 

1978,373-383
18 D)ck P), Thomas PK Diabetic Neuropath) 2"^ 

Philadelphia Saunders, 1999
19 Vinik Al, Strolmc)cr ES, Nakavc AA. Patcl 

Diabetic neuropathy in older adults CIm Gcriatr Mv 
2008 24 107-35, v

20 D)cl n/.WindcbankAJ Diabetic and nondiabtticlum
bn icral radiculoplexus neuropathies new insigl'is'^ 
palho('h)-siolog) and treatment Muscle Nerve 2ffi- 
25 177-191



CAPITULO 27 I NEUPOPAKAS 489

21 Knshnan AV, Kicrnan MC Uremic neuropathy-clini­
cal features and new pathophysiological insights 
Muscle Nen c 2007,35 273 290

22 Sax-age DG, Lindenbaum I. Neurological complica­
tions of acquired cobalamin deficiency clinical 
aspecLs Uaillieres Clin Haematol 1995,8 657-678

23 Behse F, Buchthal F Alcoholic neuropathy clinical, 
clcctrophy-siological and biopsy findings Ann Neurol 
1977,2 95-110

24 Koike H. Sobue G Alcoholic neuropathy Curr Opin 
Neurol 2006.19 481-486

25 Dilhuydy MS. Mercic P, Doutre MS, et al Aero- 
dystrophic neuropathy of Bureau and Barrióre Rev 
Med Interne 1999,20 1126-1131

26 Vucic S, Kiernan MC, Cornblath DR Guillam Barrd 
syndrome an update } Clin Neurosci 2009,16733- 
711

27 Cornblath DR, Hughes RA Treatment for Guillain 
Barre sy ndromc Ann Neurol 2009,66 569-570

28 Trojaborg W Acute and chronic neuropathies new 
aspects of Guillain-Barre syndrome and chronic 
inflammatory dcmyclinating polyneuropathy, an 
oxerxiew and an update Electroenccphalogr Clin 
Ncurophysiol 1998,107 303 316

29 Lunn MP, Willison H| Diagnosis and treatment in 
inflammatory neuropathies f Neurol Ncurosurg Psy­
chiatry 2009,80(3) 249 258

30 Brannagan TH, III Current treatments of chronic 
immune mediated dcmyclinating polyneuropathies 
Muscle Nerxe 2009,39.563-578.

31 Latox N, Hays AP, Sherman \VH Peripheral neuro­
pathy and anti-MAG antibodies Cnt Rev Neuroblol 
1988,3301 332

32 Dalakas MC. Rakoccvic G, Sala|cghch M. ct al 
Placebo-controlled trial of ntuximab in IgM anti my c 
lin associated glycoprotein antibody dcmyclinating 
neuropathy Ann Neurol 2009,65 286-293

Dalakas MC Autoimmune peripheral neuropathies 
En Rich RR (ed) Clinical Inmunology St Louis 
Mosby Year-Book. 2008, pp 1377-1394 
Silberman |, Lonial S Review of peripheral neuropa­
thy in plasma cell disorders Hcmatol Oncol 2008,26 
55-65
Burns TM, Schaublin GA, Dyck P). Vasculitic neuro­
pathies Neurol Clin 2007,25 89-113 
Kararizou E, Davaki P, Karandreas N, Davou R, 
Vassilopoulos D Nonsystcmlc vasculitic neuropathy- 
a clmicopathological study of 22 cases ) Rheumatol 
2005,32 853-858
Mueller NH, Gilden DH, Cohrs R), Mahalingam R, 
Nagel MA Varicella zoster virus infection clinical 
features, molecular pathogenesis of disease, and 
latency Neurol Clin 2008,26 675-697 
Pareyson D, Marchesl C, Salsano E Hereditary predo­
minantly motor neuropathies Curr Opin Neurol 
2009,22-451-459.
Jaccklc KA Neurological manifestations of neoplas­
tic and radiation induced plexopathies Semin Neurol 
2004,24385-393
Gosk ), Rutoxxski R, Reichert P, Rabezynski | Radia- 
tion-induccd brachial plexus neuropathy - actlopa 
thogcncsls, risk factors, differential diagnostics, 
symptoms and treatment Folia Ncuropathol 2007,45 
26-30
Planner AC, Donaghy M, Moore NR Causes of lum­
bosacral plexopathy Clin Radiol 2006,61 987-995 
Bland )D Carpal tunnel syndrome BM) 2007:335 
343-346
Elhassan B, Stclnmann SP Entrapment neuropathy of 
the ulnar nerve. J Am Acad OrthopSurg 2007,15 672- 
681
Shapiro BE, Preston DC Entrapment and comprcssl 
xc neuropathies Med Clin North Am 2009,93 285- 
315

33

34

35

36

37

38

39

40

41

42

43

44



PARTE

ENFERMEDADES NEOPLÁSICAS 
Y ENDOCRINOMETABÓLICAS

VI



PARTE VI
ENFERMEDADES NEOPLÁSICAS Y ENDOCRINOMETABÓLICAS

28 Tumores cerebrales —493 
Julio Antíco

29 Síndromes paraneoplásícos -507
María Graciela Cersósimo y Eduardo E. Benarroch

30 Manifestaciones neurológlcas de los trastornos 
endocrinometabólícos —517
Oscar D. Bruno, Karina Danilowicz y Marcos P. Manavela



TUMORES CEREBRALES
JULIO ANTICO

28

INTRODUCCIÓN

Los pacientes de edad avanzada representan un 
importante desafío para la neurooncología. No pueden 
ser comparados con poblaciones más jóvenes que 
padezcan la misma enfermedad debido a que presen­
tan, con frecuencia, un mayor número de afecciones 
comórbidas y a la vez, una menor tolerancia para los 
tratamientos utilizados, como quimioterapia y radiote­
rapia. La mayoría de los datos disponibles sobre pa­
cientes de edad avanzada, con tumores cerebrales, 
provienen de estudios retrospectivos que no incluyen 
la edad entre los parámetros de inclusión y están ses­
gados por los criterios de selección intrínseca que 
rigen la inclusión. La mayoría de los terapeutas no 
están dispuestos a incluir pacientes de edad avanzada, 
debido al temor por la toxicidad y, además, de lograr 
solamente pobres resultados. Para establecer con clari­
dad el nivel de atención que requieren los pacientes de 
edad avanzada, portadores de tumores cerebrales, 
especialmente los gliomas de más alto grado (p. e)., 
glioblastoma),* son necesarios estudios específícamen- 
ie diseñados sobre la base de las características genéti- 
cas y los factores clínicos.

En la actualidad, la cirugía seguida de radioterapia 
se usa ampliamente en pacientes de edad avanzada, 
con gliomas de alto grado, y la temozolamida es el fár- 
ítiaco de elección para la quimioterapia, especialmen­
te en pacientes con un cuadro clínico relativamente 
bueno.^ Sin embargo, el esquema de administración y 
L dosis más adecuada aún no se han establecido satis­
factoriamente. Los pacientes mayores de 65 años tie- 

fien una menor tasa de respuesta a la quimioterapia y 
L duración de la respuesta es menor que la obtenida

pacientes de 65 años o menores.

La decisión de iniciar el tratamiento de un 

tumor cerebral en una persona mayor no 

debe basarse solamente en la edad, sino 

también en los factores relacionados con 

mayor sobrevida, como los déficits neuro- 

lógicos y la coexistencia de enfermedades 

crónicas. Estos factores determinan el nes­

go quirúrgico existente para la decisión 

entre resección y biopsia, como asimismo 

la posibilidad de considerar la radiocirugía 

o braquiterapia, además de la radioterapia 

externa fraccionada

EPIDEMIOLOGÍA

Su incidencia se considera en 10 casos nuevos por 
año por cada 100.000 habitantes, cifra aplicable a toda 
la población mundial y representa la segunda causa de 
muerte por afecciones neurológicas.^ En los últimos 20 
años, la incidencia global del cáncer, incluido el cere­
bral, ha aumentando en más del 10%. El porcentaje 
anua! de incremento promedio en la incidencia de los 
tumores cerebrales primarios para las edades de 70-79, 
80-84 y > 85 es de 7%, 20,4% y 23,4%, respectivamente * 

La mayor incidencia de tumores cerebrales en los 
ancianos se debe principalmente al número cada vez 
mayor de personas de más edad. La edad y el estado 
funcional, junto con la histopatología del tumor, son 
importantes factores pronósticos. Los tumores cere­
brales en los ancianos poseen características específi­
cas que determinan su comportamiento biológico y su 
respuesta al tratamiento. Un análisis basado en con­
troles, epidemiología y resultados finales de datos 
obtenidos entre 1973 y 1991 muestra que. para los pa­
cientes mayores de 65 años, no hubo una tasa signifi-
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cativa de mejoría clínica en las lasa de supervK encía, 
comparable con la obtenida en pacientes más jóvenes, 
también portadores de gliomas anapiásicos

La tasa de supeivivencia a S anos para 
pacientes con glioblastomas es de aproxi 

madamente 20^o en menores de 35 años 

109o para edades entre 34 y 55 anos y l“o 

para mayores de 55 anos Para pacientes 
con astrocitomas anaplasicos, las tenden 

oas observadas son 709o, 22“o y 159o, res 

pectivamente

Desde 1970, la incidencia de tumores cerebrales 
primarios se ha septuplicado hasta la actualidad Esta 
tendencia continua, tanto en los Estados Unidos como 
en los países industrializados de Europa > es aplicable 
a casi la totalidad de los países del mundo Este au 
mentó parece ser independiente de las capacidades de 
diagnóstico, a pesar de la introducción de las técnicas 
digitales de imágenes como la tomografia computan- 
zada {TC) en 1973, seguida por la resonancia magnéti­
ca (RM) Diversas comparaciones realizadas entre las 
tasas de mortalidad relacionada con la edad sugieren 
un aumento de esas tasas en tumores cerebrales pri­
marios para grupos de mayor edad, que son directa­
mente proporcionales al incremento de tamaño de 
esos grupos

Los gliomas de alto grado (grados III y IV de la 
Organización Mundial de la Salud (OMS)), especial­
mente los glioblastomas, son los tumores más frecuen 
tes en personas mayores

Los factores epidemiológicos que han llevado a la 
mayor incidencia de tumores cerebrales en todos los 
grupos etarios no están definidos

BIOLOGÍA Y DESARROLLO TUMORAL

Las células normales se tornan potencial- 

mente neoplásicas cuando se daña su 
información genética (DNA) Existen evi­

dencias suficientes para demostrar que 

las alteraciones estructurales sucesivas del 

DNA representan los primeros aconte­

cimientos en la transformación tisular ma­
ligna ®

De este modo, los tumores cerebrales presentan 
anomalías a nivel de los genes que participan en el 
control del ciclo celular, haciendo que las células se 
reproduzcan de manera no controlada Dichas anoma 
lias se deben ya sea a modificaciones directas de esu

genes o a cambios de los cromosomas que alteran la 
función de uno de ellos Es conocido que pacientes que 
padecen ciertas enfermedades genéticas, como la neu­
rofibromatosis, la enfermedad de Von Hlppel-Lindauy 
el síndrome de Li-Fraumeni, presentan mayor nesgo 
de desarrollar tumores del sistema nervioso central 
(SNC) No obstante, existen también algunos informes 
sobre miembros de una misma familia que desarrollan 
tumores cerebrales sin tener ninguno de los síndromes 
genéticos anteriores, pero genéticamente relacionados 
entre sí Se han hecho estudios en padres de enfermos 
con tumores cerebrales y exposición reconocida a cier­
tas sustancias químicas, y se hallo que algunas de esas 
sustancias son capaces de modificar la estructura de 
genes que tienen función de protección contra ciertas 
enfermedades y el cancer

Los trabajadores de las industrias químicas presen­
tan una mayor tendencia a desarrollar ciertos tipos de 
tumores ^ Lo mismo se observó en individuos que hu­
bieran recibido alguna forma de radioterapia como 
parte de un tratamiento previo, en zonas próximas al 
nuevo sitio También la inmunosupresión ya sea como 
enfermedad primaria o secundaria a tratamientos, de­
sempeña un papel importante en la oncogénesis *

MANIFESTACIONES CLÍNICAS Y DIAGNÓSTICO

El diagnostico de ios tumores cerebrales se basa en 
la presentación clínica, los estudios de imágenes y la 
histopatología Para la población de edad avanzada, el 
deterioro intelectual desarrollado en corto período de 

tiempo, los trastornos de la marcha y los deficits de me 
mona de instalación rápida son signos que pueden 
indicar la presencia de un tumor cerebral, pero deben 
diferenciarse de signos de envejecimiento habituales

Los tumores cerebrales presentan características 
particulares que los diferencian del resto de las neo 
plasias En primer lugar se desarrollan en un espacio 
confinado del cerebro y, aunque no sean encapsulados, 
no son frecuentemente multicéntrlcos (10 a 12% de los 

casos) y excepcionalmente metastatizan, tanto dentro 
como fuera del cerebro Esto hace que su presentación 

clínica sea determinada por su ubicación, tamaño) 
velocidad de crecimiento, esto ultimo íntimamente 
relacionado con su agresividad Tales signos y slnto 
mas dependen fundamentalmente de la ubicación del 

tumor En los ancianos, la mayoría de los tumores se 
encuentran en los hemisferios cerebrales Los sínto 
mas más frecuentes son cefaleas y convulsiones Las 

cefaleas son localizadas y persistentes, aumentan su 

intensidad a medida que el tumor crece y eleva la 
sion intracraneana Las convulsiones pueden ser (od-
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les o generalizadas, y lener localizaciones dc valor La 

presencia de déficits neurológicos focales ayuda a loca­

lizar la lesión El grado de compromiso neurologico es 

un factor de importancia en la decisión del abordaje 

terapéutico

Los tumores localizados en el lobulo iron* 
tal, el lobulo temporal o en la base de 

cráneo pueden lograr un gran tamaño sin 
síntomas o con mínimos síntomas no es­

pecíficos capaces de ser confundidos con 

procesos de envejecimiento tales como 

pérdida de la memoria, cambios de perso 
nalidad y algunas dificultades de la marcha

Mas del 60% dc los gliomas malignos se desarrollan 

en los lóbulos frontales y temporales hl diagnostico de 

tumor puedo ser sospechado sí los síntomas se esta 

blocen en un corto período (p ej, menor de seis 

meses) Los trastornos de la marcha o ciertos cambios 

cognitivos incspecíñcos pueden ser producidos por

Imfomas pnmanos del sistema nervioso central (SNC) 

Una pérdida de la audición y un síndrome vertiginoso 
pueden ser causados por un neurinoma del acústico, 

pero es necesario un estudio de imágenes para dife 
rendarlos de una insuficiencia vertebrobasilar De este 

modo, los síndromes clínicos corresponderán a los res­

pectivos lóbulos afectados (cuadro 28-1) y de comien 

zo progresivo, salvo cuando presentaran una convul­

sión o una hemorragia intratumoral, situación esta que 
puede simular un accidente cerebrovascular Adicio 

nalmente puede aparecer un síndrome de hipertensión 

intracraneal por aumento del volumen intracraneal 

(tumor más edema)

TRATAMIENTO; GENERALIDADES

El tratamiento de los tumores cerebrales está deter­

minado por el tipo histológico y su localización en la 

cavidad craneal, así como por el estado neurológico, 

“la categorizacion del estado funcional" {performance 
status) y su expectativa de vida, definida no sólo por

CUADRO 28-1. SIGNOS Y SÍNTOMAS SEGUN LOCALIZACIÓN

1 Localización tumoral Signos y síntomas 1

1 1
Lóbulo frontal |

1 '
1 1

Cambios de personalidad, apatía, desinhibición, afasia de expresión, déficit motor, 

crisis convulsivas, alteración de reflejos (Rossolino área 4. Hoffman área 6, reflejo de 
prensión)

Lóbulo temporal ' Trastornos de la memoria, crisis convulsivas parciales complejas, trastornos del 

campo visual (cuadrantopsla o hemianopsia), afasia de comprensión, agnosia 
auditiva, sordera verbal, alucinaciones (olfatorias, auditivas)

Lóbulo parietal
1

Déficit sensitivo contralateral, cnsis sensitivas, apraxia (ideomotora, ideatona, 

constructiva y del vestido), trastornos del esquema corporal (autotopoagnosia, 
agnosia digital, indistinción derecha izquierda), agnosia táctil (primaria y secundarla)

1

Lóbulo occipital Trastornos visuales (hemianopslas, ceguera cortical, alucinaciones visuales, meiamor- 

fopsias, agnosias visuales de objetos, colores, símbolos)

Cuerpo calloso Trastornos psíquicos (de memoria, modificaciones del carácter), apraxia Ideomotora 
(trastornos de la realización de actos sencillos, pensados e intencionales), apraxia 
callosa (alteración del equilibrio con calda hacia atrás), trastornos gnósicos (esteroag- 
nosia unilateral Izquierda y alexia pura), síndrome de desconexión (disminución de la 

transferencia de una mano a otra, dificultad de ejecución de órdenes en hemicuerpo 

no dominante y alexia en el hemicuerpo visual no dominante)

Cerebelo Trastornos de la estática y de la marcha (tambaleante, aumento de base de 
sustentación, trastornos de la coordinación de movimientos (disimetna, asmergia,

1 discronometría) alteración del tono muscular (hipotonía, reflejos pendulares)
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déficits neurológicos sino también por enfermedades 
coexistentes. Los tumores benignos, como meningio­
mas, neurinomas del acústico y adenomas pituitarios, 
pueden ser manejados de manera conservadora, a me­
nos que los síntomas requieran un abordaje más agre­
sivo. En los ancianos, ei tratamiento de los tumores 
cerebrales primarios plantea desafíos particulares.'

Cirugía
La cirugía es habitualmente la primera inter\'ención 

terapéutica en tumores cerebrales Los objetivos prin­
cipales son: la obtención de tejido para lograr el diag­
nóstico y, cuando sea posible, realizar una citorreduc- 
ción rápida, para atmar la presión y obtener de ese 
modo una mejoría clínica. En los ancianos, la cirugía se 
considera un procedimiento de mayor nesgo de mor- 
bimortalidad, si se la compara con el mismo acto lle- 
\'ado a cabo en pacientes más jóvenes. Cuando es posi­
ble una resección tumoral completa, se incrementa 
significativamente la tasa de supervivencia, mejorando 
la categorización del estado funcional del paciente, a! 
obtener una mejor chance de respuesta a la terapia 
subsiguiente.

Radioterapia
Se considera como tratamiento estándar de los 

tumores cerebrales, especialmente para los agresivos o 
malignos. Una dosis entre 50 y 60 Gy aumenta la 
supervivencia, especialmente en casos en los cuales se 
ha realizado una resección radical. También se utiliza, 
en los ancianos, para gliomas de bajo grado de malig­
nidad. La dosis total se administra en forma fracciona­
da durante un período de 30 a 33 días. El volumen para 
considerar es Ja imagen tumoral, por tomografía com- 
putarizada (TC) y/o resonancia magnética (RM), en 
fracciones diarias de 1,8 a 2 Gy cada una. La edad es 
también un factor pronóstico importante. Se ha com­
probado que, con el tratamiento radiante, la tasa de 
supervivencia a los 18 meses es de 64% en pacientes 
menores de 40 años, pero solamente del 8% en mayo­
res de 60 años.

Radiocirugla
Es una técnica que fue descrita y desarrollada por 

Lars Leksell, neurocirujano sueco que la definió como 
la aplicación de una alta dosis radiante, en una única 
sesión de tratamiento a un volumen de pequeño a 
mediano, situado indistintamente en la cavidad cra­
neal y a cráneo cerrado l’ara realizar esta técnica cons­

truyó el instrumento que consideró ideal y lo denomi­
nó gamma kmfe. El gamma kmfe es un equipo que da 
forma a la radiación emitida por 201 fuentes de cobal­
to 60, a través de finos haces convergentes que se reú­
nen en el denominado punto focal, que es el sitio de sali­
da de la dosis radiante, La radiocirugía con gamma bufe 
es un opción terapéutica utilizada en diferentes patolo­
gías, benignas o malignas (malformaciones arteriove- 
nosas, meningiomas, metástasis, neurinomas, etc.), con 
gran eficacia y mínima lasa de complicaciones.

TUMORES MAS frecuentes EN EL ANCIANO

Si bien pueden desarrollarse diferentes tipos tumo- 
rales, los más habituales en el anciano son los gliomas 
malignos, los meningiomas, los linfomas primarios del 
SNC y las metástasis y schwannomas vestibulares.

Gliomas malignos
Con el término genérico de ‘glioma malig- 

no' se incluyen una serle de tumores, a 
saber, glioblastoma multiforme (G8M), 

astrocitoma anaplásico (AA), oligodendro­

glioma anaplasico (OA). que tienen en 
común su origen glial, su localización pre­
dominante supratentorial, su capacidad de 

infiltrar el tejido cerebral circundante y su 
imposibilidad de curación en la mayoría de 

los casos y con los tratamientos actuales

El glioblastoma multiforme es el más frecuente y más 

agresivo de todos ellos con una sobrevida media esti­
mada entre 10 y 12 meses, mientras que el astrocitoma 
anaplásico y el oligodendroglioma anaplásico suelen 

aparecen a edades más tempranas, menos de 50 años, y 
tener una sobrevida media más prolongada (alrededor 

de 24 meses). La incidencia de los gliomas malignos es 
de 3,8 casos cada 100.000 habitantes/año. Por causas 
poco claras, su incidencia parece haber aumentado, 

sobre todo en la población mayor de 65 años,
El diagnóstico se basa en la historia clínica, la expío 

ración física, los estudios complementarios (imágenes 

de RM, TC, etc.), y se confirma con la biopsia, ya 

intraoperaloria o estereotáctica.

Astrocitoma anaplásico
El astrocitoma anaplásico (fig. 28-1) (corresponde a 

grado 111 de la OMS) es conocido también como astro 
citoma maligno n astiocitoma de alto grado,“ Poe 
evolucionar a partii de un astrocitoma difuso o man
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Fig. 28-2. Glioblastoma multiforme.

fcstarse “de novo", sin relación con un precursor de 
menor malignidad. Desde el punto de vista morfoló­
gico, este tumor presenta mayor cclularidad y marca­
da actividad mitótica, si se lo compara con un astroci- 
toma difuso. Los astrocitomas anaplásicos tienden a 
progresar a giioblastoma.” La edad promedio al mo­
mento del diagnóstico es de 45 años y afecta principal­
mente los hemisferios cerebrales. Presenta alta fre­
cuencia de mutaciones de TP53, la cual es similar a la 
del astrocitoma difuso.'* Las anomalías cromosómicas 
no son específicas. Muchas de las alteraciones genéti­
cas observadas en los astrocitomas anaplásicos afectan 
los genes que regulan la progresión del ciclo celular 
Los factores predlctívos favorables son la juventud, el 
estado clínico ncurológico del paciente y la posibilidad 
de resección quirúrgica, macroscópicamente total. 
Estos tumores se desarrollan en un tiempo promedio 
de dos años.

Glioblastoma multiforme
El glioblastoma (grado IVde la OMS). cono- 

cído también como glioblastoma mulufor- 
me (íig. 26-2), se puede desarrollar a partir 

de un astrocitoma difuso o de un astroci- 

toma anaplásico, pero lo más frecuente es 

que se genere 'de novo' sin evidencias de 

un tumor precursor menos maligno

Histológicamente, este tumor es un glioma celular 
anaplásico compuesto por células tumorales astrocíti-

cas, escasamente diferenciadas, generalmente plcomór- 
ficas, con atipia nuclear marcada, actividad mitótica 
muy aumentada y extensas áreas de necrosis. Glioblas­
toma secundario es el término que se emplea para des­
cribir un glioblastoma desarrollado a partir de un os- 
trocitoma difuso o anaplásico.

El glioblastoma es el tumor más frecuente de la serie 
glial, que afecta principalmente los hemisferios cere­
brales y representa el 12-15% de todos los tumores 
cerebrales y el 50-60% de los todos tumores astrocíti- 
cos. La incidencia pico se presenta entre los 50 y 70 
años de edad.

Tiene dos variantes histológicas: glioblastoma de 
células gigantes y gliosarcoma.

El glioblastoma ha sido relacionado con anomalías 
genéticas más cspcdñcas que las de cualquier otro 
tumor astrocitico, si bien ninguna es especifica de este 
tumor, La amplificación del locus del receptor de cre­
cimiento epidérmico (EGFR) se observa en práctica­
mente el 40% de los glioblastomas “de novo", pero no 
es frecuente en los glioblastomas secundarios; en el 
45% de los glioblastomas primarios se obscr\’an las 
mutaciones del gen PTEN y éstas son más frecuentes 
en los glioblastomas primarios que en los secundarios.'' 
Las alteraciones cromosómicas observadas con mayor 
frecuencia son la pérdida de la hctcrocigocidad del 
cromosoma 10 y la pérdida de toda una copia del cro­
mosoma 10. En el síndrome de Turcot de tipo l rela­
cionado con reparaciones cromosómicas no compati­
bles se pueden obser\'ar glioblastomas.
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El giroblasioma se sitúa entre las neopla- 

sias más degenerativas y agresivas, con 
una duración total de la enfermedad infe 

rior a un año, en pacientes con glioblasto­

mas primarios." La mutación del gen PTEN 
en pacientes con glioblastomas se relacio­

na con peor pronóstico’

Oligodendroglioma
El concepto de oligodendroglioma se origina a par­

tir del descubrimiento de la célula de oligodendroglía 

por Pío del Río Hortega.’ Se define como un tumor 
denvado de, y principalmente compuesto por, células 
de oiigodendroglfa. Es poco frecuente. Las cifras de la 
literatura oscilan entre un 3 y un 11% de los tumores 
intracraneales, con cifras medias de alrededor del 8% 
del total de gliomas.’ Sin embargo, en los últimos años 
se está recogiendo una evidencia creciente acerca de 
que, en muchas series, ciertos tumores previamente 
clasificados como astrocitomas de bajo grado corres­
ponden en realidad a oligodendrogliomas, o bien son 
tumores mixtos oligoastrocitarios.

Realmente no está claro si los oligodendrogliomas 
son más frecuentes en varones o en mujeres, aunque 
en casi todas las series se describe un predominio del 
sexo masculino. Son más comunes en las edades 
medias; sin embargo, los extremos de las curvas de 
incidencia pueden oscilar entre límites muy amplios 
La mayor parte de los casos se dan entre los 30 y 45 
años, pero se han descrito casos aislados en niños de 
dos a tres años. La edad media de los oligodendroglio­
mas situados en la línea media o en las estructuras 
básales es sensiblemente más baja: se sitúa alrededor 
de los 25 años. Esta incidencia etaria corresponde al 
oligodendroglioma (OMS II); la variedad oligodendro­
glioma anaplásico (OM III) es más frecuente en indivi­
duos mayores (55-65 años). Son casi exclusivos de los 
hemisferios cerebrales, e infrecuentes en cerebelo y 
médula espinaL La predilección de estos tumores por 
los hemisferios cerebrales es tao marcada que en algu­
nas series constituyen la totalidad de los casos. Dentro 
de ellos predominan los lóbulos frontales, y los siguen 
en frecuencia ios lóbulos parietales y temporales. En 
ocasiones, el tumor afecta al cuerpo calloso bilateral­
mente. dando lugar a una imagen de glioma en mari­
posa.’

A pesar de ser tumores infiltrantes, por lo general 
muestran límites bien definidos; esto se debe a su alta 
densidad celular. De tai modo, su límite con el tejido 
adyacente parece bien definido, lo que le confiere una 
falsa apariencia de buena delimitación. Es típica la

invasión de la corteza adyacente ya que afectan funda­
mentalmente la sustancia blanca. Su consistencia es 
sólida y puede presentar áreas de reblandecimiento de 
aspecto mucoide e incluso quístico En un número ele- 
\'ado de casos es posible observar, también, focos de 
calcificación.

Existen algunos oligodendrogliomas con signos de 
anaplasia detectables en zonas más o menos amplias 
del tumor o incluso en todo su volumen; en tales cir­
cunstancias se los denomina oligodendrogliomas ana- 
plásicos (fig. 28-3) o bien oligodendrogliomas polimor­
fos, y su comportamiento es similar al de los tumores 
de alto grado de malignidad.*' Dichos signos de ana­
plasia son de dos tipos, que se observan por lo general 
aislados y rara vez juntos;

• Pleomorfismo, aumento de densidad celular, pre­
sencia de figuras de mitosis típicas y atípicas y for­
mación de células multmucleadas gigantes tumora- 
les, todo ello junto a zonas de clara diferenciación 

oligodendroglial,
• Transformaciones celulares intensamente anaplási- 

cas y muy próximas a las del glioblastoma multifor­
me, con necrosis e hiperplasia endotelial \'ascular, 
que hacen muy difícil un diagnóstico diferencial res­
pecto de este último tumor. En tales casos, la identi­
ficación de focos de calcificación dentro del tumor 
pueden facilitar el diagnóstico. Esta transformación 
puede aparecer de forma primaría; sin embargo, es 
más frecuente que ocurra tras una o dos recidivas. 
Su comportamiento, pese a todo, no es tan malo 

como el del glioblastoma.

FIg. 28-3. Oligodendrcglioma anaplásico.
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Las características histológicas <Tcl oligodendroglio­
ma anaplásíco las podemos resumir^en elevada dcnsi- 
dac^ celular, ajusonucíeosis (conservando no obstante 

la forma redondeada), nucléolos prominentes, elevada 
tasa miótica, necrosis e hiperplasia endovascular.

Recientemente, Daumas-Duport y cois.'* informa­
ron, como factores pronósticos, la existencia de capta­
ción de contraste por parte del tumor (3 años de 
sobrevida media, frente a 11 años para tumores sin 
captación de contraste) y la presencia de hiperplasia 
endotelial vascular en el estudio histológico (3,5 años 
de sobrevida media frente all años si no existe hiper- 
plasia endotelial)

Se ha comprobado que los pacientes con oligoden­
drogliomas anaplásicos que tienen pérdida de heteroci- 
gosidad en Ip o pérdida combinada de hcterocigosidad 
en Ip y 19q responden mejor al tratamiento médico 
(PCV- procarbazma- CCNU- vmcristina) y logran una 
sobrevida considerablemente más prolongada (media, 
10 años), comparados con aquellos que carecen de 
estos cambios genéticos "

Tratamiento de los gliomas malignos
El tratamiento de los tumores cerebrales deber ser 

entendido como una actividad que requiere el trabajo 
coordinado de diferentes especialistas y que aborde de 
forma integral todos ios requerimientos del paciente.*'* 
Para que esto pueda llevarse a cabo es necesaria la exis­
tencia de un grupo multidisciplinario formado por es­
pecialistas en neurología, neurorradiología, neurociru- 
gía, oncología clínica y radioterapia, con suficiente 
experiencia en tumores del sistema nervioso, a través 
de protocolos versátiles que permitan su adaptación a 
los avances terapéuticos que se vayan produciendo y 
a las necesidades especificas de cada paciente

A pesar de su pronóstico sombrío, los nuevos trata­
mientos que asocian cirugía, radioterapia y quimiote­
rapia tienen un impacto positivo en la supervivencia y 

calidad de vida '*

C/rug/a

La cirugía cumple dos misiones funda- 

mentales en el manejo de los pacientes 
con gliomas malignos representa el pri 

mer acto terapéutico al eliminar masa tu­

moral y permite establecer el diagnóstico y 

grado tumoral

Sólo en casos excepcionales debería procederse a 
tratar un tumor cerebral sugestivo de glioma maligno.

sin diagnóstico histopatológico (mal estado del pa­
ciente, localización inabordable, etc). La cirugía por 
realizar debe ser lo más extensa posible, aunque esto 
depende de la localización tumoral y del estado clínico- 
neurológico del paciente. Utilizando técnicas de mi- 
crocirugía la morbimortalidad al presente es baja, aun­
que no totalmente ausente. El impacto en la sobrevida 
de la cirugía radical de los gliomas malignos es contro­
vertido y no hay ningún estudio definitivo que lo 
apoye, sin embargo, creemos que la mejor forma de 
tratar un glioma cerebral es su extirpación quirúrgica 
completa. No obstante, si la extirpación completa se 
considera imposible, es preferible realizar una biopsia 
antes que una exéresis parcial, que suele acarrear una 
mayor tasa de complicaciones y no se ha comprobado 
que prolongue la sobrevida de los pacientes ni su cali­
dad de vida

Un tema para considerar es la posibilidad de reali­
zar reintervenciones. En este sentido, habría indica­
ción de reintervención en aquellos pacientes que pre­
senten una buena catcgorizadón del estado funcional 
(Karnofsky i 70%). que hubieran respondido bien (con 
una supervivencia > 1 año) después de la primera ciru­
gía, radioterapia y/o quimioterapia, y que presentaran 
una recidiva tumoral cuya exéresis permita alargarles 
la sobrevida.

Qu/mfoíe/tipta
Para glioblastomas, la quimioterapia con 

temozolamida es una indicación terapeuti- 

ca de primera línea asociada a cirugía y 
radioterapia Para los astrocitomas anaplá­

sicos, oligodendrogliomas anaplásicos y 
gliomas mixtos, la quimioterapia está indi­

cada en segundo lugar después de la ciru­

gía y radioterapia

A pesar de su grado de malignidad, estas entidades 
guardan una quimiosensibilidad relativa Las alteracio­
nes genéticas de los gliomas de grado 111 establecen 
factores de buena respuesta a la quimioterapia. La 
delcción lpl9q en los oligodendrogliomas y gliomas 
mixtos y la ausencia de expresión del gen metilguanin- 
metiltransferasa en glioblastomas se relacionan con un 
mejor pronóstico. En gliomas de grado II, la indicación 
de quimioterapia como alternativa a la radioterapia en 
lesiones inoperables es un tema de actual investiga­
ción La temozolamida produce respuestas clínicas a 
largo plazo mejorando la calidad de vida y retardando 

la progresión tumoral. El bevacizumab es un anticuer­
po monoclonal dirigido contra el receptor del factor de
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crecimiento endotelial que ha demostrado eficacia 
en los glioblastomas recurrentes asociado a temozola 

mida Actualmente constituye una de las terapias mas 
prometedoras para el tratamiento de los gliomas de 

alto grado. los estudios clínicos en curso intentan 
demostrar su eficacia como primera linea de trata­

miento
El estudio de la biología molecular de los tumores 

permite identificar alteraciones genéticas del tejido que 
los hacen mas susceptibles o resistentes a determinado 
grupo de medicamentos Un estudio de fase III publica 
do en 2005 permitió determinar un marcador molecular 
de quimiosensibilidad en glioblastomas^ Se trata del 
gen 06 metilguanin metiltransferasa (MGMT), que 
es un gen de reparación del DNA Se pudo demostrar 
que cuando el gen estaba en un estado "silente" (metí 
lacion) había una mejor respuesta a la quimioterapia 
con temozolamida'^ Actualmente se as'anza en la bus 
queda de otros marcadores moleculares que permitan 
dirigir la terapia según del perfil individual de cada 

tumor

Rad¡oterap¡a

La radioterapia (RT) constituye uno de los pilares 
del tratamiento de los gliomas cerebrales malignos 
En los últimos anos, el tratamiento radiante ha experi­
mentado un notable desarrollo ai incorporársele nue­
vas tecnologías, que ofrecen la posibilidad de incre­
mentar las dosis aplicadas al tumor (escalada de dosis), 
disminuir la toxicidad producida por las radiaciones y 
definir mejor los volúmenes por tratar

Entre ellas podemos referir la radiocirugía, la RT 
conformacional tridimensional (3D) y la RT de inten­
sidad modulada, que permiten alcanzar altas dosis al 
tumor entregando un mínimo de dosis a los tejidos 
sanos circundantes

La radiocirugía se indica en combinación con la RT 
externa a modo de un refuerzo (boost) del tratamiento 
o en pequeños volúmenes en tumores recurrentes

La RT conformacional en 3D (CRT-3D) permite in­
crementar las dosis controlando que los tejidos vecinos 
reciban un mínimo aceptable de dosis, combinando 
multiples campos de irradiación sobre el volumen que 
se va a irradiar

La RT de intensidad modulada (IMRT) se basa en el 
empleo de rayos de intensidad no uniforme y repre 
sentó uno de los más importantes avances técnicos de 
la RT con aceleradores lineales Es importante apreciar 
que la JMRT es más que el empleo de campos de irra 
diacion de intensidad no uniforme, en la RT clasica se 
requieren modificadores del rayo, tales como filtros y

compensadores para adaptar las formas en la IMRT la 
fluencia no uniforme del haz de irradiación es un com 
ponente esencial, pero el problema central de la plañí 
ficacion es determinar la fluencia modulada del rayo 
que resulte en una optima distribución de la dosis 

En realidad, la CRT-3D y la IMRT no constituyen 
sólo un avance en la tecnología representan un cam 
bio radical en el modo de realizar el tratamiento 
radiante, no soto para el radioterapeuta, sino también 
en cuanto a la planificación para los físicos médicos 
por ejemplo, requiere el uso de las capacidades de pía 
nificacion en 3D, como seleccionar el volumen para 
tratar y los órganos en nesgo de recibir irradiación 
definiéndolos en cortes realizados en un equipo de 
tomografia computanzada o de resonancia magnética 
para luego reconstruir los volúmenes en oposición a 
dibujar o señalar los blancos en un simulador como 

ocurre en la RT clasica
Un incremento en la dosis de RT por encima del 

“tratamiento estándar" (60 Gy en 30-33 fracciones, 
durante un total de 6 semanas) no parece razonable 
debido a la falta de un aumento de respuesta y al nes­
go de neurotoxicidad diferida Un tratamiento más 
corto (hasta 30 45 Gy) debería considerarse en un pa 
cíente con una pobre esperanza de vida, como ocurre 
en el caso de pacientes de edad avanzada con glioblas 

toma multiforme La incierta ventaja en la superviven 
cía obtenida con una dosis plena esta contrabalancea­
da por un largo período de tratamiento

Hoy en día, las principales perspectivas de investí 
gacion en el campo de la radioterapia de los tumores 

cerebrales son

• Desarrollo de efectivos radiofacilitadores por ejem 
pío, un modificador alosterico de la hemoglobina, 
RSR13, aumenta la liberación de oxígeno en los teji­
dos periféricos se administra 30 minutos antes de la 
radioterapia concomitantemente con inhalación de 

oxígeno
• Uso de radiocirugla, en investigación en el ensayo 

22972/MRCBRlO de la European Organization fo’’ 
Research and Treatment of Cancer (EORTC), en el 

que pacientes con gliomas de alto grado son aleato 

rizados despucs de la cirugía entre recibir o no un 
"boost" estereotactico de 20 Gy/4 fracciones tras RT 

estándar
• Administración concomitante de fármacos quimio 

terapicos sinergicos con RF (como temozolamida

[TMZ])
• Terapia de captura de neutrones mediante Boro, 

consistente en la administración de un conductor de 

niO, como la borofenilalanina que cruza la barrera
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homaloencefálica y se acumula en las células del 
tumor. La irradiación de neutrones de baja energía 
reacciona con BIO y genera dos partículas cargadas 
(iones de litio y partículas alfa) que dañan el DNA y 
las proteínas de la célula tumoral.

Linfoma primario del sistema nervioso central

El linfoma primario del sistema nervioso central 
(SNC) es un linfoma limitado al eje craneoespinal sin 
coexistencia de enfermedad sistémica.

Es un linfoma B, no Hodgkin, y se presenta 

con mayor incidencia en pacientes inmu- 

nocomprometidos ya sea con síndrome 

de inmunodeficiencia adquirida (sida) o en 

pacientes con depresión del sistema inmu- 
nitario debida a otras causas, entre ellas la 

edad {> 80 años)”'^

La historia natural de este tumor difícre entre los 
pacientes con sida y los que no padecen esa enferme­
dad. Los estudios digitales de imágenes (RM y TC) 
pueden mostrar realce anular limitante de un centro 
necrótíco (fíg. 28-4), en la mitad de los pacientes con 
sida, mientras que en los pacientes sin sida se observa 
un realce homogéneo luego de la administración de la 
sustancia de contraste. Ambos grupos tienen mala 
evolución sin tratamiento (1-3 meses de sobrevida 
media). En los pacientes con tratamiento, la sobrevida 
global es mucho mayor especialmente en los que no 
tienen sida (20 meses).

Una baja categorización del estado funcional y la 
edad mayor de 60 años se consideran indicadores 
importantes de mal pronóstico. La presencia de dís- 
funciones neurológtcas múltiples, una proteinorraquia 
elevada y la localización no hemisférica del tumor (p, ej. 
cuerpo calloso) se consideran Indices de un pronóstico 
aún peor.'^ Cuando el tumor progresa, siempre está li­
mitado ai SNC o a una localización intraocular. La po­
sibilidad de enfermedad sistémica oculta puede des­
cartarse mediante biopsia de médula ósea y estudios 
de imágenes de tórax, abdomen y pelvis (RM. TC y 
PET-CT [tomografía por emisión de positrones)).

Debido a la naturaleza difusa e infiltrante 

de los iiníomas primarios del SNC, la resec- 

ción quirúrgica con remoción aun radical 

del tumor no es beneficiosa para el pacien­

te La sobrevida media luego de la cirugía 

sin otro tratamiento agregado es de 1 a 5 

meses, solamente

FIg, 28-4, Linfoma primario del sistema nervioso central.

Tratamiento

La radioterapia ha sido utilizada como forma única 
de tratamiento durante muchos años, con dosis de 
45 Gy en fraccionamiento estándar. Más tarde, el 
Radiación Therapy Oncology Group (RTOG) propuso 
un esquema de 40 Gy de RXT holocraneana más un 
boost al volumen tumoral de 20 Gy, pero con esto no 
obtuvo mejores resultados, pues la sobrevida media a 
dos años fue del 28% de los pacientes.'^^

Usualmente, la enfermedad recurre en cerebro en el 
92% de los pacientes a pesar de los tratamientos 
radiantes con altas dosis. Algunos ensayos prospecti­
vos multicéntricos agregaron altos dosis de metotrexa- 
to o citarabina seguidos de radioterapia con mejores 
resultados. Debido a los resultados insatisfactorios de 
la radioterapia y los efectos tóxicos de la quimioterapia 
más radiación, existen nuevos ensayos en los cuales se 
emplea solamente el metotrexato. Para aquellos pa­
cientes que no responden a este esquema se está utili­
zando la quimioterapia de rescate con citarabina y cto- 
pósido de modo intensivo y con trasplante autólogo de 
médula ósea. Los glucocorticoidcs también pueden 
reducir remisiones importantes pero de corta dura­
ción. La eficacia de los corticosteroides puede alterar la 
evaluación diagnóstica y deberían ser discontinuados 
al menos 15 días antes de cualquier evaluación hlsto- 

patológíca.
Los pacientes con linfoma primario del SNC aso­

ciado a sida tienen mejor evolución si su enfermedad 
está controlada, es decir, si son seropositivos al HIV
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sin infecciones oportunistas ni tumores previos, y tam­
bién aquellos con buen estado funcional y un contco 
alto de linfocitos CD4 (> lOO/mm’).'*''*

Tumores metastáskos

Se considera que entre un 25 y un 40% de los 
pacientes que padecen cáncer desarrollarán metástasis 
cerebrales (fig. 28-5) en algún momento de su enfer­
medad, que generarán una situación de agravamiento 
de su estado previo y los expondrán a un riesgo de vida 
y en algunos casos anticiparán el desenlace de su 
enfermedad primaria.

Las metástasis cerebrales constituyen algo más del 
50% de los tumores cerebrales en mayores de 65 
años.'^ La mayoría son íntraparenquimatosas, pero 
también pueden implantarse en meninges y tejido 
óseo En más del 70% son múltiples y se considera que 
alrededor del 25% son lesiones únicas

Los tumores pnmanos que más frecuentemente se 
diseminan hacia el cerebro son el cáncer de pulmón 
(50%), el cáncer de mama (20%), el melanoma (10%), el 
cáncer renal (8%), el cáncer de colon (5%) y el cáncer 
de próstata 3%.'*-“' El mecanismo de diseminación es 
hemático y se implantan en los lugares de mayor cir­
culación; es por ello que en el 80% de los casos afectan 
los hemisferios cerebrales, un 15% se sitúan en cerebe­
lo, el 3% en ganglios básales y 3% en tronco cerebral. 
Los factores pronósticos asociados con buena evolu­
ción comprenden a pacientes menores de 60 años, con 
buena categorización del estado funcional (Karnofsky

FIg. 28-5 Metástasis

2 70%), menor número de lesiones (2 3), ubicación en 
áreas no criticas y buen control de su enfermedad pri­
maría

La media de sobrevida de pacientes con

metástasis cerebrales sin tratamiento es de 

1 a 2 meses, este tiempo se incrementa a 
4-6 meses si se le agrega tratamiento 

radiante En pacientes a los cuales se les 

resecó quirúrgicamente la o las lesiones, 

esta sobrevida media puede alcanzar tiem­

pos de entre 10 y 16 meses

La radiocirugia con gamma kmfe se ha convertido 
en los últimos tiempos en una modalidad de primera 
línea para el tratamiento de tumores cerebrales metas- 
tásicos y tiene como ventaja realizar el procedimiento 
en una sola sesión terapéutica, sin necesidad de usar 
anestesia general, en forma ambulatoria y con gran 
tasa de respuesta (> 95%). Adicionalmente puede tra­
tar más de una lesión por sesión y puede ser repetida 
en caso de ser necesaria para nuevas lesiones.'^

Meningiomas

Son tumores que se desarrollan a partir de 

células meningoteliales los meningiomas 
pueden corresponder al grado I a III de la 

OMS, por regla general son tumores b^ 

nignos, de crecimiento lento y de grado l 

de esa clasificación, se encuentran adheri­

dos a las meninges y estén compuestos 
por células meningoteliales neoplásicas 

(aracnoidales) (fig 24-6).

Se calcula que constituyen entre 13 y 26% de todos 

los tumores cerebrales primarios y que tienen una inci­
dencia anua! de 6 casos por cada 100.000 habitantes.

Por lo general, afectan a los adultos con un pico de 
incidencia situado entre las sexta y séptima décadas de 

la vida (medía de 59 anos). Se presentan con mayor 
frecuencia en las mujeres que en los hombres (relación 
2/1). Los meningiomas atípleos (grado II de a OMS) 

constituyen del 4,7 al 7,2% de estos tumores, mientras 
que los anaplásicos (malignos, grado II de la OMS) 

representan el 1 a 2,8% de todos los meningiomas. 
Estos grupos, atípicos y anaplásicos, revelan un claro 

predominio por el sexo masculino, se localizan cas» 
exclusivamente en la cavidad intracraneal (hoz del 

cerebro, pared del seno longitudinal superior) aunque 
pueden ser también orbitarios y, excepcionalmentc. 
espinales.
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Fig. 28-6 Meningiomas

A los 5 años, el 92^ de los pacientes con meningio­
mas sobrevive

Según su aspecto histopatológico, la Organización 
Mundial de la Salud (OMS), agrupa a los meningiomas 
en
• Grado 1 de la OMS meningoteiial, fibroso (ílbro- 

blastico), de transición (mixto), psamomatoso, 
angioblástico, microquístico, secretor, con abun­
dancia de Iinfoplasmacitos y metaplásico

• Grado 1! de la OMS atípico, cordoide y de células 
claras

• Grado lü de la OMS anaplásico (maligno), rabdoi- 
de y papilar

Un comportamiento agresivo, como la invasión del 
parénquima cerebral, puede presentarse en cualquier 
grado de los meningiomas

Se sabe que los meningiomas podrían ser 

inducidos por la radiación ionizante, con 
un intervalo de tiempo hasta la aparición 

del tumor de entre 19 y 35 años luego de 

haberla recibido y dependiendo de la do 

SIS

La mayoría de los pacientes con meningiomas indu­
cidos por radiación tienen antecedentes de haber reci­
bido dosis bajas en el cuero cabelludo, cuando se utili­
zaba como tratamiento de la tina do la cabeza La 
segunda causa de meningioma radioinducido se pre­

senta en pacientes que han recibido dosis altas para el 
tratamiento de tumores primarios del cerebro Los 
meningiomas múltiples suelen afectar mayormente a 
pacientes con neuroíibromatosis tipo 2 (NH), pero 
también a familias sin NF2 con predisposición heredi­
taria de meningiomas Representan entre un 10 y un 
15% del total de casos La alteración citogénlca más 
común en estos tumores es la supresión del cromoso­
ma 22 Los resultados de los análisis de genética mole­
cular indican que casi el 50% de los meningiomas tie­
nen pérdida alélicas que comprometen la banda ql2 
del cromosoma 22. Tanto en los tipos atípleos como 
en los anaplásicos se ven pérdidas alélicas de los brazos 
de los cromosomas 6q, 9p, lOq y I4q En el 60% de los 
meningiomas esporádicos se han detectado mutacio­
nes en el gen NF2 Después de una resección quirúrgi­
ca radical, la tasa de recidiva probable es de 7 a 20% en 
los meningiomas benignos (grado 1 de la OMS), 29 a 
40% en los meningiomas atípleos (grado 11 de la OMS) 
y de 50 a 78% en los meningiomas anaplásicos (grado 
III de la OMS) Las características histológicas malig­
nas se han correlacionado con menores períodos de 
supervivencia Se considera una sobrevida media me­
nor de dos años en pacientes con meningiomas ana­
plásicos La invasión del parénquima cerebral indica 
una mayor posibilidad de recidiva, independientemen­
te de su histología La tasa de sobrevida a 5 años, en 
meningiomas grado I de la OMS, se considera de 92% 

para pacientes entre 45 y 74 años y del 70% para mayo­
res de 75 años *’
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Tratamiento

Los meningiomas, como todo tumor benigno, pue­
den ser curados si se logra una resección quirúrgica 
completa, que de hecho ocurre en la gran mayoría de 
los casos.*' Como son tumores que se desarrollan a 
partir de las meninges, en algunas oportunidades por 
su localización, pueden presentar dificultades para su 
exéresis quirúrgica completa como sucede en la base 
del cráneo, vaina del nervio óptico, ventrículo, seno 
cavernoso y senos durales En tales circunstancias se 
puede realizar radiocirugía estereotáctica, como alter­
nativa de tratamiento o en remanentes posoperato- 
nos*' Para los meningiomas atípleos y anaplásicos 
(grados II y Ili de la OMS] se indica el mismo trata­
miento pero, debido a su agresividad, se producen 
recidivas cada vez más frecuentes que requieren mul­
tiples tratamientos

Schwannoma vestibular

Es un tumor primario benigno de las células forma- 
doms de mielina que afecta el nervio \estibuIococlear 
(fig 28-7) Se denomina de esa manera o también neu- 
nnoma del acústico, afecta la rama vestibular del VIH 
par craneal y proviene de las células de Schwann, res­
ponsables de la formación de la vaina de mielina del 
sistema nervioso periférico Comprende el 5-10% de 
los tumores intracraneales del adulto, con un pico de 
incidencia entre la quinta y sexta década de la vida, sin 
deferencias de sexo

Los síntomas iniciales son vértigo, nauseas 

y vómitos, perdida de la audición unilate- 

ral, desequilibrio y trastornos de la marcha

Fig. 28-7 Schv/annoma vestibular

Algunos de estos síntomas se presentan en los 
ancianos por envejecimiento y puede, por este motivo, 
demorarse el diagnostico definitivo Se originan dentro 
del conducto auditivo interno pero, en su crecimiento, 
ingresa en el cráneo comprimiendo el tronco cerebral 
y otros pares craneales dificultado la cirugía, que es el 
tratamiento de elección

Tratamiento

Los tratamientos disponibles son cirugía y radioci 
rugía, no obstante y en pacientes de edad avanzada 
puede adoptarse la conducta de tratamiento conserva 
dor Como son tumores de muy lento crecimiento 
podrían permitir un control evolutivo de imágenes, 
especulando con que el tamaño tumoral de nesgo 
podría sobrepasar la expectativa de vida del paciente

Esta conducta se adopta en pacientes ma- 

yores de 70 anos, en quienes los trata 

mientos disponibles tendrían mayor mor- 

bimortalidad

Cirugía

La cirugía es el tratamiento ideal para la resección 
tumoral completa La elección de cirugía está decidida 
en relación con la edad del paciente, su condición clí­
nica. el tamaño tumoral, los niveles de audición y de 
discriminación de sonidos e imágenes Asimismo se 

tienen en cuenta las decisiones del cirujano y la acep­
tación del paciente La cirugía no puede reparar un 
daño establecido por el tumor tanto en el nervio facial 
como en el nervio vestibulococlear

Radiocirugía

La radiocirugía es una opción terapéutica para 
schwannomas vestibulares cuando existiera alguna con­
traindicación quirúrgica referida a tamaño tumoral, 

riesgos quirúrgicos por enfermedades intercurrentes o 
por la edad del paciente, como ocurre en los ancianos 

La tasa de control alcanzada excede el 80% de los ca­
sos tratados En pacientes de edad avanzada, podrían 
considerarse metas aceptables lograr tanto una reduc­
ción del tamaño, como la estabilización o el enlenteci- 

miento del crecimiento tumoral

SÍNTESIS

• Los gliomas de alto grado son los tumores primarios 
del SNC más frecuentes en la edad avanzada Entre
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éstos, el glioblastoma multiforme (GBM) es el más 
agresivo: el pico en su incidencia ocurre entre los 50 
y 70 años de edad, se localiza generalmente en los 
hemisferios cerebrales y tiene una sobrevida estima­
da de 10 a 12 meses.

• El diagnóstico de GBM se basa las imágenes de RM 
o TC y se confirma con la biopsia intraoperaloria o 
estereotáctica.

• El enfoque terapéutico actual del GBM se basa en la 
asociación de cirugía, radioterapia y quimioterapia 
con temozolamida. Sin embargo, la decisión de ini­
ciar este tipo de tratamiento en un anciano plantea 
un desafio en el que se deberán evaluar los riesgos de 
la enfermedad frente a los riesgos del tratamiento.

• En el anciano, los tumores benignos como menin­
giomas, neurinomas del acústico y adenomas pitui­
tarios pueden ser manejados de manera conservado­
ra, a menos que los síntomas requieran un abordaje 
más agresivo.

• Las metástasis cerebrales constituyen más del 50% de 
los tumores cerebrales en sujetos mayores de 65 años 
y pueden ser múltiples en el 70% de los casos. La ra- 
diocirugía con gamma knife es una opción de prime­
ra linea para el tratamiento de las metástasis cerebra­
les. Este procedimiento se realiza en una sola sesión 
terapéutica en forma ambulatoria, no requiere el uso 
de anestesia general y tiene una alta tasa de respuesta.
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SÍNDROMES PARANEOPLÁSICOS
MARÍA GRACIELA CERSÓSIMO Y EDUARDO E. BENARROCH

CONCEPTOS GENERALES

Los síndromes neurológicos paraneoplásicos (SNP) 
constituyen un grupo diverso de entidades que pueden 
afectar el sistema nervioso central y/o periférico en el 
contexto de la presencia de una neoplasia.'-^ Estos cua­
dros no están relacionados con metastasis, infección, 
trastornos metabólicos o con el efecto de drogas anti- 
ncoplásicas Los SNP se deben a un mecanismo inmu- 
nológico mediado por autoanticucrpos dirigidos con­
tra antígenos presentes tanto en las células tumorales 
como en las neuronas ^ Las características sobresa­
lientes de los SPN son las siguientes.

• Comienzo subagudo (días o semanas) de manifesta­
ciones de compromiso del sistema nervioso central 
o periférico que producen un rápido deterioro se­
guido de estabilización (cuadro 29-1)

• La resonancia magnética (RM) puede ser normal o 
anormal, pero el líquido cefalorraquídeo (LCR) típi­
camente muestra cambios inflamatorios, con aumen­
to de células mononucleares (30-40/mL), aumento 
de proteínas (50-100 mg/dL) y presencia de bandas 

oligoclonaics.
• El diagnóstico de SNP se basa en la detección del 

tumor, pero debe sospecharse ante la presencia de 
autoanticuerpos contra antígenos compartidos por 
la células tumorales y el sistema nervioso (antígenos 
onconeurales). Existen dos grupos de anticuerpos- 
aquellos dirigidos contra antígenos intracelulares y 
aquellos contra antígenos de membrana'-^ (cuadro 
29-2) Sin embargo, no existe una correlación entre 
el tipo de anticuerpo y el síndrome clínico, un mis­
mo síndrome puede asociarse con la presencia de 

anticuerpos contra antígenos de membrana o intra- 
cclularcs (cuadros 29-3 y 29-4) *

• Los anticuerpos paraneoplásicos dirigidos contra 
antígenos mtracelularcs generan respuestas media­
das por linfocitos T citotóxicos, mientras que aque­
llos dirigidos contra antígenos de membrana gene­
ran respuestas humorales

• Las neoplasias más frecuentemente asociadas con 
ios SNP en el adulto son el carcinoma pulmonar de 
células pequeñas ("en avena") (CPCP, en 3-5% de los 
casos), el timoma (15-20%) y los síndromes linfopro- 
liferativos por llnfocitos B o plasmocitos (3-10%). El 
cáncer de mama y otras neoplasias ginecológicas, a 
pesar de su alta prcvalencia, están asociados con 
SPN en menos del 1% de los casos

• En general, los SPN se presentan asociados a tumo­
res que son pequeños, localizados y asintomáticos. 
El SNP puede manifestarse hasta 2 años antes de la 
detección de la neoplasia ^

• El diagnóstico de un SNP es importante puesto que 
conducirá a la realización de estudios que eventual­
mente permitirán el diagnóstico de la neoplasia sub­
yacente, pero también porque el tratamiento de la 
neoplasia, junto con la terapia mmunomoduladora. 
pueden llevar a una marcada mejoría de los sinto­
mas neurológicos, particularmente en aquellos SNP 
debidos a autoanticucrpos dirigidos contra canales y 
receptores de membrana ‘

SÍNDROMES PARANEOPLASICOS REPRESENTATIVOS 
DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Encefalitis Kmbica

El síndrome típico de encefalitis limbica 
incluye trastornos de conducta y del sueño, 
crisis epilépticas y problemas de memoria, 
que pueden progresar hasta la demencia
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CUADRO 29-1. SINDROMES PARANEOPLÁS1C05

Localización Síndromes clásicos Otros síndromes

Encéfalo/pares craneales Encefalomielitis
Encefefitis Kmblca 

' Degeneración cerebelosa 
Opsoclonlas/mioclonías

Encefalitis de tronco
Corea y otros trastornos de movimiento
Neuritis óptica

Médula espinal Síndrome de persona rígida
Mielitis transversa
Tractopatia
Síndrome de motoneurona

Retina Retinopatfa asociada con carcinoma o melanoma

Ganglio/nervio penfénco Neuronopaiía sensitiva 
Seudoobstaicción Intestinal

Neuromiotonla
Ganglionopatfa autonómica
Neuropatía paraproteínémica
Neuropatía vasculltica

Unión neuromuscular Síndrome de Lambert-Eaton Miastenia grave

Músculo Dermatomíositis i Polimiositis
Miopatia necrosante

En general, el electroencefalograma (EEG) muestra 
actividad epileptiforme en uno o ambos lóbulos tem­
porales y/o la presencia de ondas lentas focales o gene­
ralizadas. En el 70 a 80% de los casos, la RM cerebral 
muestra señales hipenntensas en uno o ambos lóbulos 
temporales en las secuenaas T2 o FLAIR (fig. 29-1).' 
El líquido cefalorraquídeo suele presentar cambios 
inflamatorios.

La encefalitis límbica puede ser paraneoplásica o 
no paraneoplásica.^ Las neoplasias que con mayor fre­

cuencia se asocian con este síndrome son el CPCP 
(asociado con anticuerpos anti-Hu, CRMP-5, etc), el 
germinoma de testículo (anticuerpo anti-Ma2), el ti- 
mona, el linfoma de Hodgkin y el teratoma de ovario * 
Cuando la encefalitis límbica se debe a la presencia de 
anticuerpos contra los canales de potasio, la presencia 
de hiponatremia es un hallazgo frecuente y sólo en el 

20% de los casos es paraneoplásica (particularmente 
asociada a timoma y en algunos casos a CPCP) ’ Actual­
mente se sabe que estos anticuerpos no están dirigidos

CUADRO 29-2. LOS DOS GRUPOS DE AUTOANTICUERPOS EN SINDROMES PARANEOPLÁSICOS
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CUADRO 29-3. SINDROMES ASOCIADOS CON ANTICUERPOS PARANEOPLÁSlCOS CONTRA 
ANTÍGENOSINTRACELULARES

Anticuerpo Neoplasia Algunos síndromes asociados

anti-Hu (ANNA-1)

.

CPCP Encefalomielitis
Ence^iitls límbica
Encefalitis de tronco
Degeneración cerebelosa
MIelopatia
Neuronopatla sensitiva
Ganglionopatía autonómia 
Seudoobstrucción Intestinal

anti-Yo(PCA-l) Mama, ginecológico Degeneración cerebelosa

anli-Ri (ANNA-2) CPCP, mama, ginecológico Degeneradón cerebelosa
Encefílitis de tronco 
Opsodonus/myodonus

anti-CRMP5 CPCP y otros Encefalomielitis
Degeneradón cerebelosa
MIelopatia transversa
Corea
Neuritis óptica
Retinopatia
Neuropatía penférica

anti-Amfiñsina CPCP y otros Síndrome de persona rígida
MIelopatia

antí-Ma2 Testículo Encefalitis límbica
Encefalitis de tronco

anti-Tr Enfermedad de Hodgkin Degeneración cerebelosa

CPCP carcinoma d<? pulmón de células pequeñas

contra el canal de potasio en si mismo sino a una pro- 
teína llamada LGIl {¡eucinc-richglionia-hiactiyatcd) la 
cual es parte del mismo complejo molecular.*®

La encefalitis límbica también puede ser parte de 
un síndrome complejo asociado con la presencia de 
anticuerpos contra los receptores NMDA (N-metil 
D-aspartato)." Este síndrome se caracteriza por la pre­
sencia de manifestaciones psiquiátricas severas, cata­
tonía, crisis epilépticas, discinesias (particularmente 
orofaciales), hipoventilación y disfunción autonómica 
(labilidad de la tensión arterial y frecuencia cardíaca, 
sudoración, sialorrea)." En el 65% de los casos se aso­
cia con una neoplasia subyacente, la más frecuente es 
el teratoma de ovario. Estos pacientes pueden mejorar

en forma espectacular con el tratamiento inmunosu- 
presor.'

Degeneracióncerebelosa

La degeneración cerebelosa fue el primer 
SNP descrito y es uno de los más írecuen- 
tes.’’** Se presenta clínicamente como un 
síndrome pancerebeloso severo con ataxia 
de tronco, de la marcha y apendieular, nis- 
tagmo, disartria, diplopia y disfagia '*

La resonancia magnética es normal en la mayoría de 

los pacientes; en ocasiones puede observarse un re-
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CUADRO 29-4. SÍNDROMES ASOCIADOS CON ANTICUERPOS CONTRA ANTÍ6EN05 DE MEMBRANA

Anticuerpo Síndrome asociado

¡ Anti P/Q (canal del calcio regulado por voltaje) CPCP Síndrome de Lambert-Eaton I 
Degeneración cerebelosa i

Anti- Kv (canal del potas© regulado por voltaje) Tlmoma, CPCP Encefalitis límbica 
Neuromiotonla

Anti-recepior nicotínico del musculo Timoma 1 Miastenia grave |

Anti-recepior nicotínico ganglionar CPCP, adenocarcinoma 1 Ganglionopalia autonómica |

Anti-feceptof NMDA para el glutamato Teratoma de ovario 1 Psicosis, Catatonia
Convulsiones 

[ Distonfa oral, rigidez
1 Hipoventiladón 
[ Hiperaaividad autonómica

Anti-receptof AMPA para glutamato CPCP, adenocarcinoma Encefalitis limbica

Amkeceptor GABA B para glutamato CPCP, adenocarcinoma ' ^ Encefalitis limbica

Anti-decarboxilasa del ácido glutámíco CPCP. otros 1

1

l Síndrome de persona rígida 
\ Epilepsia
I Ataxia

fuerzo cortícomeníngeo y, en estadios tardíos, puede 
haber alrofía cerebelosa.*^

Las neoplasias más frecuentemente asociadas con 
este síndrome son el cáncer de mama o ginecológico 
(con anticuerpos anti-Yo),'* el CPCP (anti-Hu, anti- 
CRMP-5) y la enfermedad de Hodgkin (anli-Tr).'-^'* 
Los pacientes con CPCP y síndrome cercbeloso pue­
den tener anticuerpos contra los canales de caldo 
dependiente del voltaje de tipo P/Q asociados con el 
síndrome miasteniforme de Lambert-Eaton.

En la mayoría de los casos, la degeneración cerebe- 
losa paraneoplásica responde poco o nada al trata­
miento inmunosupresor. El diagnóstico diferencial de 
este síndrome incluye la enfermedad de Creutzfeldt- 
Jakob, la enfermedad de Whípple y la degeneración 
cerebelosa asociada con los anticuerpos contra la des- 
carboxilasa del acido gluiámico (GAD).*

Opsoclonía-míoclonía

Se denomina opsoclonia a los movimientos ocula­
res sacádicos involuntarios, arrítmicos, caóticos, con 
componentes horizontal, vertical y torsional. Con fre­

cuencia, la opsoclonia se acompaña de sacudidas mió- 
clónicas del tronco y los miembros, y de ataxia cerebe­
losa.*- Algunos estudios recientes indican que la opso­
clonia se debe a desinhibición del núcleo fastigio del 

cerebelo.”

En el adulto, los tumores más frecuente- 
mente relacionados con este síndrome 
son el CPCP, el cáncer de mama y el cáncer 
de ovario.

En la mayoría de los casos no se detectan autoanti- 
cuerpos. A diferencia de lo observado en niños que pre­
sentan opsoclonía-mioclonía asociadas a neuroblasto­
ma, la opsoclonía-mioclonía en el adulto responde 

poco a la ínmunoterapia.

Síndrome de la persona rígida

El síndrome de la persona rígida se carac- 
teriza por rigidez que comienza en el tron- 
co asociada con hiperlordosis y que pfO’ 
gresa a los miembros, particularmente los
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Fig. 29*1. Encefalitis límbica La resonancia magnética cerebral en la secuencia FLAIR muestra señal hípenntensa en ambos 
lóbulos temporales mas notable del lado Izquierdo, la cual puede verse en un cone axial (A) y coronal (B).

miembros inferiores Este síndrome tiene 
una vanante no paraneoplásica asociada 
con anticuerpos contra la descarboxilasa 
del ácido glutámico (GAD), el cual suele 
acompañarse de diabetes tipo I,

La forma paraneoplásica es similar, pero el compro­
miso de los miembros superiores es más frecuente, la 
progresión es más rápida y la respuesta a las benzodia- 
zepinas es menor.'* Se asocia con anticuerpos contra la 
amHfisina (protelna de la terminal presináptiea involu­
crada en la endocitosis), particularmente en pacientes 
con cáncer de mama, pero también en el CPCP y en la 

enfermedad de Hodgkin.''

Corea y otros trastornos del movimiento

La corea puede ser una manifestación paraneoplá­
sica del CPCP asociada a anticuerpos contra el 
CRMP-5 (mediador de la respuesta a colapsma-5), 
aunque también se ha descrito en asociación con 
otras neoplasias.'* La corea puede manifestarse an­
tes que la neoplasia y con frecuencia se asocia con 
otros síndromes neurológicos paraneoplásicos tales 
como ataxia cerebelosa, mielopalla o neuropatía 
periférica. La resonancia magnética en la secuencia 
FLAIR muestra hiperintensidad en el caudado y el 
putamen (fig 29-2).''^ Menos frecuentemente, otros 
trastornos del movimiento, tales como el parkinso­
nismo o el temblor, pueden ser manifestaciones pa- 
raneoplásicas.'*

Mielopatía

La mielopatía paraneoplásica se puede manifestar 
con diferentes síndromes y anticuerpos.^ El anticuer­
po más común es el anü-Hu, asociado con CPCP y

FIg. 29-2. La resonancia magnética en la secuencia FLAIR 
muestra hipenniensidad en el caudado y el putamen en un 
paciente con corea paraneoplasica asociada a carcinoma de 
pulmón de células pequeñas (CPCP)
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cinccr de mama; la miclopatia generalmente ocurre en 
el contexto de una enccfalomielitis y puede asociarse 
con neuropatía. Los anticuerpos contra CRMP-5 se 
asocian con un síndrome de mielitis nccrosante que en 
ocasiones puede acompañarse de neuritis óptica y 
presentar un cuadro semejante a la enfermedad de 
Devic.^'“* Otras veces la mielopalía paraneoplásica se 
manifiesta como una tractopatía que afecta el cordón 
posterior o la v'fa piramidal en forma semejante a lo 
obsers'adoen el déficit de vitamina B,, o cobre ^ El sín­
drome de moloneurona puede ser una manifestación 
paraneoplásica del CPCP, cáncer de mama, otros ade­
nocarcinomas, melanoma, linfoma u otras enfermeda­
des linfoproliferativas.^-*

Retínopatía

Se han descrito tres síndromes paraneo- 
plásicos visuales típicos la retínopatía aso- 
ciada con cáncer, la retínopatía asociada 
con melanoma y la neuropatía óptica para- 
neoplasica •’

La retínopatía asociada con cáncer se caracteriza 
por una pérdida progresn-a de la visión nocturna, esco- 
toma periférico en anillo y electrorretinograma anor­
mal: está asociada con anticuerpos contra la recoverina 
(una proteína de los fotorreceptores), frecuentemente 
en pacientes con CPCP. La retinopatía asociada con el 
melanoma es de comienzo súbito y se caracteriza por 
ceguera nocturna con agudeza visual normal. La neu­
ropatía óptica paraneoplásica se caracteriza por una 
pérdida progresiva de la agudeza visual y raramente 
ocurre en forma aislada; es típica su asociación con 
retinopatía y la presencia de anticuerpos contra 
CRMP-5 en pacientes con CPCP.^

SÍNDROMES PARANEOPLASICOS REPRESENTATIVOS 
DEL SISTEMA NERVIOSO PERIFÉRICO

Gangllonopatía sensitiva subaguda

La gangllonopatía sensitiva subaguda es un síndro­
me paraneopláslco típico caracterizado por parestesias, 
ataxia sensitiva, pérdida de la sensibilidad profunda, 
seudoatetosis y arreflexia.^ Algunos estudios electrofi- 
stológicos muestran ausencia de potenciales sensitivos

Este síndrome se debe al compromiso del 
ganglio de la raíz y se asocia clásicamente 
con el CPCP y la presencia de anticuerpos 
anii-Hu

Los cuadros de neuropatía sensitiva o sensitivo- 
motora también ocurren en asociación con anticuer­
pos contra CRMP-5 en pacientes con CPCP o limoma 
y, en general, se acompañan de otras manifestaciones 
paraneoplásicas El diagnóstico diferencial debe hacer­
se con las formas Idiopáticas de gangllonopatía sensiti­
va subaguda o bien con otras afecciones que pueden 
causar este tipo de neuropatía, como la enfermedad de 
Sjógren, la intoxicación por vitamina o el efecto 
de drogas quimioterápicas como o el cisplatino.-'^

Neuropatías asociadas con gammapatías monoclonales

Diferentes entidades pueden asociarse a la presen­
cia de gammapatía monoclonal.*^ El mieloma múltiple 
puede en ocasiones originar un síndrome denominado 
con la sigla POEMS (polineuropatía (P), organomega- 
lia (O), endocrinopatfa (E), gammapatía monoclonal 
(M), cambios en la piel (skin, S}.*" Este síndrome típi­
camente se asocia con neuropatías sensitivo-motoras 
axonales y desmiellnizantes. Dichos cuadros se desa­
rrollan en otro capítulo de este libro

Neuromíotonía

Se denomina neuromíotonía a un sindro- 
me de hiperexcitabilidad neuromuscular 
caracterizado por la contracción esponta­
nea, continua y ondulante de fibras mus­
culares, que es visible debajo de la piel 
semejando una 'bolsa de gusano’

Clínicamente puede haber rigidez y calambres mus­
culares. En el clectromiograma es típica la presencia de 

descargas espontáneas, continuas y de alta frecuencia. 
En ocasiones, este cuadro puede asociarse a la presen­
cia de insomnio e hiperactividad autonómica (particu­
larmente hiperhidrosis), constituyendo el síndrome de 

Morvan, el cual puede ser una manifestación paraneo­
plásica del timoma o el CPCP.*‘'“ Algunos casos de 

neuromíotonía, anteriormente atribuidos a anticuer­
pos contra los canales de potasio, se deben en realidad 

a anticuerpos contra la proteína Casprs2 {contncliu- 
associated protcin-like 2), la cual es necesaria para la 

localización de los canales de potasio en la región para* 
nodal del axón.^

Gangllonopatía autonómica subaguda

La gangllonopatía autonómica subaguda se puede 
manifestar con hipotensión ortostática, anhidrosis, vó­
mitos, ; onstipación severa y retención urinaria.^ A
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\cces las manifestaciones se limitan al sistema nervio­
so entérico, produciendo seudoobstrucclon intestinal 
Las formas parancoplasicas se asocian principalmente 
con CPCP y presencia de anticuerpos anti-Hu, mien­
tras que las esporádicas se asocian con anticuerpos 
contra ci receptor nicotínico ganglionar

Síndrome míasténko de Lambert- Eaton

El síndrome miastenico de Lambert-Ealon es un 
trastorno de la transmisión neuromuscular debido a la 
presencia de anticuerpos contra los canales de calcio 
dependiente del voltaje de tipo P/Q en la terminal ner­
viosa motora, que impiden la liberación de acetilcolina 
en la placa neuromuscular^^

Las manifestaciones clínicas incluyen debi- 
lidad muscular proximal que mejora con el 
esfuerzo (contrariamente a lo observado 
en la miastenia grave), hiporreflexia o arre- 
fiexia y síntomas de fallo autonómico

El diagnostico se confirma con la electromiografía 
en la que se observa reducción de la amplitud del 
potencial de acción muscular, siendo típico el aumen­
to de la amplitud luego del ejercicio o la estimulación 
nerx'iosa a alta frecuencia En aproximadamente un 
60% de los casos, el síndrome se asocia con CPCP

DIAGNÓSTICO DE SPN

Se debe sospechar la presencia de un SPN 
en todo paciente que presente deterioro 
neurologico subagudo con manifestacio­
nes del sistema nervioso central o periferi 
co. aun en ausencia de historia de cáncer o 
factores de nesgo para cáncer' ’

El diagnóstico de SNP es claro en pacientes con un 
síndrome clásico y anticuerpos onconeurales positivos 
en el suero o líquido cefalorraquídeo Cuando la 
presentación clínica no es la de un SPN típico y los 
anticuerpos son negativos, la sospecha diagnóstica 
puede apoyarse en la presencia de cambios inflamato­
rios en el LCR. incluidas bandas oligoclonales En el 
70% de los casos, el SNP es la primera manifestación 
del tumor En aproximadamente un 70-80% de estos 
pacientes, la neoplasia se detecta en la primera evalua­
ción clínica Ésta debe incluir un estudio do imágenes 
de tórax, abdomen y pelvis con tomografla computan- 
zada, tomografla por emisión de positrones (PET) 
usando fluorodeoxiglucosa, o ambas La detección de

tumores de ovario requiere estudios por ultrasonido o 
resonancia magnética de pelvis El ultrasonido puede 
detectar tumores de testículo, que son raros en pacien­
tes mayores de 50 años Aquellos pacientes en los que 
no se detecta una neoplasia en la primera evaluación 
clínica deberán ser rcevaluados cada 6 meses

El diagnostico diferencial de los SNP inclu- 
ye diversas afecciones tales como enfer- 
medad por priones (Creutzfeldt-Jakob) 
enfermedad de Whipple, encefalopatía 
autoinmune que responde a esteroides, 
incluida aquella asociada con anticuerpos 
contra la tiroperoxidasa (mal llamada 
encefalitis de Hashimoto), enfermedad de 
Sjogren, encefalitis virales y enfermeda­
des toxico metabolicas'

TRATAMIENTO

El tratamiento de los SNP Incluyo el tratamiento de 
la neoplasia con resección, radioterapia, quimiotera­
pia, o combinación de ellas, c inmunosuprcsión La 
inmunosupresión se puede lograr con plasmaféresis, 
infusiones de inmunoglobulina G intravenosa, ciclo- 
fosfamida, o ntuxlmab

La respuesta a la inmunosupresion es mu- 
cho mejor para los SNP asociados a anti- 
cuerpos contra antígenos de membrana 
(como el canal P/Q o el receptor NMDA) 
Por el contrario, en los SNP asociados con 
antígenos mtracelulares (Hu, Yo, CRMPS) la 
respuesta al tratamiento inmunosupresor 
es pobre

En aquellos pacientes que presentaron buena res­
puesta al tratamiento inmunosupresor, la recurrencia 
de este SNP u otro debe sugerir la posibilidad de una 
rccidn’a del tumor o bien la presencia de otra neo­

plasia

SÍNTESIS

• Los síndromes parancoplasicos (SNP) deben incluir­
se en el diagnóstico diferencia! de cualquier síndro­
me de comienzo subagudo que afecta cualquier área 
del sistema nervioso central, periférico, o ambos, en 
pacientes con historia de cáncer o sin ella

• Las neoplasias asociadas con SNP permanecen en 
general ocultas, y el SNP es frecuentemente su pri­
mera manifestación
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• El diagnóstico de un SNP se basa primariamente en 
la detección de autoanlicuerpos contra antigenos 

onconeurales
• Una misma neoplasia se puede asociar con mas de 

un autoanticuerpo y producir una combinación de 

vanos SNP en el mismo paciente
• Los pacientes que presentan un SNP clasico, o pre­

sencia de auloanticuerpos paraneoplasicos, a quie­
nes no se les detecto el tumor, deberán ser seguidos 

cada 6 meses con estudios de imágenes
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INTRODUCCIÓN

Las manifestaciones neurológicas de las enfermeda­
des endocrinas pueden ser variadas y confusas, y se 
prestan a interpretaciones equívocas que atribuyen 
con frecuencia los signos observados al envejecimien­
to o a enfermedad cerebrovascular crónica. En este 
capítulo se resume el estado actual del conocimiento 
sobre ciertas modificaciones hormonales que acompa­
ñan a la senescencia normal y se describe el modo de 
reconocimiento de algunos trastornos endocrinome- 
tabólícos con expresión neurológica dominante en el 
anciano.

ADENOHIPÓFISIS

La actividad de los sistemas hormonales declina 
fisiológicamente con la edad, vinculándose con una 
alteración en la capacidad funcional del anciano y en 
ciertas funciones cognitivas. La hipófisis disminuye le­
vemente su volumen debido a una disminución del 
tamaño y número de las células somatotropas espe­
cialmente, acompañado de una disminución de la se­
creción de somatotropina (GH) y de una caída progre­
siva en el nivel de somatomedina C también conocida 
como IGFl {insulin groii-t/i factor 1, factor de creci­
miento insulínico de tipo l). Por pérdida de la retroa- 
limentación ovárica o testicular aumenta la secreción 
de gonadotropinas luteinizante (LH) y foliculoestimu- 
lanle (FSH). La andropausia se caracteriza por una 
disminución en el nivel de testosterone total en e! 
hombre debido a una disminución del número y capa­
cidad secretoria de las células de Leydig, a la vez que 
se produce una disminución de la secreción gonado- 

trópica.

La secreción de prolactina (PRL) permanece relati­
vamente estable, a la vez que la secreción de ürotropi- 
na (TSH) aumenta. El eje cortisóllco no muestra cam­
bios importantes, mientras que la secreción de sulfato 
de dehidroeplandrosterona (SDHEA] por parte de las 
suprarrenales disminuye marcadamente.

En la medida en que la población de edad avanzada 
aumenta, las enfermedades se detectan con mayor fre­
cuencia en este grupo etario, A pesar de ello, las lesio­
nes hipotálamo-hipofisarias suelen ser subdiagnostica­
das o diagnosticadas tardíamente. Pasaremos revista a 
las situaciones patológicas principales.

Adenomas pituitarios: generalidades 
y particularidades de los diversos tipos tumorales

Los adenomas hipoíisarios constituyen el 10 al 25% 
de los tumores intracraneanos.' Son tumores epitelia­
les benignos originados en las células endocrinas de la 
adenohipófisís. Se caracterizan por un amplio rango de 
actividad hormonal y de capacidad proliferativa. En su 
etiología intervienen eventos génicos, estímulo hor­
monal así como factores de crecimiento; se acepta en 
general su naturaleza monoclonal. La incidencia do 
estos tumores aumenta con la edad. En series radioló­
gicas se describe una frecuencia promedio de alrede­
dor del 10% para el hallazgo casual de una imagen 
compatible con un tumor pituitario (incldcntaloma 
pituitario).’ La patogenia se halla aún mal definida: 
habría evidencias a favor de un defecto celular hlpofi- 
sario, pero el mecanismo molecular responsable de la 

formación y progresión del tumor pituitario aún no se 
conoce completamente.

Los adenomas pituitarios en las personas de edad 
avanzada corresponden al 4-9,9% de todos los adeno-



518 PARTE VI I y.FEaVEDADESf.fOPLAS'CASYENDOCF.fJO'.'ETAECüCAS

mas, proporción en aumento en la medida en que la 
expectativa de vida aumenta.^ Desde lo patológico y 
combinando el comportamiento clínico se clasifican en 
funcionantes o silentes- secretores de prolactina, soma- 
totropina, corticotropina. gonadotropinas o tirotropi- 
na, plurihormonaíes, inmunonegativos, carcinoma 
pituitario o adenoma atípico Desde el punto de vista de 
los estudios por imágenes pueden clasificarse en grado
1, microadenoma (< 10 mm, diámetro máximo); grado
2, macroadenoma (> 10 mm, diámetro máximo), con 
extensión supraselar o sin ella: grado 3, invasión local; 
grado 4, invasivo involucrando estructuras extraselares, 
que incluyen hueso, hipotálamo y seno cavernoso.

Con el aumento de la frecuencia de solicitud de 
estudios por imágenes, especialmente del sistema ner­
vioso central (SNC) por enfermedad cerebrovascular y 
demencia, la lasa de presentación incidental de los 
adenomas pituitarios en este grupo es particularmente 
elevada En los casos sintomáticos, la alteración visual 
es el motivo de evaluación más común (70%) debido a 
la compresión del quiasma óptico. El retraso en identi­
ficar esta alteración del campo visual como secundario 
a un adenoma pituitario y diferente de las alteraciones 
propias de la edad se acompaña de menor posibilidad 
de recuperación visual posquirúrgica

Los macfoadenomas tienen manifestado- 

nes neurológicas secundarias al efecto de 

masa tumoral En los casos en que el tumor 

se extiende a nivel lateral puede acompa­

ñarse de epilepsia temporal y parálisis de 

pares craneanos

La cefalea es otra manifestación frecuente ya sea 
por estiramiento de la duramadre o hidrocefalia si se 
obstruye la circulación de! líquido cefalorraquídeo 
(LCR). Las alteraciones del campo visual son secunda­
rias a la extensión supraselar. En los casos en que el 
tumor produce erosión ósea inferior extendiéndose 
hacia el seno esfenoidal, puede haber craneorrinorrea

Los síntomas de hipopítuitarísmo que pueden 
acompañar a los adenomas pituitarios suelen pasar 
inadvertidos en la edad senil (véase más adelante). Se 
describe una frecuencia de hasta 50%, la que posible­
mente sea más elevada y sé encuentre subvalorada por 
manifestaciones inespecíficas y/o silentes. Un adeno­
ma pituitario debe sospecharse frente a un paciente 
anciano con alteraciones visuales, hiponatremia o co­
mienzo agudo de cefalea y vómitos.

En la población de edad avanzada, a diferencia de la 
población general, el adenoma no funcionante (ANF) 
suele ser el más frecuente ’ Los adenomas no funcio­

nantes son aquellos identificados en pacientes sin evi­
dencias de hipersecreción hormonal. Por avances de la 
inmunocitoquímica y de la biología molecular se ha 
determinado que la mayoría son productores do gona- 
dotropinas o de sus subunidades. Se vinculan con sig­
nos y síntomas de masa ocupante dado que la mayoría 
son macroadenomas, a veces muy invasivos (fig 30-1) 
El diagnóstico suele ser tardío o de hallazgo incidental. 
El campo visual computarizado objetivará el deficit 
visual. Observar sin tratar puede ser un buen enfoque, 
siempre acompañado del reemplazo pituitario perti­
nente En los casos con déficit visual debe considerar­
se el tratamiento quirúrgico con el objetivo de mejorar 
la visión. La edad no es una contraindicación para la 
cirugía transesfenoidal, dado que se acompaña de baja 
morbilidad.^ Para el éxito de la cirugía se recomienda 
una adecuada valoración endocrina previa, con susti­
tución SI es necesario, así como una monitorizacion 
metabólica, de electrolitos y de la coagulación en el 
posoperatorio El neurocirujano debe ser e.xperimen- 
lado En alrededor del 70% de los casos mejora el 
campo visual, mientras que el hipopituitansmo persis­
te en la mayoría de ellos No hay consenso sobre el 
papel de la radioterapia en este grupo, teniendo en 
cuenta la menor expectativa de vida. Para la radiotera­
pia hay que recordar como efectos adversos potencia­
les la posibilidad de neuropatía óptica, radionecrosis 
y/o alteraciones neurocognitivas. Teniendo en cuenta 
la baja tasa de recurrencia de los adenomas en este 
grupo sumada a la menor expectativa de vida, el papel 
de la radioterapia en la terapéutica es limitado.

FIg. 30-1. Macroadenoma hipofisiario con expansión 
supraselar, compresión del quiasma óptico e invasion del 

seno cavernoso, eny'obando la carótida izquierda
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Los micropfolaciinomas se encuentran 
menos frecuentemente en ancianos, dado 

que la hiperprolactinemia no suele acom­

pañarse de síntomas, debido a los cambios 

del eje gonadal propios de la edad Los 

prolactinomas en este grupo tienen un 

crecimiento lento. La alteración del campo 

visual suele ser la razón que lleva al diag­

nóstico de los macroprolactinomas

Siempre frente al hallazgo de hlperprolactinemia 
resulta de importancia descartar situaciones de estrés, 
fármacos, insuficiencia renal crónica, cirrosis hepática, 
hipotiroidismo, insuficiencia suprarrenal o patología 
hipotalámica o pituitaria, como es el caso de otros 
tumores o enfermedades ínfiltrativas del hipotálamo, 
sección del tallo o diversos adenomas pituitarios, ade­
más de los prolactinomas En la mujer en edad re­
productiva, la hiperprolactmemia se manifiesta por 
disfunción gonadal, mientras que en la etapa posme- 
nopáusica pasará inadvertida, en tanto que en el hom­
bre podrá manifestarse por impotencia, disminución 
de la libido y/o ginecomastia. Como en todos los ade­
nomas, podrán hallarse signos y síntomas secundarios 
al hipopituitarismo parcial o total, asi como signos 
compresivos, dependiendo del tamaño En presencia 
de valores de PRL menores de 200 ng/mL se considera 
el diagnóstico de microprolactínoma, mientras que 
concentraciones mayores corresponden con mayor 
frecuencia a un macroprolactinoma. El tratamiento se 
basa en el uso crónico de agonistas dopaminérgicos, la 
cabergolina es la más utilizada por su mayor eficacia y 
mejor tolerancia Se recomiendan dosis promedio de 
0.5 a 1.5 mg/semana. Los microprolactinomas en la 
mujer no requieren tratamiento y, en el caso de los

macroadenomas, el tratamiento apunta al control del 
tamaño tumoral

La acromegalia es una enfermedad caracterizada 
por exceso en la secreción de GH por un adenoma 
pituitario y se acompaña de aumento en la morbimor- 
talidad por enfermedad cardiovascular (24%), cerebro- 
vascular (15%). causas respiratorias (15,5%) y/o enfer­
medades malignas (15,5%), lo que ha motivado una 
amplia discusión y recomendaciones sobre su enfoque 
terapéutico.^ Tiene una incidencia de 3-4 casos por 
millón de habitantes por año. Menos del 20% de los 
acromegálicos busca atención médica espontáneamen­
te. En las personas de edad avanzada, la acromegalia 
podría ser más leve, con menor secreción de GH. Con 
frecuencia, los pacientes tienen una historia de 4-10 
años de enfermedad activa con engrosamiento facial y 
prognatismo (99%), proliferación del tejido óseo, ede­
mas (95%), aumento de sudoración (62%), macroglosla 
y manifestaciones clínicas de masa ocupante. En la 
población anciana habría mayor incidencia de hiper­
tensión (82%) y diabetes (58%).' Además, puede mani­
festarse por síndrome del túnel carpiano, apnea del 
sueño, aumento del tamaño de pies y manos y bocio. 
Se debe sospechar esta entidad frente a un paciente con 
rasgos toscos y agrandamienlo acral (fig. 30-2 A y B) 
que consulta por un cuadro rcumatoide mal definido, 
apnea del sueño, síndrome del túnel carpiano, hiper­
trofia cardíaca no explicada, diabetes y/o hipertensión 
arterial El diagnóstico se confirma con la medición de 
IGFl o somatomedina C y la prueba de tolerancia oral 
a la glucosa con medición de GH, que debe disminuir 
a < 1 ng/mL El tratamiento primario suele ser quirúr­
gico Hay alternativas de tratamiento médico crónico 
con agonistas dopaminérgicos, análogos de la soma- 
tostatina como octrcotida o lanreotida o bien, en los

FIg. 30-2, A. Facies acromegálica. Obsérvense los rasgos toscos, nariz ancha, labios gruesos y arcadas superciliares 

prominentes B. Comparación del tamaño de la mano del paciente con la del médico
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casos de tumores pequeños, con el antagonista del 
receptor de GH, pegvnsomant.*^ En este grupo ctario. 
los tumores suelen ser más pequeños, con buena res­
puesta al octreotida.

La enfermedad de Cushing también se presentaría 
de manera mas leve en las personas ancianas. El exce­
so glucocorticoideo afecta todo el organismo, con 
ganancia de peso, distribución centrípeta de la grasa, 
atrofia cutánea, estrías, caída del cabello (fig. 30-3). 
hipertensión arterial y dcsmineralización ósea con 
aumento de la frecuencia de fracturas.

Entre tos signos neuromusculares sedesta- 

ca la miopatía de músculos de la cintura 
pelviana, con dificultad o imposibilidad de 

subir una escalera o incorporarse desde la 

posición en cuclillas, ademas de irritabili­

dad, nerviosismo, disminución de la con­

centración, insomnio y cuadros psiquiátri­

cos de depresión o psicosis ’

Asimismo puede hallarse hipcrgluccmia, dishpide- 
mia e hipercoagulabilidad. La confirmación puede ser 
difícil por las anormalidades bioquímicas del cortisol 
observadas en la demencia o depresión que puede 
tener este grupo ctario. El tratamiento es quirúrgico

FIg. 30-3. Varón joven portador de enfermedad de 

Cushing Nótese la facies redondeada, de luna llena, eriirósica. 
el relleno de huecos supraclaviculares y la obesidad troncular 

con predominio abdominal con estrías violáceas gruesas 

Véase también Láminas en color

Fig. 30-4. Imagen hipointensa (fiecha), compatible con 
microadenoma en hemihipófisis derecha en una paciente 

con enfermedad de Cushing

con adenomectomia selectiva o hipofisectomía 10131,'“ 
si el adenoma se visualiza claramente en la resonancia 
magnética (RM). Aproximadamente, un 80-90% de los 
adenomas son microadenomas. pero sólo se visualizan 
en la RM en no más del 50% de los casos (fig. 30-4]i 
cuando existen dudas, se debe proceder, antes de indi­
car la cirugía, a realizar un cateterismo selectivo de 
senos petrosos inferiores. Otras allernativ’as terapéuti­
cas son la radioterapia, la supraadrenalcctomia bilate­
ral o el tratamiento crónico con ketoconazol, con un 
riguroso control del hepatograma.

Kipopituitarismo

El hípopítuitarismo resulta de la disminución de la 
secreción de una o más hormonas hipofisarias. La falta 
total de la función pituitaria se denomina panhipopi- 
tuitarismo. Si el déficit es de una o varias de las hor­
monas se denomina hipopituitarismo parcial. Las ma­
nifestaciones del hipopituitansmo suelen ser sutiles c 
inespecíficas por lo que es frecuente el subdiagnóstico 
o el diagnóstico tardío. La prevalencia del déficit pitui­
tario es entonces difícil de estimar. En la población de 

edad avanzada, la falta de diagnóstico es más frecuen­
te, dado que los síntomas se atribuyen a la edad o a la 
presencia de otros trastornos, así como a cambios clí­

nicos y bioquímicos secundarios al empleo de fárma­
cos. Muchas veces las manifestaciones clínicas y biO' 
químicas del hipopituilarismo se atribuyen a cambios 

endocrinos fisiológicos de la edad. Es de destacar qu® 
el subdíagnóstico implica un riesgo más elevado de 

morbimortalidad y el diagnóstico temprano se acom­
paña de una mejor evolución. Entre las causas de hipO'
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pituilarismo de aparición en el anciano-scjnenacnílrli 
enfermedades adquiridas liipolálanio-pituitarias (tu­
mores, lesiones vasculares, procesos mnitrativos, 
infecciones, metástasis) o traumatismos encefalocra- 
neanos: es importante recordar que óste puede haber 
ocurrido muchos años antes. La causa más frecuente 
es el tumor pituitario y su tratamiento quirúrgico 
)7o radiante

El hipopituitarismo se manifiesta con signos y sín­
tomas derivados de cada uno de los déficits hormona­
les, junto a signos y síntomas de masa ocupante en los 
casos de etiología tumoral." La presentación clínica 
depende entonces de la enfermedad pituitaria subya­
cente así como de su evolución, número de ejes afecta­
dos y severidad, dando lugar a una condición altamen­
te heterogénea. Frente al dcñcil somatotropo en el 
adulto habra alteración de la calidad de vida y del 
sueño, aislamiento social, disminución de masa magra 
con debilidad muscular, disminución de la capacidad 
acróbica y menor tolerancia al ejercicio. Además, 
puede existir obesidad con predominio visceral )unto 
con insulinorresistcncia. En el contexto de este déficit 
se describen cambien distipidcmia con atcroescicrosis 
carotidea, alteración en la fibrmólisis, disfunción en- 
dotelial y alteración cardíaca. Por todos estos factores 
se atribuye al déficit de GH del adulto parte del au­
mento de la mortalidad descrito en el hipopituitaris- 
mo. El déficit de GH de ios trastornos pituitarios 
puede ser difícil de distinguir de la somatopausia, lo 
que hace necesario recurrir a pruebas dinámicas. Si se 
presenta hipogonadísmo hipogonadotrópico. los 
síntomas serán más ostensibles en el hombre mientras 
que en la mujer pasarán a veces inadvertidos. El 
paciente manifiesta disminución de la libido, impoten­
cia y rasurado menos frecuente En el examen físico, la 
piel se encuentra pálida y fina, con disminución del 
vello axilar, facial y púbico y atrofia muscular. Los tes­
tículos y la prostata disminuyen de tamaño, y puede 
encontrarse ginecomastia. Por falta del efecto anabóli­
co de los esteroides sexuales hay desmineralizacion 
ósea con osteopenia y/u osteoporosis, El hipogonadis- 
mo hipogonadotrópico también puede ser difícil de 
distinguir de la caída fisiológica de la secreción de tes- 
tosterona o síntomas secundarios a fármacos.

En presencia de un deficit corticoiropo de 

presentación aguda puede hallarse debili- 

dad. astenia, mareos, náuseas y vómitos, 

síntomas de neuroglucopenia, hipoten­

sión ortostática con bradicardia. hasta 

shock. En los casos de presentación cróni­

ca, se manifiesta con debilidad, astenia,

^__2*^'’ ‘‘ ' mareos, náuseas y vómitos, pérdida de
peso, anorexia, síntomas de neurogluco­
penia, mialgias, cefalea y dolor abdominal

Al examen físico, la piel se encuentra pálida con dis­
minución de] vello axilar y pubiano. En la valoración 
bioquímica puede hallarse hiponatremia con potase- 
mia normal. Es de remarcar que reconocer el hipo- 
piluitarismo como causa de hiponatremia permite el 
inicio del reemplazo glucocorticoideo más temprana­
mente Los cambios suprarrenales fisiológicos del 
anciano se caracterizan poruña disminución de la 
secreción de SDHEA. no asi del cortisol. Si la afección 
hipofisana se acompaña de afectación del eje Ürotro- 
po habrá hipotiroidísmo central, que se manifiesta 
por intolerancia al frío, constipación, astenia, aumento 
de peso, voz ronca, síndrome del túnel carpiano, pa­
restesias y enlentecimiento psicomotor. La piel se ob­
serva seca, pálida y fría y el cabello, seco. Puede haber 
edema pcriorbitario, bradicardia, hipotermia, hasta 
estupor con depresión respiratoria. En el laboratorio 
puede hallarse hiponatremia que debería hacer sospe­
char la presencia de hipoliroidismo.

Es necesario destacar que la combinación 

de 2 o mas de los mencionados déficits en 

el panhipopltuitarismo se traduce por sig- 

nos neutopsiquiátncos tales como altera­

ción en la esfera cognitiva, astenia, debili­

dad muscular y depresión

La confirmación del hipopiluitarismo exige la medi­
ción de las hormonas periféricas con sus respectivas tro- 
pinas hipofisarias, que en el caso de un déficit pituitario 
estarán en ambos casos disminuidas En ocasiones es 
necesario recurrir a pruebas dinámicas. En presencia de 
hiponatremia severa en el anciano, la posibilidad de hl- 
popituitarismo con hipotiroidísmo e insuficiencia su­
prarrenal debe ingresar en el algoritmo de estudio.

El manejo del hipopiluitansmo contempla el reem­
plazo tiroideo y suprarrenal, recordando pautas de 
estrés para este último El reemplazo gonadal en las 
mujeres ancianas no se recomienda actualmente El 
reemplazo con lestosterona en los hombres debe con­
siderarse en los sintomáticos, con monitorización de la 
concentración del anllgeno proslático específico y el 
hemograma y examen proslático El reemplazo con 
GH puede ser considerado en casos puntuales El hipo- 
pituitarismo es una enfermedad con impacto en la 

morbimortalidad La terapéutica de reemplazo es cró­
nica y debe ajustarse a cada caso en particular El obje­
tivo es eliminar o minimizar los signos y síntomas de
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los déficits hormonales específicos Debe iniciarse con 
hidrocortisona 10-20 mg/d en el caso de un déficit cor- 
tisóiico explicando pautas de estrés. El reemplazo 
tiroideo se realiza con levotiroxina 75*150 pg por día 
(1.6 pg/kg día) En el caso de hipogonadismo masculi­
no pueden administrarse 250 mg de enantato de tes- 
tosterona cada 21 días, aiustando la dosis en función 
de la concentración sérica de testosterona máxima, al 
día 7 de la aplicación, y mínima, al día 21, en rango 
normal, o bien testosterona por vía transdérmica que 
permite obtener valores más estables de testosterona. 
El reemplazo con GH recombinante humana se ajusta 
cada 4 semanas según el valor de IGFl y la respuesta 

clínica.

NEUROHIPÓFISIS Y METABOLISMO DEL AGUA

Con la edad, los cambios en la función renal y en los 
mecanismos homeostaticos dan lugar a modificacio­
nes importantes en el equilibrio del agua.

El flujo sanguíneo renal, la masa cortical, la cantidad 
de glomérulos y la función tubular declinan con la 
edad.'* Por otro lado, los reguladores extrarrenales del 
equilibrio del agua también se modifican significativa­
mente. No se ha constatado una correlación entre la 
degeneración de las vías hipotálamo-neurohipofisia- 
rias y el envejecimiento en el ser humano sino, más 
bien, cambios citológicos que indicarían un aumento 
de la síntesis hormonal a nivel de los núcleos supraóp- 
tico y paraventricular que correlacionan con el hallaz­
go de concentraciones normales o aumentadas de hor­
mona antidiuréUca (HAD) en los citados núcleos y de 
HAD plasmática basal en este grupo etario.'^" La 
sensibilidad de los osmorreceptores parece estar au­
mentada en los ancianos, ya que existe en ellos mayor 
respuesta secretoria de HAD que en sujetos jóvenes 
frente a elevaciones similares de la osmolalidad plas­
mática Esto refleja una menor sensibilidad de los 
tubos colectores a la HAD que no es completamente 
compensada por el incremento en la secreción de esta 
hormona, evidenciado por la incapacidad para con­
centrar la orina en condiciones de déficit de agua que 
presentan las personas de edad avanzada.

Además, el reflejo de la sed parece estar algo dete­
riorado en ancianos sanos

Híponatremia

El hallazgo de híponatremia no es infrecuente en 

pacientes ancianos. Los signos y síntomas al momento 
del diagnóstico a menudo son Inespecíficos, y se pre­
sentan en forma asintomática o con letargía, debilidad

muscular, calambres, hiporreflexia, confusión y con­
vulsiones

Los pacientes ancianos presentan mayor frecuencia 
de enfermedades capaces de ocasionar híponatremia, 
tales como hipotiroidismo, insuficiencia renal crónica 
u insuficiencia cardiaca, y suelen recibir drogas induc- 
toras de ella, como sulfonilureas o diuréticos.

E! síndrome de secreción inapropiada de 

HAD (SIADH) idiopáiico parece ser más fre- 

cuente en los ancianos, ya que hasta el 
75°o de los casos informados en una sene 

con este cuadro eran mayores de 65 

años El SIADH se caracteriza por la exis­

tencia de híponatremia con normovole­
mia, natíiunas superiores a 30 mEq/Ly fun­

ción corticosuprarrenal normal

El desarrollo rápido de natremias inferiores a 
120 mEq/L suele manifestarse con somnolencia, con­
vulsiones y coma, con una mortalidad de hasta el 50%. 
Este cuadro clínico que es producido por el ingreso de 
agua en las células cerebrales, atraída por la hipertoni- 
cidad relatixm del medio intracelular, fue descrito por 
Weir y col. en 1922 como intoxicación acuosa y el 
hallazgo patológico característico es el edema cere­
bral.*’ El objetivo fundamental del tratamiento es la 
normalización de la osmolalidad plasmática y del volu­

men celular mediante restricción hídrica y, en casos 
seleccionados, por el uso prudente de solución salina 
hipertónica asociada a furosemida a fin de evitar la 
expansión indebida del líquido extracelular. Si bien 
aún no es único el criterio de reposición del sodio plas­
mático, se sugiere que nunca debe aumentarse rápida­

mente a niveles de hipernatremia o normonatremia a 
fin de evitar un posible daño cerebral asociado, como 
la mielinoiisis pontina central.’*

TRASTORNOS TIROIDEOS

La glándula tiroides produce menor cantidad de 
hormonas en las personas ancianas que en el adulto 
joven Esto no representa un defecto primario en la 

glándula en sí, sino una adaptación de su funciona­
miento a la utilización periférica disminuida que 
observa en la vejez. En efecto, tanto la degradación de 

la tiroxina (T,) como la de triyodotironina (Tj) decre­
cen gradualmente con la edad como consecuencia de 

menor actividad de las enzimas catabólicas o por dis 

minución de la masa corporal.
Es necesario que el médico actúe con un alto grado 

de sospecha clínica para la detección de patología
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tiroidea en sujetos ancianos con signos neurológicos 
confusos Esta recomendación se basa en que la fre­
cuencia de patología tiroidea se acrecienta con la edad 
) en que sus manifestaciones clínicas suelen ser esca­
sas, sutiles e inespecíficas y pueden confundirse con 
una amplia gama de otros signos, la mayoría de las 
\ eces atribuidos al “envejecimiento” o a vagos 'trastor­
nos vasculares cerebrales'

Hípotiroldismo

Etiopatogenia

La gran mayoría de los casos de hipotiroidismo son 
del tipo primario, es decir, por daño tiroideo En una 
proporción mucho menor do casos, el hipotiroidismo 
es do origen central por lesiones hipotalamo-pituita- 
ñas y, entre ellas, el adenoma hipofísano y su trata­
miento (cirugía, radiación) constituyen su causa prin­
cipal

El hipotiroidismo puede afectar hasta un 

59a de las mujeres mayores de 65 años Los 

casos de hipotiroidismo primario subclini 

co (T^y Tj normales con T5H elevada) son 

aun mas frecuentes, con estimaciones de 5 

a 10% de la población anciana^'

La etiología mas frecuente es la tiroiditis crónica 
autoinmune, a la que se agregan los hipotiroldlsmos 
secundarios al tratamiento ablativo con radioyodo por 
hipertiroidismo de la enfermedad de Graves-Basedow, 
o a postiroidectomía de cualquier naturaleza En este 
grupo etario siempre se debe tener en cuenta el ante­
cedente de la toma crónica de amiodarona como 
antiarrítmico cardíaco el que, por su bien conocido 
efecto sobre la función tiroidea, pudo haber precipi­
tado el desarrollo de la insuficiencia tiroidea La sin- 
tomatología clásica del hipotiroidismo no debe ser 
esperada en la edad senil ya que muchas de sus mani­
festaciones, de instalación lenta y progresiva, son 
habitualmente interpretadas como debidas al paso de 

los años

Manifestaciones clínicas

Las manifestaciones clínicas más frecuentes son can­
sancio, decaimiento, caída del cabello, sequedad y arru 
gamicnto de la piel, estriacioncs y fragilidad de uñas y 
constipación La expresión neurológica del hipoliroidis- 
mo es muy variable son comunes los trastornos de la 

sensibilidad como las parestesias y el adormecimiento

de miembros, la compresión del nervio mediano desa­
rrollando un síndrome del túnel carpiano y, con 
menos frecuencia, la disfunción cerebelosa con ataxia 
y temblor intencional La sordera parcial no es infre­
cuente y su patogenia aun es poco clara, habiéndose 
atribuido al mixedema con derrame a nivel de la caja 
del tímpano o a edema en el conducto de Eustaquio 
Los trastornos musculares son frecuentes y en ocasio­
nes predominantes Existe un incremento del volumen 
muscular, los músculos suelen ser firmes, como 
"empastados”, y el pellizcamiento del bíceps suele in­
ducir la formación de un rodete miotonico Los estu­
dios neuroílsiológicos muestran un enlentecimiento 
tanto de la contracción como de la decontracción Los 
pacientes refieren sensación de rigidez, calambres y 
dolores musculares difusos Los reflejos osteotendino- 
sos en hipotiroidismos severos son lentos Los cambios 
mentales en los ancianos hipotiroideos son a menudo 
similares a los producidos por atcrosclerosis cerebral 
La memoria y el juicio crítico están perturbados, la ide­
ación y la palabra enlentecidas, desarrollan apatía y 
desinterés por el medio que los rodea Excepcional- 
mente, los síntomas son de excitación y se ha descrito 
el desarrollo de cuadras delirantes

En casos de hipotiroidismos severos puede 

desarrollarse una complicación grave de- 
nominada coma mixedematoso Este pue­

de acaecer en pacientes de mucha edad 

con severa insuficiencia tiroidea no recono­

cida o no tratada y ser precipitado por situa­
ciones de estrés infecciones, enfriamiento, 

anestesia, o por el uso de medicaciones 
depresoras del sistema nervioso central

Se caracteriza por la presencia de hipotermia con 
temperatura rectal muy baja, a veces por debajo de 
35 *C, depresión respiratoria que requiere asistencia 
vcntilatoria mecánica y cuadro de hiponatremia dilu- 
cional ’’ Su mortalidad es superior al 50% de los casos 
y solo su reconocimiento clínico y el tratamiento ade­
cuado brindan perspectivas de éxito Esta situación 
suele presentarse en pacientes con insuficiencia tiroi­
dea severa conocida previamente y para su detección, 
aparte del hallazgo de bocio o de la cicatriz de una 
tiroidectomía, suele bastar la determinación de TSH y 

hormonas tiroideas en sangre
Merece una mención aparte un raro trastorno co­

nocido como “encefalopatía autoinmune en la tiroi- 
dltis de Hoshlmolo” o “encefalitis de Hashimoto" 

caracterizada por demencia, mioclonías, ataxia y cam­
bios de personalidad o fenómenos psicóticos Estos
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signos son similares a los obser\’ados en otros cuadros 
neurológicos como la enfermedad de Creuzlfcldt- 
¡akob, de los que se diferenciaría por la presencia de 
autoanlicuerpos antitiroideos (antitiroglobulina y anti- 
peroxidasa) en el suero y en el líquido cefalorraquídeo 
así como por una evolución favorable con el trata­
miento “Si bien su real existencia ha sido puesta en 
duda, y’a que la frecuencia de positividad de anticuer­
pos anlitiroideos es alta en la población y por lo tanto 
podría ser meramente coincidcnte,’* merece ser tenida 
en cuenta en el diagnóstico diferencial de los cuadros 

encefalopá ticos.

Diagnóstico

La confirmación diagnóstica de hipotiroidismo es 
muy simple y está al alcance de la mayoría de los labo­
ratorios de rutina Consiste en la determinación de 
tirotropina (TSH) basal por mótodos ultrasensibles y 
de üroxina (T^) total y/o libre, así como de triyodo- 
tironma (T,). En ambos tipos de hipotiroidismo, pri­
mario y central, la y estarán disminuidas en pro­
porciones diversas, dependiendo de la severidad de la 
deficiencia hormonal, en tanto que, característicamen­
te, la TSH estará elevada en los de tipo primario en 
tanto que estará “normar o disminuida en el hipoti- 
roidismo central.

Tratamiento

El tratamiento del hipotiroidismo debe iniciarse 
con prudencia en personas ancianas debido a la mayor 
frecuencia de trastornos cardiacos que se observan 
habitualmentc en este momento de la vida y que 
podrían agraN-arse por la administración intempestiva 
de dosis elevadas de hormona tiroidea La droga de 
elección es la levotiroxma sódica o T^¡ no es necesario 
ni aconseiabie el uso de triyodotironina (T,), ya que 
con la primera se pueden obtener niveles séricos fisio­
lógicos de ambas hormonas por desyodinación perifé­
rica de con la consiguiente conversión a Tj. La dosis 
de levotiroxma varía de acuerdo con la edad y el peso 
corporal del paciente En adultos, la dosis de reempla­
zo promedio es de 1,6 pg/kg/día.

En los casos de hipoüroidismo con riesgo cardio­
vascular aumentado, la dosis inicial debe ser pequeña y 
debe aumentarse en forma escalonada hasta alcanzar 
la dosis terapéutica necesaria para restablecer el euti- 
roidismo. El ajuste de la dosis debe hacerse mediante 
determinaciones periódicas de hormonas tiroideas y 
de TSH sérica. Una vez lograda una siluauón de euli- 
roídismo clínico y bioquímiui, los controles deben

realizarse cada 6 a 12 meses. Se debe tener presente 
que la eliminación mctabólica de otras drogas se modi­
fica al corregir el hipotiroidismo y en algunas situacio­
nes las dosis pueden requerir reajustes

Hipertiroidismo

Etiopatogenía

El hipertiroidismo no es infrecuente en 

ancianos, se estima que alrededor del 15 % 

de todos los casos diagnosticados corres- 

penden a páctenles mayores de 65 años e 

incluso, en una sene informada de pacien­

tes con hipertiroidismo, (a incidencia de 

nuevos casos fue 7 veces mayor luego de 

los 60 años

La enfermedad de Graves-Basedow de naturaleza 
autommune, con presencia en el suero de autoanti- 
cuerpos estimuladores del receptor para TSH (‘lUyro- 
tropm receptor aiilibodics’'-, TR-Ab) y la enfermedad de 
Plummer (adenoma tóxico o nodulo tiroideo caliente 
autónomo) son sus etiologías más frecuentes. Este últi­
mo es más común en ancianos, ya que insume largo 
tiempo para desarrollarse a partir de una historia pre­
via de bocio multinodular. La administración de gran­
des cantidades de yoduros bajo la forma de sustancias 
de contraste o del antiarrícmico amiodarona actúan 

como factores desencadenantes en pacientes con pato­
logía nodular preexistente.

Los ancianos con hipertiroidismo suelen presen­
tarse con manifestaciones clínicas o complicaciones 
secundarias al compromiso de los sistemas más vulne­
rables, habitualmentc el sistema cardiovascular o el 

sistema nervioso central.

Manifestaciones clínicas

La tirotoxicosis suele manifestarse con nerviosismo, 
irritabilidad, insomnio, temblor, aumento de la trans­
piración y muchos otros signos que también pueden 

estar presentes en pacientes con inestabilidad emo­
cional.

El temblor es 'fino’, postural y de alta ftC' 

cuencia, a veces sólo perceptible al tocar 

el extremo de los dedos de las manos 

extendidas del paciente, y generalmente 

bien diíerenciable del temblor parkmso- 
mano, que característicamente es de

reposo
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Los reflejos tendinosos son vivos y la relajación 
rapida En formas extremas la tirotoxicosis puede He­
lar al desarrollo de una encefalopatía generalizada o a 
una disfunción cerebelosa, habióndose descrito cam­
bios electroencefalográficos inespedficos La debilidad 
muscular es frecuente en el liipertiroidismo pero a 
icces solo es evidenciada mediante un examen clínico 
cuidadoso En la miopalía tirotóxica crónica son pro­
minentes la fatiga la pórdida de fuerzas y, en casos de 
larga evolución, la atrofia muscular Ésta es común en 
los músculos de la cintura escapular y pelviana y, a 
\eces, en los pequeños músculos de la mano En oca­
siones. tos signos musculares del hipertiroidismo se 
confunden con la miastenia grave, patología que suele 
asociarse con la enfermedad de Graves Basedow^' en 
menos del 1% de los pacientes, inversamente, la inci­
dencia de tirotoxicosis en la miastcnia grave varía del 3 
al 6*\) de los casos Un signo típico de la miopatía tiro- 
toxica es el llamado sigiic du tabouret el paciente es 
incapaz de pararse sobre un banquito bajo sm ayuda de 
las manos Igualmente, es incapaz de erguirse cuando 
se encuentra en cuclillas o de sentarse sin ayuda de las 
manos cuando esta en decúbito dorsal (signo de 
Plummer) La evolución puede ser rápida o insidiosa y 
la severidad no guarda relación con la importancia del 
hipertiroidismo La base fisiopatologica es incompleta­
mente conocida y en la anatomía patológica se ha 
observado la presencia de edema muscular, atrofia de 
las fibras, núcleos edematosos, inclusiones intracelula- 
res de mucopolisacaridos e Infiltración del espacio 
intersticial por iinfocitos y adipocitos

La miopatia tirotoxica aguda se manifies 

ta como una parálisis bulbar con trastor- 

nos de la deglución y de la articulación 

de la palabra que cursa además con agi­

tación, confusion, coma y muerte si no es 

reconocida y ha sido descrita como parte 

de la crisis tirotoxica o 'tormenta tiroi­

dea'

Ésta es una complicación rara pero mu) grave de un 

hipertiroidismo no tratado, desencadenada por situa­
ciones de estrés (cirugía, infección, traumatismo) El 
cuadro se completa con hipertermia sudoración pro­
fusa, diarrea, taquicardia extrema o fibrilacion auricu­
lar, falla cardíaca, edema de pulmón y shock Si bien 
raro, es necesario evocar otro trastorno que puede 
sobrevenir súbitamente en un paciente hiperliroideo 
^e trata de la parálisis periodica que se manifiesta 
como ataques de parálisis fiácidas de piernas, brazos y 
tronco con arreílexia y abolición de la excitabilidad

eléctrica Los episodios suelen desencadenarse por 
ejercicios físicos seguidos de reposo o por ingesta 
excesiva de glucidos, a veces, se ha encontrado hipo- 
potasemia, cuya corrección se acompaña de la desapa 
rición de los signos Más frecuente en pacientes varo­
nes y de origen asiático, el trastorno desaparece con el 
tratamiento exitoso del hipertiroidismo Se ha sugeri­
do la presencia de anomalías en el transporte de 
Na7K* a través de la membrana celular como base 
fisiopatogenica de las crisis paréticas

Diagnostico

Pese a la florida sintomatología clínica clásica del 
hipertiroidismo, éste puede ser de diagnostico difícil 
en los ancianos, ya que en ellos las mamfestaaones 
suelen ser muy sutiles y escasas, son frecuentes la 
ausencia de signos oculares y de bocio en los casos 
debidos a enfermedad de Graves-Bosedow y la presen­
cia de anorexia Esto la vuelve una enfermedad insidio 
sámente progresiva cuyos pocos signos se sobreimpo- 
nen a otras condiciones patológicas previas, haciendo 
cada vez más diflcil el diagnostico Una forma de pre­
sentación común en pacientes de edad avanzada es el 
llamado ‘hipertiroidismo apático", en el que los signos 
clasicos están ausentes o limitados a un órgano (taqui­
cardia, por ejemplo) Desde el punto de vista neuropsi- 
quiátrico, los pacientes que presentan nerviosismo, 
ansiedad y depresión acompañados por alguna otra 
manifestación sugestiva (debilidad, disnea, palpitacio­
nes) deberían sistemáticamente ser evaluados para 
descartar hlpcrtlroidismo El diagnóstico se confirma 
por el hallazgo de sérica total o libre elevadas aun 
sm aumento de Tj sérica, ya que ésta suele aparecer 
normal probablemente por la asociación de otros tras­
tornos comunes en los ancianos, con defectuosa con­
versión periférica de a Tj En pacientes con nódulos 
tóxicos puede observarse una variante llamada ‘tiroto- 
xicosis a Tj" donde solo esta hormona se halla elevada 
La concentración de TSH sérica se encuentra subnor­
mal al Igual que su respuesta a la hormona liberadora 
de tirotrofma (TRH) indicando la supresión del eje 
tirotropo por «I exceso de hormonas tiroideas circu­
lantes La captación tiroidea de 1-131 está elevada, 
sobre todo en tiempos tempranos, luego de su admi­
nistración El centellograma tiroideo pondrá en evi­
dencia un nódulo hipercaptante “caliente" en la en­
fermedad de Plummer o una imagen de captación 
homogénea o heterogénea difusa en ambos lóbulos en 
las otras vanantes de hipcrtiroidismo El enfoque tera­
péutico del hipertiroidisino en el anciano varía de 
acuerdo con la situación clínica La administración de
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una dosis terapéutica de 1-131 constituye la principa! 
indicación en pacientes que no hayan recibido yoduros 
pre\lamente, por ejemplo amiodarona, ya que en ellos 
la captación del yodo radiactivo se encuentra bloquea­
da Alternativamente, se puede emplear el metilmer 
captoimidazol en dosis iniciales de 30-60 mg/día. con 
una reducción progresiva hasta lograr y mantener el 
eutiroidismo con la menor dosis necesaria La conse­
cución del euüroidismo suele insumir 20 a *10 días 
durante los cuales suele ser necesario emplear trata 
mientos complementarios como sedantes y bctablo- 
queantes También se ha sugerido el uso previo de 
drogas antitiroideas para reducir el nesgo de crisis 
tirotóxica o el empeoramiento de la función cardiaca 
luego de liberación de grandes cantidades de hormo 
ñas tiroideas posradiacion, en pacientes con cardiopa- 
tía severa El nesgo de muerte por causa cardiovascu­
lar luego del tratamiento con yodo radiactivo es mayor 
que en la población general, especialmente en pacien 
tes may ores de 50 años ^

Tratamiento

El tratamiento de la crisis tirotoxica debe ser tem­
prano y enérgico, sin esperarse la confirmación diag­
nostica bioquímica Esta complicación es muy poco 
frecuente y se diferencia del hipertiroidismo severo 
por el deterioro del sensorio con hipertermia Los pa 
cientes deben ser controlados en una Unidad de Cui­
dados Intensivos, correctamente hidratados y enfria­
dos externamente en forma gradual Las eventuales 
infecciones deben ser tratadas enérgicamente y ha de 
considerarse la posibilidad de anticoagulacion para 
prevenir episodios iromboembolicos secundarios a 
una arritmia cardíaca El tratamiento específico esta 
destinado a disminuir el pool activo de hormonas, 
bloqueando la secreción tiroidea con una solución de 
Lugo! o mejor aun empleando agentes de contraste 
como ipodato u acido lopanoico (actualmente no dis­
ponibles en la Argentina), los que al metabolizarse 
liberan grandes cantidades de yodo capaz de inhibir 
la secreción tiroidea, adicionalmente, estos agentes 
producen un potente bloqueo de la conversión peri­
férica de a En casos en que no estén contrain­
dicados, deben usarse betabloqueantes para dismi­
nuir los efectos cardíacos y el hipermetabolismo, el 
propranolol es de elección en dosis de 160-320 
mg/día, pues produce un efecto inhibitorio adicional 
sobre la conversion de l^a T, en dosis superiores a 
200 mg/día Otras medidas, entre ellas la plasmafere- 
sis, han sido utilizadas en el manejo de esta grave 
complicación

TRASTORNOS PARATIROIDEOS 

Hiperparatiroldismo primario 

Etiopatogenia

El hiperparatiroldismo primario es provo 

cado por la secreción excesiva y relativa 
mente incontrolada de parathormona 

(PTH) por una o mas glándulas paratiroides 

hiperíuncionames

La causa habitual de esta enfermedad es la presen 
cía de un adenoma paratiroideo único La existencia de 
un síndrome de neoplasia endocrina multiple de tipo l 
o de tipo II o de un carcinoma paratiroideo es de 
mucho menor probabilidad

El exceso de PTH induce un incremento de la reab 
sorcion osea de calcio, aumento de la absorción intes­
tinal de calcio por aumento de 1,25-dihidroxivitamina 
D (por inducción de la 1-a-hidroxilasa renal) y dismi­
nución de la reabsorción tubular de fosfatos Estos 
mecanismos contribuyen a la producción de hiperca! 
cernía e hipofosfatemia, fosfatasa alcalina elevada, 
hipercalciuna e hiperfosfaturia con niveles de PTH sé­
rica elevados La remoción de calcio del esqueleto pro­
duce el clasico cuadro de la osteítis fibroquística de 
Von Recklinghausen o, mas comunmente, un cuadro 
de osteoporosis difusa que suele manifestarse por frac­

turas patológicas
El incremento de la filtración glomerular de calcio 

secundario a la hipercalcemia crónica puede producir 
litiasis renoureteral, nefrocalcinosis e insuficiencia 

renal, la hipercalcemia constituye ademas un impor 
tante estimulo de la secreción ácida y de gastnna y 
puede provocar un síndrome acido-sensitivo, gastritis 
y ulcera, la pancreatitis aguda es la complicación di 
gestiva mas grave Si la hipercalcomia es importante 
(> 13 mg/dL) puede acompañarse de síndrome poliu 

ropolidfpsico. astenia severa, deshidratacion y trastor­
nos graves del ritmo cardíaco que pueden desencade 

nar una fibrilacion ventricular y paro cardíaco ^
En los últimos 50 años, el hiperparatiroldismo pri­

mario ha pasado de ser una enfermedad rara y siempre 
asociada con las complicaciones importantes previa­
mente descritas, a convertirse en un trastorno común, 
habitualmente sin complicaciones

Manifestaciones clínicas
Las formas de presentación renales (litiasis) u óseas 

(osteoporosis, fracturas) han ido cediendo el paso a las 

no específicas o con sintomatologia vaga que constiiu
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yen hoy mas de la mitad de los casos que se diagnosti' 
can De ellos se considera que un 30-40% son asinto- 
núticos, aunque tal vez muchos síntomas inespeclficos 
no fueron considerados significativos.^

El principal factor de cambio en la presentación clí­
nica del hiperparatiroidismo ha sido el uso sistemático 
de la determinación de calcemia en pacientes hospita­
lizados o ambulatorios, independientemente del tipo 
de síntoma que motive la consulta En un estudio, 
Christensson y col investigaron a 15 903 empleados 
en Estocolmo y encontraron 95 casos de hipercalcemia 
persistente, de los que se demostró hípcrparatiroidis- 
mo primario en 88. De éstos. 84,2% eran mujeres, la 
mayor parte mayores de 50 años Este estudio y el de 
Heath y col que muestra una incidencia mayor des­
pués de los 60 años de edad son indicativos del sesgo 
en la expectativa de hallar hipcrparatiroidlsmo pri­
mario con mayor probabilidad en una población geriá- 
trica.

El hallazgo de hipercalcemia en un paciente ancia­
no plantea la necesidad del diagnóstico diferencial con 
otras causas distintas del hiperparatiroidismo Entre 
ellas, la más importante es la hipcrcalcemia asociada a 
enfermedades neoplásicas, cuya incidencia es mucho 
más frecuente cuando es descubierta en el curso de 
una evaluación intrahospitalaria que cuando lo es 
durante un estudio rutinario en pacientes ambulato­
rios, en quienes la prcvalencia de hiperparatiroidlsmo 
es del orden del 86% ^

Los síntomas no específicos a los que se 

hace alusión en el parágrafo precedente 

son fatiga crónica, letargía y depresión, 

todos ellos capaces de generar consultas a 

clínicos, geriatras, neurólogos y psiquiatras 
Se ha descrito también hipersensibilidad 

emocional, irritabilidad, agresividad, tras­

tornos de la memoria, desorientación y 

cuadros confusionales.

En general, la presencia de trastornos psíquicos se­
veros correlaciona con la magnitud de la hipcrcalce- 
mia y en muchos pacientes se ha efectuado el diagnós­
tico incorrecto de demencia senil.^’-^ Además de los 
cambios mentales se pueden observar en el hiperpara- 
Uroidismo trastornos neurológicos como cefaleas fre­
cuentes y sin respuesta a los analgésicos habituales, 
debilidad muscular con flacidez generalizada, astenia y 

fatiga rápida ante el ejercicio físico poro que rara vez es 
tan severa como para impedir la marcha. Esto puede 

acompañarse de signos de neuropatía periférica sensi- 
livo-molora y de cierto grado de atrofia muscular di­

fusa. Los reílejos osteotendinosos son normales o 
están levemente disminuidos. Se han descrito casos 
con dolores neurálgicos, trastornos de la sensibilidad 
profunda y alteraciones en la velocidad de conducción 
y en el clcclromiograma.’^’

Diagnóstico

Se basa en la demostración de hipercalcemia total 
con aumento persistente del calcio iónico, acompa­
ñada de hipofosfatemia e incremento de los niveles 
séricos de PTH-molécula intacta. Es frecuente encon­
trar aumento de la fosfatasa alcalina e hipercalciuria.

Tratamiento

El tratamiento del hiperparatiroidismo primario se 
basa en la remoción quirúrgica del adenoma produc­
tor de PTH por un equipo especializado en este tipo de 
cirugía, contando con un patólogo experto en el reco­
nocimiento por biopsia mtraopcratona del tejido para- 
tiroideo normal y adenomatoso.

Es fundamental el control preoperatorio de la 
hipercalcemia desde el simple aumento en la ingesta 
de líquidos en los casos más simples, hasta la hidrata- 
ción parenteral con grandes cantidades de soluciones 
salinas y el uso de diuréticos y bifosfonatos en las 
hipcrcalcemias severas con grave nesgo cardíaco “

Los resultados de la ablación del adenoma son la 
normalización de las alteraciones bioquímicas, la re­
versión de la pérdida de masa ósea y el control de la 
urolitiasis y de los signos digestivos En lo que respec­
ta a los signos neuromusculares en pacientes ancianos, 
se ha descrito una rápida mejoría posquirúrgica en 
especial de la fatiga, cefaleas, debilidad muscular y 
letargía.” Diferentes estudios han informado efectos 
beneficiosos luego de la paratiroidectomía en pacien­
tes de edad avanzada con síntomas psicogeriátricos A 
este respecto, un estudio” demostró buena evolución 
de dichos síntomas en 6 de 12 pacientes mayores de 70 
años con hiperparaliroidismo primario y cuadros dc- 
menciales severos y otro grupo refirió mejoría neta en 
8/13 pacientes con encefalopatía cerebral orgánica.^'

Para el manejo de esta enfermedad en la que más 
de la mitad de los casos son oligosintomáticos o asin- 
tomáticos y que se diagnostican cada vez más después 
de los 70 años de edad, se utilizan actualmente enfo­
ques terapéuticos más conser\’adores que el quirúrgi­
co, y cada caso debe ser analizado individualmente 
para la correcta selección terapéutica.'** La indicación 
de cirugía deberá realizarse sólo cuando existan obje­
tivos de beneficio terapéutico bien claros y precisos;
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en el resto de los casos se debe recurrir al tratamiento 

médico.

HIpoparatiroIdismo

Etiopatogenía

Mucho más raro que el anterior, el hipoparatiroidis* 
mo es, sin embargo, un trastorno con gran expresión 
neuroíógica. Son sus tipos principales la \-ananle idiopá- 
tica asociada o no a otras enfermedades autoinmunes 
(tiroiditis de Hashimoto, enfermedad de Addison, dia­
betes mellitus, anemia perniciosa, etc.) y el hipopara- 
üroidismo posoperatorio. Este último es el más 
común y se debe a la ablación inadvertida de las parati- 
roides o a la ligadura de una arteria que las nutre, en el 
curso de una tiroidectomía, sobre todo si se trata de un 
gran bocio. Se acepta que debe existir pérdida de más de 
la mitad del parénquima paratiroideo normal para que 
se produzcan signos de insuficiencia glandular.

Cualquiera sea el mecanismo, las consecuencias de 
la falta o disminución en la secreción de PTH son prin­
cipalmente la disminución de la reabsorción ósea, de la 
excreción renal de fosfatos y de la producción renal de 
1,25-dihidroxivitamina D que se acompaña de dismi­
nución en la absorción intestinal de calcio Los pacien­
tes presentan hipocalcemia, hiperfosfatemia, iiipocal- 
ciuria e hiperfosfaturia. Este patrón bioquímico, en 
especial los dos primeros datos, constituyen la piedra 
angular de la confirmación diagnóstica

Manifestaciones clínicas

Las manifestaciones clínicas del hipopara- 

tiroidismo dependen de la presencia de 

hipocalcemia con alcalosis discreta (por 

aumento en (a excreción de bicarbonato 

que induce un incremento de la excitabili­

dad neuromuscular expresada fundamen­

talmente por tetania y, menos frecuente­

mente, por convulsiones)

El clásico ataque de tetania (tetania aguda) es pre­
cedido por la aparición de parestesias peribucalcs y en 
las puntas de los dedos seguidas por espasmos muscu- 
lare.s de las extremidades y de la cara, bastante doloro­
sos pero más alarmantes que peligrosos La aducción 
del pulgar, la hiperextension de las interfalángicas con 
los dedos juntos y la flexión de las metacarpofalángicas 
configuran la "mano de partero” Cuando existen con­
vulsiones, éstas pueden adoptar la forma del grand 
mal. petit mal o ser de tipo jacksoniano, y acompañar­
se de trastornos electroencefalogníficos

La letanía latente se pone de manifiesto por la bús­
queda de los signos de Chvosiek (percutiendo sobre el 
trayecto del nerx’io facial entre el arco zigomálico y b 
comisura bucal se produce contracción del labio a este 
nivel) o el de Trousseau, que es mas fidedigno (se ob­
tiene manteniendo el manguito del esfigmomanóme- 
tro inflado 20 mm Hg por encima de la presión sistóli- 
ca durante al menos 2 minutos- la respuesta positiva es 
la aparición de la "mano de partero"). La severidad de 
la hipocalcemia y su cronicidad condicionan la e.xpre- 
sión clínica, Otros signos que se pueden observar en 
este cuadro son: piel seca, uñas frágiles, desarrollo de 
cataratas y disminución visual, prolongación del inter­
valo QT en el ECG, rara vez bloqueos e insuficiencia 
cardfaca.”

Si bien la forma idiopática se manifiesta desde la 
niñez, otras variedades de hipoparatiroidismo crónico 
evolucionan durante la vida adulta y pueden presen­
tarse en pacientes ancianos con manifestaciones neu- 
rológicas, atribuidas en general a otros trastornos En­
tre ellos, cabe destacar signos psíquicos como labilidad 
emocional, ansiedad, irritabilidad o depresión A 
menudo se quejan de cefaleas Pueden desarrollarse 
signos parkinsonianos que se ven acentuados por el 
uso de neurolépticos, los que son capaces de inducir 
crisis distónicas agudas acompañadas de sudor y taqui­
cardia: el episodio puede acompañarse de una ver­
dadera crisis tetánica con signos de Chvostek y de 

Trousseau y laringoespasmo Sin embargo, a diferencia 
de la forma clásica de tetania, ésta no suele responder 
al tratamiento con calcio y magnesio parenteral, sino 

más bien a la terapéutica con anticolinergicos.

La calcificación de los ganglios de la base 
se observa por romografía computanzada 

o en la radiografía simple de cráneo como 
imágenes de focos calcificados bien visi­
bles, pequeños, de distribución simétrica e 

irregular, en particular a nivel del putamen 

y del núcleo caudado, ocasionalmente se 
hallan focos a nivel del cerebelo y en la 

corteza cerebral

Las calcificaciones se distinguen de las de los plexos 
coroideos en que estas últimas se encuentran dentro 

de los ventrículos laterales.

Diagnóstico
Se realiza mediante la demostración de hipocalce 

mia persistente acompañada de hiperíosfatemia y con 
centraciones muy bajas o indetectables de hormona 

paraliroidca (PTH)
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Tratamiento

El tratamiento correcto de la hlpocalccmia cróni­
ca meiora significativamente los síntomas neurológi- 
eos y se ha podido documentar la reducción radiológi­
ca en el tamaño de las calcificaciones cerebrales En el 
curso de la crisis tetánica se debe administrar gluco- 
nato de calcio por \ía inlra\enosa hasta el alivio de los 
síntomas o hasta que la calcemia sea superior a 7,5 
8,0 mg/dL, seguido por la administración en goleo de 
dextrosa al 5% con l-S ampollas de gluconato de cal 
CIO, según la importancia de la hipocalccmia y mien­
tras se comienza la reposición oral de calcio y vitami­
na D o alguno de sus análogos Para el tratamiento cró­
nico del hipoparatiroidismo se debe asegurar un apor­
te adecuado de calcio (2 g/día en pacientes de edad 
avanzada) en la dieta o el agregado de calcio por vía 
oral, cuando fuera necesario Para garantizar la absor­
ción del calcio, es imprescindible el aporte de una can­
tidad adecuada de vitamina D Para monitonzar la res­
puesta al tratamiento se deberán evaluar periódica­
mente la calcemia y la fosfatemia. asi como evitar el 
desarrollo de hipercalcmna por sobredosificación

METABOLISMO DE LOS HIDRATOS DE CARBONO 
Y DIABETES MELUTUS: PARTICUURIDADES 
EN EL ANCIANO

Entre los cambios fisiológicos vinculados con la 
edad, se ha descrito también la declinación en la tole­
rancia glucfdica, que se ha relacionado con la reduc­
ción en la sensibilidad lisular al efecto metabólico de la 
insulina ** Aunque esta msulinorresistencia es fisioló­
gica, puede prestarse a confusion con la verdadera 
incidencia de la diabetes mellitus no dependiente de la 
insulina, cuando coexisten condiciones "secundarias' 
que perturban el metabolismo glucídico del geronte 
Entre ellas, las categorías más importantes se relacio­
nan con el cambio en el estilo de vida y con la coexis­
tencia de otras enfermedades Los cambios típicos en 
el estilo de vida están vinculados a la disminución de la 

actividad física, al cambio de una dieta rica en car­
bohidratos y fibras a una rica en grasas y pobre en 
fibras y a la aparición de nuevas situaciones de estros 
psicológico Las situaciones mas comunes que pueden 
coexistir y afectar el metabolismo de los hidratos de 

carbono son las infecciones crónicas, el estrós quirúr­
gico, las enfermedades que requieren reposo prolonga­
do en cama y el uso de medicamentos que Impiden la 
secreción o la acción de la insulina, o ambos (tiazidas, 
glucocorticoides, fenotiazmas, antidepresivos Incícli- 
cos, etc) Estas alteraciones melabólicas del anciano

deben ser diferenciadas de la verdadera diabetes mclli- 
tus en la que, a la hiperglucemia secundaria a insulino- 
rresistencia, se añade el desarrollo de un componente 
vascular con evolución acelerada de macroangiopatía y 
microangiopatía Si a esta situación se agregan los 
cambios negativos de estilo de vida señalados y/o una 
enfermedad intercurrenlc, la hiperglucemia empeora, 
hay diuresis osmótica, deshidratacion y pueden sobre- 
\enir complicaciones como el coma no cetósico hi- 
perosmolar o la cetoacidosis Asi, las características 
clínicas del diabético anciano pueden variar desde la 
hipcrgiuccmia aislada vinculada a factores "secunda­
rios' hasta la verdadera enfermedad diabetica en la que 
se constatan complicaciones vasculares en diferentes 
niveles En las sociedades occidentales, la diabetes 
afecta a 1 de cada 8 individuos mayores de 60 años y a 
1 de cada *1 después de los 85 años Su modo de pre­
sentación en ancianos no es el clásico La mayor parte 
no tienen polidipsia, poliuria ni polifagia Puede existir 
una insidiosa perdida de peso y fatiga y, en muyeres 
ancianas, prurito vulvar, infección unnaria o inconti­
nencia En algunas ocasiones, los primeros signos 
dependen de las complicaciones de la diabetes tras­
tornos visuales por cataratas, insuficiencia renal pro­
gresiva, claudicación intermitente por vasculopatia 
pcnfcnca, accidente cerebrovascular transitorio o defi­
nitivo, neuropatía periférica, ángor o infarto de mio­
cardio, etcétera

Criterios diagnósticos

La American Diabetes Association ha propuesto 
como diagnósticos de diabetes los siguientes crite­
rios’*

1 Síntomas de diabetes más una concentración de
glucemia tomada al azar > 200 mg/mL

2 Glucemia plasmática en ayunas > 126 mg/mL
3 Glucosa plasmática a las 2 horas durante una pruc

ba de tolerancia oral a la glucosa > 200 mg/mL

El sujeto anciano con diabetes está expuesto a un 
desarrollo acelerado de complicaciones vasculares del 
tipo macroangiopatico, pues tanto esta enfermedad 
como el envejecimiento en si contribuyen al desarrollo 
de enfermedad aterosclerótica Las complicaciones 
crónicas asociadas a la macroangiopalía se manifiestan 
como cardiopatía isquémica, enfermedad vascular 
periférica y enfermedad cerebrovascular En Estados 
Unidos so estima que el nesgo de accidente cerebro- 
\’ascular (ACV) en ancianos diabéticos duplica el de 

los no diabéticos Las complicaciones mlcroangiopáti-
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cas son el resultado de la hiperglucemia crónica, las 
más prevalenU’s son la retinopatía. la neíropatia y la 
neuropatía diabética Alrededor del 50^) de los suietos 
con diabetes mcllitus tipos 1 y 2 de larga e\olucion 
presentan neuropatía diabetica, que puede manifestar­
se en forma de polineuropatia, mononeuropati'a, neu­
ropatía segotativa (autónoma) o como combinaciones 
de ellas Esta complicación se asocia a la perdida de 
fibras nersiosas tanto miclínicas como amielinicas

La forma mas frecuente es la polineuropa- 
tía simétrica distal que se manifiesta con 

perdida de la sensibilidad distal, hipereste- 

sias, parestesias y disestesias Los síntomas 
consisten en adormecimiento hormigueo 

pinchazos o ardor quemante que se inicia 
en los pie' y se extiende en sentido proxi­

mal

En el examen físico se e\ idcncia perdida de la sensi­
bilidad. perdida del rcflcto aquileo y sentido de la posi­
ción anormal La polirradiculopatía diabetica es un 
síndrome caracterizado por dolor incapacitante situa­
do en el territorio de distribución de una o mas raíces 
nerviosas, que habitualmente suelen resolverse de 
forma espontanea en 6 a 12 meses La mononeuropa 
tía es menos frecuente y se presenta como dolor o 
debilidad motora en el territorio de un solo nervio 
Luego de años de evolución de la enfermedad y de mal 
control glucémico, pueden presentar signos de disfun- 
cion vegetativa que afectan los sistemas colinergico, 
noradrenérgieo y peptidergico Es probable que afecte 
muchos sistemas, como el cardiovascular (taquicardia 
de reposo e hipotensión ortostatica). el digestivo (gas- 
truparcsias), el genitourinario (dificultades para vaciar 
la vejiga), el metabolico (liberación disminuida de hor­
monas de contrarregulacion. hipoglucemias frecuen­
tes) y el sistema nervioso simpático (hiperhidrosis en 
extremidades superiores y anhidrosis en las inferiores)

Enfoque terapéutico de la diabetes en el anciano

El enfoque terapéutico de la diabetes en el anciano 
debe centrarse en la adopción de medidas higienico- 
dicteticas y en el correcto control de las alteraciones 
metabolicas (hiperglucemia, dislipidemias asociadas), 
a fin de prevenir o retardar la aparición de complica­
ciones angiopáticas Entre ellas, la reducción y el man 
tenimiento de un peso normal es de máxima impnr 
tancia por su efecto beneficioso no sólo mejorando la 
tolerancia glucídtca y la insulinorresistencia sino en el 
descenso de la presión arterial y del colesterol total y

su fracción LDL y el aumento de HDL en pacientes 
ancianos obesos La actividad física debe individuali­
zarse para cada paciente en particular, dependiendo de 
la situación clínica y de sus capacidades, es recomen­
dable implementar gradualmente ejercicios acrobicos 
El tratamiento medico de la hiperglucemia con anti- 
diabeticos orales y/o insulinoterapia y el de la hiperli 
pidemia con hipolipeiniantes exceden el objetivo de 
este capitulo Sin embargo, es indispensable recalcar 
que los riesgos habituales de un tratamiento con sulfo- 
mlurcas o con insulina son majores en diabéticos 
ancianos, especialmente en lo que concierne a) desa­
rrollo de hipoglucemias e hiponatremias Por ello 
deben extremarse las medidas para controlar el tras 
torno metabolico con las modificaciones higienico- 
dicleticas señaladas > emplear medicaciones sólo en 
casos en que sean indispensables, realizando un con­
trol mas estricto que el habitual Los pacientes de edad 
avanzada pueden ser muy sensibles a la insulina, y un 
intento desmedido para normalizar la glucemia a 
ultranza puede, a través de la hipoglucemta. desenca 
denar un accidente cerebrovascular o un infarto agudo 
de miocardio Por otra parte, los diabéticos ancianos 
son particularmente sensibles a todo tipo de trata­
miento medicamentoso a causa de las complicaciones 
secundarias que suelen presentar, tales como altera­
ciones renales y hepáticas, alteraciones del flujo san­
guíneo parenquimatoso por la aterosclerosis y pertur­
baciones de la absorción gastrointestinal que afectan la 

farmacocinesia de muchas drogas Es por ello que se 
recomienda una conducta conservadora con monitori- 
zacion clínica frecuente como la mejor estrategia tera­
péutica para la diabetes del anciano, implementando 

tratamiento farmacológico solo en aquellos pacientes 
con difícil control metabolico. quienes pueden presen­
tar complicaciones asociadas a su patología de base *

Cetoacidosis y coma diabético

La mortalidad por cetoacidosis diabética es mayor 
cuanto mayor es la edad de los pacientes aproximada­
mente 4-5®o entre los 40 69 años, IS^ú entre los 70-79 
años, incrementándose al 50'\) en pacientes de más de 
80 años Ello se debe a la coexistencia frecuente de 

situaciones que el médico debe saber reconocer sepsis 
sin fiebre, infarto de miocardio silente, susceptibilidad 

a la sobrecarga de sodio y líquidos aun sin anteceden­

tes de fallo cardíaco previo, disminución de la capaci­
dad ventilatoria pulmonar, abdomen agudo oligosinto- 
I ático, isquemia intestina! y ACV favorecido por la 

Jeshidratación Por estos motivos, el anciano con ce- 
toa..id(>si3 diabética requiere cuidados intensivos des*
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de el inicio del cuadro El diagnostico de coma diabé­
tico no representa en general un problema mayor, ya 
que solo un 10% de los casos suceden en pacientes con 
diabetes desconocida o de reciente comienzo, en tanto 
que el 90% restante son diabéticos conocidos Por ello, 
los pacientes presentan frecuentemente el anteceden­
te de poliuria y polidipsia y una historia de fiebre o 
infección intercurrente. o han omitido su inyección de 
insulina, a voces han existido vómitos y dolor abdomi­
nal previo El examen evidencia signos de deshidrata- 
ción, hipotensión arterial, taquicardia, taquipnca, res­
piración profunda de Kussmaul, aliento cetonico, 
letargo, embotamiento y posiblemente coma En el pa­
ciente comatoso o profundamente obnubilado y con­
fuso es necesario descartar otros trastornos asociados 
tales como ingesta de alcohol o drogas, traumatismo 
craneano, infección, ACV, cuadros psicoticos, etc De 
ellos, el factor precipitante mas común del coma es la 
infección (habitualmente urinaria o respiratoria) aun­
que también hay que considerar todas las causas intra- 
peritonealcs si existiera dolor abdominal, y, finalmen­
te, el infarto de miocardio indoloro en el anciano La 
confirmación del origen del coma la brinda la determi­
nación de la glucemia que arroja valores superiores a 
250 mg/dL acompañada de cetonemia, disminución 
del HCOj y pH sanguíneo < 7,35

El coma hiperosmolar no cctósico puede aparecer 
tanto en la diabetes tipo 1 como en la tipo 2, pero en 
los pacientes ancianos es más característico en la dia­
betes tipo 2 El factor desencadenante puede ser cual­
quiera de los previamente enunciados, asociado a la 
disminución de la ingesta de líquidos Al elevarse la 
glucemia sobreviene glucosuria importante con mayor 
perdida de líquidos, lo que a su vez disminuye la excre­
ción urinaria y aumenta adicionalmcnte la glucemia 
que puede llegar hasta valores muy altos, alrededor de 
1 200 mg/dL, con hiperosmolalidad plasmática y 
depresión del sensorio, convulsiones y coma Los li­
ncamientos generales del tratamiento de la cctoacido- 
sis y coma diabético incluyen como primera premisa 
que este debe realizarse con mayor precaución en el 
anciano, ingresando al paciente a una unidad de cuida­
dos intensivos La reposición de solución salina y pota­
sio se efectuará en función del grado de deshidratacion 
y estimación del volumen circulante, pero se deberá 
tener en cuenta el nesgo de sobrecarga cardíaca y la 

función renal La administración de insulina corriente 
se realiza mediante el suministro en bolo de una dosis 

inicial, seguida de la administración intravenosa conti­
nua hasta lograr el control del cuadro clínico Se debe­
rán poner en practica todas las medidas necesarias 
para asegurar el control y soporte de las funciones vita­

les. continuando con las medidas anteriores hasta que 
el paciente se encuentre estable y se haya resuelto la 
acidosis

SINTESIS

• Las enfermedades endocrinas y mctabolicas capaces 
de producir manifestaciones neurologicas en pa­
cientes ancianos tienen como denominador común 
la propiedad de poder pasar inadvertidas, dada la 
inespccificidad de sus manifestaciones clínicas En 
efecto, gran numero de sus signos y síntomas tales 
como depresión, fatiga, debilidad muscular, cambios 
regresivos en piel y fancras, constipación, etc son 
frecuentemente atribuidos, sin estudio previo, al 
simple paso de los años De este enfoque, un tanto 
fatalista, suelen participar no sólo los pacientes y sus 
familiares sino, a veces, los propios médicos

• Solamente el conocimiento de que un trastorno 
endocrino-metabólico subyacente constituya el ori­
gen de los signos en observación, podrá orientar la 
realización de estudios mínimos, no agresivos y de 
costo reducido que conduzcan a un diagnóstico pre­
ciso y a una terapéutica que derive en una mejoría de 
la condición clínica y de la calidad de vida del 
paciente de edad avanzada

• La perspectiva de una creciente prolongación de la 
vida para una proporción cada \ez mayor de los 
seres humanos nos obliga a un enfoque más dinámi­
co de estos problemas clínicos en una población 
genátrica en crecimiento
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INTRODUCCIÓN

El proceso de envejecimiento es muy desigual y varia­
ble entre los individuos, por lo que se puede considerar 
que los adultos mayores serán enfermos por padecer 
alguna enfermedad y no por el hecho de ser ancianos 
No obstante estas consideraciones los ancianos desde el 
punto de vista clínico tienen un alto nesgo de ser procli­
ves a padecer enfermedades agudas, a perder su inde­
pendencia funcional, a sufnr hospitalizaciones recurren­
tes y a la institucionalización ’

Sin olvidar que "vejez" y “enfermedad" no son térmi­
nos semejantes, el envejecimiento va a producir modifi­
caciones en el organismo que se traducen en una merma 
de los sistemas de reserva que vuelve al organismo vul­
nerable a las agresiones externas De hecho, en la vejez 
tiene lugar una progresiva reducción de la reserva home- 
ostática, con cambios muy diversos entre los distintos 
Organos y aparatos Como lo habitual es que los sistemas 
más vulnerables sean el sistema nervioso central (SNC), 
los aparatos cardiovascular, genitourinario y esquelético, 
se presentan un numero limitado de síntomas como 
demencia, depresión, deterioro cognitivo, incontinencia 
urinaria, síncope, caídas, inmovilización, etc sin impor­
tar la enfermedad subyacente -

Las alteraciones de las actividades funcionales como 
la ambulación y la independencia en las actividades de 

la vida diana pueden deberse a factores primarios o 
secundarios relacionados con la edad Entre los prime­
ros se encuentra el deterioro inevitable de los sistemas, 
propio del paso del tiempo y, entre los segundos, los 
aspectos nutricionales, las enfermedades adquiridas y 

la actividad física
Según Odenheimen^et deterioro de las capacidades 

funcionales que acompaña al envejecimiento tiene su

origen en problemas neurológicos en el 50% de los 
pacientes, según este autor, los problemas neurologi- 
cos están relacionados con las tasas de prevaicncia de 
enfermedades asociadas a la edad avanzada

La demencia y los accidentes cerebrovascu- 

lares representan las pnncipales causas de las 
limitaciones funcionales en el anciano y de la 

necesidad de su institucionalización

Considerando el aumento de la prevalencia de 
enfermedades crónicas, el objetivo en el tratamiento 
de las patologías neurológicas en el anciano, ademas de 
su detección, será que el paciente pueda rehabilitar lo 
que sea posible, aprender a convivir con los déficits 
residuales más que a la curación de las dolencias y a 
sobrellevar la etapa final de su existencia con la más 
alta calidad de vida que le sea posible

BASES TERAPÉUTICAS DE U REHABILITACIÓN 
EN GERIATRÍA

El abordaje desde la rehabilitación en el paciente 
anciano deberá estar basado en los siguientes princi­
pios terapéuticos

• Atención integral que tenga en cuenta los aspectos 
físicos, emocionales, sociales y espirituales Aten­
ción individualizada y continua

• El enfermo y la familia son la unidad para tratar 
Debemos integrar a la familia en el proceso rehabiii- 
tador Educar para la salud

• Promoción de la autonomía y la dignidad personal
• Importancia del ambiente Ambiente de respeto, 

confort apoyo y comunicación
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• Concepción terapéutica activa; intentar superar 
aquello de “no se puede hacer nada". Actitud siem­
pre positiN'a. Desde la medicina de rehabilitación se 
aportan distintas alternativas para cada etapa, hasta 

las asociadas al cuidado paliativo.

INTERVENCIONES DESDE LA MEDICINA 
DE REHABILITACIÓN

Ataque cerebrovascular (ACV)

La rehabilitación busca minimizar los défícits o disca- 
pacidades experimentados por el paciente que ha sufrido 
un ACV, así como faalitar su reintegración familiar y 
social. Es un proceso activo que requiere la colaboración 
y capacidad de aprendizaje del paciente y de su familia.^

La recuperación funcional, en general des- 
pués de sufrir un ACV, es mayor en el pri- 
mer mes, se mantiene hasta el tercer mes, 
es menor entre el tercero y el sexto y expe­
rimenta cambios progresivamente meno­
res entre el sexto y decimosegundo mes, 
Por regla general, se establece que a partir 
del 6° mes se produce la estabilización del 
cuadro. El lenguaje y el equilibrio pueden 
seguir mejorando hasta transcurridos 2 
años.

A pesar de lo antedicho son diversos los factores 
que ejercen su influencia en el pronóstico funcional 
final y, entre ellos, la gravedad del ACV y la edad en la 
que ocurre tienen un peso de importancia.*-®

Tratamiento rehabilitador desde ía planta 
de medicina interna

Se inicia en cuanto el paciente se encuentra estable, 
es decir, en cuanto el déficit neurológíco deja de pro­
gresar: entre las 24 y las 48 horas. Esta precocidad en 
el inicio del tratamiento de rehabilitación tiene el 
mayor grado de recomendación, grado A, en las guías 
clínicas basadas en la evidencia norteamericana y es­
cocesa, Post-Stroke Rehabilitation Clinical Guidelines 
(AHCPR) y Scottish Intercollegiate Guideline Network 
(SIGN), respectivamente

Se indica tratamiento de fisioterapia para evitar las 
complicaciones de la inmovilidad, y terapia ocupacio- 
nal para asesorar acerca del manejo de! paciente al per­
sonal de enfermería y al familiar o cuidador principa!. 
Si hay trastorno en la deglución y/o en el lenguaje, 
debe ser evaluado por fonoaudíologla.

La posibilidad del alta hospitalaria lempra- 
na será el resultado de la evaluación rea- 
lizada por un equipo multidisciplinario 
formado por el médico especialista en 
rehabilitación, fisioterapeuta. terapeuta 
ocupacional, fonoaudiólogo y trabajador 
social (grado de recomendación A según 
las guías clínicas AHCPR y SIGN),*®

Si el paciente reronin al dotniedio, se intenta pau­
tar inicialmcnte un tratamiento de rehabilitación 
domiciliaria consistente en terapia ocupacional para 
dar soporte a la familia y en breve inicia la rehabilita­
ción de forma ambulatoria en un servicio de rehabili­
tación donde se dispone de más recursos humanos y 
materiales para realizar un proceso rehabilitador 
completo.

Si el páctente es derivado a unidades gcriátricas de 
media estancia donde el principal objetivo asistencial 
es la recuperación del deterioro funcional, es necesario 
desarrollar instrumentos para la evaluación de la es­
tancia hospitalaria que contemplen factores diferentes 
de los empleados para las unidades de hospitalización 
aguda Algunos autores postulan que la aplicación del 
índice de BartheP (cuadro 31-1} podría ser un instru­
mento de evaluación eficaz en estas unidades, conside­
rando que el ingreso sería adecuado mientras los 
pacientes consiguieran una mejoría de su situación 
funcional (ganancia funcional) mayor de 5 puntos a la 

semana.'®-'*

Una peor situación funcional y mental 
previa al ingreso junto con mayor comor- 
bilidad y demora en el ingreso a rehabili­
tación se pueden asociar con menor 
ganancia funcional al alta, así como tam­
bién asociar estos factores con una menor 
eficiencia (tiempo en lograr la ganancia 
funcional)

Baztán y cois.*’ encontraron que existe una tenden­
cia entre el aumento de la edad y una menor ganancia 

funcional y eficacia de ésta al alta.
Duarte y cols.'^ consideran que el "test de control de 

tronco" es un método sencillo y práctico, que en forma 

temprana tiene valor pronóstico de la función motora 
final como es la marcha a los 6 meses, en el paciente que 
ha sufrido un ACV. La aplicabilidad clínica está determi­
nada por la facilidad de su registro, así como por su capa­
cidad de aproximarnos al resultado final, sin necesidad 

de recurrir a escalas o instrumentos de medida de apli* 

cadón, muchas veces, difíciles en fases iniciales.
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CUADRO 31-1. ÍNDICE DE 6ARTMEL

ea Actividad No puede Con ayuda Independiente

Comer (si la comida tiene que ser cortada, requiere ayuda) 0
'■ 5

, J:.»: 1
! 10 ' '

2 Moverse desde la silla de ruedas a la cama y volver 
(incluso sentarse en la cama)

0 5-10 ■ r™
1.

3 Aseo personal (lavarse la cara, peinarse, afeitarse, lavarse 
los dientes)

0 0 I 5

4 Sentarse y levantarse del inodoro 0 5 1
L

5 Bañarse 0 0 5

6 Caminar sobre una superficie llana
• -

0 ,0 15

Desplazarse en silla de ruedas (calificar solamente si no 
puede caminar)

0 ' 0
1
i

7 Subir y bajar escaleras 0 10

8 Vestirse (incluye ponerse zapatos y abrocharse) 0 j 5 10

9 Controlar evacuación intestinal ! 0
" 5 10

10 Controlar micción 1 0
F
■ 5
1

10

Seguimiento en consultas externas 
de rehabilitación

Cualquiera que sea el destino del paciente al alta, 
tenemos la obligación de velar por el mantenimiento 
del nivel funcional conseguido

El medico de cabecera dirige una mterconsulta soli­
citando visita al médico rehabilitador si el paciente ha 
perdido nivel funcional o se ha deteriorado por cual­
quier proceso intercurrente En la revisión se valora de 
nuevo al paciente y, si tiene posibilidad de recuperar el 
nivel funcional perdido, se pauta de nuevo un trata­
miento rehabilitador domiciliario o ambulatorio, 
según presunción de la evolución y disponibilidad de 

los servicios
El paciente con secuelas de AC\' estabili¿adas se cita 

en consultas externas de rehabilitación una ve? al ano, 
grado de recomendación A en las gulas clínicas, para 
revalorar el nivel funcional, evaluar complicaciones de la 
extremidad superior afectada, evaluar necesidad de tra­
tamientos locali7jdos anliespásticos (p ej, aplicación de 

toxina botulínica) ev-aluar o prescribir indicación o cam­

bio de la ortesis a fin de evitar posturas anormales como 
el pie equino (fig 31-1), el gúnii recun'atum (rodilla 
recurs’ada) (fig 31-2), para favorecer el correcto posicio- 
namiento de la mano (fig. 31-3) y del paciente cuando 
está en la cama o sentado (fig 31-4 A, B. C)

Con el seguimiento del paciente crónico queda 
rubricado el coiiltiuiinn asistencial del paciente desde 
la medicina de rehabilitación (fig 31-5)."

Disfundones del equilibrio-caídas

Los cuadros de inestabilidad y caldas se pueden 
considerar como señales indicativas de una perdida de 
salud con deterioro funcional

Mas de un tercio de las personas mayores se 
caen cada año y estas caídas son en general 

recurrentes Aproximadamente el 109ó de 

las caídas causan lesiones senas, tales como 

fracturas, principalmente de cadera, lesiones 

de partes blandas o traumatismo de cráneo 

dedistinta severidad'"'^
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Fig.31-1. Férula de reposo para editar posición en equino

Se ^tima que el 87% de las fracturas en adultos ma> o- 
res de 65 años son causadas por una caída Las caídas 
conllevan consecuencias físicas y psicológicas graves 
como lesiones, hospitalización, disminución de la movili­
dad. restncción de la actividad y deterioro funcional 

El anciano que se siente inestable debido a una caída 
previa, restringe sus actividades, lo que da lugar a la 
reducción de la movilidad con disminución de la funcio­
nalidad y aisbmiento social “

Si bien las caídas son producidas por una única causa, 
en general la mayoría ocurren por la interrelacion de 
diversos factores Estos factores se pueden clasificar en 
intrínsecos o extrínsecos y del ambiente Entre los pnme- 
ros se encuentran la debilidad muscular de los miembros 
inferiores, los trastornos del equilibno y de la funcional]-

Fig.31'2. F rula para evitar el genurecurvoíum (rodilla re­

curvada)

FIg. 3T-3. Ferula de posicionamiento de mano

dad, los trastornos visuales, el dolor musculo-esqueleüco 
y la depresión Por otro lado, la polimedicación las 
reacciones adversas a larmacos y medicaciones poten 
cialmente inapropiadas son los factores más importantes 
dentro del grupo extrínseco Con respecto a los factores 
ambientales se destacan la iluminación pobre, las alfom­
bras sueltas, el calzado inapropiado o andar descalzo, la 
falta de equipamiento apropiado en el baño, entre otros “ 
Se ha demostrado que el nesgo de caídas aumenta en 
forma exponencial cuando se combinan vanos de estos 
factores Tinetti y cois, hace más de dos décadas, mos­
traron que el porcentaje de caídas aumentaba desde un 
27% en pacientes sin factores de nesgo hasta un 78% 
cuando se asociaban más de 4 factores de nesgo ^

Las alteraciones en los sistemas musculo-esqueléüco, 
neuromuscular y sensonal disminuye la capacidad del 
anciano para realizar, de manera rápida y eficiente, los 

ajustes necesanos anbcipatonos La incapacidad para 
estabilizar el cuerpo (perdida del control postural) es el 
factor contnbuyente a las caídas en los ancianos

El abordaje terapéutico inicial será la prevención de las 

caídas en este grupo de población, para lo cual hay que 
identificar los factores de nesgo modificables para cada 

paciente La Sociedad Norteamericana de Geriatría 

publicó en el año 2001 guías clínicas*’ donde se reco­
mienda realizar una evaluación en forma detallada, en 
todos aquellos pacientes que tuvieran anormalidades en 
la marcha o equilibno, antecedentes de una caída o de 
caídas recurrentes o que presenten dificultades en b 

prueba de “levántate y anda" (geí up and go test)

La evaluación debería incluir

• Revision de enfermedades agudas y crónicas El índi­

ce de comorbilidad abreviado de Charlson^' propor­
ciona d líos cuantificables (cuadro 31-2)

• Evaluación de la función cognitiva Se puede utilizar
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Fig. 31 -4. Posicionamlento en cama (A y B) y en silla {C)

ei Miniexamen de Folstein del estado mental^ 

(Mininiental State Examhiatioii, MMSE).
• Evaluación del estado emocional, mediante la Escala 

Yesavage de depresión geriátrica.“
• Evaluación de motilídad y funcionalidad, estrategias 

para mantener equilibrio dinámico y estático utili­
zando escalas como la Escala de equilibrio de Berg.^

• Evaluación sensorial fundamentalmente visual y au­
ditiva.

• Examen cardiovascular con especial énfasis en la 

presencia de hipotensión ortostátlca.
• Revisión de la medicación, incluidos remedios ho­

meopáticos y caseros.
• Evaluación domiciliaria por interrogatorio o visitan-
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Dependencia Dependencia Dependencia Dependencia
leve leve moderada total

Barthel Barlhel Barthel Barthel
mayor de 60 40-45 20 35 menor de 20

Atendón
Rehabilitaoón corminitaria atención domlohana

Requerimientos unldisdplinanos 
KIneslologla terapia ocupadonal.

especializadas

fonoaudiolagla Requerimientos
multidisaplinarios

Educaoón a los 
cuidadores soporte

Acude fácilmente desde el domicilio sodal
Rehabilitación que

Entrenamiento en AVD requiere tecnología Prevención de 
complicaciones

IntegraDÓn comumlana Enroque de
Cuidados de

Educación a paoentes y cu dadores multidimensional enfermería

Control de tactores de nesgo Baja tolerancia al Estado funaonal que
y prevención de recidiva esfuerzo Impide concurrir a 

centros espeoalizados
Educaaón al paaente
y cuidadores Reevaluación con

Barthel mensual hasta
los 3 meses

Reevaluar con Barlhel 
cada 3 meses hasta
el año

FIg. 31-5. Algoritmo de manejo del adulto mayor con ACV según nivel funcional por índice de Barthel AVD, actividades de 

la vida diana

do al paciente Se puede utilizar la lista de compro­
bación de segundad domiciliaria del Natwiinl Safely 
Council Consta de 65 ítems y puntua la segundad 
en el domicilio del paciente calificándola de excelen 
te, buena o indicadora de peligro, con necesidad de 
aplicar medidas de segundad

Enfermedad de Parkinson

La enfermedad de Parkinson afecta multiples es­
tructuras del sistema neix’ioso central y exhibe una gran 
vunedad de síntomas clínicos que son parcialmente tra­
tables con tratamiento farmacológico, por eso los abor­
dajes no farmacológicos están ampliamente justificados 

En esti enfermedad coexisten alteraciones en dis­

tintos niveles del control motor, como expresión de la 
disfunción de los ganglios de la base, que afecta los 

movimientos refleios, automáticos y voluntarios, por 
lo cual se presentan signos de rigidez, hipocinesia, 
temblor, bradicmesia y alteración de los reflejos postu- 
rales con pérdida del equilibrio

Los pacientes con Parkinson son proclives 

a las caldas y muchos de ellos sufren frac 

turas de cadera Koller y cois informaron 

que el 1 de los pacientes experimentan 

fracturas, un 18°ó requiere hospitalización 

y un 3% esta confinado a una silla de rué 

das ademas del aislamiento social qu2 

perdida de la marcha provoca
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CUADRO 31*2. Indice DE COMORBILIDAD 

ABREVIADO DE CHARLSON

Puntos
ACV 1
Diabetes 1

EPOC t
Insufidenda cardíaca/cardiopatía isquémica 1

Demencia 1
Enfermedad arrenal penfénca 1

Insuficiencia renal crónica (diálisis) 2

Cáncer 2

Valoración
01 puntos- ausencia de comorbilidad
2 puntos- baja comorbilidad
Mayor 0 igual a 2 alta comorbilldad

ACV oijque coícbtovascubi EPOC cnfeímedad bionquial obs 

t/uaiva ctúnicj

Otros trastornos que se asocian son hipofonía, 
disartna, alteración de la deglución, sialorrca, síntomas 
cognitivos, sensitivos y alteraciones del estado de áni­
mo fundamentalmente depresión,^

Hay considerable literatura sobre los bcncñcios de 
un programa de ejercicios en pacientes con enferme­
dad de Parkinson Los tratamientos de rehabilitación 
postergan la declinación física inevitable que resulta de 
esta enfermedad.""'

Los objetivos de la rehabilitación en el paciente con 
enfermedad de Parkinson son disminuir la rigidez, 
aumentar la movilidad y garantizar la funcionalidad 
del paciente Estos objetivos se logran a través de un 
trabajo multidisciplinario, basada en

• Trabajo de la movilidad del cuello por su importan­
cia en el mantenimiento del equilibrio

• Trabajo de elasticidad y estiramiento del raquis, para 
prevenir deformaciones posturales del paciente que 
afectarán la biomecánica de la marcha

• Trabajo de la respiración, fonación y deglución
• Trabajo de la movilidad de las extremidades con 

movimientos amplios y funcionales, que mejoren la 

coordinación
• Reaprendizaje de las transferencias basicas' levan­

tarse de una silla, giros durante la marcha, paso de la 

cama a una silla.
• Trabajo del equilibrio en diferentes posturas (sedes- 

tación, bipedcstación)
• Mejorar la destreza motora por ejemplo a través de 

la hidroterapia

• Ejercicios de fortalecimiento muscular.
• Apoyo psicológico e implementacion de medicación 

antldepresiva
• Trabajo en programas de rehabilitación cognitiva
• Trabajo para mantener la mayor independencia en 

las actividades de la vida diaria.^'

Como consideración final, nuestro modelo de ac­
tuación está encaminado a conseguir el máximo grado 
de recuperación y asegurar el mantenimiento del nivel 
funciona! obtenido con las intervenciones

Los objetivos de nuestra intervención durante el 
proceso asistencial son.

• Promover y facilitar el retorno al domicilio
• Conseguir la máxima independencia y calidad de 

vida posible para el paciente, con el mínimo esfuer­
zo por parte de sus cuidadores (soporte al cuidador)

A menudo nuestra actuación está condicionada por 
los criterios de eficacia y eficiencia.

• El tratamiento efectuado debe ser eficaz. Para ser 
eficaces se deben delinear objetivos realistas y éstos 
deben obtenerse en el tiempo estimado La eficacia 
se mide con el seguimiento de escalas de valoración 
funcional. Se utiliza el índice de Barthel (véase cua­
dro 31-1), por su rapidez y aplicación generalizada 
en nuestro medio

• El tratamiento realizado debe ser eficaz. Se deben 
optimizar los recursos disponibles que siempre son 
limitados No pueden realizarse tratamientos de com­
placencia ni otros que requieran amplios recursos sin 
esperar una mejora objetiva del nivel funcional y/o 
instrumental. Los recursos destinados al man­
tenimiento se consideran eficaces si mantienen una 
proporción aceptable entre costos y resultados

SINTESIS
• La demencia y los ACV representan las principales 

causas de limitación funcional en el anciano y. por 
ende, de necesidad de institucionalizacion

• El enfermo y la familia son la unidad para tratar se 
debe integrar a la familia en el proceso de rehabilita­

ción.
• En pacientes que han sufrido un ACV, la precocidad 

en el inicio del tratamiento de rehabilitación está 

asociada con una major recuperación
• Idealmente, la rehabilitación del paciente que ha 

sufrido un ACV debe iniciarse m bien el paciente se 

halla clínicamente estable
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• La recuperación funcional luego de sufrir un AC\' es 
ma)Or entre el primero ) el tercer mes, dism¡nu>e 
entre el tercero > sexto y, por regla general, se con 
sidera que a partir del sexto mes el cuadro permane 

cerá estable
• En la enfermedad de Parkinson, los principales obje­

tivos de la rehabilitación son disminuir la rigidez, 
aumentar la movilidad y garantizar la funcionalidad 

del paciente
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Fig. 4-2. La figura muestra la arteria temporal superficial indurada de un paciente con arteritis de células gigantes.
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Fig. 5*6. Aspecto caraaeristico por resonancia magnética de un 'estado criboso' del putamen {A) y el aspecto macroscó­

pico del cerebro (B)

Enfermedad de Parkinson Envejecimiento

Grupos ventrolaterales Grupos dorsomediales
Fíg. 5-8. La distribución de la pérdida neuronal y las características del envejecimiento (con ovillos neurofibrilares o sin ellos) 
en la sustancia negra son distintas en la enfermedad de Parkinson (A, pn.dominio ventrolateral) y en el envejecimiento nor­
mal (B predominio dorsomedial).

r*
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Fig. 10-2. Tomografia por emisión de positrones (PET) Obsérvese la captación del radiotrazador en un sujeto normal, en una 
EA moderada y severa Además se observa la captación por el área no isquémica en una demencia vascular, la severa hipo- 
captación frontal en una enfermedad de Pick y la hipocaptación mayor a izquierda en una EA con severa afasia
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A

B

C

Fig. n-4. Enfermedad de Huntington A. Estudio de una paciente con 7 años de evolución de la enfermedad con trastornos 
psiquiátricos Acentuada hipoperíustón gangliobasal bilateral y trastornos del flujo en la corteza panetooccipital bilateral 
Hipoperfusión talámica izquierda de menor grado B. Enfermedad de Huntington con demencia Severos trastornos del flujo 
gangliobasal bilateral e hipoperíusión prefrontal bilateral, parietal bilateral con marcado predominio izquierdo y de la ínsula bila­
teral C Paciente con deterioro cognitivo y antecedentes familiares de enfermedad de Huntington Hipoperfusión gangliobasal 
bilateral de menor grado que en los dos casos anteriores (R Ferrando Cenno de Medicina Nuclear UdelaR)
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Fig. 11*5. Atrofia olivoponiocerebelosa Cones transversales del SPECT cerebral con 99mTc-ECD de un paciente portador 
de atrofia olivopontocerebelosa Se evidencia severa hipoperfusión cerebelosa y del tronco encefálico, asi como trastornos 

moderados de la perfusión prefrontal {R. Ferrando Centro de Medicina Nuclear UdelaR)
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COMPOSITE POPULPiTIOM CONPPRISOM 
SUBJECT - ELDERLY MORMAL

tIñX IMhL SHitPLIM ItOftM TO MhX

Fig. 11*6. Degeneración corticobasal Mapas estadísticos de superficie de un paciente con diagnostico de degeneración 
corticobasal comparado con una base de datos de individuos normales de edad similar (escala en desvíos estándar) Se 
observa hipoperfusión en corteza prefrontal, temporal y parietal posterior bilateral con franco predominio izquierdo, coinci­
diendo con el predominio contralateral de la smtomatologia neurologica (R. Ferrando. Centro de Medicina Nuclear UdelaR)
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Fig. 12*10. Preparado histológico de tejido cerebral, cuyo análisis permite objetivar la presencia de múltiples microorga­

nismos PAS+ ubicados dentro de macrofagos, en un paciente con enfermedad de Whipple

FIg. 16-1. Mesencéfalo de un sujeto normal (izquierda) y de un paciente con EP (derecha) en el que se observa despig 

mentación de la sustancia negra
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Fig. 16-2. Cuerpos deLevvy Izquierda cuerpo de Levvy teñido contecnica de hematoxilinaeosina. Centro cuerpo de Levvy 
procesado con técnica de inmunohistoquímica para a-sinucleina Derecha, múltiples cuerpos de Lewy en el interior de una 

neurona en la cual se utilizo técnica de inmunohistoquímica para o-sinudeína

Fig. 21-2. Émbolo en una arteriola de la retina (flecha), co­
nocido como placa de Hollenhorst

FIg. 21-3. A. Oclusión de vena central de la retina, se observan hemorragias, manchas algodonosas, dilatación y tortuosidad 
vascular B. Oclusión de la arteria central de la retina. Por la paliriu-z generalizada se resalta la zona macular
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Fig. 21-4. A. Neuropatía óptica isquémica anterior (NOIA), se observan hemorragias y edema del nervio óptico derecho

Flg. 21-5. B. Coloración hematoxilina y eosina estructura vascular rodeada por infiltrados linfociticos, extravasación de 

hematíes y numerosas células gigantes multinucleadas rodeando la lesión
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Fig. 21-8. Signos oíialmoscópicos sugestivos de glaucoma 

A y B. Paciente de 55 años con asimetría de papilas, la exca­
vación del nen/io optico del OI es más grande que la del OD
C. Excavación aumentada en el diámetro vertical y perdida 
localizada en el anillo neurorreiinal inferior
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Fig. 21-11. Pacreme de 70 años con parálisis del III nervio craneal izquierdo con ptosis y limitación de los movimientos ocu­
lares El diagnostico fue un síndrome de Tolosa-Hunt. A Mirada hacia arriba B, Hacia la derecha. C Posición primaria, D Hacia 

la izquierda E Hacia abajo.

FIg. 21-13. Parálisis del IV nen/io craneal izquierdo A. Nótese la torticolis hacia el hombro contralateral (derecho) B y C. 
Prueba de Bielschowsky la hipertropfa (estrabismo vertical con desviación hacia arriba del eje visual) aumenta con la inclina­

ción de la cabeza hacia la izquierda (B).
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Fig. 21*14. Paciente de 65 años con parálisis del VI nervio derecho, diabetes e hipertensión Consultó por diplopia horizon­
tal, que empeora al mirar hacia la derecha A. Nótese la limitación de la abducción del ojo derecho B. Posición primaria de 

la mirada. C. Mirada hacia la izquierda

Flg. 21*15. A. Paciente que consultó por ptosis y diplopia. B. Ante la sospecha de miastenia grave, se realiza la prueba del 
hielo C. Mejoría notable de la ptosis luego de la aplicación del hielo
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Fig. 21*18. Paciente de 74 años con parálisis del III par craneal' ptosis (A) y pupila midriática dolorosa en el ojo izquierdo (B). 
En las neuroimágenes se obsen/ó Infiltración del seno cavernoso y, luego de descartar las posibles causas, se arribó al diag­

nóstico de síndrome de Tolosa-Hunt.
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Fig. 21-19. A. Paciente de 71 años con pupilas midríátícas bilaterales; el principal sintoma fue dificultad para leer 
B. Luego de 30 minutos de la aplicación de pilocarpina al 0,125% se evidencia la miosis.

Fíg. 21-20. Síndrome de Horner’ ptosis leve y miosis del ojo 

izquierdo

Fig. 21-22. Disección de arteria carótida interna (ACI) dere 
cha. asociada a trombo mural- angio-TC de vasos de cuello 

B. Reconstrucción sagital oblicua, se evidencia el colgajo o 

fíap intimal, que se origina en el bulbo y se extiende hacia 
distal En tercio medio, se evidencia que la luz carotidea se 

encuentra ocluida
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Fig. 26-2. La atrofia muscular puede predominaren diversos grupos musculares B. Atrofia de los músculos de la lengua en 
un enfermo con síndrome de Kennedy

Flg. 26-5. Fenómeno mloiónico provocado por la percusión
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Fig. 26-6. Vacuolas intraciioplasmaticas delineadas en la miositis con cuerpos de inclusión

Flg. 30-3. Varón joven portador de enfermedad de Cushing Nótese la facies redondeada, de luna llena, eritrósica, el relle­
no de huecos supradaviculares y la obesidad troncular con predominio abdominal con estrías violáceas gruesas
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- tardía, 269
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Véase también Ataque cere­
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- en síndrome confusional

agudo,177 
Acido fólico, 417 
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edad tardía, 29

• escotoma centelleante, 29

- parestesias, 29 
Acromegalia, 519 
Acúfenos, 63,71
- tratamiento, 73, 73c
ACV, Véase Aíflíjííc cerebrovas­

cular
Addison, enfermedad, 528 
Adenohipófísis, 517 
Adenoma paratiroidco, 526 
Adenoma pituitario, 496,517
• adenoma no funcionante, 518
- macroadenoma, 518
• microadenoma, 518 
Adrenérgicos, receptores, 393 
Agonistas dopaminérgicos, 224,

224c
- ataques repentinos de sueño,

225
' fibrosis de las válvulas cardía­

cas, 225
Alcoholismo, polincuropatía,

482
a-sinuclelna, 210,232 
Alodinia, 478
Alteración global de la concien­

cia, 187
Alteración parcial de la concien­

cia, 187

Alteraciones del sueño, 216 
Alucinaciones, 280 
Alucinosis peduncular, 282 
Ahheimer, enfermedad, 103, 

104Í
- criterios diagnósticos, 88
- diagnóstico diferencial, 107
- esporádica, 85f
• factores genéticos, 106
- - epolipoproteína E, 107
- factores de nesgo, 104
- manifestaciones clínicas, 105
• prcciínica, 83
- tratamiento, 113
- - anticolinesterásicos, 113,

115c
- - moduladores glutamatér-

gicos, 114 
Amantadina, 227 
Amiloidosis, 485 
Amiotrofia diabética, 481 
Amisulprtda, 283 
AMS-C, 405 
AMS-P, 405 
Anciano frágil, 77 
Andropausia, 517 
Angitls primaria del sistema ner­

vioso central, 166
- asociada con angiopatía ami-

loide central, 166
- diagnóstico diferencial, 166 
Anhidrosis, <103 
Anisocoria, 354 
Anterocolis, <106 
Antiagregantes plaquclarios, 315 
Anticoagulantcs, 314 
Anticolinérgicos, 270 
Anticolincsterásicos, 470
- en enfermedad de Alzheimer,

113,115c
Anticonvulsivos, 272, 384, 385c
- inducción de movimientos

anormales, 272 
Anticuerpos anti-Hu, 508

Anticuerpos anti-Ma2,508 
Anticuerpos anti-MAG, neuro­

patía, 484
Anticuerpos anti-MUSK, 470 
Antiepilépticos, 382,385c, Véase 

también Anticonvulstvos 
Antimflamatorios no esteroides 

(AINE), para el dolor, 79, 
79c

Apnea del sueño, 22
- presión positiva continua de

la vía aérea, 22
Apolipoproteína E, en la enfer­

medad de Alzheimer, 107 
Apomorfina, 225 
Apoplejía, 293, Véase también 

Ataque cerebrovascular 
Arteria espinal anterior, infarto, 

417
Arteritis de células gigantes, 340 
Asociación laponcsa de 

Ortopedia, escala, 430 
Astasia-abasia, 39 
Asterixis, 259
Astrocitoma anaplásico, 496 
Ataque cerebrovascular, 293
- rehabilitación, 538 
Ataque isquémico constituido,

298
Ataque isquémico transitorio, 

298
Atrofia multisistémica, 233, 3 

96
- demencia, 127 
Atrofia muscular, <177 
Auscultación, 7 
Azatioprina, <171

B
D12, deficiencia, 109,415, <182
- causas, 416c 
Babinski, signo, 7 
Barorreceplores, 394
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Barthel. índice. 539c 
Benzodiazepmas, cn síndrome 

confusional agudo. 182 
Binswanger, enfermedad. 108 
Biperideno, 227 
Blefaroespasmo. 249 
Bloqueo motor, 215 
Botulismo, 473
- disfagia. 57 
Bradicinesia. 215 
Bradifrenia. 219 
Bureau-Barnerc. neuropatía

acrodistrofica, ‘183

c
Cabergolina, 225 
Cafeína, ‘101
Caídas. 12. 37,48, 63. 367
- causas, 12.12c
- drop attack, 12
- evaluación del paciente, 13
- - evaluación multifactorial,

13
- - examenes complementa­

rios. l‘k
- • historia clínica, 13
• ' maniobra de Dix-Hallpike, 

13
- - marcha y equilibrio, 14
- - - prueba de "levántate y

anda", 14
factores de nesgo, 13,13c,

368
- rehabilitación, 539
- y deterioro cognitivo, 48 
Calcificación de ganglios de la

base, 528
CAM (confusion assessment 

method), 17
Camptocormia, 252,253f 
Canal estrecho cervical, ‘128 
Canal estrecho lumbar, 436 
Carbamazcpina, 384, 386
- en neuralgia del trigémino, 32 
Carcinoma pulmonar de células

pequeñas, 507 
Cataiata, 3‘14 
Cateterismo vesical, 402 
Cefalea. 27.494 
' de tipo tensión 30

- - criterios diagnósticos, 3
Oc

- en racimos, 30, 31c
- hipnica, 32
- • criterios diagnósticos, 33c
- neuralgia del trigémino, 32
- primaria. 27
- - migraña, 27
- • - ergolamma, 27
- - - sin aura, 27
- secundaria
- - arteritis de células gigan­

tes. 33. 33f 
arteritis temporal. 33

- - - criterios diagosticos,
33c

- - por abuso de medicación,
33

- - por masa ocupante, 34
- - - neoplasias, 34
- - síndrome de estallido

cefálico, 34 
SUNCT.31C

- trigemino-autonomica, 30,
31c

Ceguera cortical, 3<14 
Cerebro
- envejecimiento exitoso, 3 
* envejecimiento normal, 3
- lesiones isquémicas difusas, 4 
' senil, 4
Cetoacidosis, 529 
Charcot, enfermedad. Véase 

Esclerosis lateral amiotrofi- 
ca

Charcot-Marie-Tooth, síndro­
me, 486

Charles Bonnet, síndrome, 281 
Charison, índice de comorbili- 

dad,543
Chvostek, signo, 528 
Cinarizina, en trastornos del 

equilibrio, 70
Clonazepam, en síndrome con- 

fusional agudo, 182 
Ciorpromazina, 265 
Clozapina, 269 
Cobre, 416
- deficiencia, ‘153 
Colagenopatías, y demcpcia

reversible, 148

Colinergicos, receptores, 393 
Columna vertebral
- estabilidad, 375
- traumatismo, 374
- • cervical, 376
- - torácica y lumbar, 377 
Coma, 185, 187
- antecedentes clínicos, 193
• clasificación. 188, 190c
- diabético, 530
- diagnostico 199
- diagnostico diferencial, 201
- estado vegetativo, 201
- estados poscomatosos 201,

201f,202f
- examen físico, 192,194c
- examen neurologico, 192
• fisiopatologia, 188
- manifestaciones clínicas.

192
- no cetosico hiperosmolar.

529, 531
- prevención de complicacio­

nes, 200
- respuesta motora, 196
- signos de herniacion. 199
- tratamiento. 199 
Compresión medular, 429 

Conciencia, 189
- alteración global, 187
- alteración parcial, 187 
Confusion, 187
Confussioii Assessment Method, 

179
Consulta, motivos frecuentes. 11
- polifarmacia, 11 
Contracción pupilar. 395 

Convulsiones, 494 
Corea, 257, 511
- de Huntington, 257, 258f 

' senil, 258
- y diabetes, 259 
Cotard, síndrome, 285 
Craneoencefalico, traumatismo,

367
Creatina, 455
Creutzfeld-Jakob, enfermedad, 

109,159, 162f
- diagnóstico, 161
- relación entre genotipo y

fenotipo, 161
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• tratamiento, 161 
Crisis epilépticas, 385 
Cuadnplejía traumatica, 375 
Cuerpos y neuritas de Le\\7, 209 
Cusiiing, enfermedad, 520, 5

20f

D
Degeneración cerebclosa, 509 
Degeneración combinada suba­

guda. 415
- de la médula espinal, 453 
Degeneración corticobasal, 234 
Degeneración liepalocerebral
• demencia, 128 
Degeneración macular, 345 
Deglución, 53, 54f
• trastornos. 403 
Dehidroxifenilsetina, 401 
Delirium, Véase Síndrome con-

fiisioiiat
Demencia(s), 93,279
- por afectación de la sustancia

blanca, 94
• de causa infecciosa, 109
- de causa traumática, 109
• de causas tóxicas, 107
- de causas vasculares. 107
• cortical, 93, 94
- - diagnóstico diferencial,

lio
• - evaluación del paciente,

97
• - - clínica-ncurológica, 97
• - - EEG, 101
• - - escala de Mattis, 99
• - - espectroscopia con

resonancia mag­
nética, 102

- - - estudios complemen*
taños, 100,101

- - - funcional, 100
. - - Mini-niental slate

CAainmation, 98
• ' - potencial evocado

cognitivo, 101
- - - potenciales evocados,

101
. - - resonancia magnética,

102, 102f

- - • tomografia computa-
rizda, 101

- - - tomografía por emi­
sión de fotón 
único, 103

• - • tomografía por emi­
sión de positro­
nes, 102, 103f

- - trastornos de la memoria,
97

- criterios diagnósticos, 94
- con cuerpos de Le\vy, 232
- por déficit de B12,109
- diferencia con estado confu-

sional agudo, 139 
en endocrinopatías, 109

- enfermedad de Binswanger,
108

- en enfermedad de Parkinson,
219

- etiología, 94
- evaluación del paciente, 97
- frontosubcortical, lio
- frontotemporal, 110, lile
- hidrocéfalo sintomático, 108
- mixtas, 95
- multivascular, 108
- por inclusión de cuerpos de

Lewy, 112
- rápidamente progresiva, 159
- - causas, 160c
- - diagnóstico, 160c
- - encefalopatía autoinmune,

163,163c
- - • encefalitis Ifmbica,

163,164f
- - • que responde a corti-

costeroidcs, 164
- - enfermedad de

Creutzfcld-)akob, 159
- - enfermedad de Whipple,

168
- • linfoma intravascular, 169
- - neurodegenerativa, 162
- - vasculitis, 166
- - - angitis primaria del

sistema nervioso 
central, 166

- reversible, 137
- - carencias vitamínicas, 153

- - causas, HO, 142c

- - colagenopatías, 148
- - complejo sida-demencia,

152
- - depresión, 140
- - encefalitis herpetica, 151
- - encefalopatía hepática,

147
- - encefalopatía hipoxica,

146
- - encefalopatía urémica,

147, 148f
- - enfermedad de Hakim-

Adams, 141
- - enfermedad de Lyme, 151
- - enfermedad de Whipple.

151
- - hematoma subdural, 144
- - hidrocefalia normotensiva,

144f
- - hipertiroldismo, 150
- - hipotiroidismo, 149
- - meningitis crónica, 151
- • metales y tóxicos, 152
- - sarcoidosis, 149
- - sífilis, 151
• - tumores, 145
- nesgo, 86f
- síndrome de Korsakoff, 108
- subcortical, 94,121
- - atrofia multisistémica, 127
- - corea de Huntington,

124
- - degeneración corticobasal,

128
- - degeneración hepatocere­

bral, 128
- • diagnostico diferencial,

132,134c
- - enfermedad cerebrovascu­

lar. 124
- - enfermedad de Parkinson,

124
- - enfermedad de Wilson,

124
- - estudio genético, 131
- - estudios por imágenes,

129
- - - resonancia magnética,

130
- - evaluación neuropsicoló-

gica, 129
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Demencia(s) (CotiL)
- - evaluación del paciente.

129
- • físiopatología, 123
- - funciones e;ecuü\'as

122
- - manifestaciones clínicas,

124
' - parálisis supranuclear 

progresn'a, 124
- - patrón de detenoro, 122
• • tratamiento, 132
• trastornos del sueno, 24
• N'asculitis, 109 
Dentadura, en disfagia, 55 
Depresión, 284
' en enfermedad de Parkinson, 

218
' psicótica, 285
• y demencia reversible, 140 
Dermatomiositis, 461 
Desequilibrio, 64 
Desmopresina, 401 
Desnervación cardiaca parasim

pática, 409
Deterioro cognitivo leve, 83, 84f, 

123
- evaluación del paciente, 87
- - Miiihmeiilal state exaini

nation, 87 
neuroimagenes, 87

• nesgo de conversión a
demencia, 86 

tratamiento, 87 
Deterioro conductual leve, 86 
Detrusor, 394
- hiperreflexia, 402 
Diabetes mellitus, 528,529 
Diabetes, amiotroiia, 481 
Diabetes, neuropatía autonómi­

ca. 409
Diabetes, polineuropatía, 480 

mononeuropatía, 481
- neuropatía craneal, 481
- neuropatía motora, 481 
Diabetes, retinopatía, 344 
Difenhidramma, en trastornos

del equilibrio, 70 
Difenilhidantoína, 272, Véase 

también Femtoína 
Dilatación pupilar, 395

Dimenhidrinato, en trastornos 
del equilibno, 70 

Diógenes, síndrome. 284 
Diplopia, 346
- parálisis del 111 nervio, 347
• parálisis del IV nervio, 350
- parálisis del VI nervio, 350 
Disartria, 406
Discinecia de copulación, 267 
Discmccia tardía, 267 
Disco hiperintenso, 442 
Discopatia degenerativa, 428 
Disfagia, 53,54,406
• acalasia, 55
• botulismo, 57
• dentadura, 55
• diagnostico, 57, 58c
- - videofluoroscopia, 58,59f,

60c
' discinesia, 57
• disminución del gusto, 55
• disminución de la olfacción,

55
• distonia, 57
- enfermedad cerebrovascular,

56
• esclerosis lateral amiotrófica,

56
• espasmo esofágico, 55
- infecciones, 57
- miastenia grave, 57
- parálisis bulbar, 55
• parálisis seudobulbar, 56
- parkinsonismo, 56
- reflejo nauseoso, 55 
' rehabilitación, 59
- secreción salival, 55 
Disfunción cognitiva reversible.

Véase Sindrome confnstonal 
agudo

Disminución persistente de la 
visión, 336

Disminución transitoria de la 

visión, 333 
Distonía, 247
- blefaroespasmo, 249
- cervical, 251,251f
- generalizada, 249
• hemicorpora!, 24''
- inducida por far.tiacos, 270
- - aguda, 270

- tardía. 270 
laríngea, 251

- lingual, 251
- tratamiento, 253

toxina botulinica, 254 
Distrofia miotonica, <163 
Distrofia simpática refleja. 410 
Dix-Hallpike, maniobra, 13. 65. 

68
Dolor, 77
- agudo, 78
- clasifícaaon, 78c 

craneal. 27, 28f 
crónico, 78

- - ncuropatico, 78
nociceptivo, 78 

' evaluación del paciente, 78
- - escala facial, 78
• - Escala Visual Análoga, 78
- por masa ocupante, 34
- mecanismos, 77 

ocular, 363
- oral genital tardío, 271
- tratamiento farmacológico.

78, 79c
- A1NE.79

• - opiáceos, 79
- tratamiento no farmacológi­

co. 80
Dompendona, 222 
Donepecilo, en enfermedad de 

Alzheimer, 113 
Dopamina
- agonistas dopamincrgicos,

224, 224c
- en el síndrome confuslonal

agudo,177 
Doxazosina, 402 
Drop attack, Véase Caídas

E
Ecografía mesencefálica trans­

craneal, 220
Edema del nervio óptico, 360 
Edinger-Westphal, núcleo. 3 

92
Ejercicio isométrico, 405 
Ejercicios de Semont, 70,72f 
ELA, Vease Esclerosis lateral 

amiotrófica
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Electroencefalograma (EEG) en 
ia evaluación de demencias, 
101

Encefalitis herpética, en demen­
cia reversible, 151

Encefalitis límbica, 163, 164f, 
165c, 507

Encefalopatía de Hashimoto, 
Vease Haslumoto, encefalo­
patía de

Encefalopatía hepática, en 
demencia reversible, 147

Encefalopatía hipoxica, en 
demencia reversible, 146

Encefalopatía subcortical arte- 
riosclerótica de Binswanger, 
4-1

Encefalopatía toxica-metabolica, 
Vease Síndrome confnsional 
agudo

Encefalopatía uremica, en 
demencia reversible, 147, 
148f

Enclaustramiento, síndrome,
203

Endocrinopatías y demencia,
109

Endorfinas, en el síndrome con- 
fusional agudo, 178

Enfermedad cerebrovascular
- deterioro cognitive, 128
- disfagia, 56
Enfermedad degenerativa artro- 

sica, 428
Enfermedad de grandes vasos, 

297
Enfermedad de vasos penetran­

tes, 297
Enfermedades musculares, 456
Enfermedades de la neuroma 

motora, 450
Enfermedades radiculomedula- 

res, 415
Entacapone, 226
Envejecimiento, 186
- atrofia muscular simple, 477
- cerebral, 3
- - normal, 3
- del sistema nervioso autóno­

mo, 395
- fuerza muscular, 479

- repercusiones, 187c
- sarcopenia, 449 
Envejecimiento exitoso, 3 
Epilepsia, 381
- diagnostico, 382
- etiología, 382
- tratamiento, 383 
Epiey, maniobra, 70, 71f 
Equilibrio
• trastornos, 63
- - evaluación, 67
- • - maniobra de Dix-

Hallpike, 68
- - - nistagmos, 67,68c
- - - prueba de Fukuda-

Unterberger, 67
- - - prueba de Romberg,

67
- - - síndrome vestibular

armónico, 67c,
68

- - - síndrome vestibular
disarmónico, 67c, 
68

- - - videonistagmografia
computarizada,
69, 69c

- - tratamiento, 70
- - - ejercicios de Semont,

70, 72f
- - - maniobra de Epley, 70,

71f
Erección, 395
Ergotamina, en la migraña, 27 
Eritropoyetina recombinante,

401
Escala de la Asociación Japonesa 

de Ortopedia, 430 
Escala de coma de Glasgow, 191, 

192c
Escala facial del dolor, 78, 79f 
Escala de Mattis, 99 
Escala Visual Análoga para eva­

luación del dolor, 78 
Esclerosis lateral amiotrofica, 

450, 450c
- disfagia, 56
- vanantes, 452 
Escotoma centelleante, en la

migraña, 29
Esfínter uretral externo, 394

Esfínter uretral interno, 394 
Espasmo esofágico, en la disfa- 

gia, 55
Espasmo hemifacial, 255, 256f 
Espectroscopia con resonancia 

magnética, en demencias, 
102

Espondiloartrosis, 428 
Esquizofrenia. 282 
Estabilidad, evaluación, 39 
Estado de conciencia mínima, 

203
Estado vegetativo, 202 
Estados depresivos mixtos, 286 
Estados poscomatosos, 202, 

202f, 203f
Estimulación cerebral profunda, 

230
Estreñimiento, 395,403
- en enfermedad de Parkinson,

218
Estridor inspiratorio, 406 
Estupor, 187 
Evacuación vesical, 394 
Examen motor del anciano, 6
- fuerza muscular proximal,

6

- masa muscular, 6
- paratonía, 7
- pérdida de fuerza, 6
- presión forzada palmar, 7
- reflejos osteotendinosos, 7
- signo de Babinski, 7 
Examen neurológico del ancia­

no, 4
- contenido de conciencia, 5
- - funciones superiores, 5
- - Miniexamen del Estado

Mental de Folstein,
5, Véase también 
Mnu-mcntal state 
e.\amiiiation 
(MMS£)

- examen psicofísico, 5
- historia clínica, 5
- nivel de conciencia, 5
- pares craneales, 6 
Examen vascular del anciano, 7
- auscultación. 7
- palpación, 7
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F
Falla cerebral aguda. Véase

Síndrome confusional agudo 
FAP, 405
Fasciculacioncs, 477 
Fase de sueño avanzada. 23 
Fenitoína, 384. Véase también 

Difciulhidnntoiua 
Fenómeno on-off, 223 
Fenómeno de rueda dentada,

216
Fibras posganglionares. 391 
Fibras pregangllonares, 391 
Fisioterapia, 538 
Fístula dura] espinal, 418 
Fludrocortisona, 400 
Flujo cerebral. 407 
Fólico, ácido, 417 
Folslein, Miniexamen del Estado 

Mental, Véase AUm-tucníal 
state exaimuatiou í/V/A/5£^ 

Fractura en cuña, 377 
Fractura por estallido, 377 
Fractura vertebral osteoporótica, 

424
Frecuencia cardíaca, 393 
Freezing. 215
Fuerza muscular en el anciano, 

479
Fukuda-Unterberger, prueba,

67
Funoones autonómicas, evalua­

ción, 404

G
GABA. en el síndrome confusio- 

na! agudo, 177 
Gabapentina, 386 
Galantamina, en la enfermedad 

de Alzheimer, 113 
Gammapatía monoclonal, 

neuropatía asociada, 484,
512

Gangüonupatía autonómica 
subaguda, 512

Ganglionopatia sensitiva suba­
guda, 512

Ganglios básales, infartos lacu- 
nares, 43

Gaucher, enfermedad, 212 
Get up and go, prueba. Véase 

Prueba de ‘levántate y 
anda'

Glasgow, escala de coma, 191 
Glaucoma, 3‘W
Glioblastoma multiforme. 496, 

497
Glioma maligno, 496 
Glutamalo, en el síndrome con­

fusional agudo, 177 
Grasp reflex. Véase Preston for­

zada palmar
Guillain-Barré, síndrome, *183 
Gusto, en la disfagia, 55

H
Hakim-Adams, enfernredad, 141 
Hashimoto, encefalopatía de, 

ló'l
Hashimoto. tiroiditis, 528 
Hematoma extradural, 372 
Hematoma subdural, 369
- agudo, 371
- crónico, 371
- en demencia reversible, l*H

154f
Hemorragia intracraneal, 317
- cuadro clínico, 319
- diagnóstico, 321
- etiología, 318
- tratamiento, 323 
Hemorragia subaracnoldea,

324
Hepanna, 314 
Herma cerebral, 200c
- signos, 199 
Herpes zóster, 419
- neuritis, 486 
Hidrocefalia comunicante,

44
- del adulto. Véase Hakim-

Adams. enfermedad 
Hidrocefalia a presión norma!, 

46f
Hidrocéfalo sintomático. 108 
Hidropesía primaria. Véase 

Síndrome de Ménitrc 
Hipercalcemia. 527 
Hiperestesia. 478

Hipcrparatiroidismo primario, 
526

Hiperpatía, 478 
Hiperreflexia del detrusor, 402 
Hipertiroidismo, 524 
• en demencia reversible. 150 
Hipocalcemia, 528 
Hipogonadismo hipogonadotró- 

pico, 521
Hiponatremia, 522 
Hipoparatiroidismo, 528 
Hipopituitarismo, 520 
Hipopnca obstructiva durante el 

sueño, 22
Hiporreflexia vestibular global, 

66
Hiposmia, 216 
Hipotálamo, 393 
Hipotensión ortostática, 391, 

396, 406
- neurogénica
- - fisiopatología, 399
- tratamiento, 16, 400
- ■ farmacológico, 400
- - no farmacológico, 'K)0 
Hipotiroidismo, 523
- en demencia reversible, 149 
Homocisteína. 416 
Hormona antidiurética. 522 
Horner, síndrome, 357
Hu, anticuerpos (anti), 508 
Huntington, corea, 131f, 257,258f
- demencia (subcortical), 124,

127

I
Impotencia eréctil, 402 
Indice de Barthel, 539c 
índice de comorbilidad de 

Charlson, 543 
Infarto cerebral, 298 
Infartos lacunares, 284 
Infartos medulares, 417
- de la arteria espinal anterior,

417
Infartos en zonas limítrofes, 303 

Inhibidores de la catccol-O- 
metiltransferasa, 226 

Inhibidores de la decarboxilasa 

periférica, 222
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Inhibidores de la monoaminoo- 
xidasa-B, 225 

Insomnio, 22. 279
- terapia cognitiva-conducUial.

22
- tratamiento farmacológico, 22 
Insuficiencia autonómica prima­

ria, 405
Insuficiencia vertebrobasilar, 66 
Irradiación, mielopatia por, 420 
Isaacs, síndrome, 477 
Isomacida, 482 
Isquemia cerebral, 293
- clasificación. 297
• factores de nesgo, 295
- tratamiento, 310

K
Kennedy, enfermedad, 453 
Korsakoff, síndrome. 108

L
Lambert-Eaton, síndrome, 471, 

513
Lepra, 486
Lesiones isquémicas difusas del 

cerebro, 4
Leucoencefalopatía multifocal 

progresiva, 109 
Levetiracetam, 386 
Levodopa, 222
- deterioro de fin de dosis, 223
- • tratamiento, 229
- discinesia de pico de dosis,

223
- - tratamiento, 229
- discinesias bifásicas
• - tratamiento. 229 
Levodopafobia, 229
Lewy, cuerpos y neuritas, 209 
Linfoma intravascular. 169 
Liníoma primario del sistema 

ner\’ioso central, 501 
Lipodistrofia intestinal. Véase 

Whipple, enfermedad 
Locked-in syndrome, Véase 

Síndrome de cnclaiistra- 

miento
Locomoción, 38

- examen. 39
- exploración, 39
- - examen de estabilidad, 39 
Lorazepam, en síndrome confu-

sional agudo, 182 
Lyme, enfermedad, en demencia 

reversible, 151

M

Ma2, anticuerpos (anti), 508 
MAG, neuropatía por anticuer­

pos (anti), 484 
Malabsorción, 482 
Maniobra de Dix-Hallpike, 13, 

65,68
Maniobra de Epley, 70, 71f 
Maniobra de Valsalva, 405 
Marcha
- alteraciones, 48
- astasia-abasia, 39
- bloqueos, 39
- cautelosa, 39
- equina, 481
- fisiopatología, 37, 38f
- frontal, 39
- normal, 38
- parkinsonismo de la mitad

inferior, 41
- de pequeños pasos. 41, 43f
- trastorno(s), 40c. 41c
- - etiología, 42
- - senil. 42 
Mareo, 64
- crónico, 48
- multisensorial del anciano, 64 
Masa muscular del anciano, 6 
Masaje del seno cartotídeo,

prueba, 16 
Matlis, escala. 99 
Médula, compresión. 429 
Meige, síndrome, 250, 250f 
Melalonina, 23 
Memantina, en la enfermedad 

de Alzheimer, 114 
Memoria, trastornos con la 

edad, 97
Méniere, síndrome, 66 
Meningioma, 440c, 496, 502 
Meningitis crónica, en demencia 

reversible, 151

Meningoencefalitis autoinmune 
inflamatoria no vasculítica, 
164

Metástasis cerebrales, 502 
l-metil-‘l-fenil-tetrahidropiridi- 

na.212
Miastenia grave, 467 
' anticuerpos, 470
- disfagia, 57
- tratamiento, 470 
Micción, trastornos, 401 
Microprolactinoma. 519 
Midazolam
- en síndrome confusional

agudo, 182 
Midodrina, 401 
Mieloma múltiple, 439c, 485 
Mielopatía, 511
Mielopatía cervical por espondi- 

loartrosis, 453
Mielopatía por irradiación, 420 
Migraña, 27
- acompañantes de la edad tar­

día. 29
• con aura, 28
- criterios diagnósticos, 29c 
' ergotamina, 27
• escotoma centelleante, 29
- naratriptán, 28
- profilaxis, 28
- sin aura, 27
- sumatriptan, 28 
Mini-mentnl state examination

(MMSE). 5, 87, 98, 98c 
Mioclonías, 259 
Miopatía(s), 456
- axial, 467
- clasificación en el anciano,

460
- distal finlandesa, 465
- endocrinas, *166
- inflamatorias idiopáticas, 460
- miofibnlares, 465
- lirotóxica, 525
- tó.xicas, 463
- de Welander, 465 
Mioquimia, 477
Miositis por cuerpos de inclu­

sión, 454,460
MMSE. Véase Mim-mental state 

axammalion (MMSE)
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Mononeuropatías, 487 
Motilidad gastrointestinal, 

trastornos, 403
Motivos de consulta en el ancia­

no, 11
Movimientos anormales Induci­

dos por fármacos, 265 
Movimientos extraoculares,

194
- posición primaria de la mira­

da. 194
- reflejos oculomotores, 195,

196f
MPTP, Véase l-melil-4-fenil- 

tctrahidropindina 
Muerte cerebral, 203, 204c 
Muscarínicos, receptores, 393 
MUSK, anticuerpos (anti), 470

N
Naralriptán, 28 
Neoplasias y cefalea por masa 

ocupante, 34
Nervio óptico, edema, 360 
Nervio óptico, neuropatía isqué­

mica, 338
Neuralgia del trigémino, 32
- criterios diagnósticos, 32c
- desencadenantes, 32
- tratamiento con carbamazepi-

na, 32
Neurinoma del acústico. 66,

496
Neurodocitis cubital, 487 
Neurohipófisis, 522 
Neurolépticos, 265
- en el síndrome confusional

agudo, 182
Neuromiotonía, 477, 512 
Neurona motora, enfermedades, 

450 ■
Neuronitis vestibular, 66 
Neuronopatía sensitiva, 421 
Neuropatía acrodistrófica de 

Bureau-Barriére, 483 
Neuropatía asociada a gamma- 

patía monoclonal, 484 
Neuropatía asociada a mieloma 

yamiloidosis, 485 
Neuropatía autonómica, 409

- diabética, 409 
Neuropatía con anticuerpos

anti-MAG, 484 
Neuropatía con anticuerpos 

antisulfátido, 485 
Neuropatía óptica isquémica,

338
Neuropatías asociadas con

gammapatías monoclonales, 
512

Neuropatías asociadas a vasculi­
tis. ‘185

Neuropatías debidas a tóxicos y 
medicamentos, 486 

Neuropatías focales, 486 
Neuropatías hereditarias, 486 
Neuropatías infecciosas, 486 
Neuropatías periféricas, 477
- clasificación, 478 
Nicotínicos, receptores, 393 
Nistagmo, 67, 68c, 352
Nivel de conciencia, evaluación, 

192
Noradrenalina, 393 
Núcleo dorsal motor del vago, 

211
Núcleo de Edinger-Westphal,

392
Núcleo de Onuf, 394, 395 
Núcleo solitario, 393 
Núcleo ventral intermedio 

medial, 246

O

Obnubilación, 187 
Odontoides, fractura, 377 
Olfación
- en disfagia, 55
- en enfermedad de Parkinson,

218
Oligodendroglioma, ‘198 
On-off, fenómeno, 223 
Onuf, núcleo, 394, 395 

Opiáceos, en el tratamiento del 
dolor, 79, 79c 

Opsoclonía-mioclonía, 510 
Osteomielitis vertebral, 422 
Osteoporosis, fractura vertebral, 

424
Oxcarbazepina, 386

P
Paget, enfermedad, 426 
Palpación vascular, 7 
Parafrenia, 283 
Parálisis “rtgitn/is”, 209 
Parálisis bulbar, y disfagia, 55 
Parálisis del sábado por la 

noche, 487
Parálisis seudobulbar, y disfagia, 

56
Parálisis supranuclear progresi­

va, 233
- demencia, 126
- - subcortical, 124 
Paraneoplasias, ‘121
Paresia vestibular bilateral, 66 
Parestesias, en la migraña, 29 
Parkinson, enfermedad, 47,47f, 

209
- bradicinesia. 215
- causas genéticas, 213c
- criterios diagnósticos, 221c
- demencia subcortical, 124,

125
- - factores de nesgo, 125c
- epidemiología, 210
- etiopatogenia, 211
- inestabilidad postural, 221c
- oit-off, fenómeno, 223
- rehabilitación, 542
- rigidez (muscular), 216, 221c
- rueda dentada, 216
- síntomas motores. 214c
- síntomas no motores, 216,

217c
- sustancia negra, 210, 211f
- temblor de reposo, 214, 215f,

221c
- trastornos autonómicos, 217c
- tratamiento, 222
- - quirúrgico, 230 
Parkinsonismo(s), 230
- de la mitad inferior, 41
- disfagia, 56
- idiopático, 45
- inducido por fármacos, 266
- vascular, 43, 234
- - encefalopatía subcortical

arteriosclerótica de 
Binswanger, 44
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- ' estado criboso del puta-
men, 43,44f, 45f

- • infartos lacunares de los
ganglios básales, 43 

Patrón respiratorio
- en el coma, 196,197c 
Pergolida, 225
Persona rígida, síndrome, 421 
PET, Véase Tomogrqfía por enit- 

sión de positrones 
Pick, enfermedad, 110 
Piernas cruzadas, síndrome, 487 
Pinbedil, 225 
Pindostigmina, 401 
Plexo braquial, 486 
Plexopatías, 486
- lumbosacra, 487 

POEMS, 512 
Potifarmacia, 11 
Polimiositis, 462 
Polineuropatía alcohólica, 482 
Polineuropatía desmiehnizante

inflamatoria crónica, 483 
Polineuropatias metabolicas, 480
- nutncional y alcohólica, 482
- uremica, 481
Polirradiculoneuropatía inflama* 

tona desmielinizante aguda. 
Véase Síndrome de 
Gutllam-Barré 

Postura
- de decorticación, 197
- de descerebración, 197 
Potenciales evocados, en evalua­

ción de demencia, 101
Pramlpexol, 225 
Pregabalma, 386 
Presbiacusia, 63.72 
Presión forzada palmar, 7 
Presión positiva continua de la 

vía aérea, 22 
Prolactinoma, 519 
Propantelma, 402 
Protefna tau, 232 
Prueba de “levántate y anda”,

14
Prueba de basculación o inclina­

ción corporal, 15 
Prueba del empujón, 39 
Prueba de Fukuda-Unterberger, 

67

Prueba de get up and go, Véase 
Prueba de ‘levántate y 
anda’

Prueba de iatencias multiples, 21 
Prueba de masaje del seno car- 

totídeo, 16
Prueba de Romberg, 67 
Psicopatología por desmhibi* 

ción, 218 
Psicosis, 280
- en enfermedad de Parkinson,

219
• paranoide. 281 
Punción lumbar
- en evaluación de demencia,

101
Pitnding, 219 
Pupilas
- contracción. 395
- dilatación, 395
- trastornos, 354 
Putamen, estado criboso, 43,

44f, 45f

Q
Quetiapina, en el síndrome con- 

fusional agudo, 182

R
Rasagilina, 225 
Receptores
- adrenérgicos, 393
- colinérgicos, 393
- muscarínicos, 393
- nicotínicos, 393 
Reflejo(s)
- barorreceptor, 394,399
- cilioespinal, 198
- corneano, 198
- maseterino vivo, 198
- nauseoso tusígeno. 198
- oculocefálico, 195,196f
- oculovestibular, 195,196f
- osteotendinosos anciano, 7
- posturales, 216
- pupilar consensual, 197
- troncoencefálicos, 199c
- - en el coma, 197 
Rehabilitación, 537

- bases terapéuticas, 537
- vestibular, 70 
REM, sueño, 21 
Resonancia magnética
• en demencia subcortical, 130
- en evaluación de demencia,

102,102f
Respiración profunda, 405 
Respuesta motora en el coma, 

196
Respuesta pupilar, 193,195c 
Retinopatía asociada al cáncer, 

512
Retinopatfa diabética, 344 
Rigidez, 216 
RiluzoI,455 
Risperidona, 265 
Rivastigmina, 113 
Romberg, prueba, 67 
Ropinirol, 225 
Rotigotina, 225
Rueda dentada, fenómeno, 216

s
SARA, Véase Sistema de activa­

ción reticular ascendente 
Sarampión, y panencefalitis 

esclerosante subaguda, 109 
Sarcoidosis
- en demencia reversible, 149 
Sarcopenia, 449 
Schwannoma, 440c
- vestibular, 504 
Secreción salival

en disfagia, 55
- trastornos, 402 
Selegilina, 226 
Sexualidad, trastornos, 402 
Sialorrea, «103
Sida
- complejo sida-demencia, 109,

152
- demencia, 128 
Sífilis
- y demencia, 109
- en demencia reversible, 151 

Signo
- deBabinski,7
- del bombón, 267
- de Chvostek, 528
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Signo
- del remolino, 373
- de Spurling. 429
- de Trousseau, 528 
Sildenafil, 402 
Síncope, 14,‘106
- causas, 14,15c
• convulsivo, 382
' diagnóstico diferencial, 15
- en maniobra de Valsalva, 408
- en neuralgia del glosofarin-

geo, 408
- estudios complementarios, 15
- - monitorización ambulato­

ria electrocardiografi- 
ca, 15

• • monitorización ambulato­
ria de la presión arte­
rial, 15

• • prueba de basculación, 15
- - prueba de masaje del seno

carotídeo, 16
- evaluación del paciente, 15
- mtccional, 408
- por hipersensibilidad del seno

carotídeo, 408
- reflejo
- - tratamiento, 16
• síndrome del seno carotídeo,

16
- vasovagal, 407 
Síndrome(s), Véase también

cada nombre específico
- anmésico del hipocampo, 85
- cerebral orgánico agudo.

Véase Síndrome, confu- 
sional agudo

• de compresión neurovascular,
255

- del conejo, 266
• confusional, 16
- - agudo, 175
- • - causas, 178c
• - - Confussion Assessment

Method, 179
• - * diagnóstico, 179
- - • diagnóstico diferen­

cial. 180,181c
- - - estudios complemen­

tarios, 180
- - - etiología, 176

- - - evaluación del pacien­
te, 179

- - - factores desencade­
nantes, 176c

- - - factores predisponen­
tes, 178c

- - - fisiopalología, 176
- - - pacientes en nesgo,

181
- - - pronóstico, 180
- - - tratamiento, 182
- - diagnóstico, 16
- - - CAM (confusion

assessment met­
hod). 17

- - diagnóstico diferencial. 18
- - factores precipitantes, 17,

18f
- - factores de nesgo, 16,16c
- - patogénesis, 18
- - subtipos, 16
- - tratamiento, 18
• de taquicardia postural, ‘108
- de desregulación dopaminér-

gica, 218
- de deterioro rostrocaudal,

189c
- de dolor regional complejo

tipo 1,410
- de enclaustramienlo, 203
- de motoneurona, 421
- de movimiento periódico de

las piernas, 23
• neuroléptieo maligno, 271
- paraneoplásicos, 421, 507,

508c
- - anticuerpos, 508c, 509c
- - - contra antígenos de

membrana. 510c
- de la persona rígida, 421, 510
- de piernas inquietas. 23. 259,

482
• pospolio, 453
- de secreción inapropiada de

HAD, 522
- del seno carotídeo, 16
- del túnel carpiano, 487, 519 
Sinucleinopatías, 232, Véase

también a?-sinucleína 
Sistema de activación reticular 

ascendente, 188,188f

Sistema entérico, 392 
Sistema ncr\'ioso autónomo. 391
- clasificación del fallo, 396
- envejecimiento. 395
- evaluación, 40-1
- - pruebas cardiovasculares,

40-1
- - pruebas en sangre, *105
• - pruebas de sudor, 405
• fisiología, 393
• insuficiencia primaria, 405 
Sistema nervioso periférico,

477
Sistema parasimpático, 392 
Sistema simpático, 391, 392f 
Solitario, núcleo, 393 
SPECT. Véase Tomograjía por 

cmistón de fotón único 
Spurling, signo. 429 
Steel, Richardson, Olszewski, 

enfermedad. Véase Parálisis 
supranuclear progresiva 

Steppage, Véase Marcha equina 
Stroke, 293, Véase también 

Ataque cerebrovascular 
Sueño. 21
- alteraciones, 216
- cambios relacionados con la

edad,21
- fase de sueño avanzada, 23
- REM.21
- - trastorno conductual, 23
- trastornos, 21.279
- • alteraciones del ritmo

circadiano, 23
- - - zcitgcbers, 23
- - apnea del sueño, 22
- - en la demencia, 24
- - evaluación del paciente,

21
- - • prueba de latencias

múltiples, 21
- • - videopolisomnografía,

21
- • insomnio, 22
- - melatonina, 23
• - síndrome de “fase de

sueño avanzada", 23
- - síndrome de movimientos

periódicos de las 
piernas, 23



• - síndrome de piernas
inquietas, 23

• - trastorno conductual, 23 
Sumatriptan, 28
SUNCT. 31c
Sustancia blanca, alteraciones 

con la edad, 42 
Sustancia negra, 210, 21 If

T
Tamsulosma, 402 
Taquicardia postural, síndrome, 

408
Taupatías, 232, Vease también 

Pi oteína tau 
Temblor, 214, 243
• del reposo. 214, 215f
• en la enfermedad de

Parkinson, 214, Vease 
también Parkinson, 
enfermedad

- esencial, 243, 245f, 246c
• - de la escritura 2‘16, 249f
• - mentoniano, 247
- • ortostatico primario, 247
• - tratamiento. 246
• - vocal aislado, 247
• etiología, 24ílc
- evaluación, 244c
• inducido por fármacos, 272 

intencional o de acción, 214
- postural, 214 
Tension arterial, 394 
Terapia ocupacional, 538 

Terazosina, 402 
Termorregulacion, trastornos,

403
Tests, Vease también Prueba, 

cada tipo y nombre especí­
fico

de control del tronco, 538 

Tetania, 528 
Tetrabenazina, 269 
Tetrahidropiridma, Véase I- 

inctil-4-fend-telralndroptn- 

dina
Tic convulsivo, 255 
TtU test, Vease Prueba de basca- 

laaon o inclinación corpo­

ral

Timoma, 507 
Tinnitus, Vease 
Tiroides, trastornos, 522 
Tiroidilis crónica autoinmune, 

523
Tirolditis de Hashimoto, 528 
Tolcapone, 226 
Tolteridona, 402 
Tomografla computanzada
- en demencia subcortical,

129
en evaluación de demencia, 

101
Tomografla por emisión de 

foton único
- en demencia subcortical, 130
- en enfermedad de Parkinson,

131f,220
- en cvaluauun de demencia,

103
Tomografla por emisión de 

positrones
- en demencia subcortical, 130
- en enfermedad de Parkinson,

220
en evaluación de demencia, 

102,103f
Toxina botulínica, 254 
Transpiración, control autonó­

mico, 395
Transpiración, trastornos, 403 
Trastorno bipolar, 285 
Trastorno conductual del sueno 

REM, 23
Trastorno de control de los 

inipulsos, 218
Trastorno senil de la marcha, 42 
Trastornos de la deglución, 403 
Trastornos de la motilidad gas­

trointestinal, 403 
Trastornos pupilares, 354 
Trastornos de la secreción sali­

val. 402
Trastornos sexuales 402 
Trastornos del sueno, 279 
Trastornos de la termorrcgula- 

ción, 403
Trastornos de la transpiración, 

403
Traumatismo de la columna 

vertebral, 374
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Traumatismo craneoencefallco, 
367

Trihexifenidilo, 227 
Trombolíticos intravenosos. 310 
Trousseau, signo, 528 
T umores
- cerebrales, 382, 493
- - localizaciones, 495c
- - manifestaciones clínicas,

494
- - metastásicos, 502
- - tratamiento, 495
- - - radiocirugia, 496
- - - radioterapia 496
- en demencia reversible, 145
- espinales, 438
Túnel carpiano, síndrome, 487, 

519

u
Ubicuitina-protesoma, 212 
Unidades gcnátricas, 538 
Uremia, polineuropatía, 481

V
Vago, núcleo dorsal motor, 211 
Valproico, ácido, 384 
Valsaba, maniobra, 405 
Vasculitis, 303
- y demencia, 109 
Vasoconstricción defectuosa,

399
Vasopresina, 394 
Vértigo, 64

posiclonal paroxístieo benig­
no, 65

- - ejercicios de Semont, 70,
72f

- maniobra de Epley, 70,
7lf

maniobra de Dix Hallpike, 
65

Vidcofluoroscopia, en disfagu, 
58. 59f, 60c

Videonistagmografía computan 
zada, 69,69c 

Videopolisomnografía, 21 

Visión
- disminución aguda, 336
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Visión (Cont)
- disminución brusca no trau­

mática, 358
• disminución persistente, 336
• dismuinición transitoria, 333 
Vitamina(s)
- B12, deficiencia, 415,482
- deficiencias y demencia, 153

w
Wallenberg, síndrome, 66 
Welander, miopatía, 465 
Whipple, enfermedad, 168 
- diagnóstico, 168 
' en demencia reversible, 151, 

154f, 155f, 156f

- manifestaciones clínicas. 169c 
Wilson, enfermedad, 127 
• demencia (subcortical), 124, 

127

z
Zeitgebers, 23
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