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Diagnéstico Diferencial del Paciente con Coma

Ana Lucia Aucancela Yapud

Definiciéon

El coma es un estado clinico caracterizado por una
alteracién profunda de la conciencia en la cual el
paciente no es capaz de responder a estimulos externos
ni presenta un ciclo suefio-vigilia normal. A diferencia
del estupor o la somnolencia, el coma implica una
desconexién funcional = significativa del sistema
nervioso central, con pérdida de la capacidad de
reaccidn voluntaria ante estimulos verbales, tictiles o
dolorosos. Se distingue por una puntuacion igual 0
menor a 8 en la Escala de Coma de Glasgow (GCS),
que evalda tres dimensiones: apertura ocular,

respuesta verbal y respuesta motora[1].

Epidemiologia

El coma representa una de las causas mds frecuentes de

admisiéon en unidades de emergencia y cuidados

intensivos a nivel global.

En Estados Unidos, se estima que anualmente se
producen entre 200,000 y 300,000 hospitalizaciones

asociadas a estados comatosos[2]).



En paises latinoamericanos como Ecuador, si bien los
datos especificos son limitados, los informes del
Ministerio de Salud Publica (MSP) indican que las
principales causas de ingreso hospitalario por coma
estdn relacionadas con traumatismo craneoencefélico
(TCE), (ACV),

infecciones del sistema nervioso central, y causas

accidentes  cerebrovasculares
metabdlicas como hipoglucemia o insuficiencia

hepética.

En hospitales terciarios de Ecuador, estudios internos
han mostrado que hasta el 30% de los pacientes
ingresados en UCI por alteracién del estado de
conciencia presentan un diagnéstico inicial de coma
de etiologia no definida, requiriendo evaluacion
neuroldgica especializada y estudios de neuroimagen

para diagndstico etioldgico [3].

Fisiopatologia

Desde el punto de vista neurofisiolégico, la conciencia
depende de dos componentes principales: la funcién
cortical hemisférica bilateral y el sistema reticular
activador ascendente (SR AA) localizado en el tronco
encefilico. El dafio a cualquiera de estas dos

estructuras puede inducir coma.

Las causas del coma se dividen en dos grandes

grupos fisiopatoldgicos:
a) Coma estructural

Involucra lesiones anatémicas que afectan de forma
directa el encéfalo, como hemorragias intracerebrales,
infartos cerebrales masivos, tumores, abscesos o
herniaciones. Estas lesiones suelen producir un
compromiso focal inicial con posterior afectacién del

nivel de conciencia.



b) Coma metabélico o téxico

Causado  por  alteraciones  sistémicas  como
hipoglucemia, hipoxia, acidosis, uremia, encefalopatia
hepdtica, sepsis, intoxicaciones exdgenas (opioides,
benzodiacepinas, alcoholes téxicos). La disfuncién es

generalmente difusa y reversible si se trata a tiempolal.
Mecanismos comunes del coma metabdlico:

® Disminucién de la glucosa o sustratos
energéticos

® Alteraciones de neurotransmisores (GABA,
glutamato)

e Fallo mitocondrial

e Acidosis orgdnica y edema cerebral

Cuadro Clinico

El paciente comatoso se presenta como no
despertable, sin respuesta a estimulos verbales ni
dolorosos. Es indispensable realizar una evaluacién

sistematica:

1. Nivel de conciencia mediante GCS o escala
FOUR.

2. Pupilas: tamaio, reactividad y simetria.

3. Respiracion: patrones como Cheyne-Stokes,

respiracién  apneustica,  hiperventilacién

central.

4. Reflejos del tronco encefilico: corneal,
oculocefilico (maniobra de los ojos de

muifieca), pupilar, nauseoso.

5. Postura motora: respuesta al dolor,

decorticacidn o descerebracidn.



Tabla 1. Signos clinicos orientativos en el coma

Hallazgo clinico

Posible causa

Pupilas puntiformes

Intoxicacién por opioides

Pupilas midridticas fijas

Herniacidn transtentorial

Respiracion de

Cheyne-Stokes

Lesién bilateral
diencefilica

Decorticacion

Lesién taldmica o
hemisférica

Descerebracién

Lesidon mesencefilica o
pontina

Fuente: Greer DM et al., 2021[ 5]

Diagnéstico

El diagndstico diferencial del coma requiere un

abordaje sistemdtico e inmediato, orientado a

descartar causas reversibles y establecer la etiologfa

subyacente.

a) Historia clinica orientada

e Tiempo deinicio
® Uso de medicamentos o téxicos
® Antecedentes de enfermedades metabdlicas,

hepdticas, neuroldgicas
b) Exploracion fisica y neurologica

® Escala de Glasgow
® Evaluacién de signos de focalizacion

° Signos meningeos

c) Pruebas complementarias

® Glicemia capilar inmediata



e Hemograma, electrolitos, funcién renal, PACIENTE CON COMA]

!

{
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pruebas hepdticas

!

VALIDACI()N DEL COMA

e TAC de crdneo sin contraste (urgente)

® RMN cerebral si sospecha de causas no

evidentes en TAC ANAMNESIS,
EXPLORACION PRUEBAS

. ) o, .
EEG si se sospecha estatus epiléptico no [£CAUSAESTRUCTURAL?]
convulsivo \.

e Toxicos en orina/sangre \
LESION CEREBRAL +CAUSA NO
. . o PRIMARIA Esn:zucwru:u.7
® DPuncién lumbar si se sospecha meningitis,
encefalitis o HSA
LESION CEREBRAL COMA COMA
d) Algoritmo diagnéstico SECUNDARIA INEXPLICAD INEXPLICADO

Figura 1. Algoritmo diagnostico inicial ante paciente
con coma. Adaptado de Wijdicks EF, 2020[6).



Tratamiento Glucosa IV (bolus de 50 ml de

Hipogl i
ipogiticemia Dextrosa 50%)
El manejo inicial se rige por el principio ABCDE: Sobredo
O. r'e d oSt POT| Naloxona 0.4-2 mg IV
e A (Airway): Asegurar via aérea; intubacidn si opioides
Intoxicaci
GCS <8 ntox1cz.1c1on. POT | Flumazenil (con precaucién)

benzodiacepinas

® B (Breathing): Ventilacién adecuada Encefalopatia hepdtica |Lactulosa, rifaximina

e C (Circulation): Monitoreo hemodindmico y Infeccion SNC Ceftriaxona + vancomicina +
nreccion

aciclovir

correccién de hipotension

e D (Disability): Evaluacién neuroldgica Pronéstico

continua

El pronéstico depende fundamentalmente de la

e E (Exposure): Buscar signos de trauma, s : : ., .,
etiologfa, el tiempo hasta la intervencidén y la extension

infecciones, punciones _ , . )

P del dafio neuroldgico. Los mejores desenlaces se

. , . . , observan en pacientes con causas metabdlicas o téxicas
Manejo especifico segun etiologia:

tratadas a tiempo. Por el contrario, los pacientes con

Etiologia Tratamiento especifico dafo estructural extenso, anoxia cerebral prolongada o




ausencia de reflejos del tronco tienen un pronéstico

desfavorable.

Tabla 2. Factores prondsticos en el coma

Factor prondstico Valor
A ia de reflej
usenc1a. e reflejos Mal pronéstico
pupilares
Indica dan tical
EEG plano persistente ndica dano cortica
severo
GCS<5alas24h Alta mortalidad
Etiologfa toxica o Mejor prondstico si
hipoglucémica tratada

Fuente: Rossetti AO et al,, 2019[ 7]

Recomendaciones

e Implementar protocolos de abordaje del

paciente comatoso en salas de emergencia.

e Capacitar al personal en el uso adecuado de

escalas neuroldgicas.

e Utilizar algoritmos diagndsticos estandarizados

para evitar demoras.

® Incluir sistemdticamente téxicos en el estudio
inicial del paciente comatoso sin causa

evidente.

® Promover el acceso a EEG y neuroimagen

avanzada en hospitales regionales.
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Manejo agudo del Accidente Cerebrovascular Isquémico

Héctor Antonio Leon Llanos
1. Definicién

El accidente cerebrovascular (ACV), también
conocido como ictus o apoplejia, es un sindrome
clinico caracterizado por el desarrollo ripido de
signos de alteracién focal (o a veces global) de la
funcién cerebral, con sintomas que duran 24 horas o
més, o que conducen a la muerte, sin otra causa

aparente que un origen vascular.
El ACV se clasifica en dos tipos principales:

1. ACV Isquémico (ACVi): Representa
aproximadamente el 85% de todos los casos.

Ocurre por la oclusién de una arteria cerebral,

12

lo que interrumpe el flujo sanguineo y
provoca un déficit de oxigeno y glucosa
(isquemia) en el tejido cerebral irrigado por
dicho vaso. Si la isquemia es prolongada,
conduce a la muerte celular y a un infarto

cerebral.

ACV isquémico ACV hemorragico

. ACV Hemorrdgico: Constituye el 15%

restante y es causado por la ruptura de un vaso



sanguineo dentro del cerebro (hemorragia
intracerebral) o en el espacio que lo rodea

(hemorragia subaracnoidea).

Un concepto relacionado es el Ataque Isquémico
Transitorio (AIT), que se define como un episodio
breve de disfuncién neurolégica causado por
isquemia focal cerebral o retiniana, con sintomas
clinicos que se resuelven completamente,
tipicamente en menos de una hora, y sin evidencia de
infarto en las neuroimdgenes. Un AIT es una sefial

de alarma de alto riesgo para un ACV inminente.

Este capitulo se centrard exclusivamente en el

manejo de la fase aguda del ACV isquémico.

2. Epidemiologia
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El ACV es una de las principales causas de
morbimortalidad a nivel mundial, siendo la segunda

causa de muerte y la tercera de discapacidad.

Datos Globales y Regionales: Segun la
Organizacién Mundial de la Salud (OMS), 15
millones de personas sufren un ACV cada afio; de
ellas, 5 millones mueren y otros 5 millones quedan
con una discapacidad permanente. La incidencia ha
disminuido en los paises de altos ingresos debido a
un mejor control de los factores de riesgo, pero ha
aumentado en los pafses de ingresos bajos y

medianos.

En América Latina: La carga del ACV en América
Latina es particularmente alta. Es una de las
principales causas de muerte y discapacidad, con

tasas de mortalidad que superan las de Norteamérica



y Europa. Los factores de riesgo como la
hipertensién arterial, la diabetes mellitus, la obesidad

y el tabaquismo son muy prevalentes en la regién.

En Ecuador: En Ecuador, las enfermedades
cerebrovasculares representan una de las primeras
causas de mortalidad general. Segin datos del
Instituto Nacional de Estadistica y Censos (INEC),
en los dltimos afios, las enfermedades
cerebrovasculares se han ubicado consistentemente
entre las cinco principales causas de defuncién. Un
estudio de 2021 sobre la carga de enfermedad en
Ecuador confirmé al ACV como una de las
principales causas de afios de vida ajustados por
discapacidad (AVAD), lo que refleja su enorme
impacto no solo en la mortalidad sino también en la
calidad de vida de los supervivientes. La falta de un

registro nacional de ACV dificulta tener datos de
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incidencia precisos, pero la alta prevalencia de
hipertensién arterial (el principal factor de riesgo) en
la poblacién ecuatoriana sugiere que la carga de la

enfermedad es sustancial.
3. Fisiopatologia

El concepto central en la fisiopatologia del ACVi
agudo es la cascada isquémica y el concepto de

penumbra isquémica.

1. Oclusién Vascular y Reduccién del Flujo
Sanguineo Cerebral (FSC): El ACVi
comienza con la oclusién de una arteria
cerebral, ya sea por un trombo formado
localmente (causa aterotrombdtica) o por un
émbolo que viaja desde otro lugar,
comunmente el corazdn (causa

cardioembdlica) o una arteria proximal.
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2.

El Nucleo Isquémico (Core) y Ila
Penumbra: La oclusién provoca una
reduccidn dristica del FSC en el territorio

vascular afectado.

o Nrucleo o Core Isquémico: Es el drea
central con la isquemia mis severa
(FSC < 10-12 mL/100g/min). En esta
zona, la deplecidén de energia (ATP) es
casi inmediata, lo que lleva a un fallo de
las bombas idnicas de la membrana
celular (bomba Na+/K+). Esto causa
una despolarizacién andxica, entrada
masiva de calcio al interior de la célula y
la activacion de enzimas liticas
(proteasas, lipasas), conduciendo a la
muerte neuronal irreversible en

cuestion de minutos.

0 Penumbra Isquémica: Es una regién

de tejido que rodea al nidcleo
isquémico. En la penumbra, el FSC
estd reducido (tipicamente entre 12 y
22 mL/100g/min), pero no lo
suficiente como para causar un fallo
energético inmediato. Las neuronas en
esta zona estdn eléctricamente silentes y
funcionalmente inactivas, pero ain son
metabdlicamente viables. Esta 4rea es el
objetivo principal de las terapias de
reperfusién. Sin una restauracion del
fluyjo  sanguineo, la  penumbra
isquémica se convertird
progresivamente en tejido infartado a

lo largo de horas.



El lema "Tiempo es Cerebro” resume este proceso:
por cada minuto que un ACV por oclusién de gran
vaso no se trata, se estima que se pierden
aproximadamente 1.9 millones de neuronas. El
objetivo del tratamiento agudo es restaurar el flujo
sanguineo (reperfusién) lo mds rdpido posible para

salvar la penumbra isquémica.

4, Cuadro Clinico

La presentacién clinica del ACV isquémico se
caracteriza por su inicio subito y la aparicién de un
déficit neuroldgico focal. Los sintomas dependen del
territorio vascular afectado. Para la deteccién ripida
se utilizan acrénimos como FAST (Face, Arm,
Speech, Time) o su equivalente en espafiol RAPIDO

(Rostro, Brazo, Piernas, Habla, Inmediato, Ojos).

Signos y Sintomas Comunes:
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® Debilidad o adormecimiento stibito de la cara,
brazo o pierna, especialmente en un lado del

cuerpo (hemiparesia/hemiparestesia).

e Confusién subita, dificultad para hablar o

entender el habla (afasia).

e Dificultad stbita para ver con uno o ambos

ojos (hemianopsia, amaurosis fugaz).

e Dificultad subita para caminar, mareo,
pérdida del equilibrio o de la coordinacién

(ataxia).

® C(Cefalea stibita e intensa sin causa conocida
(mds comun en ACV hemorrigico, pero

puede ocurrir).

Escala de Ictus de los Institutos Nacionales de
Salud (NIHSS): La NIHSS es una herramienta



estandarizada y validada que se utiliza para
cuantificar la severidad del déficit neuroldgico en el
ACV agudo. Evaltia 11 items, incluyendo nivel de
conciencia, funcién motora, lenguaje, ataxia,
sensibilidad y campos visuales. La puntuacién va de
0 (normal) a 42 (ictus mds severo). Es fundamental

para:

® Evaluar la gravedad del ictus.

® Tomar decisiones sobre el tratamiento de

reperfusion.

® Monitorizar la evolucién del paciente.

® Establecer un prondstico.

S. Diagnéstico
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El diagndstico en el ACV agudo es una carrera
contra el tiempo. El objetivo es confirmar el
diagnéstico,  diferenciar  entre  isquémico vy
hemorr:igico, y seleccionar a los pacientes para

terapia de reperfusion.
1. Evaluacién Clinica y Anamnesis Inmediata:

® Determinar la hora exacta del inicio de los
sintomas o la ultima vez que el paciente fue
visto normal. Este es el dato mds critico para

decidir la elegibilidad para la trombdlisis.

® Realizar una evaluacién ABC (Via Aérea,

Ventilacién, Circulacién).

® Aplicar la escala NIHSS.



® Obtener una historia clinica rdpida (factores
de riesgo vascular, medicamentos,

especialmente anticoagulantes).

2. Neuroimagen Urgente: La neuroimagen es la

piedra angular del diagndstico agudo.

e Tomografia Computarizada (TC) de
craneo sin contraste: Es el primer estudio y
el mds importante. Su objetivo principal no es
ver la isquemia (que puede ser invisible en las
primeras horas), sino descartar una
hemorragia intracraneal. Si no hay sangre,
se presume un ACV isquémico y se pueden

considerar las terapias de reperfusion.

® Angiografia por TC (Angio-TC o CTA):
Se realiza a menudo junto con la TC inicial.

Utiliza contraste para visualizar los vasos
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sanguineos del cuello y el cerebro. Es esencial
para detectar una Oclusion de Gran Vaso
(OGV), como la arteria carétida interna o el
segmento M1 de la arteria cerebral media, que

son candidatos a trombectomia mecdnica.

TC de Perfusion (CTP): Este estudio
avanzado mide el flujo sanguineo cerebral y
puede identificar y cuantificar el nucleo
isquémico y la penumbra. Es crucial para
seleccionar pacientes para trombectomfa en la

ventana de tiempo extendida (6-24 horas).

Resonancia Magnética (RM): Es mds
sensible que la TC para detectar isquemia
temprana (en la secuencia de difusién o DWI)
pero es menos accesible y mds lenta. Es ttil en
casos de diagndstico incierto o cuando el

tiempo de inicio es desconocido ("wake-up



stroke"), ya que la discordancia entre las
secuencias DWI y FLAIR puede ayudar a

estimar el tiempo del ictus.
3. Estudios de Laboratorio:

® Glucemia capilar: Esencial para descartar
hipoglucemia o hiperglucemia severa, que

pueden simular un ACV.

e Hemograma  completo, tiempos  de
coagulacién (TP, TTPa) y recuento de

plaquetas: Necesarios antes de la trombdlisis.

6. Tratamiento

El manejo agudo se centra en la restauracién del flujo

sanguineo y el soporte en una unidad especializada.

A. Manejo Prehospitalario y en Emergencia:
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e Activacién del "Cédigo Ictus”: Un sistema
de alerta que coordina a los servicios de
emergencia prehospitalarios y hospitalarios

para minimizar los tiempos de atencién.

e Soporte vital (ABC), monitorizacién cardiaca

y de oximetrfa.

e Traslado inmediato a un hospital con
capacidad para tratar el ACV agudo (Centro
de Ictus).

B. Terapias de Reperfusion:

1. Trombdlisis Intravenosa (TIV): Consiste en la
administracién de un firmaco fibrinolitico para

disolver el codgulo.

e Farmacos:



o Alteplasa (tPA): El tratamiento

estandar. Se administra en una dosis de
0.9 mg/kg (mdximo 90 mg), con el 10%
en bolo en 1 minuto y el 90% restante

en infusidn durante 60 minutos.

Tenecteplasa (TNK): Un fibrinolitico
mis nuevo que se administra en un
tnico bolo intravenoso (0.25 mg/kg,
mdximo 25 mg). Varios ensayos clinicos
recientes han demostrado que es
no-inferior e incluso superior en
algunos aspectos a la alteplasa, con la
ventaja de una administracién mucho
mids sencilla. Las gufas més recientes la
consideran una alternativa vilida y a

menudo preferida.

® Ventana Terapéutica:

0 Ventana estindar: Hasta 4.5 horas

desde el inicio de los sintomas.

o Existe una ventana extendida (4.5-9
horas) o para pacientes con "wake-up
stroke” en casos muy seleccionados

basados en criterios de neuroimagen

avanzada (RM).

e Criterios de Exclusion: Son numerosos e
incluyen: evidencia de hemorragia en TC,
ictus o trauma craneal grave en los dltimos 3
meses, cirugfa mayor reciente, hipertensic’)n
arterial no controlada (>185/110 mmHg),
uso de anticoagulantes con INR elevado, o

plaquetas bajas.

2. Trombectomia Mecinica Endovascular

(TME): Es un procedimiento neurointervencionista



en el que se introduce un catéter a través de una
arteria (generalmente la femoral) hasta la arteria
cerebral  ocluida para extraer el codgulo
mecinicamente, usando un dispositivo llamado

stent-retriever o por aspiracic’)n.

e Indicacién Principal: ACV isquémico
agudo debido a una Oclusién de Gran Vaso
(OGV) en la circulacién anterior (ej. carétida
interna, cerebral media M1/M2).

® Ventana Terapéutica:

© Ventana temprana: Hasta 6 horas
desde el inicio de los sintomas para

todos los pacientes con OGV.

o Ventana extendida: De 6 a 24 horas
en pacientes seleccionados  que

cumplen criterios clinicos y de imagen
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estrictos (basados en los ensayos
DAWN y  DEFUSE-3), que
demuestran la existencia de una

penumbra salvable.

C. Manejo General en la Unidad de Ictus (Stroke
Unit): La atencién en una unidad especializada ha
demostrado mejorar los resultados

independientemente de las terapias de reperfusién.

® Manejo de la Presion Arterial:

o En pacientes no candidatos a
reperfusién, se  permite  una
hipertensiéon  permisiva  (hasta
220/120 mmHg) para maximizar la

perfusic’)n ala penumbra.

o0 En pacientes que reciben TIV o

TME, la presién arterial debe ser



controlada de forma mds estricta, profilictica se pospone 24 horas en pacientes
manteniéndola por debajo de 180/105 post-TTV.

H ducir el ri d
mmbig para redudt € Tiesgo de ® Manejo de la Fiebre: Tratar la fiebre (>38°C)

transformacién hemorragica. . o
agresivamente con antipiréticos.

e Control de la Glucemia: Mantener niveles

entre 140-180 mg/dL. Tanto la hipoglucemia e Screening de Disfagia: Evaluar la deglucién

, ) o antes de iniciar la via oral para prevenir la
como la hiperglucemia son perjudiciales.

neumonia por aspiracion.

° Antiagregaci()n Plaquetaria: Iniciar

aspirina (160-325 mg) usualmente dentro de 7. Prondstico

las 24-48 horas posteriores al inicio del ictus. El prondstico del ACV isquémico es muy variable y

Si se administré TIV, se debe esperar 24 horas depende de multiples factores:

y confirmar la ausencia de hemorragia en una
TC de control. e Severidad del Ictus: La puntuacién NIHSS

al ingreso es uno de los predictores mds

o Profilaxis de Trombosis Venosa Profunda .
potentes del resultado funcional.

(TVP): Con compresién  neumdtica

intermitente  inicialmente. La heparina



e Edad y Comorbilidades: Pacientes mds terapia ocupacional, terapia del lenguaje) es crucial

jovenes y con menos comorbilidades tienden a para maximizar la funcionalidad.

recuperarse mejor.
8. Recomendaciones

o Exito de la Reperfusion: La restauracién

exitosa y temprana del flujo sanguineo 1. Educacién Publica: Fomentar el

reconocimiento de los signos del ACV
(estrategia FAST/RAPIDO) y la necesidad de

buscar atencién médica inmediata llamando al

(especialmente con TME) se asocia con una

drdstica mejora en los resultados funcionales.

° izacié : A . . . .
Localizaciéon del Infarto: Ictus en dreas servicio de emergencias (¢j. 911).

elocuentes o de gran tamafno tienen peor
2. Sistemas de "Cédigo Ictus”: Implementar y

prondstico.
fortalecer los sistemas de "Cédigo Ictus” en
e Complicaciones: El desarrollo de edema todas las regiones para asegurar una

cerebral maligno, transformacién hemorragica evaluacién y tratamiento répidos, desde la

sintomdtica o infecciones empeora el atencién prehospitalaria hasta el hospital.

prondstico.
3. Centros de Ictus: Organizar la atencién en

La recuperacién puede continuar durante meses o red, con Centros de Ictus Primarios (capaces

afios, y la rehabilitacién temprana (fisioterapia,
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4.

de administrar TIV) y Centros de Ictus
Comprensivos (con capacidad para TME
24/7).

Adherencia a las Guias Clinicas: Utilizar
protocolos basados en las guias de prictica

clinica internacionales (AHA/ASA, ESO)

para la toma de decisiones.

Enfoque Multidisciplinario: El manejo
debe ser realizado por un equipo que incluya
neurdlogos,

emergentdlogos,  radidlogos,

neurointervencionistas, enfermeras

especializadas y terapeutas de rehabilitacién.

Prevencion Secundaria: Una vez
estabilizado el paciente, es imperativo iniciar
una estrategia de prevencién secundaria

agresiva para reducir el riesgo de recurrencia,

incluyendo control de la presién arterial,
estatinas, antiagregantes o anticoagulantes (si
hay fibrilacién auricular) y cambios en el

estilo de vida.
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Mielopatias Agudas: Cuindo Sospechar Compresién
Medular

Edgar Antonio Menéndez Cuadros

1. Introduccién

Las mielopatias agudas constituyen emergencias
neuroldgicas que, si no son diagnosticadas y tratadas
precozmente, pueden provocar déficits neuroldgicos
permanentes. Entre las causas mds graves se encuentra
la compresién medular aguda, una condicién que
requiere diagndstico urgente mediante estudios de
imagen y tratamiento especializado, usualmente
quirtrgico. La identificacién de sintomas clave y la
evaluacion clinica ripida son esenciales para preservar

la funcién motora, sensitiva y autondmica.
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2. Definicién

La mielopatia se refiere al dafio funcional de la
médula espinal. Cuando el inicio es sabito o
subagudo (horas a dias), se denomina mielopatia

aguda. Las causas son multiples y se agrupan en:

o Compresivas: hernias discales, tumores

espinales, abscesos epidurales, hematomas.

e No compresivas: isquemia medular, mielitis

transversa, esclerosis multiple, infecciones.



Este capitulo se enfoca en las mielopatias compresivas,
cuyo tratamiento oportuno puede revertir la lesion

neuroldgica.
3. Epidemiologia

La incidencia de compresién medular aguda varfa
entre 1y 10 casos por 100,000 habitantes por afio. En
Ecuador, estudios hospitalarios revelan que las causas

mds comunes incluyen:
e Hernias discales cervicales y tordcicas severas.

® Metistasis  vertebrales (pulmén, mama,

prostata).

® Absceso epidural espinal (mds frecuente en
pacientes diabéticos 0

inmunocomprometidos).
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® Hematomas espinales postraumdticos o

iatrogénicos (anticoagulantes).

4. Fisiopatologia

La compresion medular puede comprometer
estructuras longitudinales como la sustancia blanca
(tractos ascendentes y descendentes) y la sustancia
gris. El dafio neurolédgico depende de la duracién y

severidad de la compresién:



Figura 2. RM axial que muestra

Figura 1. RM sagital de columna tordcica con compresién del canal medular a nivel
hipersenal intramedular por compresion medular tordcico (flecha).
aguda (flecha).

e Etapa inicial: compresién venosa — edemay
congestion.

e Etapa intermedia: isquemia — dafio axonal.
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o 1 — pérdi ., .. . .
® Etapa avanzada: necrosis — pérdida neuronal Alteracién  sensitiva | Clave para determinar el nivel

irreversible. (nivel sensitivo) delalesién

El grado de reversibilidad estd estrechamente Incontinencia Disfuncién autonémica por

) ) . urinaria o retencidn | lesidn en cono medular o mds
relacionado con el tiempo desde el inicio de los

aguda alta
sintomas hasta la descompresién quirdrgica.

Hiperreflexia, Signos de neurona motora
5. Cuadro Clinico: Signos de Alarma clonus, signo de | superior

Babinski

El diagndstico se basa en una alta sospecha clinica. Los

) ) , ) ., i Progresién rdpida en | Indicacién  de  compresién
sintomas varfan segun el nivel de afectacién (cervical, )
<6h severa o sangrado espinal

tordcico o lumbar), pero los signos de alarma

universales incluyen: Figura 1. Distribucion de niveles medulares y

correlacion clinica. Fuente: Adaptado de Barr et al.,
Sintoma/Signo Interpretacion Clinica 2021 /5]

Dolor agudo axial | Primer signo, especialmente en

(cuello o espalda) rumores o abscesos 6. Diagnostico Clinico y Diferencial

Déficit motor agudo | Trastorno descendente,

(paresia o paraplejia) | localizacién medular
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La sospecha de mielopatia debe surgir ante cualquier

déficit neuroldgico agudo con afectacién bilateral. El

examen clinico debe establecer:

Nivel sensitivo (por dermatomas)
Estado motor (escala ASIA)
Reflejos (patolégicos, abolidos o exaltados)

Esfinteres (retencidn urinaria, flacidez anal)

Diagnésticos diferenciales principales:

Lesion
bilateral

cortical

Déficits con preservacién de
esfinteres, sin nivel claro

Condicién

Diferencias claves

Sindrome de
Guillain-Barré

Debilidad

arreflexia, sin nivel sensitivo

ascendente,

Mielitis transversa

Sin dolor estructural axial,

curso mds progresivo

ACV
(infarto espinal)

medular | Déficit sibito, sin dolor axial en

muchos casos

32

7. Estudios de Imagen y Laboratorio

® Resonancia Magnética (RMN) espinal: es el

estudio de eleccidn. Debe realizarse de forma

urgente ante sospecha de compresion. Permite

identificar

hematomas.

abscesos,

tumores, hernias o

® TC de columna: atil cuando la RMN no estd

disponible.

vertebral.

Detecta

fracturas o colapso

e Hemograma, PCR, VSG: pueden sugerir

etiologfa infecciosa o inflamatoria.

® Puncion

lumbar:

contraindicada  hasta

descartar masa compresiva.

8. Algoritmo Diagnéstico y Terapéutico



Paciente con déficit
neuroldgico agudo

¢Nivel
sensitivo

SI de@ﬁo? Si
Considerar RMN de
causas no columna

compresivas: urgente
mielitis,
GBS, infarto

Si Compresidn No
{ visible
Evaluacién
neuroquirurgica
inmediata
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Figura 2. Algoritmo diagndstico y manejo inicial de
mielopatia aguda Fuente: Modificado de Kane et al.,
2022 /6]

9. Tratamiento
Compresién aguda (quirdrgica o infecciosa)

® Descompresion quirdrgica urgente (<24 h
ideal)

e Antibidticos empiricos si absceso epidural:
vancomicina + ceftriaxona

e Corticosteroides (en metdstasis espinales con
edema)

® Suspensiéon de anticoagulantes en caso de

hematoma espinal

Cuidados generales



® Sonda vesical
® DPrevencidn de tlceras por presién

® Rechabilitacién temprana
10. Prondstico

El prondstico depende del tiempo transcurrido
desde el inicio de los sintomas hasta la
descompresiéon, del nivel medular afectado y del

estado neurolégico previo.

® Mejor pronéstico: pacientes con funcidn
motora conservada al ingreso.

® Peor prondstico: lesiones toricicas altas,
retencién urinaria prolongada, ausencia de

movilidad desde el inicio.

11. Recomendaciones Clave
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® Toda parilisis aguda bilateral con nivel
sensitivo  definido  debe tratarse como
emergencia neuroquirdrgica hasta que se
demuestre lo contrario.

e La RMN espinal debe realizarse de inmediato,
sin retraso por laboratorio o interconsulta.

® La identificacién y tratamiento en las primeras
6—12 horas marcan la diferencia en la
recuperacién neuroldgica.

e Evitar la puncién lumbar hasta descartar

compresién estructural.
12. Bibliografia

1. Fehlings MG, et al. Timing of surgical
decompression in patients with acute spinal
cord injury. Spine. 2017;42(3):S25-534.



35

. New PW, et al. Epidemiology of spinal cord

injury. Spinal Cord. 2021;59(6):591-601.

. Smith ZA, et al. Spinal epidural abscess:

diagnosis and management. Neurosurg Clin N
Am. 2020;31(3):409—18.

. Quraishi NA, et al. Management of metastatic

spinal cord compression. ] Bone Joint Surg
Am. 2021;103(17):1530-8.

. Barr J, et al. Compressive myelopathies:

recognition and emergency management.
Emerg Med Clin. 2021;39(3):615-34.

. Kane AG, et al. Mielopatfas agudas: guia

clinica. Neurologia. 2022;37(1):45-55.

. Lall RR, et al. Spinal cord emergencies:

diagnosis and management. Neurol Clin.
2020;38(1):155-76.

. Vargas ], et al. Hernias discales y mielopatia

aguda. Rev Neurocir. 2019;30(4):239—-46.

9. Espinosa R, et al. Abscesos epidurales
espinales. Med Intensiva. 2021;45(5):265-72.

10.Pedrosa I, et al. Imagen de compresién
medular. Radiologfa. 2022;64(2):97-105.

11.Guevara M, et al. Mielopatia isquémica:
enfoque clinico. Arch Neurol.
2020;53(2):141-9.

12.Téllez C, et al. Mielitis transversa aguda.
Neurologfa. 2019;34(4):281-90.

13.Martinez N, et al. Emergencias espinales en
urgencias. Rev Méd Urug. 2021;37(1):33—42.

14.Duarte M, et al
espontineo. Arch
2020;25(2):112-8.

15.Amold P, et al. Acute Spinal Cord
Compression. J
2019;31(6):769-78.

Hematoma espinal

Neurocien.

Neurosurg Spine.



16.Lépez V, et al. Céncer y médula espinal. Rev
Chil Oncol. 2021516(3):102-11.

17.National Spinal Cord Injury Statistical Center.
Facts and Figures. 2023.

18.Jallo GI, et al. Management of spinal tumors.
Neurosurg Focus. 2021;50(4):E4.

19.Gonzalez O, et al. Diagndstico de mielopatia en
emergencias. Rev  Colomb  Neurocienc.
2022;40(1):75-83.

20.WHO. Neurological Disorders: Public Health
Challenges. World Health Organization, 2022.

36



Cefalea en la Urgencia: Signos de Alarma

Eduardo Rafael Troya Alarcon

Definiciéon

La cefalea es una de las causas mds frecuentes de
consulta en los servicios de urgencias a nivel mundial.
Puede representar un trastorno benigno y
autolimitado, como la migrafa o la cefalea tensional,
pero también puede ser la manifestacién inicial de
patologfas graves y potencialmente mortales. Los
signos de alarma son indicadores clinicos que orientan
hacia la necesidad de una evaluacién urgente para

descartar causas secundarias graves.

Epidemiologia
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La cefalea representa entre el 1% y el 4% de las
consultas en emergencias, y aunque la mayoria son de
origen benigno, alrededor del 2-10% corresponden a
causas secundarias que requieren atencidon inmediata.
En Ecuador, segin datos del Ministerio de Salud
Publica, las cefaleas primarias son mds prevalentes en
mujeres jovenes, mientras que los casos graves
relacionados con hemorragias subaracnoideas o

infecciones del SNC predominan en adultos mayores.
Fisiopatologia

Las cefaleas pueden clasificarse en primarias (migrafa,

cefalea tensional, cefalea en racimos) y secundarias, las



cuales resultan de patologfas estructurales, infecciosas,
vasculares o  metabdlicas. Los  mecanismos

fisiopatoldgicos varfan:

Figura 1. TAC y angio-TC en cefalea secundaria por

causa vascular.

® En las cefaleas primarias, la activacién del

sistema  trigeminovascular, liberacién de
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péptidos vasoactivos y disfuncién central del

dolor son fundamentales.

® En las secundarias, la distensién meningea, el
aumento de la  presién  intracraneal,
hemorragias o inflamacién meningea son

responsables del dolor.

Cuadro Clinico y Signos de Alarma

El cuadro clinico de una cefalea puede ser inespecifico,
%
pero ciertos hallazgos deben alertar al médico en

urgencias:

Signo de Alarma Posible Etiologia

Cefalea subita en trueno

(“thunderclap headache”)

Hemorragia subaracnoidea

Arteritis de células gigantes
Edad > S0 afos al inicio &6 ’

tumor cerebral




Cefalea con fiebre, rigidez
de nuca, fotofobia

Meningitis, encefalitis

Cefalea con déficit
neurolégico focal

Accidente cerebrovascular,
tumor, absceso

Cambio en patrén
habitual de cefalea

Tumor, hipertensién
intracraneal, trombosis

veénosa

Cefalea postraumética

Hematoma subdural o

epidural

Inmunosupresion o
VIH

Toxoplasmosis, linfoma,
meningitis criptocdcica

Figura 1. Signos de Alarma en Pacientes con Cefalea
en Urgencias Fuente: Adaptado de Dodick DWW, 2020

[1]

Diagndstico
Anamnesis Detallada (SNNOOP10):

clinica util es el acrénimo

SNNOOP10, que ayuda a identificar signos de

Una herramienta

Cefalea desencadenada
por maniobras de
Valsalva

Malformacidn vascular,
aumento de presién
intracraneal

Papiledema

Hipertension intracraneal

Cefalea con

convulsiones

Tumor, absceso, encefalitis
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alarma:
Letra Signo
S Sistémicos: fiebre, pérdida de peso
N Neuroldgicos: déficit focal,
convulsiones
N Nuevo inicio >50 afios
@) Cambio de patrén
O Inicio subito (en trueno)




Posicién o cambios con Valsalva

Papiledema

Embarazo o puerperio

Historia de trauma

s=2N lavll Baw il Iisv N lav]

Progresién de la cefalea

Exdmenes Complementarios
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e Tomografia Computarizada (TC) de
crineo sin contraste: primera linea ante

cefalea con signos de alarma.

® Puncién lumbar: si la TC es normal y se
sospecha hemorragia subaracnoidea o

meningitis.

® Resonancia Magnética (RM): util para
diagnéstico de lesiones estructurales o

inflamatorias.

e Angiografia cerebral:

en sospecha

aneurisma o trombosis venosa.

Algoritmo Diagnéstico Inicial

[ Cefalea en urgencias ]

Valoracion ciinica inicial-
signos vitales, estad6 neurog

No

0 signos alarma?

Si

Red flags o signos de alarma

+ Cefalea subita e intensa

tipo “trueno”

Deficit neuroldgico focal

« Alteracion del estado

de conciencia

Inmunosupresion

+ Fiebre o rigidez de nuca

Historia de cancer o VIH

» Trauma reciente

. Edad >50 anos sin
antecedentes

Neuroimagen urgente
(TC/RM)

Hallazgos

Anormailidades

Es migrana,
tensiondj o en
racimos?.

Diagnéstilco
éspecifico

HSA. tumor.
memngitis, etc,
TAC contrastado)

Tratar segun

diagnostico de
cetalea primaria

Consulta con
heurologla /
Reevaluacion

de



Figura 2. Algoritmo diagndstico inicial ante cefalea en
urgencias Fuente: Adaptado de Wijdicks EF, 2021 [2]

Tratamiento

Cefalea Benigna (primaria)

® Migrana: AINES, triptanes, antieméticos.

Evitar opioides.

e Tensional: relajantes musculares, AINES,

técnicas de relajacién.

e Cefalea en racimos: oxigeno al 100%,

sumatriptan SC.

Cefalea Secundaria con signos de alarma

e Hemorragia subaracnoidea: neurocirugia,
control de PA.
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® Meningitis: antibiéticos empiricos de amplio

espectro + antivirales.

e HT intracraneal: manitol, elevacién de

cabeza, derivacidn si es necesario.

Prondstico

El prondstico depende de la etiologfa subyacente.
Mientras que las cefaleas primarias tienen un
prondstico  favorable, las secundarias pueden
evolucionar a condiciones criticas si no son detectadas
y tratadas a tiempo. Una evaluacién adecuada en

urgencias reduce complicaciones y mejora el

prondstico neuroldgico.

Recomendaciones



® Todo paciente con cefalea y signos de alarma
debe recibir evaluacién neuroldgica y estudios

de imagen inmedjiatos.

® Se debe evitar el uso empirico de analgésicos sin
diagnc’)stico en cefaleas de reciente inicio con

caracteristicas atipicas.

e Implementar protocolos de manejo para

cefaleas en salas de urgencias hospitalarias.
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DECLARACION DE RESPONSABILIDAD Y LIMITACION DE USO
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