Déficits motores o sensitivos agudos

G. Lopez Sobrino y B. Huete Hernani

BASES CONCEPTUALES

La historia clinica (v. Cap. 194) es el pilar fundamental del diagndstico, y ante un déficit
sensitivo o motor debe hacerse constar: el momento de aparicién (aguda/subaguda/cré-
nica), la localizacién del sintoma (focal/multifocal/generalizada) y su progresién (estdtica/
progresiva/recurrente).

Los sintomas tipicos son:

* Debilidad y fatiga: refieren torpeza, entumecimiento, cansancio. Puede aparecer visién
doble, ptosis, disfagia. La intensidad la valoraremos sobre las actividades de la vida dia-
ria, como subir escaleras, levantarse de una silla, ponerse de pie desde el suelo, asi como
la existencia de alteraciones en la marcha, con tropiezos o caidas frecuentes.

* Alteraciones de la sensibilidad: serdn referidas con hormigueos o dificultades en la
percepcién de temperatura.

* Mialgias: el dolor muscular orientarfa hacia una miopatia inflamatoria, descartando las
causas mds frecuentes (alteraciones osteoarticulares).

Es importante ayudarse de fuentes adicionales de informacién (fotograffas/videos).
Exploracion fisica (v. Cap. 194).

PROCEDIMIENTO DIAGNOSTICO

El diagnéstico de los déficits motores o sensitivos agudos es clinico. Las pruebas com-
plementarias pueden definir la etiologfa de la lesién:

1. Analitica sanguinea: ante una alteracién motora o sensitiva aguda, la primera prueba
que realizar es un andlisis sanguineo con glucemia rdpida, hemograma, bioquimica,
CPK, LDH, aldolasa, GOT, GPT, PCR, VSG, funcién hepdtica y renal, hemocultivo
y despistaje de toxicos. La CPK es la enzima m4s sensible a la destruccién muscular.
Pueden ser dtiles, ademds, la electroforesis de hemoglobinas (descartar hemoglo-
binopatias como anemia falciforme) y el estudio de hipercoagulabilidad (estudio
de coagulacién habitual, defectos en proteinas C y S, presencia de anticoagulante
ldpico, anticuerpos anticardiolipina, hiperhomocisteinemia, hipertrigliceridemia,
enfermedades lipoproteicas, factor V Leiden, déficit de antitrombina III, plasminé-
geno, gen de la protrombina con heterocigosis en la mutacién 2010 y consumo de
anticonceptivos orales).

. Analitica de orina: tira reactiva con pH y cribado de téxicos en orina.

. Estudio de LCR (v. Cap. 194).

. Neuroimagen: se utiliza el TC como prueba urgente y la RMN como prueba conven-
cional (salvo en los casos de sospecha de ictus o en los sindromes medulares, en los que
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es una prueba urgente). Es importante utilizar secuencias de difusién en los casos con
focalidad aguda por su alta sensibilidad a la isquemia aguda.

5. Otras (v. Cap. 194).

LESIONES AGUDAS DEL NERVIO PERIFERICO
Bases conceptuales

Afectacién del nervio periférico en cualquiera de sus localizaciones. Segtin su distri-
bucién:

* Dolineuropatia: proceso bilateral y simétrico.
* Mononeuropatia: afectacién focal de un tronco nervioso.
* Mononeuritis multiple: afectacion simultdnea o consecutiva de nervios no contiguos.

Clinica:

* Sensitiva: afectacién de axones de grueso calibre: alteracién de la sensibilidad tdctil,
vibratoria y posicional. Axones de reducido calibre: disestesias y afectaciéon de la sen-
sibilidad dolorosa.

* Motora: debilidad muscular de inicio en las extremidades inferiores y predominio
distal; la atrofia distal se manifiesta con pie cavo, péndulo y alteraciones en la marcha.
La afectacién de extremidades superiores producird alteraciones en la manipulacién.

* Autonémica: fluctuaciones de la presién arterial, arritmias, retencién urinaria, diarrea,
seudoobstruccién intestinal.

Neuropatias especificas
Polineuropatia aguda o sindrome de Guillain-Barré:

e Causa mds frecuente de pardlisis flicida aguda en un nifio previamente sano. Mds
frecuente entre los 4-9 afios y ligeramente en varones. Incidencia 1,3-2/100.000/afo.
Originada por la respuesta inmune a un agente infeccioso que va a producir dafio de la
mielina o células de Schwann. Existe el antecedente de infeccidn respiratoria o digestiva
1-3 semanas antes hasta en 2/3 de los casos, siendo los mds frecuentes Campylobacter
jejuni (30 %, relacionado con formas axonales y Miller Fisher), virus Epstein-Barr, virus
herpes simple, Chlamydia pneumoniae, enterovirus, Mycoplasma e influenza.

* Clinica: (1) Fase inicial: pérdida de fuerza en miembros inferiores que progresa de dis-
tal a proximal y dificultad en la marcha (simula una ataxia en fases iniciales). Arreflexia
osteotendinosa generalizada desde el inicio (habitual, pero no siempre). Pueden aparecer
parestesias (formas sensitivo-motoras: la afectacién sensitiva es menor que la motora)
y meningismo (por inflamacién radicular). (2) Fase de meseta: tras la extensién de
la pardlisis (7-21 dfas) se produce una estabilizacién del déficit motor y mejoran los
signos de afectacién vegetativa (HTA, taquicardia). (3) Fase de regresion: curacién en
1-2 meses. Recuperacién funcional en 3-6 meses.

e Ciriterios diagnésticos (Tabla 197-1).

— Neurofisiologia: aunque el diagndstico es clinico, son obligados los criterios neuro-
fisiolégicos. La sensibilidad aumenta en la primera semana al 90 %.

booksmedicos.org

- K%


https://booksmedicos.org

® |

Capitulo 197 M Déficits motores o sensitivos agudos VALK

TABLA 197-1. Criterios diagnésticos del sindrome de Guillain-Barré

(adaptados de Asbury y Cornblath, 1990)

Criterios requeridos para el diagnéstico:

¢ Debilidad progresiva en mas de un miembro
Grado de afectacion muy variable: desde minima debilidad en las piernas, con o son ataxia, a paralisis
total de las cuatro extremidades, de tronco y musculatura bulbar, paralisis facial y oftalmoplejia

¢ Arreflexia osteotendinosos universal
Puede aceptarse una arreflexia distal e hiperreflexia bicipital y patelar si cumplen el resto de los
criterios

Rasgos que apoyan fuertemente el diagndstico:

Rasgos clinicos (por orden de importancia):

- Progresion de la debilidad. 50 % alcanzan la maxima debilidad en dos semanas, 80% en tres,
y 90% en cuatro

- Afectacion relativamente simétrica. Puede haber alguna diferencia entre ambos lados

Sintomas y signos sensitivos leves

- Afectacion de nervios craneales. Debilidad facial en el 50 % de los casos. Los nervios Xl y IX
y los oculomotores pueden afectarse

- Recuperacion. Comienza tras 2-4 semanas. La mayoria se recuperan en meses

- Disfuncién autonémica (mas frecuente e intensa en la infancia)

- Ausencia de fiebre al comienzo

Rasgos clinicos variantes (no van en orden de importancia):

- Fiebre al comienzo

- Pérdida sensitiva variable, con dolor (frecuencia hasta el 47 %)

- Progresion mas alla de cuatro semanas

- Cese de la progresion sin recuperacion o con secuelas permanentes importantes

- Afectacion de esfinteres (puede haber una paresia vesical transitoria)

@ - Afectacion del SNC. Aunque ocasionalmente puede haberla, conviene descartar que se trate de otro @
diagnéstico

Criterios de LCR (disociacidn albumino-citolégica):

- Proteinas aumentadas tras la primera semana

- <10 células/mm? (leucocitos mononucleares)

Criterios clinicos variantes:

- Sin aumento de proteinas en LCR en 1-10 semanas (raro)

- LCR con 11-50 leucocitos mononucleares

Criterios electrofisioldgicos:

- 80% tienen disminucion de la velocidad de conduccién con latencias distales aumentadas

- Abolicion o retardo de la latencia de la onda F

Rasgos que hacen el diagnéstico dudoso:

¢ Asimetria marcada o persistente de la afectacion

e Disfuncion vesical o rectal marcada o presente al comienzo (orienta a sindrome medular)
¢ >50 leucocitos mononucleares en LCR

¢ Presencia de leucocitos polinucleares en el LCR

¢ Nivel sensitivo nitido (orientan a sindrome medular)

Rasgos que descartan el diagndstico:

¢ Datos que sugieren intoxicacion por hexacarbonados, porfiria aguda intermitente, difteria,
poliomielitis, botulismo, neuropatia toxica o paralisis histérica

e Sindrome sensitivo aislado

¢ Progresion de la afectacion durante més de dos meses

* Pronéstico: ¢l 85 % de los casos presenta recuperaciéon completa. Mortalidad de 3-5 %
por fallo respiratorio y complicaciones cardiacas.
* Actitud terapéutica:

— Tres situaciones evolutivas marcan la indicacién: (1) Mejoria progresiva espontdnea:
No tratar. (2) Empeoramiento de la situacion basal, sobre todo si hay problemas
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para la deambulacién: Tratar. (3) Curso estable tras empeoramiento inicial: actitud
vigilante, salvo retroceso funcional.

— Tratamiento de soporte: ingreso en hospital con unidad de cuidados intensivos
pedidtricos. Monitorizar funcién respiratoria (peak-flow). Vigilar funcién autonémica
(TA, funcién cardiaca, retencién de orina, seudoobstruccién intestinal). Tratamiento
del dolor. Inicio precoz de fisioterapia para evitar contracturas. Evitar cromboembo-
lismo por encamamiento prolongado con medidas fisicas o farmacoldgicas.

— Inmunoglobulinas policlonales/plasmaféresis: aceleran la recuperacién si se admi-
nistran en las primeras 2 semanas. La plasmaféresis es una técnica mds compleja y con
mds complicaciones en la infancia, por lo que el tratamiento inicial recomendado son
las inmunoglobulinas. Dosis 0,4 g/kg/dia durante 5 dias. Plasmaféresis: 2 sesiones
en formas leves, y en formas moderadas/graves, 4 sesiones.

Neuropatias infecciosas:

VIH (v. Cap. 167): complicacién neurolégica més frecuente. Secundaria a dafio directo,
por infeccién oportunista o por el tratamiento antiviral. Formas clinicas: polineuropatia
simétrica distal, polineuropatia inflamatoria desmielinizante aguda/crénica, mononeu-
ritis maltiple, neuropatia autonémica o polirradiculopatia progresiva.

Enfermedad de Lyme (v. Cap. 46): meningoradiculitis y neuropatia periférica semanas
o meses tras el eritema migratorio.

Enfermedad de Chagas (v. Cap. 164): meningoencefalitis y neuropatia periférica con
arreflexia y defectos sensitivos.

Difteria: polineuropatia desmielinizante sensitivomotora. Sintomas bif4sicos: fase bul-
bar en las primeras 2 semanas, seguida de la debilidad de los miembros con componente
sensitivo a las 4-8 semanas.

Rabia: neuropatia por degeneracién axonal y desmielinizacién segmentaria. Cursa con
arreflexia y debilidad. Ocurre de 1/5 nifios con pardlisis por rabia. A veces, curso ascen-
dente con disfuncién bulbar similar a Guillain-Barré.

Lepra: neuropatia por invasion bacteriana en células de Schwann de nervios cercanos
a la lesién tuberculoide.

Neuropatias téxico-carenciales:

Vitaminas. Déficit de vitamina E: arreflexia y ataxia truncal, neuropatia sensiti-
vo-motora, con pérdida de la sensibilidad vibratoria/posicional y debilidad genera-
lizada. Déficit de vitamina B12: arreflexia y pérdida de la sensibilidad vibratoria/
posicional. Déficit de vitamina B1: neuropatia desmielinizante parcheada. Toxici-
dad por vitamina B6: parestesias, pérdida sensitiva generalizada y disfuncién auto-
némica sin debilidad.

Téxicos. Quimioterapia (vincristina, cisplatino, arabindsido de citosina): suele ser
reversible tras la retirada del firmaco. Antirretrovirales (zidovudina, estavudina,
lamivudina): sintomas sensitivos con dolor y curso subagudo-crénico. Antibidticos
(penicilina, sulfonamida, cloranfenicol, metronidazol, isoniazida): parestesias, debili-
dad motora y anomalfas sensitivas. Fenitoina: neuropatia sensitivomotora. Téxicos:
acrilamida, arsénico, hexacarbonos, organofosforados, talio, plomo.

Neuropatias traumaticas: los nervios més frecuentemente afectados son radial, cubital,
mediano, cidtico y sus ramas.
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Grados lesionales:

* Neuropraxia: lesién mielinica: puede perderse totalmente la funcién del nervio, con
recuperaciéon completa en 3 semanas.

* Axonotmesis: lesién axonal con integridad fisica del nervio: pronéstico intermedio.

e Neurotmesis: hay discontinuidad nerviosa anatémica: indicacién quirdrgica.

Porfiria aguda intermitente: la neuropatia periférica es una caracteristica frecuente.

Clinica. Neuropatia motora: arreflexia y debilidad muscular proximal que comienza en
miembros inferiores, pero puede afectar a los brazos y las extremidades distales. Disfuncién
autonémica: dolor abdominal de tipo célico, diarrea, estrefiimiento y problemas vesicales.
Disfuncién bulbar (peligrosa): afectacién bulbar e insuficiencia respiratoria.

ENFERMEDADES AGUDAS DE LA PLACA MOTORA

Grupo de enfermedades caracterizadas por la fatigabilidad y debilidad. La causa es una
alteracién de la transmisién neuromuscular por mecanismo autoinmune (miastenia gravis),
por bloqueo secundario a una causa infecciosa (botulismo) o por causa genética.

Crisis miasténica de miastenia grawis (v. Cap. 200).

Miastenia gravis neonatal transitoria: 10-20 % de las madres miasténicas (incluso de
casos asintomdticos, en los que el diagndstico no es tan sencillo). Clinica: dificultad para
la alimentacién, debilidad e hipotonia generalizada, dificultad respiratoria, llanto débil,
debilidad facial bilateral. Resolucién de la clinica en 2-4 semanas. Suele ser leve, aunque

@ puede comprometer la vida las primeras 2 semanas. Tratamiento: de soporte: asegurar via @
aérea y nutricién hasta la recuperacién. Se pueden emplear los anticolinesterdsicos hasta
la recuperacién.
Empeoramiento de cuadros miasténicos congénitos.
Botulismo:

* Etologfa: toxina botulinica producida tras la ingesta de esporas de Clostridium (miel,
infusiones de hierbas).

¢ Clinica: edad tipica 2-8 meses. Incubacién: 3-30 dias. Prédromos: sintomas gastrointes-
tinales: dolor abdominal y estrefiimiento Afectacién de la musculatura bulbar con llanto
débil, hipotdnico, disfagia y dificultad respiratoria progresivas. Paralisis flicida aguda
descendente, simétrica, de gravedad variable, sin alteracion del nivel de conciencia
y sin fiebre. Cambios autondmicos (pupilas fijas) que lo diferencian de la miastenia.

* El diagnéstico se realiza con el aislamiento de toxina en suero o heces.

e El tratamiento es de soporte. Antitoxina en los primeros 10 dias. Buen prondstico.
Mortalidad <1 %.

MIOPATIAS AGUDAS

Afectan principalmente a la musculatura proximal. Puede haber debilidad bulbar o
distal, miotonfa, calambres, mialgias y mioglobinuria. En la exploracién fisica es impor-
tante la inspeccién muscular: atrofia y pseudoatrofia, consistencia muscular blanda.
Puede haber miotonfa de accién y de percusién. Las formas agudas en su mayoria son
inflamatorias. Las pruebas complementarias especificas incluyen los niveles séricos de
enzimas musculares (aumento de CPK 10-20 veces y aumento de aldolasa), el estudio
neurofisiolégico (EMG).
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Infecciosas

Origen viral: frecuente, transitoria y aguda. Relacionada con influenza, Coxsackie,
VEB, VVZ, sarampién y VIH. Generalmente, antecedente de infeccién. Clinica: mialgias
en gemelos y muslos, que a veces impiden la deambulacién o presentan una marcha muy
abigarrada. CK elevada. El diagndstico es clinico. La duracién varfa entre 1-7 dias y el
tratamiento consiste en reposo y AINE (evitar el dcido acetilsalicilico).

Origen bacteriano: rara. Relacionada con estreptococos y estafilococos. Encontramos
dos entidades graves: la gangrena gaseosa por Clostridiumy la mionecrosis del estreptococo A.
Antecedente de herida o traumatismo. Aparecen signos locales de dolor e inflamacién,
junto con signos sistémicos: fiebre, mal estado general, leucocitosis con neutrofilia, eleva-
cién de PCR y VSG. El diagnéstico, ademds de clinico, debe confirmarse con ecografia,
TC o RM. El tratamiento se basa en la antibioterapia parenteral y el drenaje quirdrgico.
Valorar cirugfa urgente en el sindrome compartimental.

Origen parasitario: cisticercosis, por 1aenia solium. Triquinosis.

Idiopaticas: dermatomiositis y polimiositis

La forma infantil se presenta en torno a los 5-10 afios de edad. Predominio en sexo
femenino. Predisposicién genética. El desencadenante puede estar en relacién con algin
agente externo. Pueden existir prédromos, como la fiebre o la alteracién de la marcha, antes
de la aparicién de la enfermedad. La presentacion puede ser aguda o subaguda con distintas
manifestaciones: (1) Muscular-articular: afectacién proximal con artralgias, debilidad
simétrica y proximal con incapacidad para levantarse del suelo. La debilidad es progresiva,
proximal de predominio en miembros inferiores y axial. En nifios mds pequefios suele ser
generalizada. (2) Cutaneos: eritema viol4dceo, 7ash en heliotropo, signo de Gotrron (eritema
en la superficie dorsal metacarpiana e interfaldngicas). Calcinosis.

El diagndstico se realiza ante la sospecha clinica y se confirma con biopsia. Presenta
CPK elevada, junto a elevacién de LDH, aldolasa y AST. Anticuerpos: los anti-Jo son los
mids frecuentes en la dermatomiositis. Los anti-SRP presentes casi exclusivamente en la
polimiositis. EMG: patrén miopdtico con fibrilaciones y descargas pseudomiotdnicas.
Tratamiento con corticoides o metotrexato.

ENFERMEDADES DESMIELINIZANTES
Esclerosis multiple pediatrica

Enfermedad inflamatoria autoinmune que cursa con episodios repetidos de desmieli-
nizacién del SNC (sustancia blanca periventricular, en médula, tronco cerebral, cerebelo
y nervio ptico), con déficits neuroldgicos motores y sensitivos que persisten semanas o
meses y pueden remitir total o parcialmente. En menores de 18 afios se producen el 5%
de las EM, y menos del 1 % en menores de 10 afios. Incidencia: 1,35-2,5/100.000 nifios.

La clinica consiste en episodios recurrentes de desmielinizacién del SNC, separados en
espacio y tiempo.

* Procedimiento diagnéstico: requiere evidencia objetiva de diseminacién de las lesiones
del SNC en espacio y tiempo, basado solo en hallazgos clinicos o en combinacién con
los hallazgos de la RM. En algunos pacientes, el diagndstico puede ser hecho con estos
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criterios, incluso en ausencia de nuevos hallazgos clinicos, y en otros, con el ataque
inicial. Se utilizan los criterios de McDonald: presentan alta sensibilidad y especificidad
en mayores de 11 afios sin caracteristicas sugerentes de EMAD:

— LCR: pleocitosis (25-100 linfocitos/mm?), hiperproteinorraquia. Bandas oligoclo-
nales IgG o evidencia de sintesis intratecal de IgG. Puede elevarse la proteina bdsica
de la mielina.

— RM craneal y medular: placas de desmielinizacién activas (captan gadolinio) o inac-
tivas (no captan), lo cual indica diseminacién en tiempo. Lo habitual es encontrarlas
en la sustancia blanca periventricular y cuerpo calloso. Son hiperintensas en T2 y
FLAIR, bordes bien delimitados. En T1 podemos observar dreas hipointensas por
pérdida completa del tejido tras inflamacién previa (black holes).

— PEV, PEAT, PESS: pueden estar alterados en ausencia de expresién clinica. Los PEV

se afectan precozmente.
* Actitud terapéutica:

— Corticoides a altas dosis: 20 mg/kg/dosis intravenosa, en dosis tnica diaria, adminis-
trada en 60-90 minutos, durante 5 dias. Posteriormente 1 mg/kg/dia por via intra-
venosa u oral y reducir dosis cada 2-3 dias a lo largo de 3 semanas hasta suspender.
De eleccién en el primer ataque y en las recaidas. Acortan la duracién de los brotes.

— 'Tratamientos modificadores del curso de la enfermedad: terapia inmunomodula-
dora (TME): reducen la frecuencia de las recaidas y la actividad de las lesiones en la

(O} RM cerebral y evitan la atrofia cerebral. Nivel de evidencia I para interferones B y @

acetato de glatiramer.

* Evolucidn: existen 3 formas: recurrente-remitente (RR), la més frecuente, primaria-pro-
gresiva (PP), muy rara, y la secundaria-progresiva (SP). La tasa de recaidas en la esclerosis
multiple pedidtrica es mayor que en la de inicio en la edad adulta. El 75 % de los nifios
recaerd durante el primer afio.

Mielitis transversa aguda

Enfermedad desmielinizante de la médula espinal, que se instaura de manera aguda
en horas o en dias y se manifiesta por signos de disfuncién de los tractos motores y
sensitivos. Se debe descartar enfermedad compresiva. El 25-50 % se relaciona con una
enfermedad infecciosa previa: CMV, VHS, hepatitis A, Mycoplasma pneumoniae, enfer-
medad de Lyme.

* Clinica: edad de media de aparicién entre 5-9 afios. Inicio agudo precedido de dolor
de espalda, con desarrollo agudo de paraplejia, primero facial y después espéstica, dis-
funcién esfinteriana y alteraciones sensitivas. Cuando el inicio es subagudo (2-3 dfas),
las parestesias suelen preceder a la debilidad y a la retencién urinaria. Nivel medular:
tordcico (80 %), cervical (20 %). El compromiso de los musculos respiratorios aparece
hasta en el 20 %.

* Procedimiento diagnéstico: aparece clinica de afectacién motora, sensitiva y esfinte-
riana. El dato fundamental es la existencia de nivel sensitivo. Es necesaria la realizacién
de RM medular urgente que descarte la existencia de una compresién aguda (tumor,
absceso, hemorragia, etc., que obliguen a una intervencién precoz por neurocirugfa), y
RM cerebral que excluye enfermedad diseminada.
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* El tratamiento es sintomdtico. Se aconseja corticoide en la misma pauta que para la
esclerosis multiple.

* En la evolucidn, la recuperacién es completa en el 50 %, parcial en el 40 % y un 10 %
presenta déficits permanentes. Se considera el factor prondstico mds importante la
gravedad de la afectacién inicial.

Encefalomielitis aguda diseminada (EMAD)

Enfermedad desmielinizante aguda del SNC, que aparece precedida generalmente de
una infeccién viral o inmunizacién, que se presenta como un trastorno monofasico con
encefalopatia aguda y sintomas neuroldgicos multifocales.

¢ Clinica: episodio agudo de afectacién del estado general, cefalea, vémitos, alteracién
del nivel de conciencia, junto con signos piramidales uni o bilaterales, hemiplejia aguda,
ataxia, pardlisis de pares craneales, disminucién de la agudeza visual, hemiparesia o
afectacién medular. Puede existir insuficiencia respiratoria por afectacién del tronco
del encéfalo o alteracién grave del nivel de conciencia.

* El diagnéstico se basa en la clinica y la RM cerebral (que confirme el proceso desmieli-
nizante agudo afectando a dreas multifocales del SNC). Es necesario para el diagndstico
que presente clinica de encefalopatia, con cambios agudos de conducta (confusidn,
irritabilidad) o alteracién del nivel de conciencia (que va desde letargia a coma). No
debe haber otras etiologfas que expliquen el cuadro clinico.

e El LCR serd normal o con pleocitosis linfocitica e hiperproteinorraquia. En el EEG se
observa lentificacién del trazado. PEV normales o con afectacion bilateral de la via dptica.

* Tratamiento: corticoides i.v. a altas dosis de 3 a 5 dias (metilprednisolona 20-30 mg/
kg/dfa, méx. 1 g al dfa). Se han empleado inmunoglobulinas y plasmaféresis con resul-
tados variables.

* Evolucién: se trata en general de una enfermedad monofisica. Riesgo alto de mortali-
dad durante la primera semana.

Neuritis optica

Afectacién del nervio 6ptico por inflamacién, degeneracién o desmielinizacién con dete-
rioro de su funcién. Se produce una reduccién subita de la agudeza visual monocular o bino-
cular (50 % en menores de 12-15 afios). En ocasiones se acompafia de cefalea y movimien-
tos oculares dolorosos. En la afectacién retrobulbar el FO es normal. E1 75 % de los nifios
tiene papilitis en la fase aguda, simulando un edema de papila. Etiologia: postinfecciosa.

* Clinica: dolor, visién borrosa, ceguera parcial o completa. En la campimetria aparece
un escotoma central agrandado y defectos campimétricos. Se confirma con PEV (retraso
de las latencias y complejos corticales hipovoltados y desestructurados).

* RM de nervios 6pticos con gadolinio: edema y desmielinizacién del nervio éptico.

* Diagnéstico diferencial: compresién del nervio éptico (tumor, hipertensién intra-
craneal, hemorragia), causas metabdlicas o t6xicas, trastorno conversivo, simulacién.

e Tratamiento con corticoides, misma pauta que EM. Recuperacién completa de la
agudeza visual en el 80-90%. El 30-40 % evoluciona a EM.

Complicaciones neuroldgicas de la inmunizacion

* Se han descrito multiples cuadros neuroldgicos con alteraciones motoras o sensitivas
agudas tras la administracién de vacunas, por un posible mecanismo inmunoalérgico.
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En otras ocasiones puede ser por accién directa del agente o toxicidad de algiin com-
ponente de la vacuna.

* De probable mecanismo inmune, se ha descrito: Influenza: sindrome de Guillain-
Barr¢, encefalitis, EMAD, MT, NO, neuropatia del plexo braquial, neuropatia craneal;
difteria/tétanos/ Pertussis (DTP): sindrome de Guillain-Barré, neuropatia del plexo
braquial, MT; rubéola: MT; sarampién: encefalitis, EMAD, ataxia cerebelosa aguda;
rabia: encefalomielitis, M'T, NO, sindrome de Guillain-Barré.

* De probable mecanismo téxico directo: parotiditis: encefalopatia, EMAD, meningitis
asépticas; sarampién: panencefalitis esclerosante subaguda; difteria/tétanos/ Pertussis
(DTP): EMAD, encefalopatia; hepatitis B: EM, NO, EMAD; varicela: ataxia cere-
belosa aguda.

ICTUS PEDIATRICO

Bases conceptuales

La etiologfa del ictus en la edad pedidtrica es muy variada y existen varios factores
implicados. La clinica es heterogénea. La incidencia global del ictus infantil (neonatal y
postnatal, hemorrdgico e isquémico) es de 1,8-13/100.000 nifios/afio. Es hasta 10 veces
més frecuente en el periodo neonatal (hasta los 28 dias de vida) que en el postnatal. Supone
una causa importante de mortalidad infantil

La instauracién de la clinica es brusca: 1) déficit neurolégico focal (el mds frecuente

@ en el nifilo mayor: monoparesia o hemiparesia aguda con/sin afasia), 2) crisis convulsivas @
con pardlisis postictal no reversible, y 3) disminucién del nivel de conciencia brusca de
causa no aclarada.

Ademis, la clinica depende del territorio vascular afectado: de forma general, cuando se
afecta la circulacién anterior se produce una hemiparesia con/sin afasia; cuando se afecta
la circulacién posterior se producen sintomas del tronco cerebral o cerebelo, asociado a
déficit motor.

Tipos de ictus:

* Ictus arterial isquémico (2-8 casos por 100.000): déficit neuroldgico focal de comienzo
agudo, de duracién mayor de 24 horas, con evidencia en la neuroimagen de un infarto
cerebral compatible con obstruccién en territorio arterial.

* Trombosis de senos venosos (0,4-0,6 casos por 100.000): aparicién de forma aguda
de sintomas sistémicos o neuroldgicos focales con evidencia en la neuroimagen de
trombosis en venas cerebrales o en senos venosos.

* Ictus hemorragico (1,5-5,1 casos por 100.000): comienzo agudo de sintomas neuro-
l8gicos focales que duran mds de 24 horas, con evidencia en la imagen de hemorragia
intracraneal no asociada a infarto isquémico.

Procedimiento diagndstico

* Mantener una alto grado de sospecha ante cualquier clinica neuroldgica de instauracién
brusca.

* TAC craneal: técnica rdpida, por lo que es la prueba inicial en urgencias. Permite diag-
nosticar un ictus hemorrdgico y descartar otras etiologfas potencialmente tratables. No
permite el diagnéstico del ictus isquémico en las primeras horas.
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* RM cerebral: si existe disponibilidad, es la técnica de eleccién. Mayor sensibilidad para
detectar un ictus isquémico en las primeras horas. Permite diagnosticar malformaciones
vasculares y cambios inflamatorios.

PARALISIS FACIAL

Parilisis de Bell o idiopatica: alteracién motora y sensitiva aguda del nervio facial
(VII) de causa autoinmune. Se produce de forma brusca la afectacién motora y sensitiva.
Motora: paresia o pardlisis de la musculatura facial ipsilateral. Musculos afectados: frontal
(imposibilidad para arrugar la frente), orbicular de los parpados (cierre ocular incompleto,
fenémeno de Bell), buccinador (desviacién de la bucal hacia el lado contrario, borramiento
del surco nasogeniano), musculo del estribo (hiperacusia). Dejado a su evolucién natural,
la enfermedad es autolimitada y el porcentaje de pacientes con secuelas es entre 5,3-25 %.
Su tratamiento consiste en administrar corticoides a 2 mg/kg/dia v.o. durante 5 dfas con
reduccién progresiva durante otros 5 hasta su retirada. Ademds se recomienda el uso de
ldgrima artificial y oclusién ocular nocturna hasta la resolucién del lagoftalmos. Diagnds-
tico diferencial: pardlisis facial central (etiologfa: ictus, enfermedad desmielinizante...): no
se afecta la musculatura facial superior.

Parilisis facial de origen traumético postnatal: suclen ser secundarias a traumatismos
con fractura de base craneal (con afectacién del pefiasco) en el que el nervio facial es aplas-
tado o seccionado. Puede ir asociada a hipoacusia de transmisién, hemotimpano, pérdida
de conciencia, lesiones intracraneales u otorragia. Otras causas pueden ser traumatismos
directos sobre el nervio facial o iatrogénicos en cirugia parotidea, otoldgica, con implantes
cocleares, etcétera.

Paralisis facial de causas inflamatorias/infecciosas: secundaria a infecciones (virus de
la familia herpes, enfermedad de Lyme, tuberculosis, triquinosis, otitis media o externa,
mastoiditis, encefalitis, poliomielitis, parotiditis, lepra, sida, etc.), en sarcoidosis (la mani-
festacién mds frecuente de la neurosarcoidosis es la afectacién de uno o varios nervios
craneales, siendo el mds frecuente la pardlisis unilateral o bilateral del nervio facial, seguida
de trastornos visuales y sordera), granulomatosis. El tratamiento es etioldgico.
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