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Prologo

os trastornos neurolégicos presentan una alta prevalencia en las con-

sultas de AP y conllevan una gran carga social y familiar. Sin lugar a du-

das, son las alteraciones neurolédgicas donde se ponen de manifiesto
los componentes competenciales del médico de familia y todas las destrezas
y habilidades que conllevan.Temas basicos como la anamnesis, la exploracion
y la entrevista clinica, son elementos consustanciales al ejercicio profesional
del médico de atencién primaria. Por todo ello nos debemos felicitar por la
aparicién de un manual practico, docente y clarificador como éste de Abor-
daje de los Trastornos Neurolégicos en AP. Elaborado integramente por los
miembros del grupo de Neurologia de la Sociedad Espafiola de Médicos de
Atencién Primaria (SEMERGEN), pone de manifiesto de una manera clara y
con rigor el abordaje de esos trastornos desde el ambito de la AP.

Es por ello que como presidente de SEMERGEN, debo felicitar a todos
los integrantes del grupo de neurologia por el gran esfuerzo desarrollado y
a la vez desear que todos los médicos de familia espafioles lo utilicen como
una herramienta practica en sus consultas diarias.

JuLio ZArRco RODRIGUEZ
Presidente de SEMERGEN
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Introduccioén

a patologia neurolégica se considera habitualmente un problema dificil en

atencion primaria (AP),y hay varios motivos para considerarlo asi. Parece

como si para el correcto abordaje de los trastornos neurolégicos hubie-
ra que tener un perfecto conocimiento de la neuroanatomia y de las multiples
posibilidades de alteracion en estos niveles. Al diagnostico de las enfermedades
neuroldgicas sélo seria posible llegar tras realizar complicadas pruebas de neu-
roimagen. Ademas, los sintomas neurolégicos no siempre se manifiestan con
claridad, o de la misma forma, e incluso en algunas enfermedades la falta de con-
ciencia de enfermedad, o las dificultades para que el paciente comunique lo que
le estd ocurriendo representan una barrera importante.

En los dltimos afos se ha podido constatar un aumento de la patologia neu-
rologica, tanto la que se deriva a los servicios especializados de neurologia,
como la que se atiende en las consultas de atencién primaria. Este aumento
probablemente se debe al envejecimiento de la poblacién, un fenémeno demo-
grafico que conduce inevitablemente a un aumento de las enfermedades cro-
nicas, y entre ellas las enfermedades neuroldgicas degenerativas como las
demencias, o las secuelas neurolégicas de otras enfermedades crénicas, como
las cardiovasculares.

Sin embargo, cuando se revisan los problemas neurologicos en la consulta
de atencion primaria, nos encontramos con que la mayoria de los pacientes
acuden con un pequefio nimero de cuadros, cuyo diagnéstico es eminente-
mente clinico, y cuyo manejo puede realizarse de forma correcta en la consul-
ta de atencién primaria, contando con el apoyo que ofrece la interconsulta de
neurologia.



Los datos de incidencia de patologia neurolégica son muy variables. Por ejem-
plo, en un estudio realizado en una zona basica de salud, representaban 5,7 pri-
meras visitas por 1.000 habitantes y afio'. De esos pacientes, el 63% eran mujeres.

Un estudio acerca de las derivaciones desde las consultas de atencion pri-
maria sefiala que el 3,1% de las derivaciones realizadas desde los equipos de
atencion primaria son a neurologia?, y los principales motivos fueron cefaleas
(el 1,33% del total de derivaciones, y el 40,4% del total de la especialidad), y
mareos/vértigos (el 0,44 y 13,5%, respectivamente).

Un estudio més reciente realizado en Andalucia® muestra los siguientes
motivos de derivacion a neurologia desde las consultas de atencion primaria
(tabla I).

Tabla |. Motivos de derivaciéon a neurologia
desde atencion primaria

Motivo Porcentaje
Cefalea 41,0
Alteraciones cognitivas/déficit de memoria 17,2
Lumbociética/cervicobraquialgia 7.8
Alteracion del nivel de conciencia/sospecha de epilepsia 7.2
Temblor 5,6
Mareo/inestabilidad/vértigo 3.2
Parestesias 3.2
Enfermedad vascular cerebral 2,4
Pérdida de fuerzas 1,8
Miscelanea 10,6

Distintos estudios también refieren que cerca de la mitad de los pacientes
remitidos desde atencion primaria son dados de alta tras la primera visita,
sobre todo los pacientes mas jovenes. Esto puede reflejar la creciente deman-
da y consumo de servicios sanitarios. Gran parte de los problemas neurolégi-
cos que vemos los médicos de atencién primaria son “sintomas neurologicos”
(cefalea, mareo, olvidos, parestesias erraticas, pérdida de conciencia, etc.) sin
evidencia de enfermedad neuroldgica subyacente. Una correcta formacion neu-
rologica puede ayudar al médico a diferenciar una de otra situacién y afrontar
los procesos diagnosticos y terapéuticos con mayores garantias de éxito.
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Abordaje de los trastornos neurolégicos en Atencién Primaria

En lo que respecta a los conocimientos de neurologia del médico de aten-
cion primaria, en el Libro blanco del titulo de Grado en Medicina, que debe servir
como base para la elaboracion de los planes de estudio adaptados al espacio
universitario comun europeo (Convenio de Bolonia)* establece los contenidos
curriculares segun la estructura de la piramide de Miller, que estructura el pro-
greso de la competencia de forma piramidal, situando en la base los “conoci-
mientos” (knowledge). En un segundo nivel, se sitta el “saber como..” (know
how), en el que se integran los conocimientos con las aptitudes y actitudes. En
el tercer nivel esta la “actuacion, demostrar como...” (performance, shows how)
en situaciones que se acercan a la realidad. Finalmente, estaria el “hacer”, la
practica médica, probablemente propia de los profesionales que ya han pasado
por un periodo de formacion especializada.

En coherencia con esto, el programa de la especialidad de Medicina Familiar
y Comunitaria, en el drea clinica relacionada con los problemas del sistema ner-
vioso, se determinan las actividades, segin el grado de prioridad y los niveles
de responsabilidad que se muestran en las tablas 2 y 3°.

Tabla 2. Prioridad de los procesos del sistema nervioso
en los niveles de asistencia

Prioridad | Indispensable. Las competencias marcadas en ese nivel deben
ser adquiridas por todos los residentes. Su ausencia cuestiona
su aptitud

Prioridad Il Importante. Esas competencias deben ser adquiridas por la ma-

yoria de los residentes

Prioridad Il No prioritario. La adquisicion de estas competencias, si lo ante-
rior esta presente, puede ser criterio de excelencia

Nivel primario El médico de familia debe ser capaz de identificar, evaluar y tra-
tar este tipo de problemas sin consultar con otro nivel asisten-
cial en el 90% de los casos

Nivel secundario Una consulta a otro nivel es habitualmente requerida en el curso
de la evaluacion o del tratamiento de este tipo de problemas

Nivel terciario El diagnostico y tratamiento de estos problemas es competencia
de otros especialistas, aunque el médico de familia debe ser ca-
paz de informar, apoyar al paciente y a la familia, y asegurar la
coordinacion y la continuidad de la atencién




Tabla 3.Actividades docentes agrupadas por prioridad

Actividad docente

Nivel
de responsabilidad

Prioridad |
Conocer y aplicar las actividades preventivas de riesgo cardiovascular
Saber hacer:
* Anamnesis y exploracion fisica neurolégica
« Fondo de ojo
« Valoracion funcional
Manejo diagnostico, terapéutico y/o criterios de derivacion de:
¢ Cefaleas y algias de la cara
¢ Sindrome vertiginoso
* Enfermedad vascular cerebral
* Demencia y deterioro cognitivo
« Cuadro confusional agudo
 Neuropatias
« Enfermedades de los pares craneales
Manejo diagnostico, control evolutivo y/o criterios de derivacion de:
« Temblor (esencial, enfermedad de Parkinson, secundario a otras
enfermedades neurologicas)
* Epilepsia
« Infecciones del SNC: meningitis, encefalitis
« Alteraciones del nivel de conciencia: coma
Sospecha diagnostica y criterios de derivacion de:
* Enfermedad desmielinizante
e Tumor cerebral
* Enfermedad neuromuscular
Conocer las indicaciones de los siguientes métodos diagndsticos:
» Neuroimagen (TC, RM, PET)
¢ Electroencefalograma
¢ Electromiograma
Manejo terapéutico de:
« Temblor esencial e inducido por farmacos
e Contactos del paciente con meningitis
Abordaje familiar y psicosocial de los pacientes con enfermedades neurolégicas
Prioridad Il
Manejo terapéutico de:
* Enfermedad de Parkinson
* Epilepsia
Manejo diagnostico de:
« Otros trastornos del movimiento y de la marcha
Fisioterapia del enfermo vascular
Saber realizar grupos de soporte el cuidador del paciente con demencia
Prioridad Il
Saber hacer:
* Puncion lumbar
Intervencion familiar en familias con pacientes con enfermedades neurologicas
crénicas y/o degenerativas en crisis

Primario

Primario

Primario
Primario/Secundario
Primario

Terciario

Primario

Secundario

Primario

Terciario

Primario
Secundario
Terciario
Terciario

Primario
Primario
Primario

Primario

Primario
Primario
Primario

Secundario
Secundario
Primario/Secundario
Primario

Primario

Terciario

Primario/Secundario

PET: tomografia por emisién de positrones; RM: resonancia magnética; SNC: sistema nervioso central; TC: tomografia computariza-

da.Tomada de Programa de la especialidad de Medicina Familiar y Comunitaria®.
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Aunque todas son importantes, hay que destacar aquellas habilidades indis-

pensables para los médicos que trabajamos en atenciéon primaria, y en las que
tenemos un nivel de responsabilidad maximo por desarrollarlas en nuestro
nivel asistencial.
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Anamnesis: la historia
clinica en el paciente
neurolégico. Comunicacion
con el paciente neurolégico

Raquel Ramirez Parrondo
Clinica Universitaria de Navarra. Madrid

La historia clinica en el paciente neurologico

La mayoria de los pacientes que presentan por primera vez sintomatologia
neurologica acuden a las consultas de atencién primaria. Por ello es necesario
poder diferenciar los sintomas potencialmente graves.Algunos problemas neu-
roldgicos requieren una actuacion urgente antes de poder consultar a un neu-
rologo. Es importante realizar una anamnesis y exploracién fisica adecuadas
para poder llegar al diagnéstico especifico, establecer asi un tratamiento e
informar de la posible evolucién del cuadro clinico.

La historia clinica suele ser la parte que proporciona mas informacién den-
tro de la evaluacién neurolégica. Dentro de ella pueden distinguirse los siguien-
tes elementos importantes: motivo de consulta, historia de la enfermedad
actual, anamnesis por érganos y aparatos, antecedentes personales, anteceden-
tes familiares y ambiente social y laboral.

Motivo de consulta

Dolor de cabeza, de espalda, mareos, insomnio, debilidad muscular, tinnitus,
debilidad en las piernas, movimientos involuntarios anormales, alteraciones del
lenguaje, entre otros, son los problemas principales por los que el paciente
busca ayuda médica. A veces, los pacientes refieren sintomatologia vaga que
oscurece la naturaleza del problema. Es conveniente recogerla en la historia cli-
nica tal como la muestra el enfermo. Se deben realizar preguntas adecuadas que
permitan determinar el sintoma guia. Debe responder a las preguntas: ;qué le
pasal, ;desde cuando?,y ;a qué lo atribuye? Es importante comprobar qué quie-
re decir exactamente el paciente para poder valorar de forma correcta su sig-



nificado. Mareo puede querer decir vértigo, vahido o sincope; vision borrosa
puede utilizarse para describir pérdida de vision o diplopia; acorchamiento pue-
de significar pérdida de sensibilidad, hormigueo o paralisis. Una misma palabra
puede tener significados distintos en pacientes diferentes y puede ser incluso
mas complejo cuando hay diferencias del lenguaje y culturales.

Historia de la enfermedad actual neurolégica

Es conveniente seguir un método en su realizacién que permita en primer
lugar definir la localizacion anatémica de la lesion y después su fisiopatologia
(tabla I).

Tabla I. Historia de la enfermedad actual neurologica

® Localizacion anatdmica de la lesion o lesiones
® Fisiopatologia de la sintomatologia
® Evolucion temporal de la enfermedad
® Percepcion que el paciente tiene de su propia enfermedad
® Otros factores importantes que deben tenerse en cuenta:
- Posibles desencadenantes
- Sintomas extraneurol6gicos

Localizacién anatémica de la lesién o lesiones

Consiste en identificar cudl es la region del sistema nervioso afectada res-
ponsable de los sintomas neurolégicos del paciente. De la anamnesis se obtie-
nen datos para localizarla y posteriormente se debe confirmar mediante la
exploracion fisica neurologica.

Puede ser una enfermedad especifica del sistema nervioso o formar parte
de una enfermedad sistémica. El proceso patolégico puede localizarse en una
region especifica o ser multifocal o difuso. Se puede localizar en el sistema ner-
vioso central (SNC), en el sistema nervioso periférico (SNP) o en ambos sis-
temas. Si se localiza en el SNC, el proceso puede estar limitado a la corteza
cerebral o puede haber afectacion de los ganglios basales, del tronco del encé-
falo, del cerebelo, de la médula espinal o de varias de estas estructuras a la vez
y pueden estar involucradas las meninges sensibles al dolor. Si el proceso se
localiza en el SNP, puede afectar a los nervios periféricos, y de éstos, principal-
mente a los motores o a los sensitivos, o puede tratarse de una lesion de la
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unién neuromuscular o del musculo. En un paciente que refiere un cuadro de
parestesias y pérdida de fuerza ascendentes la lesidn se localiza en la médula
espinal o en los nervios periféricos. Un dolor de espalda localizado, con un nivel
medular sensitivo e incontinencia, sugiere una lesién medular. Un patrén de
pérdida de sensibilidad con distribucion “en guante y calcetin” indica una neu-
ropatia periférica.

El poder localizar la lesion permite focalizarnos en un nimero reducido de
causas posibles. Los sintomas de vértigo recurrente, diplopia y nistagmo deben
localizarse en el tronco del encéfalo o protuberancia, y después podemos pen-
sar en una esclerosis multiple o en una malformacién arteriovenosa. La combi-
nacion de neuritis Optica y paraparesia espastica ataxica sugiere una afectacion
del nervio éptico y de la médula espinal; ésta puede estar producida por escle-
rosis multiple, sifilis del SNC o carencia de vitamina B, (tabla 2).

Tabla 2. Localizacion

Enfermedad del sistema nervioso

SNC SNP
Enfermedad sistémica Corteza Nervios periféricos
Ganglios basales Motor
Sensitivo
Tronco del encéfalo Unioén neuromuscular
Cerebelo
Médula espinal Musculo
Meninges

SNC: sistema nervioso central; SNP: sistema nervioso periférico.

Fisiopatologia de la sintomatologia

La anamnesis puede ofrecer datos de la fisiopatologia de la enfermedad.
Cuando hay alteraciones cognitivas precoces, trastornos del movimiento o
convulsiones, suele estar afectada principalmente la sustancia gris, mientras que
cuando hay alteracion de las vias largas motoras, sensitivas, visuales y cerebe-
losas la que suele estar afectada es la sustancia blanca. Los sintomas simétricos
y de cardacter progresivo no suelen tener lesiones muy localizadas y su origen
suele ser metabdlico o degenerativo. Por ejemplo, en un paciente con parapa-



resia y un evidente nivel sensitivo medular, probablemente la causa no serd una
carencia de vitamina B,. El signo de Lhermitte (una sensacién similar a una des-
carga eléctrica provocada por la flexion del cuello) se debe a la produccion de
impulsos ectoépicos en las vias de la sustancia blanca y aparece en los procesos
desmielinizantes de la médula espinal cervical. Los sintomas que empeoran tras
la exposicion al calor o el ejercicio pueden indicar la presencia de un bloqueo
de conduccién en axones desmielinizados y sugieren el diagnéstico de escle-
rosis multiple. Los episodios recurrentes de diplopia y disartria asociados con
el ejercicio pueden ser debidos a enfermedades neuromusculares como la
miastenia grave. Un escotoma visual que se desplaza lentamente y que tiene
bordes brillantes, denominado espectro de fortificacion, es diagnéstico de la
depresidn cortical propagada, como la que se produce en la migrafa.

Evolucién temporal de la enfermedad

El momento en que aparecen los sintomas neurolégicos y su velocidad de
progresion son importantes. Los sintomas que aparecen bruscamente, en
segundos o minutos, son propios de un accidente cerebrovascular, de una con-
vulsion o, con menos frecuencia, de una migrana. La evolucién progresiva de un
déficit, durante dias o meses, nos hara pensar en una tumoracién cerebral. La
aparicién de sintomas sensitivos localizados en una extremidad, que se extien-
den en segundos a partes adyacentes de la misma y luego a la otra extremidad
o ala cara, sugiere una convulsién. Un comienzo mds gradual con sintomas sen-
sitivos menos circunscritos apunta a la posibilidad de un accidente isquémico
transitorio (AIT). Una progresién similar, pero mas lenta, de sintomas sensiti-
vos acompafada de cefalea, nduseas o trastornos visuales, sugiere una migrana.
En general, la progresion en la migrafia es mas lenta que la de una convulsion y
en el AIT los sintomas sensitivos tienden a localizarse de forma mas generali-
zada en un lado del cuerpo o las extremidades. La presencia de sintomas sen-
sitivos dificiles de definir, como el hormigueo u otros, o de movimientos invo-
luntarios, sugiere una convulsién; por el contrario, la pérdida transitoria de una
funcion sugiere un AIT. Un comienzo fluctuante en el que los sintomas apare-
cen, se estabilizan y luego progresan durante horas o dias, es indicativo de
enfermedad vascular cerebral si ha tenido lugar una remision o regresion tran-
sitoria de los sintomas, y ello indica que el proceso es probablemente isquémi-
co y no hemorragico. Una evolucién gradual de los sintomas en horas o dias
sugiere una enfermedad téxica, metabdlica, infecciosa o inflamatoria. En algunos
casos, una enfermedad desmielinizante puede provocar también sintomas nue-
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vos que evolucionan rapidamente a lo largo de varias horas. Los sintomas pro-
gresivos asociados con manifestaciones generales como fiebre, rigidez de nuca
y alteraciones del nivel de conciencia sugieren la posibilidad de un proceso
infeccioso. Los sintomas neuroloégicos remitentes y recurrentes que afectan a
distintos puntos del sistema nervioso indican la posibilidad de una esclerosis
multiple o una enfermedad infecciosa. Los sintomas que progresan lentamente
sin remision suelen ser caracteristicos de procesos neurodegenerativos, enfer-
medades infecciosas, intoxicaciones graduales y neoplasias.

Percepcion que el paciente tiene de su propia enfermedad

Suele ser util preguntar al paciente cuél es su preocupaciéon principal. Los
pacientes que se quejan de pérdida de memoria 2 menudo son conscientes de
que tienen los primeros sintomas de una enfermedad de Alzheimer, aunque lo
mas frecuente es que sufran una depresion. Los pacientes que presentan dolor
de cabeza pueden temer que se trate de un tumor o de una trombosis cere-
bral inminente. Los pacientes con sintomas sensitivos suelen estar preocupa-
dos por la posibilidad de padecer una esclerosis multiple. El paciente puede
estar buscando atencién médica porque a un pariente o a un amigo le han diag-
nosticado una enfermedad neuroldgica grave.

Otros factores importantes

Posibles desencadenantes. Conviene tener presente las posibles cir-
cunstancias desencadenantes de la sintomatologia. Las alteraciones del ritmo
de suefo o ciertos alimentos pueden desencadenar una migraia. Ciertos movi-
mientos de cabeza pueden provocar un vértigo posicional paroxistico. El trau-
matismo craneoencefilico previo, aunque sea minimo o en los dias anteriores,
es importante tenerlo presente porque puede ser la causa de una hemorragia
intracraneal. La relacién con pacientes con alguna enfermedad contagiosa como
la meningitis nos hara pensar en esta enfermedad.

Sintomas extraneuroloégicos. Si hay sintomas extraneurolégicos, éstos
pueden ayudar a descubrir la causa de la sintomatologia neurolégica. La fiebre
y la rigidez de nuca orientan a una meningitis. El vomito en escopetazo es
caracteristico de la hipertension intracraneal. Muchas enfermedades neurologi-
cas hereditarias, como las facomatosis o los trastornos hepatocerebrales, cur-
san con sintomas en otros sistemas que pueden proporcionar la clave para un
diagnostico correcto.



Antecedentes familiares

Es importante realizar una historia familiar detallada. Hay que preguntar por
la existencia de familiares con enfermedades neuroldgicas como migrafia, epi-
lepsia, neuropatia periférica, miopatia, demencia, ataxia o trastornos cerebelo-
sos y también con enfermedades extraneurolégicas como cardiopatias, cancer,
etc. Cuando se piensa en una enfermedad neuroldgica hereditaria es conve-
niente realizar un arbol genealégico completo. Todos estos datos pueden faci-
litar la identificacion de ciertas enfermedades metabolicas y degenerativas
hereditarias. La presencia de un trastorno con herencia mendeliana, como la
enfermedad de Huntington o la neuropatia de Charcot-Marie-Tooth, suele ser
evidente. Los trastornos poligénicos, como la esclerosis multiple o la migrafa,
resultan Utiles cuando existen antecedentes familiares. Una tendencia familiar a
presentar hipertensién o cardiopatias puede ser importante en un paciente
que ha sufrido un accidente vascular cerebral.

Antecedentes personales

Conviene conocer cronolégicamente todas las enfermedades que ha teni-
do anteriormente el paciente.

Debe preguntarse por el parto y el periodo neonatal, en busca de un posi-
ble sufrimiento fetal, convulsiones febriles y enfermedades propias de la infan-
cia (sarampion, varicela, parotiditis), de gran utilidad diagnéstica en pacientes
con epilepsia o encefalitis.

Se debe hacer hincapié en conocer los cuadros neuroldgicos previos de
paresias, trastornos sensitivos o diplopias, para poder descartar o sugerir una
enfermedad a brotes como la esclerosis multiple. Conviene tener en cuenta si
el paciente ha tenido ictus previos y cudl era su estado cognitivo y funcional
anterior a la sintomatologia actual.

También se debe preguntar acerca de enfermedades sistémicas con posible
repercusion sobre el sistema nervioso, como cardiopatias emboligenas, arte-
riosclerosis, hipertension arterial, diabetes mellitus, coagulopatias, procesos
autoinmunes o cancer. La hipertensién y los trastornos de los lipidos plasmati-
cos pueden predisponer a la enfermedad vascular cerebral. Un paciente con
una valvulopatia cardiaca puede presentar un absceso cerebral. El sindrome de
Marfan y las enfermedades del colageno predisponen a la diseccion de las arte-
rias craneales y también a la hemorragia subaracnoidea por aneurismas. La apa-
ricion reciente de asma sugiere la posibilidad de una poliarteritis nudosa. Los
trastornos tiroideos se asocian a diversos procesos neuroldgicos. El cancer
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puede afectar al sistema nervioso por metastasis, sindromes paraneoplasicos o
complicaciones de la quimioterapia o la radioterapia.

Habitos

Se interrogara sobre su héabito tabiaquico porque esta relacionado con las
enfermedades vasculares cerebrales.

La ingesta de alcohol, sustancia neurotéxica de mayor consumo, puede pro-
ducir polineuropatia, encefalopatia de Wernicke y miopatia.

El consumo de firmacos como las fenotiacinas, butirofenonas, anovulato-
rios, isoniacida y vincristina tiene relacién con procesos neurolégicos como el
parkinsonismo, discinesia tardia, trombosis y polineuritis.

En pacientes con trastornos de la transmisién neuromuscular, como la mias-
tenia grave, los antibiéticos aminoglucésidos pueden agravar los sintomas de
debilidad. El mareo puede ser secundario a la ototoxicidad de los aminogluco-
sidos.

Debe preguntarse por la alimentacién del paciente para descartar cuadros
de desnutricién o déficit vitaminicos o de hipervitaminosis. Una ingestion exce-
siva de vitamina A puede provocar seudotumor cerebral, y la sobredosis de
piridoxina, neuropatia periférica.

Historia social

Debe recogerse, también, la historia laboral, en la que se indagard sobre
posibles contactos con toxicos neurotdxicos industriales, como monéxido de
carbono, plomo y mercurio.

Los habitos sociales proporcionan informacion acerca de la exposicién a fac-
tores de riesgo para el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) y la sffilis.

Los antecedentes de viajes pueden orientar a procesos infecciosos.

Impresiéon que produce el paciente

La valoracion neuroldgica comienza desde el primer contacto con el
paciente: comprobando cémo entra en la consulta, cémo se presenta por pri-
mera vez, cdmo es su arreglo e higiene.

Conviene sacar una impresion general del paciente mientras se comunica
durante la anamnesis: comprobar si hay sintomas de ansiedad, de depresién o
de hipocondria; si hay indicios de trastornos del lenguaje, de la memoria, del
comportamiento o de que esté buscando alglin rendimiento econémico. Es
recomendable tener presente que un paciente asustado o con alteraciones psi-



quiatricas puede quejarse de sintomas neurolégicos, que no pueden conside-
rarse psicoldgicos al principio, porque pueden presentar verdaderos déficit
neurolégicos. También se debe intentar determinar si el sistema nervioso esta
afectado por un trastorno actual o pasado.

Confirmacion de la anamnesis por otras personas

Suele ser util la informacién adicional de familiares, amigos o testigos para
comprobar o ampliar los datos ofrecidos por el paciente.

En algunos casos, el paciente tiene alterada la capacidad de comunicarse por
presentar amnesia, afasia, abuso de toxicos, etc. A veces le cuesta manifestar al
médico los factores que pueden haber contribuido a la aparicién de la enfer-
medad o puede tender a negar el déficit que presenta. Si se produce un episo-
dio de pérdida de conciencia, que puede deberse a un sincope o convulsién,
son los testigos quienes Unicamente pueden informar de los detalles de lo ocu-
rrido.Y también es importante diferenciar las propias percepciones del pacien-
te de las que consideran relevantes las personas de su entorno.

Comunicacion con el paciente neurologico

En la vida del paciente neurolégico se debe mantener siempre una adecua-
da interrelacién entre niveles asistenciales. El neurdlogo tiene un papel cir-
cunscrito en cuanto a posibilidades diagnésticas y terapéuticas cada vez mas
complejas y el médico de familia una mayor implicacién respecto a su vivir dia
a dia.

Los médicos de familia deben desarrollar cada vez mas su habilidad en la
relacién médico-paciente y darse cuenta de que cada consulta constituye una
comunicacion Unica entre el enfermo y él mismo. La capacidad para averiguar
y entender el porqué un paciente concreto acude en busca de ayuda y conse-
jo y acordar con él qué hacer. Por esta razén, tanto las técnicas de entrevista
clinica como la comprensién del comportamiento de las personas son impor-
tantes. Se trata de una relacion a la vez humana y técnica.

En la entrevista clinica se puede decir que se dan tres funciones: recogida
de informacién, funcion relacional y funcién educadora (tabla 3).

Recoger informacion es obtener del paciente todos aquellos sintomas sig-
nificativos que pueden orientarnos para poder realizar un buen diagndstico
biopsicosocial. Abarca lo que llamamos historia clinica con todos sus aparta-
dos: motivo de consulta, antecedentes personales, antecedentes familiares,
anamnesis por 6rganos y aparatos, y habitos sociofamiliares. Un temblor en un
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Tabla 3. Funciones de la entrevista clinica

® Recoger informacion
Historia clinica
® Funcion relacional
Lograr que tanto el paciente como el médico se sientan comodos
Descubrir el sufrimiento del paciente
Responder con empatia
Demostrar pericia
Establecer el liderazgo como médico
Equilibrar los papeles en el marco terapéutico
® Funcion educadora
Compartir con el paciente el diagndstico y plan de actuacién a seguir
Motivar, persuadir y pactar
Lograr el cumplimiento de las medidas pactadas
Verificar la comprension de las instrucciones proporcionadas
Planificar consultas programadas

paciente joven con antecedentes familiares nos orienta a un temblor esencial,
éste puede ser importante o no para el paciente; si por ejemplo le repercute
o no en el ejercicio de su trabajo profesional.

La funcién relacional es esencial para poder realizar una buena entrevista
clinica. En el momento en que el médico y el paciente entran en contacto se
da ineludiblemente una comunicacién e interaccion y se va definiendo de
manera progresiva su relacion.

El factor mas influyente en la relacion médico-paciente se conoce como
percepcion interpersonal. Esta se ha definido como la forma en que las perso-
nas reaccionan y responden a los otros en el pensamiento, el sentimiento y la
accién. Se basa en la opinién que el médico se hace del paciente y que éste se
hace del médico.

Una buena relacién se puede conseguir a través de las siguientes estrate-
gias: lograr que tanto el paciente como el médico se sientan comodos, descu-
brir el sufrimiento del paciente, responder con empatia, demostrar pericia,
establecer el liderazgo como médico y equilibrar los papeles en el marco tera-
péutico.



Lograr que tanto el paciente como el médico se sientan cémodos

Cuando el paciente llega, lo mejor para que se sienta comodo suele ser que
el médico, mirdndole a los ojos, se presente y después le pregunte por su nom-
bre y averiglie cdmo prefiere que se le llame. Preguntando al paciente se le
demuestra que se tienen en cuenta sus deseos, que no se van a tomar decisio-
nes por él.

Comenzar con una conversacion facil ayuda tanto al médico como al
paciente a serenarse Yy a superar cualquier dificultad inicial. Por ejemplo, un pa-
ciente de mediana edad, a quien se vio en la consulta un mes atras acompa-
fiando a un familiar y se encuentra bien, que acudié a la consulta con los
botones mal abrochados y una leve dificultad para andar, ya estd indicando al
médico que presenta un cuadro neuroldgico. En ocasiones el facultativo, por
el impacto que le puede producir, necesita un tiempo para serenarse y por
ello es conveniente no preguntar inmediatamente por los sintomas neurolé-
gicos.

Es importante que el médico sea un buen oyente. Conviene que dé la sen-
sacion al paciente de que se tiene tiempo para escucharle y que pueda contar
lo que le pasa con sus palabras para facilitarle la expresién de los sintomas. Este
hecho, que muchas veces es dificil para el médico, puesto que tiene que con-
trolar su tiempo en cada consulta, en neurologia se puede ver mas agravado
porque hay pacientes que tienen dificultad para expresarse o hablan con lenti-
tud o con bajo tono de voz.

Descubrir el sufrimiento del paciente

En el paciente hay que distinguir dos aspectos: sus sintomas y los senti-
mientos que éstos suscitan, que le hacen sufrir. El médico debe valorar el sufri-
miento del paciente y para esto, a la vez que dirige la entrevista, le da la opor-
tunidad de hablar libremente sobre su sufrimiento. Existen una serie de facto-
res propios del paciente (parentesco, experiencias, educacién, miedos, aspira-
ciones, etc.) que influyen en las percepciones de los sintomas de la enferme-
dad. No es lo mismo la vivencia de un paciente con un accidente vascular cere-
bral que nunca ha visto a nadie con esa enfermedad que él que ha visto a varios
que han quedado con secuelas importantes.

Responder con empatia
Cuando el paciente exterioriza su sufrimiento es necesario transmitirle
comprension y mostrarle empatia.
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La empatia es la capacidad del médico de comprender a los enfermos desde
su marco de referencia, mas que desde el propio; es la capacidad para identifi-
carse con el paciente en todo lo referido a su conducta y sentimientos. La com-
prensién que conlleva la empatia incluye aspectos perceptuales, valorativos y
emocionales.

Durante la entrevista clinica la empatia del médico se mantiene a través de
un estilo comunicativo e interactivo flexible, activo y expresivo, que se manifies-
ta en su forma de escuchar, de sentir; de percibir y de responder al paciente.

La empatia es muy valorada como facilitadora de una buena relacién médi-
co-paciente porque, al comunicar un interés verdadero, el paciente presupone
que el médico va a ser capaz de establecer un diagnostico y de mantener un
seguimiento terapéutico adecuado.

Por ejemplo, ante una enfermedad crénica y progresiva, como puede ser
la esclerosis lateral amiotrdfica, la empatia es mas Util como componente
terapéutico que otros que también se deben de llevar a cabo como el tratar
de disminuir los sintomas y ayudar en las dificultades que puedan ir surgien-
do. Se puede actuar sobre el insomnio, la disfagia o la espasticidad, pero llega
un momento en el que no se puede hacer mas desde el punto de vista técni-
co y lo Unico que no debe faltar y se debe mantener es la empatia del médi-
co. El paciente nunca debe sentirse abandonado, y siempre debe sentirse com-
prendido.

Demostrar pericia

El médico debe demostrar al paciente que es competente para manejar sus
problemas. Le puede hacer consciente de que su enfermedad tiene una dimen-
sion social y en qué medida se puede contar con la ayuda del trabajador social,
de los centros de dia, etc. Le puede comunicar que esta familiarizado con su
enfermedad demostrandole conocimientos sobre ella haciéndole preguntas
sobre sintomas especificos.

Establecer el liderazgo como médico

El médico debe llevar siempre la relacion para que se mantenga en el tiem-
po. Se debe tomar el control de la interaccion en el momento mismo en el que
se inicia la entrevista al paciente. Este liderazgo se origina a partir de la capaci-
dad del médico para motivar y guiar al paciente. Se demuestra con la acepta-
cién por el paciente de las explicaciones que el médico le da y su consenti-
miento para cumplir el plan terapéutico.



Equilibrar los papeles en el marco terapéutico

Se consigue una buena relacién cuando el médico y el paciente equilibran
sus papeles cambiantes y actian en consecuencia. Si el médico o el paciente
rechazan el papel adoptado por el otro, surge el conflicto. Es conveniente seguir
la marcha de los papeles emergentes y reaccionar de acuerdo con ellos.

El paciente con una enfermedad neuroldgica croénica, al principio, suele que-
rer saber la verdad sobre su enfermedad y su pronéstico, pero cuando se acer-
ca su prondstico muy malo casi quiere ser engafado, necesita mantener una
esperanza de que algo bueno le puede ocurrir. A lo largo de la enfermedad
quiere preservar la dignidad y autonomia a pesar de la discapacidad, no quiere
sentir pena de si mismo, no quiere ser un peso para su familia y a la vez le pue-
den surgir todo tipo de miedos.

El médico habil equilibra los papeles de oyente empitico, experto y lider
durante toda la entrevista, y cambia de papel de acuerdo con las necesidades
del paciente.

Funcién educadora

Es el propédsito fundamental de la relacion médico-paciente. Consiste en
destacar la maxima autonomia posible del paciente y minimizar aquellos aspec-
tos de la enfermedad que estan actuando negativamente sobre él.

Compartir con el paciente el diagnéstico y plan de actuacién
que se va a seguir

Primero se debe orientar al paciente sobre la naturaleza de su enfermedad
y sobre lo que debe hacerse. Esta tarea exige priorizar la informacién que se
da al paciente y las actuaciones que se van a seguir para que puedan ser asi-
miladas por el paciente, intentando que emocionalmente le afecte lo menos
posible. Es conveniente mantener un estilo bidireccional, en el que la informa-
cién sea escueta, se utilicen frases cortas y a veces se pongan ejemplos acla-
ratorios.

Motivar, persuadir y pactar

El médico debe ser capaz de admitir ideas del paciente valoradas por su sig-
nificado intrinseco y a la vez de desarrollar habilidades de motivacién, persua-
sién y pacto. Se motiva cuando se mueve la voluntad del paciente hacia una
meta de salud. Se persuade cuando el paciente acepta realmente un argumen-
to o actitud que previamente no tenia o aceptaba. Se pacta cuando, sin tener
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las partes que renunciar a sus posiciones, se llega a un acuerdo relativo a las
medidas que se deben tomar.

Lograr el cumplimiento de las medidas pactadas

El objetivo es lograr estimular al paciente para la realizacion del tratamien-
to teniendo en cuenta que existen olvidos. Podemos ayudar al paciente a recor-
dar si le indicamos inicialmente lo mas importante y le damos la informacion
por escrito.

Verificar la comprensién de las instrucciones proporcionadas

El objetivo es detectar aquellos paciente que a pesar de que asienten o con-
firmen entenderlo todo, en realidad no han asimilado practicamente nada.
Puede haber un déficit cognitivo que dificulta la comunicacién y por tanto se
debe contar mas con la ayuda de un familiar o cuidador.

Planificar consultas programadas

El objetivo es que el paciente no se sienta abandonado, sino con un segui-
miento y con posibilidad de contar con su médico de familia ante cualquier
eventualidad.

Por ejemplo, la funciéon educadora ante un paciente con esclerosis multiple.
El afectado y su familia tienen que estar informados de la evolucion de la enfer-
medad, de la posibilidad de una evolucién benigna pero también de la de una
posible progresion, que pueda abocar al paciente a una situacion de permane-
cer en silla de ruedas, o de dependencia absoluta de la familia. Deben ser orien-
tados sobre las posibilidades de tratamientos médicos, rehabilitacién y atencion
sanitaria.

Es importante que el médico prevea las posibles reacciones emocionales
del paciente al conocer el diagnostico. Si la sintomatologia de un primer brote
remite por completo, la tendencia es considerar la enfermedad como un epi-
sodio pasajero y no considerar el futuro personal ni laboral como un peligro.
Esta actitud en principio es beneficiosa, ya que puede que no aparezcan nuevos
brotes ni exista progresion de la enfermedad durante meses o afios. Es impor-
tante que el médico establezca, con cierta periocidad, unas consultas progra-
madas que mantengan la relacién con el paciente para que en el caso de una
recaida pueda ofrecer un apoyo y colaborar en aportar un tratamiento médi-
co y psicologico. Otras veces la reaccién tras el conocimiento del diagnéstico
es impactante y los pacientes se centran en la posible evolucion de la enfer-



medad, de problemas laborales y del entorno social. En este caso es también
conveniente establecer consultas programadas en las que el primer objetivo es
aportar un apoyo psicolégico.

La relacion médico-paciente es importante para la aceptacion de la enfer-
medad, para adaptarse a la misma, y para seguir el tratamiento y afrontar los
problemas de la vida cotidiana que cada vez van a ir teniendo un impacto mayor
en sus vidas.
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Exploracion neurolégica

M. ? Carmen Martinez Altarriba
Centro de Atencién Primaria Horta. Barcelona

No existe, con seguridad, una especialidad en medicina en la que el méto-
do clinico tenga tanto valor como en neurologia. Una correcta anamnesis y una
exploracion fisica diligente y completa son las Unicas claves para el diagnéstico
eficiente y acertado. Se deben utilizar las pruebas complementarias de un modo
dirigido y no a ciegas, es decir, como complemento del diagnéstico inicial de
presuncion, con el fin de demostrar la enfermedad sospechada o descartar
enfermedades de un modo razonado y razonable.

Una historia clinica precisa y una exploracién fisica esmerada son herra-
mientas imprescindibles y fundamentales. Los componentes principales de la
exploracion neurolégica consisten en la historia clinica, la evaluacién del esta-
do mental, la exploracién fisica y, si esta indicado, la selecciéon de pruebas diag-
nosticas.

Instrumentos para la exploracion neurologica

Tensiometro (accidente vascular cerebral), fonendoscopio (soplos caroti-
deos), optotipo de Snellen (agudeza visual), oftalmoscopio (fondo de ojo), otos-
copio (hemorragia timpanica, etc.), diapasén corto de otorrinolaringologia a
512 ciclos por segundo, diapasén largo para sensibilidad propioceptiva a 128
ciclos por segundo, linterna (pupilas), algodén (reflejos corneales, sensibilidad),
imperdible, llaves (reflejos plantares, apraxias, estereognosia, etc.), martillo de
reflejos, lapiz y papel (escritura en el extrapiramidalismo, cerebelo, etc.).

Se debe tener una sistematologia fija en la exploraciéon neurolégica, que
sélo se adquiere con la practica. Con ello disminuye el tiempo de exploracién
y puede focalizarse la atencién en ciertos aspectos: funcion mental, lenguaje y



articulacion de las palabras, pares craneales, funcién motora, reflejos, explora-
cién sensitiva, signos meningeos, y estudio de liquido cefalorraquideo (LCR).

Historia clinica

Antes de la exploracion fisica y de la seleccion de pruebas diagnésticas el médi-
co entrevista al paciente para obtener su historia clinica. Como se ha tratado en
el capitulo anterior, solicita al paciente que describa con precision la intensidad, la
distribucion, la duracién y la frecuencia de un sintoma y que le explique si puede
desarrollar las tareas diarias rutinarias. Los sintomas neurolégicos pueden incluir
dolores de cabeza, dolores en general, debilidad, falta de coordinacién, trastornos
sensitivos, desvanecimiento y confusién. Durante la conversacion, el paciente
deberia también informar al médico acerca de enfermedades o intervenciones
quirdrgicas presentes o pasadas, antecedentes familiares con alguna enfermedad
grave, si es alérgico y qué medicamentos estd tomando actualmente. El médico
puede, ademas, preguntarle si ha tenido dificultades en las tareas del hogar o en
el trabajo o si ha sufrido la pérdida de alguien allegado, dado que estas circuns-
tancias pueden afectar a la salud y a la capacidad para afrontar enfermedades.

Exploracion de la funcion mental

Se debe valorar el nivel de conciencia (normal, estuporoso, en coma); la aten-
cién (repeticion de digitos en sentido directo e inverso, etc.); la orientacion en
tiempo, espacio y persona; el comportamiento (normal, agitado, deprimido, nega-
tivista, etc.); la memoria (remota, reciente y visual); las praxias (ideomotora, idea-
toria, motora, constructiva, del vestido), y las gnosias (estereognosia, somatog-
nosia, nosognosia, simultagnosia, etc.), cuyo defecto son las apraxias y las agno-
sias; la capacidad de juicio, racionamiento y abstraccién (interpretacion de his-
torias y de refranes, test de semejanzas y diferencias, etc.). Los tests que explo-
ran la funcion cerebral se dividen en 2 grupos: test para la funcién cerebral gene-
ral y test para detectar funciones anémalas especificas. Para valorar las funcio-
nes cerebrales generales, el examinador observard si existen defectos en el
aspecto general del paciente, nivel de conciencia y orientacién, memoria, nivel
emocional y pensamiento. Asi se realiza una valoracién superficial del estado
mental: nivel de atencién y comprension, orientaciéon temporoespacial y auto-
psiquica, célculo, lenguaje, lectura y escritura, e inversién numérica. Las funciones
cerebrales especificas se corresponden con areas corticales especificas. Se ha de
explorar la interpretacion cortical sensorial, cuyo fallo es la agnosia; la integra-
cién cortical motora, cuyo fallo es la apraxia, y el lenguaje, cuyo fallo es la afasia.
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Varias de las pruebas descritas llevan tiempo y son complejas. Se deben realizar
en pacientes con sospecha de demencia (p. €]., la enfermedad de Alzheimer tiene
un déficit en las cinco “aes”: amnésico-afasico-apraxico-agndsico-anabstracto) y
cuando se sospeche un déficit neuropsicologico concreto (tabla ).

Tabla |. Examen del estado mental

Qué se puede solicitar a la persona

Qué indican estas pruebas

Indicar la fecha y el lugar donde se encuentra
y dar el nombre de ciertas personas
Repetir una lista corta de objetos
Recordar 3 cosas no relacionadas entre si
al cabo de 3-6 min
Describir un acontecimiento que ocurrié uno
0 2 dias antes
Describir acontecimientos de un pasado distante
Interpretar un refran (como “cuando el rio
suena, piedras lleva”) o explicar una analogia
(p. €j., por qué el cerebro es similar a una computadora)
Describir sentimientos y opiniones acerca
de la enfermedad
Dar los nombres de los Ultimos 5 presidentes
y de la capital de la provincia
Describir como se siente la persona en este dia
y habitualmente en otros dias
Ejecutar una orden sencilla que implique 3 partes
del cuerpo y que requiera distinguir derecha de
izquierda (como “coloque su pulgar derecho sobre
su oreja izquierda y saque la lengua”)
Dar el nombre de objetos simples y de partes
del cuerpo, y leer, escribir y repetir ciertas frases
Identificar objetos pequefios con la mano y nimeros
escritos en la palma de la mano, y diferenciar uno
de otro, tocandolos en uno o 2 puntos
(p. €]., en la palma de la mano y en los dedos)
Copiar estructuras simples y complejas (p. €j., utilizando
piezas de construccion) o posiciones de los dedos,
y dibujar un reloj, un cubo o una casa
Cepillarse los dientes o sacar una cerilla de una caja
y encenderla
Hacer una operacion aritmética

Orientacion en el tiempo, lugar y conocimiento
de personas

Concentracion

Memoria inmediata

Memoria reciente

Memoria remota

Pensamiento abstracto

Interiorizacion de la enfermedad

Contenido del pensamiento

Estado de animo

Capacidad de seguir 6rdenes sencillas

Funcion del lenguaje
Coémo procesa el cerebro la informacion
procedente de los 6rganos sensoriales

Relacion en el espacio

Capacidad para realizar una accion

Capacidad para las matematicas




Lenguaje

Se debe explorar: lenguaje espontaneo, repeticiones, lectura, dibujo, escri-
tura y comprension del lenguaje. Las 2 alteraciones principales del lenguaje son
la disfasia (o afasia) y la disartria. La disartria consiste en una alteracion de la
articulacion del lenguaje, mientras que la disfasia es un defecto en los mecanis-
mos receptivos, expresivos o integradores del lenguaje. En el paciente con dis-
fasia se deben explorar: lateralidad (diestro o zurdo), lenguaje espontaneo
(valorando la fluidez y la utilizacion de parafasias), comprensién, repeticion,
nominacién, lectura y escritura. Los trastornos disfasicos indican con bastante
seguridad la localizacién de la lesién cerebral responsable, en la mayoria de los
casos en el hemisferio izquierdo. El drea de Broca se localiza en el tercio pos-
terior de la circunvolucién frontal inferior y se encarga de la funcién motora
de produccién del lenguaje. El drea de Wernicke estd localizada en el tercio pos-
terior de la circunvolucién temporal superior y se encarga de la comprension
del lenguaje, estando ambas areas interconectadas. Las lesiones de las diferen-
tes dreas o de sus conexiones tendran como resultado los diferentes tipos de
disfasia (tabla 2).

Tabla 2. Principales tipos de disfasia

Disfasia Fluencia Comprension Repeticion
Broca No fluida Normal Afectada
Wernicke Fluida Afectada Afectada
Global No fluida Afectada Afectada
Transcortical motora No fluida Normal Normal
Transcortical sensitiva Fluida Afectada Normal
Conduccion Fluida Normal Afectada

Exploracion de los pares craneales

La exploracién de los pares craneales es basica. Las lesiones de los pares
craneales aportan una gran informacién respecto al lugar donde se localiza la
lesion, sobre todo cuando estin afectados varios nervios craneales a la vez
(multineuritis craneal en caso de lesiones periféricas) y cuando se asocian a sin-
tomas y signos centrales, como hemiparesia o ataxia (sindromes nucleares e
internucleares en caso de lesiones del tronco del encéfalo).
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I par: olfatorio

Se debe explorar el olfato de cada fosa nasal con sustancias aromaticas de
facil identificacion. Su alteracion se suele deber a causas locales o a cizalla-
miento del bulbo olfatorio por traumatismos craneales que afectan a la lamina
cribosa del etmoides. Antes de investigar el olfato, es conveniente asegurarse
de que no existe obstruccion de los conductos nasales. Con los ojos cerrados
el paciente debe identificar olores familiares, como café o tabaco, por cada fosa
nasal por separado.

Il par: éptico

La agudeza visual se estudia con mapas de Snellen y con grabados ordina-
rios. Si el paciente utiliza lentes correctoras, el estudio se efectuard con y sin
gafas.

Para realizar el estudio de los campos visuales, el paciente se debe tapar un
ojo y mirar la nariz del examinador. El examinador desplaza su dedo o un obje-
to frente al paciente, comenzando por la periferia de cada cuadrante de vision,
y lo ira desplazando hacia el centro de la vision. El paciente debe indicar el
momento en que puede ver el objeto utilizado. La prueba se debe realizar con
ambos ojos. Este método permite detectar trastornos de una forma aproxi-
mada. Si se desea una informacién mas precisa, deben de utilizarse pruebas
perimétricas estandar. Se investiga la extincion visual desplazando los dedos
simultdneamente a los lados opuestos de los campos visuales.

Para que la exploracion sea completa, se impone un examen del fondo de
ojo. Este incluye la observacién de las papilas 6pticas, de los vasos y de la peri-
feria de la retina. Si la exploracién resulta dificil por ser pequenas las pupilas, el
examinador debe dilatarlas al concluir las demds pruebas neurolégicas. Un
oftalmoscopio es fundamental para evaluar un posible papiledema u otras lesio-
nes retinianas. La sospecha de cualquier enfermedad en este par exige consul-
ta con el oftalmélogo.

Nervios oculomotor, patético y abductor (pares I, IV y VI)

Estos nervios, al ser los 3 oculomotores, se exploran de forma conjunta. El
par oculomotor acciona ademas del globo ocular, los musculos constrictores
de la pupila y los elevadores de los parpados. Se invita al paciente a que siga el
movimiento del dedo que el examinador desplaza en todas las direcciones y el
globo ocular ha de seguir con sus movimientos el rastreo del dedo. Se exami-
na igualmente la movilidad palpebral y la contraccion de la pupila. El examen de



las pupilas se debe realizar en una habitacion oscura. Se observa en primer
lugar el tamafio y la forma de las pupilas, comparando si son iguales, o no. El
reflejo de acomodacién pupilar se estudia observando la contraccién pupilar,
que se produce cuando el paciente mira un objeto cercano después de haber
observado otro mas lejano. Existen muchas variaciones en el tamafio de las
pupilas. Suelen ser mas grandes en los jovenes y se hacen mas pequefias y pre-
sentan menor capacidad de respuesta al estimulo luminoso con la edad. Los
reflejos pupilares a la luz se estudian observando la contraccién pupilar en res-
puesta a un estimulo luminoso dirigido a cada ojo, lateralmente. Se deben
observar los reflejos pupilares directo y consensual.

El resumen de la exploracién de estos pares lll, IV y VI se muestra en la figu-
ra | y consiste en mirada al frente e inspeccion del tamafio y alineacion de las
pupilas, ptosis palpebral, reflejo pupilar fotomotor directo y consensual, reflejo
pupilar a la acomodacién, reflejo corneal (interviene como aferente el V y efe-
rente el VII), nistagmo (cerebelo, VIIl par). Es muy importante no olvidar la
exploracién del nistagmo, en qué posicion es mayor, la direccién de la fase rapi-
da, el tipo (horizontal, vertical, rotatorio, erratico), los movimientos del globo
ocular, si hay diplopia en algin movimiento, y la posible parilisis internuclear. Si
esta afectada la cintilla longitudinal posterior derecha se observa parilisis del
recto interno del ojo derecho y nistagmo del ojo izquierdo en la mirada lateral
hacia la izquierda. Este tipo de parilisis es muy tipica de la esclerosis multiple.

Mirada al frente

A
¢ @ ¢)

Il parcial

VI par

g

Il completa

Figura |. Resumen de la exploracion de los pares llI, IV,VI.

“ Exploracién neurolégica




Abordaje de los trastornos neurolégicos en Atencién Primaria

V par: trigémino

Se debe explorar el reflejo corneal y los musculos temporales y maseteros,
tirar de mandibula, realizar la prueba de morder con un depresor, y con lapiz
comprobar la simetria.

Se ha de explorar la sensibilidad en la cara en las 3 ramas. Su parte sensiti-
va se examina comparando las respuestas derechas e izquierdas a estimulos
tactiles en las regiones supraorbitales, infraorbitales y mentonianas. Se debe
examinar ademas el grado de sensibilidad al dolor (con una aguja) y a la tem-
peratura (objetos calientes y frios). Su parte motora inerva los musculos de la
masticacion; en las lesiones paraliticas unilaterales el paciente permite que se le
abra la boca sin ninguna resistencia, siendo incapaz de movilizar la mandibula
del lado paralizado. Se debe observar si existe desviacion del maxilar cuando la
boca esté abierta. Cuando la paralisis es bilateral la mandibula cae por su peso.
Con el tiempo se produce una atrofia de los mlsculos maseteros y tempora-
les. Se deben explorar los reflejos en los que participa el nervio: jaw jerk, o
reflejo masetérico, que es sensitivo y motor. Un golpe en la sinfisis produce el
cierre reflejo de la mandibula. La exploracién del reflejo corneal consiste en
tocar con un algodon la esclerdtica del ojo (no los parpados o las pestafias); su
ausencia indica una lesion en la via aferente del V par, o en el arco eferente
motor del VII. En este capitulo se expone mas adelante al tratar los reflejos
superficiales. El reflejo del estornudo consiste en la produccién de estornudo
al estimular la pituitaria nasal; evalta la funcion sensitiva trigeminal. En el refle-
jo nasal de Bechterew, la aplicacion de un estimulo en la piel de la nariz pro-
duce la contraccién de los musculos faciales ipsolaterales.

VIl par: facial

El paciente debe fruncir la frente mirando hacia arriba y se ha de compro-
bar el signo de la pestaiia. Debe observarse si hay borramiento del surco naso-
geniano. El paciente ensefa los dientes y sopla. Se ha de explorar el gusto de
los 2 tercios anteriores de la lengua. Observacién mientras habla y sonrie.

VIl par: auditivo
Se realizan las pruebas de audicion de un reloj, de Rinne, y de Weber.

Nervios glosofaringeo y vago (pares IX y X)
Se debe tocar con un depresor en la parte posterior de faringe, y explorar
la Gvula centrada.



Se debe comprobar que la contraccién del paladar es igual en ambos lados,
lo que es dificil de explorar. La pardlisis unilateral de la porcién motora causa
una paralisis homolateral de los musculos del paladar, faringe y laringe. La para-
lisis de las cuerdas vocales produce voz tosca; la pardlisis de paladar, voz hiper-
nasal, y la pardlisis de paladar blando, desviacion hacia el lado indemne.
Comeprobar si hay dificultad en la deglucién. Estos 2 pares se exploran conjun-
tamente. La lesion motora del glosofaringeo produce un pequefio descenso del
arco palatino unilateral, pero sin afectar a los movimientos voluntarios del pala-
dar. Las fibras sensitivas del glosofaringeo interesan a la mucosa faringea y al
paladar blando, asi como a otras dreas adyacentes. La lesién sensitiva produce
una alteracién del reflejo faringeo y palatino. El reflejo faringeo se estudia
tocando cada lado de la faringe con un depresor lingual. El reflejo palatino se
estudia tocando cada lado de la membrana mucosa uvular. El lado examinado
debe elevarse. La funcién autéonoma se evalla al estudiar la funcién parotidea.
El reflejo salivar se provoca al colocar alimentos sobre la lengua, de forma mas
exacta se explora mediante la sialometria. Cuando la funcién del vago es nor-
mal, el paciente puede tragar y hablar con movimientos normales de las cuer-
das vocales y del paladar blando (p. ej., cuando dice “a”). La parilisis de los mus-
culos palatinos, la ausencia de reflejo palatino o la asimetria palatina sugieren su
lesion motora. La parilisis bilateral produce una caida del paladar que aparece
como una cortina sin movimiento voluntario pero que puede moverse por la
corriente de aire al respirar (fendmeno de Rideau) y presenta una gran dificul-
tad para pronunciar sonidos como la “k”,“a” o “ch” que requieren la elevacion
palatina. Se deben observar posibles trastornos de la motilidad laringea. Las
funciones auténomas del vago se estudian durante el examen fisico general.

Xl par: espinal

Consiste en la exploracién del esternocleidomastoideo y de los trapecios.
Se examina la fuerza del musculo trapecio, elevando el paciente los hombros
mientras el médico con la mano hace resistencia a la elevacion. Se examina
igualmente la fuerza del esternocleidomastoideo por el mismo método, pero
haciendo girar la cabeza.

Xl par: hipogloso

El paciente debe presionar la lengua contra el carrillo mientras el examina-
dor hace presién para explorar la motricidad. Se explora la sensibilidad y el
gusto. Se observa si hay alguna desviacién lateral de la lengua cuando ésta se
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halla en protrusién, y se observa si existe atrofia y fasciculaciones. La fuerza de
la lengua se explora pidiendo al paciente que la mueva de lado a lado, hacien-
do fuerza contra un depresor, con la lengua en protrusion.

Palpacion y auscultacion carotidea

Se recomienda realizar siempre la palpacién y la auscultacién bilateral de la
carétida comun.

Funcion motora

Visién de conjunto

Se pueden realizar unas sencillas maniobras para valorar asimetrias en la
fuerza, como la maniobra de Mingazzini (mantener los 4 miembros flexionados
contra la gravedad durante un rato y observar si alguno claudica), o las manio-
bras de Barré (de forma aislada en los miembros superiores o en los inferiores).
Con la simple exploracién visual puede apreciarse la presencia de movimientos
anormales como temblor; tics, corea, distonia, atetosis, balismo o mioclonias.

La inspeccién y palpacion de los musculos en reposo permite determinar
su tamafo, consistencia y una posible atrofia. Para realizar una exploraciéon
meticulosa se utiliza un modelo estandar que permite comprar las medidas en
las partes correspondientes de los musculos proximales de los brazos, muslos
y pantorrillas. Deben valorarse las diferentes formaciones musculares en busca
de una posible irritacion mecanica o mioténica. La percusién lingual y de la emi-
nencia tenar de la mano puede revelar la existencia de una contraccién mio-
ténica o de una pobre relajacion. El explorador observard la simetria de la pos-
tura y de los contornos musculares. Se ha de examinar y comparar la muscu-
latura fina de la mano, buscando fasciculaciones y finos temblores de fibras
musculares individuales. Las fasciculaciones estan presentes a menudo cuando
existe una amiotrofia de origen motor inferior.

Tono muscular es la resistencia a la movilizacion pasiva. Se debe sefalar si
existe hipotonia o hipertonia y los diferentes tipos de ésta: espasticidad; aumen-
to del tono, sobre todo al inicio del movimiento (navaja de muelle), que es signo
de lesion piramidal o de primera motoneurona; rigidez en “rueda dentada’: signo
cardinal de los parkinsonismos; paratonia: aumento de tono constante, oposi-
cionista, en lesiones frontales; fuerza segmentaria: balance muscular por grupos
de musculos o musculos aislados. Se debe fijar la articulaciéon correspondiente y
oponer una fuerza equiparable. En las enfermedades de la uniéon neuromuscular
(miastenia grave) se debe explorar la fatigabilidad, mediante maniobras que la



provoquen. Los musculos se palpan en reposo y el examinador observa la resis-
tencia a movimientos pasivos, mientras mueve el musculo correspondiente.
Debe buscar anomalias en el tono como espasticidad, rigidez o flacidez.

Valoracion del balance motor
|. Contraccién sin movimiento.
2. Contraccién con movimiento.
3.Vence la fuerza opuesta por examinador.
4.Vence la gravedad.
5. Normal.

Movimientos involuntarios

La inspeccion puede revelar distonias lentas, movimientos coreicos irregu-
lares, contracciones rapidas mioclénicas, tics o temblores. En cuanto a la fuer-
za muscular, la flexién, extension y otros movimientos musculares se examinan
primero sin resistencia y luego realizando resistencia el explorador. Este com-
para los musculos correspondientes de cada lado. Se debe explorar el tamano
del musculo: comprobar si hay atrofia o hipertrofia. Se exploran los movimien-
tos musculares intrinsecos, y se observa si hay fasciculaciones, calambres, etc.
Se ha de realizar la palpacién del musculo, ver si hay contractura, dolor, etc.

Pruebas de coordinacién

Para valorar la coordinacion, el médico solicita que la persona se toque pri-
mero la nariz con el indice y a continuacién que toque el dedo del médico, repi-
tiendo estas acciones con rapidez. También puede solicitarle que se toque la
nariz, primero con los ojos abiertos y luego con los ojos cerrados. El médico
puede pedir al paciente que se quede inmévil de pie con los brazos extendidos
y a continuacion que abra los ojos y empiece a caminar. Estas acciones valoran
los nervios motores y sensitivos al igual que la funcion cerebral. Son pruebas
que exploran principalmente la funcién cerebelosa. Cuando las pruebas dedo-
nariz, dedo-dedo y taléon-rodilla son patolégicas hablamos de dismetria. Cuando
las pruebas de movimientos alternantes rapidos son patoldgicas hablamos de
disdiadococinesia. Cuando una extremidad presenta estos trastornos también
se dice que tiene una ataxia apendicular. Cuando el sindrome cerebeloso es de
suficiente intensidad, ademds de la dismetria y la disdiadococinesia se asocian
otros signos cerebelosos como hipotonia y temblor intencional (sobre todo al
final de la accion). Para explorar la coordinacion del tronco (axial) es util, ade-
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mas de observar la estabilidad y la marcha espontanea (que en los trastornos
cerebelosos es inestable, con tendencia a caer hacia el lado mas afectado, con
aumento de la base de sustentacion), explorar la marcha “en tandem” (caminar
pegando la punta del talon al otro pie), que es mas sensible a la hora de des-
cubrir déficit cerebelosos mas sutiles. La prueba de Romberg (ojos abiertos-
cerrados y pies juntos) puede ser util para diferenciar un sindrome cerebeloso
de un sindrome vestibular; en caso de trastorno cerebeloso, el paciente se des-
equilibra tanto con los ojos abiertos como cerrados, y de ser el trastorno ves-
tibular (o cordonal posterior, cuando se afecta la sensibilidad propioceptiva), el
desequilibrio aumentara al cerrar los ojos (signo de Romberg). En general, los
sindromes cerebelosos vermianos producen déficit axiales, y los hemisféricos,
apendiculares. Otro signo que se puede observar en los sindromes cerebelo-
sos es el nistagmo.

Reflejos

|. Reflejos osteotendinosos profundos (reflejos

de estiramiento). Se precisa de la colabora- Reflejo plantar
y . Pe normal

cion del paciente. Se deben explorar el (en flexién)
maseterino (nervio trigémino), bicipital
(Cé), tricipital (C7), rotuliano (L3, L4) y
aquileo (S1), en busca de asimetrias o dis- Reflejo de
minuciones o aumentos de su intensidad Babinski
(hiporreflexia o arreflexia e hiperreflexia). S::;::‘s?;:;

2. Reflejos cutdneos supetficiales. El reflejo mas
util es el reflejo cutaneoplantar (fig. 2),
que se desencadena al rozar el borde Figura2.Reflejo cutaneoplantar.
externo de la planta del pie desde el talon
hacia los dedos. Su respuesta extensora (signo de Babinski) es patolégica
e indica afectacion de la via corticoespinal o piramidal explorada.

Marcha
La simple exploracion de la marcha puede darnos pistas muy valiosas a la
hora de clasificar el sindrome que afecta al paciente.

I. Marcha hemiparética (en segador). La extremidad inferior estd en exten-
sion y el paciente, para avanzar la extremidad y salvar el obstaculo del
suelo, debe realizar un movimiento de circunduccién hacia afuera y hacia
delante.



2. Marcha ataxica cerebelosa. Inestable, con tendencia a caer y con aumen-
to de la base de sustentacion. Se acompaiia de otros signos cerebelosos.

3. Marcha atdxica sensorial (tabética). Cuando se debe a un trastorno sensi-
tivo cordonal posterior, con afectacién de la sensibilidad propioceptiva.
El paciente camina muy inestable, mirando al suelo, lanzando los pasos.
La estabilidad empeora al cerrar los ojos.

4. Marcha miopdtica (“de pato”). Levantando mucho los muslos.

5. Parkinsoniana. De paso corto, con el tronco antepulsionado, sin braceo,
con dificultades en los giros. La marcha “festinante” es cuando el pacien-
te comienza a acelerarse, con pasos cortos y rapidos, y tiende a caer
hacia delante.

6. Marcha en steppage. En caso de debilidad de los musculos flexores dor-
sales del pie (p. ]., lesién del nervio cidtico popliteo externo). El pacien-
te tiene que elevar mucho el pie para que al lanzar el paso no le choque
la punta con el suelo.

7. Marcha apraxica. Dificultad en iniciar la marcha. El paciente se queda con
los pies pegados al suelo (falla la orden premotora de “comenzar a cami-
nar”. Se puede observar en lesiones prefrontales.

8. Marcha histérica y simulacién. Puede parecerse a cualquier tipo de mar-
cha. Generalmente el patrén es bizarro, cambiante, y no hay ninguna
correlacién con el resto de los falsos signos de la exploracién.

Exploracion de la sensibilidad

Se buscaran especialmente asimetrias y disminuciones de los distintos tipos
de sensibilidad (tactil, algésica, artrocinética, vibratoria o palestesia). Puede ser
dificil de valorar, dado que las respuestas del paciente pueden ser muy subjeti-
vas, e incluso pueden estar sometidas a sugestion por parte del explorador. Se
ha de obtener informacién acerca de la presién, el dolor, las sensaciones de
calor y frio, de vibracién, la posicién de las partes del cuerpo y la forma de los
objetos. Se comprueba si existe pérdida de sensibilidad en la superficie del cuer-
po. El médico se concentra habitualmente en el drea en que la persona refiere
una sensacion de entumecimiento, de hormigueo o de dolor. Para ello utiliza
primero una aguja y luego un objeto redondeado para determinar si la perso-
na percibe la diferencia entre el pinchazo y la presiéon. También se pueden rea-
lizar pruebas de la funciéon de los nervios sensitivos aplicando una leve presion,
calor o vibraciones. La capacidad de discernir la posiciéon se examina solicitan-
do al paciente que cierre los ojos y mueva los dedos de las manos y luego los
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de los pies, hacia arriba y hacia abajo, pidiéndole que identifique estas posicio-
nes. Durante la exploracién se ha de observar la capacidad del paciente para
percibir la sensacion. Se han de comparar los 2 lados del cuerpo y las extremi-
dades correspondientes. Se ha de comparar la sensibilidad de las partes distal y
proximal de cada extremidad para cada forma de sensacién. Se ha de intentar
determinar si los cambios sensitivos afectan a todo un hemicuerpo o siguen las
distribuciones de los dermatomas. Durante la exploracién sensitiva el paciente
mantendra los ojos cerrados. Los resultados de esta exploraciéon dependen de
la percepcion del paciente y de la interpretacion de los estimulos.

Se deben explorar las formas primarias de sensibilidad, la sensibilidad tactil
superficial. ;Siente el paciente el toque con un trozo de algodén? ;Es la sensi-
bilidad idéntica en ambos segmentos correspondientes de ambos hemicuer-
pos! Se debe investigar la sensibilidad en manos, antebrazo, brazos, tronco,
musculos, piernas y pies en este orden, y después en las zonas perineal y
perianal. Se seguira el mismo procedimiento anterior, con una aguja. La sensibi-
lidad térmica se explora siguiendo el mismo procedimiento, dando toques con
tubos que contengan agua fria y caliente. Para comprobar la sensibilidad vibra-
toria se aplicard un diapasén sobre las prominencias éseas: muiieca, codo, hom-
bro, cadera, rodilla, tobillo. Se observara la capacidad del paciente para sentir
cudndo cesan las vibraciones y se comparara la sensibilidad contralateral en las
porciones proximal y distal de las extremidades. Si hay dolor profundo a la pre-
sion se examina el tendén de Aquiles, los musculos de las pantorrillas, etc.
Movimiento y posicién: los dedos de la mano y del pie se mueven pasivamente y
se interroga al paciente acerca de la direccién del movimiento y de la posicion
final del dedo explorado. El movimiento se efectuara arriba y abajo. Se ha de
prestar atencién a que la presion en la piel no pueda servir de guia al paciente
sobre la direccién de los movimientos. Las partes laterales de los dedos de los
pies se tomaran entre el indice y el pulgar del examinador. Las reacciones anor-
males en estas pruebas, que siguen las vias. Se exploran las sensaciones o sen-
sibilidades corticales y discriminatorias. Discriminacién de 2 puntos: se tocaran
simultaineamente varias partes del cuerpo con 2 objetos punzantes. El pacien-
te, con los ojos cerrados, debera indicar, cada vez que se le interrogue, si es
tocado en uno o en 2 puntos. La distancia minima para que el paciente pueda
distinguir entre uno y 2 puntos varia segln las partes del cuerpo. Localizacion
de un punto: con los ojos cerrados se le pedird al paciente que indique el lugar
donde ha sido tocado. Discriminacion de objetos: el paciente ha de reconocer
materiales como algoddn, lanas o sedas, mediante el tacto, con las manos.



Funcién estereognésica: el paciente debe de identificar objetos de uso comun
puestos en las manos, siempre con los ojos cerrados, por su forma y estruc-
tura. Grafestesia: el paciente ha de identificar letras o nimeros escritos sobre
sus palmas o sobre otras partes del cuerpo con una punta roma. Se compa-
ran siempre ambos lados. Fenomenos de extincion: se tocaran 2 puntos
simultaneamente en lados opuestos del cuerpo pero en dreas idénticas. Con
los ojos cerrados, el paciente debe de ser capaz de sentir que ha sido toca-
do en los 2 lados.

Signos meningeos

Se debe explorar la presencia de rigidez de nuca (resistencia a la flexion
pasiva del cuello), asi como los signos de Brudzinsky (flexion involuntaria de las
piernas ante la flexion del cuello) y Kernig (resistencia dolorosa a la extension
de la pierna con el muslo previamente flexionado). La presencia de estos sig-
nos es indicativa de irritacion meningea.

Pruebas complementarias

Puncién lumbar

Normalmente, el LCR es transparente e incoloro, pero varios trastornos
pueden hacer que cambie de aspecto. Por ejemplo, la presencia de glébulos
blancos o de bacterias le confiere una apariencia turbia y sugiere una infeccién
del cerebro o de la médula espinal.

Los valores elevados de proteinas en el LCR suelen ser sintoma de un
tumor medular o un trastorno agudo de los nervios periféricos, como una poli-
neuropatia o el sindrome de Guillain-Barré. La presencia de anticuerpos anor-
males sugiere una esclerosis multiple y la concentracion de glucosa anormal-
mente baja indica una infeccién de las meninges o, en algunos casos, un cancer.
La sangre en el LCR es un indicativo de hemorragia cerebral. La presion del
LCR puede verse aumentada por diversas enfermedades, como tumores cere-
brales y meningitis.

Otras pruebas complementarias

Pruebas como la electroencefalografia, electromiografia, tomografia, reso-
nancia magnética, etc., nunca deben solicitarse de forma indiscriminada, sino
cuando realmente sean precisas y estén dirigidas hacia un diagndstico.
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Cefalea

Emilio lldefonso Garcia Criado
Médico de Familia. Centro de Salud de la Fuensanta. Cérdoba
Miembro del grupo de Neurologia SEMERGEN

Introduccion

La cefalea es una de las aflicciones mas frecuentes e incapacitantes, croni-
cas o episddicas, que afectan a la poblacion. En mas del 90% de los casos que
se atienden en atencion primaria (AP) pueden clasificarse como cefaleas pri-
marias, y este porcentaje se eleva al 96% si se suman las de origen secundario
de etiologia téxica (alcohol, tabaco) y farmacologica o las provocadas por pro-
cesos virales benignos. Entre las cefaleas primarias, las mas prevalentes son la
cefalea de tipo tensional (del 38 al 78% segun las series) y la migraia (del 12 al
18%). En Espafa, segun el Estudio PALM (Plan de Accion de Lucha contra la
Migrafia), la prevalencia de migrafa, segun criterios de la Internacional
Headache Society (IHS) de 2004 (IHS-2004), es del 12,6%, y son mas frecuen-
tes en mujeres que en varones. Entre las de origen secundario, las mas fre-
cuentes son las que se relacionan con habitos tdxicos (fundamentalmente con-
sumo de alcohol) y la fiebre.

Las situaciones anteriores hacen que la cefalea sea uno de los motivos de con-
sulta mas frecuente en AP y en Neurologia. Si a esto se afiade que un alto nime-
ro de pacientes con cefalea presenta una discapacidad laboral, social o familiar
(sobre todo en enfermedades como la migrana y la cefalea en racimos), lo que
supone un coste anual (para pacientes con migrafas), de 1.838 millones de euros,
es motivo mas que suficiente para que los médicos de familia sepamos valorar, eti-
quetar y dar solucién a la demanda asistencial que los pacientes solicitan.

Para lograr este objetivo, y dentro de la serie Abordaje de los trastornos neu-
rolégicos en Atencion Primaria, trataremos de trasladar al médico de familia los
conocimientos mas actualizados sobre sintomatologia, diagnéstico diferencial,



criterios de derivacion y tratamiento de las cefaleas. Esperamos con ello con-
seguir estrategias que le permitiran adoptar decisiones para establecer el
manejo correcto y adecuado de esta enfermedad.

Clasificacion

Las cefaleas primarias, que trataremos en este apartado, son aquellas que no
tienen en su etiologia procesos estructurales o metabolicos subyacentes. La
IHS de 2004 distingue 4 tipos de cefaleas primarias.

* Migrafa.

* Cefalea de tipo tensional.

» Cefaleas en racimos y otras cefaleas autonémicas trigeminales.
* Otras cefaleas primarias.

Aunque la migrafia y la cefalea de tipo tensional sean las mas frecuentes, las
otras cefaleas deben ser conocidas por el médico de familia, sobre todo la cefa-
lea en racimos, por el alto grado de incapacidad que conlleva.

Signos y sintomas fundamentales

Pueden variar segln el tipo de cefalea primaria que nos refiramos.

Migrafia

Los signos y sintomas y su evolucién en el tiempo marcan 4 fases bien defi-
nidas: prédromos, aura, cefaleas-sintomas y fase de resolucién. Estos sintomas
son los que permiten establecer un diagnostico adecuado de migrafia segln los
citados criterios IHS-2004. La tabla | muestra los criterios para migrafa sin
aura, con aura tipica y la crénica diaria.

La migrafa se caracteriza por presentar diversos grados de frecuencia,
intensidad y duracion, si bien suele ser hemicraneal y pulsatil e ir asociada a sin-
tomas vegetativos, neurologicos (fotofobia, olorofobia, sensibilidad al movi-
miento, alteracién del estado de animo, fonofobia, etc.) y gastrointestinales
(nduseas y vomitos).

Es mas frecuente en mujeres que en varones (2-3/1), sobre todo a partir de
la pubertad. La edad de inicio se sitia en la segunda década de la vida. Suele
manifestarse antes de los 30 afios y alcanza de maxima expresion de prevalen-
cia hacia los 40 afnos edad a partir de la cual remite.
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Tabla |. Criterios diagnoésticos de la migrafia sin aura,
con aura tipica y la migrafa cronica diaria (IHS-2004)

Migrana sin aura

Por lo menos haber presentado 5 episodios que cumplen los siguientes criterios:
* Ataques de cefalea cuya duracion varia entre 4 y 72 h sin tratar o tratadas sin éxito.
* La cefalea ha de tener al menos 2 de las siguientes caracteristicas:
1. Localizacion unilateral
2. Calidad pulsatil
3. Intensidad moderada o grave (inhibe pero no impide las actividades diarias)
4. Se agrava al subir escaleras o con actividades fisicas rutinarias similares
» Durante el ataque de cefalea ha de haber al menos uno de los siguientes sintomas:
1. Nauseas, vomitos 0 ambos
2. Fotofobia y fonofobia

Migrafa con aura tipica

e Por lo menos haber presentado 2 episodios de migrana precedidas de aura y que
cumplan los siguientes criterios:
* Elaura ha de cumplir por lo menos una de las siguientes caracteristicas, pero no al-
teraciones motoras:
1. Sintomas visuales completamente reversibles que incluyan sintomas positivos
(fotopsias, destellos luminosos) y/o negativos (pérdida de vision).
2. Sintomas sensitivos totalmente reversibles que incluyan sintomas positivos (pa-
restesias) y/0 negativos (hipoestesias)
3. Alteraciones del lenguaje completamente reversibles
e Al'menos 2 de los siguientes criterios:
1. Sintomas visuales homoénimos y/o sintomas sensoriales unilaterales
2. Por lo menos un sintoma de aura se desarrolla gradualmente durante un perio-
do > 5 min. Pueden aparecer nuevos sintomas de aura sucesivamente en el mis-
mo episodio, pero todos deberan desarrollarse en periodos > 5 min
3. Cada sintoma tendré una duracion > 5 min y < 60 min
4. La cefalea debera cumplir los criterios de migrafia sin aura y puede presentarse
durante el aura o seguir a ésta con un intervalo libre de menos de 60 min

Migrafa cronica diaria

La cefalea cumple criterios de migrafa sin aura > 15 dias al mes, durante > 3 meses

e Laanamnesis, exploracion y/o pruebas complementarias descarta cefalea secunda-
ria.

e Cuando se asocia abuso de analgésicos, solo se considerara el diagnostico de mi-
grafa cronica diaria, si los sintomas persisten 2 meses después de la supresion

Tomada de Garcia Criado et al. Cefalea tensional y migraia. SEMERGEN. Documentos Clinicos SEMERGEN. Manejo del dolor en
AP. Madrid: Edicomplet; 2006. p. 41-52.



Cefalea de tipo tensional

Respecto a la cefalea de tipo tensional, es mas frecuente en mujeres que en
hombres y en ambos sexos tiende a disminuir con la edad. Se supone que apro-
ximadamente el 60% de los sujetos sufren un episodio de cefalea de tipo ten-
sional al mes y el 3% tienen episodios mas de |5 dias al mes. También se esti-
ma que la prevalencia anual de cefalea de tipo tensional con més de un episo-
dio al mes es del 20-30%, lo que supone que, al igual que la migrafa, a la hora
de su clasificacion y enfoque diagnoéstico terapéutico lo hagamos desde el pris-
ma mas practico para el manejo del médico de AP (tabla 2).

Tabla 2. Criterios diagnosticos de la cefalea de tension
(IHS-2004)

A. Al menos 10 episodios de cefalea
B. Con una duracién entre 30 miny 7 dias
C. Tener al menos 2 de las siguiente caracteristicas:
1. Localizacion bilateral
2. Calidad opresiva (no pulsatil)
3. Intensidad leve o moderada
4. No agravada por actividad fisica habitual como caminar o subir escaleras
D. Cumplir los 2 siguientes criterios:
1. Sin nauseas ni vomitos (puede haber anorexia) (en las cronicas puede haber
nauseas)
2. Sin fotofobia y fonofobia (puede estar presente sélo una de ellas)
E. No atribuible a otros trastornos

Tipos de cefaleas de tension

Cefalea de tension poco frecuente
< 1 dia al mes de promedio (< 12 dias al ano)

Cefalea de tension frecuente
Entre 1y 15 dias al mes en los Ultimos 3 meses (> y <180 dias al afo)

Cefalea de tension cronica
>15 dias de media durante mas de 3 meses (=180 dias al afo)
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La cefalea de tipo tensional se caracteriza por durar sin tratamiento de
pocos minutos a varias horas o dias. El paciente la define como si llevara una
cinta o banda compresiva alrededor de la cabeza. Su intensidad suele ser leve-
moderada en el 90% de los casos (en el 10% crea incapacidad), y no empeora
con la actividad fisica habitual, lo que sirve como diagnéstico diferencial con la
migrana. Se localiza bilateralmente en la mayor parte de los casos, aunque hay
quien la describe como bifrontal u occipital, y puede variar en el mismo pacien-
te. Como sintomas mas habituales estdn el cansancio y el insomnio.

El dolor se instaura de manera progresiva (horas, rara vez de forma brus-
ca) y siempre relacionado con el agotamiento. Puede iniciarse al despertar, y
estar presente durante toda la jornada con diferente intensidad (motivo por el
cual debemos realizar el diagnostico diferencial con las cefaleas por abuso de
analgésicos o alteraciones del suefio).

La duraciéon de los ataques es variable, con una media de 12 h (desde 30
min a 3 dias, sin respetar el descanso nocturno).

Su nueva clasificacion segiin la IHS-2004 distingue 3 tipos: cefaleas tensio-
nales poco frecuentes, frecuentes y cronicas.

El diagndstico es fundamentalmente clinico, aunque a veces las caracteristi-
cas de la cefalea de tipo tensional nos lleven a realizar pruebas complementa-
rias para descartar cefaleas secundarias (arteritis de la temporal, procesos
expansivos intracraneales, etc.).

Cefalea en racimos

Es una cefalea primaria de causa desconocida distinta a cualquier tipo de
cefalea, con criterios diagnésticos propios, aunque hasta en el 3-5% se asocia a
causa organica (enfermedad del seno cavernoso, aneurismas, meningiomas, ade-
nomas, etc.). Su frecuencia es baja con una prevalencia que oscila entre el 0,1 y
el 0,4%, representando el 8% del total de las cefaleas. Es mas frecuente en el
hombre que en la mujer (5-8/1), presenta asociacion familiar en el 2% y su edad
de comienzo ronda los 20-40 afios. También se asocia con el consumo de taba-
co (65,7%) y alcohol (91%) y con antecedentes personales de migrafia (27%).

Segun la IHS-2004 puede subdividirse en 2 tipos: episddica y crénica.

La cefalea en racimos episédica consiste en al menos 2 periodos de cefale-
as en racimos que duran entre 7 dias y 365 dias, separados por periodos de
remision sin dolor que duran mas de un mes. Es la forma mas frecuente (4/1).

La cefalea en racimos crénica presenta mas de un afio sin periodos de remi-
sidn, o remisiones inferiores a un mes. Los sintomas mas frecuentes consisten



en ataques de dolor intenso, siempre unilaterales, orbitales, supraorbitales y/o
en la zona temporal, con una duraciéon que fluctta entre los |5y 180 min. Estos
ataques suelen ocurrir entre una vez al dia y pueden repetirse hasta 8 veces
dia.Van asociados a lagrimeo, hiperemia conjuntival, congestion nasal, rinorrea,
sudor frontal y facial, miosis, ptosis y/o edema palpebral y siempre son homo-
laterales. Es comun la agitacion e inquietud de los pacientes. La media del pe-
riodo de remisidn es de 2 afos, aunque oscila entre 2 meses y 2 afios.

En el 50% de los pacientes el dolor se desencadena durante el suefio, y lo
despiertan una hora y media después de conciliar éste, en la que conocemos
como la primera fase REM.También puede desencadenar la crisis el alcohol, la
luz intensa, las grandes alturas y los vasodilatadores.

Para completar su diagndstico nos basaremos en la sintomatologia y en los
criterios de la IHS-2004 que se muestran en la tabla 3.

Tabla 3. Criterios diagnosticos de cefalea en racimos
(IHS-2004)

Al menos 5 ataques que cumplan los criterios siguientes:

— Dolor intenso 0 muy intenso, unilateral, orbitario, supraorbitario y/o temporal
— Duracion entre 15y 180 min sin tratamiento

- La cefalea se acomparia de, al menos, uno de los siguientes signos (homolatera-
les):
1. Hiperemia conjuntival y/o lagrimeo

Congestion nasal y/o rinorrea

Edema palpebral

Sudoracion facial y frontal

Miosis y/0 ptosis

6. Sensacion de inquietud o agitacion

a s

- La frecuencia de los ataques estara entre 1 cada 2 dias y 8 cada dia
— No atribuible a otros trastornos

Otras cefaleas primarias
* Cefalea punzante. Consiste en la sensacion de una punzada dolorosa peri-
craneal de localizacién variable, no asociada a otros sintomas.
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* Cefalea por estimulos frios. También conocida como cefalea de los helados,
suele ser intensa pero de corta duracién y sélo ocurre tras la ingesta de
alimentos muy frios.

* Cefalea benigna de la tos. Suele ser intensa, tras el golpe de tos, pero de
corta duracion.

* Cefalea hipnica. Despierta al paciente durante el suefio y que suele res-
ponder al tratamiento con litio.

* Cefalea tras el ejercicio fisico. Sus caracteristicas son imprecisas y es rever-
sible de forma espontanea tras cesar dicho ejercicio.

¢ Cefalea relacionada con la actividad sexual. Suele ser de caracter explosivo
y de pocos minutos de duracion.

* Hemicrdnea crénica o continua. Es un sindrome de cefalea unilateral,
moderada y fluctuante, de curso crénico y respuesta a la indometaci-
na.

* Sindrome de cefalea de tipo tensional. Consiste en cortos ataques de dolor
neuralgiforme, unilateral y periorbitario que se acompafa de inyeccion
conjuntival y lagrimeo. Su causa es desconocida y suele ser resistente a
todo tipo de tratamiento.

Diagnostico diferencial de las cefaleas

La migrafa sin aura, la cefalea de tipo tensional y la hemicranea continua son
las que plantean los mayores problemas respecto al diagnéstico diferencial, ya
que pueden compartir criterios diagndsticos de la IHS-2004, por lo que hay que
tener en cuenta otras caracteristicas, que explicaremos a continuacion, a la
hora de su diferenciacion.

El diagnostico de las cefaleas primarias, y en particular el de la migrafa, se
basa en criterios clinicos, por no disponer de marcadores bioldgicos, o prue-
bas de imagen que permitan confirmar el diagnéstico. Intentaremos realizar un
diagnéstico de exclusidn ante un proceso organico causante de la cefalea. Para
ello, realizaremos una breve historia clinica, que identifique los criterios pro-
puestos por la IHS para los diversos tipos de cefaleas. Las exploraciones, fisica
general y neuroldgica, se deben realizar siempre, si bien aportan muy poca
informacion; por lo general son normales en el caso de una cefalea primaria y
pueden estar alteradas en la cefalea secundaria. Si se observan signos y sinto-
mas de alarma, estaremos obligados a derivar al paciente al nivel especializado
para su valoracion.



Migraia
El algoritmo de la figura | muestra los pasos que se deben seguir para el
diagndstico de la migrafia.

Historia clinica de cefalea
y exploracién fisica + neuroldgica

j

i Sospecha de cefalea
Si P a—— P NO
secundaria

Derivar a neurologia

Cefalea primaria

!

Si | Cumple criterios IHS
- para migrafia
Cumple criterios IHS NO

para aura migrafiosa

! l

SI NO
Considerar otras cefaleas
primarias:
— cefalea tensional
Migrafia Migrafia — cefalea en racimos
con aura sin aura — hemicranea paroxistica

Figura |. Pasos a seguir en el diagnédstico de la cefalea.
Tomada de Castillo Obeso J. Migrafia. Guia de Buena Préctica Clinica. Migrafia y otras cefaleas. Madrid: IMC; 2003.
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Cefalea de tipo tensional
La tabla 4, muestra el diagnéstico diferencial entre cefalea de tipo tensional
y migrafia, el mas frecuente a realizar de todas las cefaleas.

Tabla 4. Diagnéstico diferencial entre cefalea de tipo
tensional y migrana

Cefalea tensional Migraiia

Dolor opresivo (como una banda alrededor | Dolor pulsétil
de la cabeza)

Intensidad moderada, se puede continuar Muy intenso e incapacitante
con las actividades diarias

No hay nauseas ni vomitos Habitualmente hay nauseas y vomitos

No se produce fotofobia o fonofobia Se produce aura y fotofobia o fonofobia frecuentes
Suele durar de 30 min a 7 dias Deda72h

Signo de traqueteo negativo Traqueteo positivo

Cefalea en racimos

Ante un primer ataque debemos siempre realizar un diagnéstico dife-
rencial con otras enfermedades como hemicranea paroxistica croénica, sin-
drome SUNcefalea de tipo tensional, arteritis de la temporal, neuralgias de
trigémino, feocromocitomas, etc., de ahi que aunque la sintomatologia nos
deje clara su filiacién, debamos derivar a los pacientes para posterior estu-
dio de imagen (resonancia magnética [RM], tomografia computarizada [TC],
etc.).

Seglin la respuesta terapéutica, podemos diferenciar la migraia y la cefalea
en racimos de las hemicraneas paroxisticas croénicas, mediante la presencia o
ausencia de respuesta a indometacina y sumatripan.

* Indotest: positivo en hemicraneas paroxisticas croénicas.
 Triptan test: positivo en migrafia y en cefalea en racimos.

Para conducir este apartado cabe comentar que podria realizarse otro diag-
nostico diferencial entre la migrafa sin aura y la cefalea cervicogénica (tabla 5).



Tabla 5. Diferencias entre la migrafia sin aura y la cefalea

cervicogénica
Migrana Cefalea cervicogénica
Dolor Comienza en el cuello y se extiende En la parte anterior de la
hacia la parte anterior de la cabeza, cabeza y es continuo, y no

es pulsétil y no responde a los bloqueos | responde a los triptanes
anestésicos del nervio occipital mayor

0 raiz C2
Contracturas, Dolor y contractura muscular cervical Si se modifican y hay puntos
puntos dolorosos pero no se modifica la movilidad que pueden desencadenar
y limitacion de movimientos cervical, incluso en los ataques, ni hay la cefalea. Limitacion de la
puntos cervicales desencadenantes movilidad cervical y
de la cefalea sensibilidad a la manipulacion
0 presion en cuello (proceso
cervicogénico)

Criterios de derivacion

La tabla 6 muestra los criterios de derivaciéon y de asistencia que debere-
mos seguir ante pacientes con cefaleas y migrafias en AP.

Tratamiento de las cefaleas en atencion primaria

El tratamiento de las cefaleas, y en especial el sintomatico de la migrafia, ha
experimentado en los Ultimos tiempos cambios importantes, al igual que un
creciente interés por parte del médico y del paciente. La introduccién de los
agonistas selectivos de los receptores serotoninérgicos 5-HT g, conocidos
genéricamente como triptanes, ha permitido aumentar de modo significativo la
eficacia de dicho tratamiento.

Todos ellos han sido probados en ensayos clinicos bien disefiados frente a
placebo, analgésicos simples y ergoticos y cada dia se publican mds ensayos que
los comparan entre si y tienen todos nivel de evidencia | y recomendacién A
para el tratamiento de la migrana moderadas-graves y severas (tabla 7).

Los metaandlisis de que disponemos en la actualidad para comparar los
triptanes comercializados valoran dichos triptanes con el sumatriptan como
farmaco oral de referencia, en busca de lo que seria el triptan ideal.

“ Cefalea
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Tabla 6. Criterios de derivacion y de asistencia a
pacientes con cefaleas y migrafias en atenciéon primaria

Cefaleas de derivacion urgente

» Cefaleas de inicio explosivo

» Cefalea con fiebre y signos meningeos

» Cefalea con edema de papila y focalidad neurol6gica no transitoria
» Cefalea de novo después de los 50 afios (con VSG elevada > 50 mm)

Cefalea de derivacion preferente

» Cefalea de novo después de los 50 afios de edad con VSG normal
» Cefalea de inicio reciente (< 3 meses) y evolucion progresiva

» Cefalea con signos o sintomas neuroldgicos reversibles

» Cefalea en racimos

Cefalea de derivacion normal

» Migrafna que no responde al tratamiento sintomatico:
- AINE/triptanes y/o preventivo
- Bloqueantes B/flunaricina

e Primer episodio de migrafia con aura

» Cefalea crénica diaria con abuso de analgésicos

» Cefaleas sin hallazgos exploratorios y que no cumplan criterios de migrafa, cefalea
tensional o cefalea en racimos

Se tratara por el médico de atencién primaria

» El paciente ha tenido varios episodios tipicos que permiten establecer el diagndstico
con seguridad

 La evolucion del dolor dura entre 4y 72 h y sea de intensidad moderada, no apare-
ciendo por la noche

 El aura sea inferior a una hora, de caracter visual, no sensitiva y homolateral al dolor

* No haya datos de enfermedad intracraneal

» No haya abuso de farmacos

* No existan enfermedades intercurrentes

» Cuando el paciente comprenda su problema y entienda que el seguimiento médico
de su patologia es la mejor garantia de que todo ira bien

No deben ser derivados aquellos pacientes que cumplan criterios de migraina sin aura
o cefalea de tension, si no han sido tratados con las pautas terapéuticas habituales

VSG: velocidad de sedimentacion glomerular.
Tomada de Garcia Criado et al. Cefalea tensional y migrafia. SEMERGEN. Documentos Clinicos SEMERGEN. Manejo del dolor en
AP. Madrid: Edicomplet; 2006. p. 41-52.
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Abordaje de los trastornos neurolégicos en Atencién Primaria

Su criterio de valoracion se basa en la resolucién de la migrafia en las 2 h
posteriores a su administracion, y es importante saber el nimero de recidivas
a las 24 h de su ingesta, debido a la corta vida media del farmaco.

Las ventajas e inconvenientes de los triptanes se sefalan a continuacion.

Ventajas. Entre las ventajas se encuentran las siguientes:

Presentan su alto grado de eficacia sobre el dolor y los sintomas acom-
pafantes.

Puede ser utilizado en cualquier momento de la crisis y no empeorar el
aura.

Hoy dia estan indicados en las migrafias moderadas-graves, aquellas en las
que el tratamiento con los antiinflamatorios no esteroideos (AINE) hayan
fracasado. No obstante, alcanza su mayor eficacia cuando se inicia la cefa-
lea, y no tienen utilidad si se administran antes (p. €j., en la fase de aura
sin cefaleas) (evidencia II).

Aunque yugulan todos los sintomas de la crisis de migrafia, no son capa-
ces de acabar por completo con ella si ésta es de larga duracién, por lo
que puede recurrir a las 24 h en el 25-30% de los casos.

En caso de recurrencia es necesario utilizar medicacién de rescate. Esta
limitacion se debe a la corta vida media del farmaco.

Varios de ellos (almotriptan, sumatriptan, eletriptan y rizatriptan) han
demostrado mediante ensayos clinicos comparativos sobradamente su
superioridad frente a los ergdticos con menores efectos secundarios.

Inconvenientes. A pesar de todo lo antes dicho, nos sigue llamando la aten-
ciéon que sean farmacos con poca aceptacion por el médico de AP dentro del
arsenal terapéutico de la migrafia. Entre los inconvenientes se podrian incluir:

El precio.

La vida media corta (lo que provoca recidivas frecuentes), aunque algunos
estan mejorando en este campo.

El no actuar sobre el aura.

Entre los efectos secundarios mis comunes se encuentran:

Mareos.
Somnolencia.
Fatiga.



* Parestesias.
* Opresidn toracica y/o en la garganta.
* Sensacion de presion o tirantez.

A pesar de lo anterior, por lo general son muy bien tolerados ya que sélo
menos del 10% de los pacientes abandona el tratamiento.

Las contraindicaciones principales se muestran en la tabla 7.

En resumen, para tratar una migrafia debemos saber si estamos ante un
paciente con crisis leves a moderadas. Si es el caso, se puede iniciar el trata-
miento con AINE (evidencia IB), por via oral solo o en combinacién con antie-
mético. Si el paciente no responde en | o 2 h podremos afiadir un triptan. Por
el contrario, si nos encontramos ante un paciente con una crisis de migrafia de
intensidad moderada a grave el tratamiento de eleccién seran los triptanes y
caso de que no los tolere (nauseas o vémitos), podremos valorar la adminis-
tracion por via nasal de sumatriptan o zolmitriptan o sublingual (zolmitriptan y
rizatriptan).Ante la respuesta negativa nos plantearemos la administracién sub-
cutanea de sumatriptan o bien algiin AINE por via parenteral (tipo diclofenaco,
al haber excluido el ketorolaco, del petitorio de atencién primaria).

Las embarazadas se beneficiaran del tratamiento con naproxeno soédico o
ibuprofeno y los nifios del paracetamol. Los adolescentes del naproxeno o, si
su migrafa asi lo aconseja, de sumatriptan intranasal (10 mg).

La mayoria de los AINE, y el paracetamol, también son dutiles en el trata-
miento de las crisis de cefalea de tipo tensional episédica y croénica. La tabla 8
muestra los firmacos no especificos para el tratamiento de la migraiia y de la
cefalea de tipo tensional. Hasta el momento no existe evidencia cientifica para
el uso de relajantes musculares en las cefaleas de tensién aunque se suelan uti-
lizar (diazepam 5-7,5 mg al acostarse).

El tratamiento preventivo de la migraia se muestra en la tabla 9.

La figura 2 muestra el tratamiento preventivo de la cefalea de tipo tensional.

El tratamiento de la cefalea en racimos en fase sintomatica consistiria en la
inhalacién de oxigeno a un flujo de 7-10 I/min, lo que conlleva a un alivio rapido
del dolor en la mayor parte de los pacientes (50-80%), mejorando la respuesta
en mayores de 50 afios y en tipo de cefalea episddica. Hoy dia se acepta que el
sumatriptan es el firmaco mas efectivo en la crisis de dolor (74%) y debido a la
brevedad de los ataques, la via de eleccion serd la subcutdnea en dosis de 6 mg.

También se han utilizado ergéticos por diversas vias: oral, rectal, subcutanea,
etc.; esta Ultima parece dar buenos resultado al compararlo con el sumatriptan.

n Cefalea
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’ CEFALEA TENSIONAL ‘

¥

1 Amitriptilina 10 a 75 mg I

¥

1 No hay respuesta '

:

Terapia conductual A 1 Clomipramina 10 a 100 mg f
Biofeedback *
A A ‘ No hay respuesta ‘

¥

‘ Terapia antiestrés ‘

¥

' No hay respuesta ‘

¥

Amitriptilina +
terapia antiestrés

¥

1 No hay respuesta }

¥

Acido valproico 300-1.500 mg
Topiramato en dosis ascendentes

\

Figura 2.Terapia preventiva de la cefaleas tensional.
Modificada de Vazquez Miralles y Yusta Izquierda. Protocolo diagnéstico de la cefalea crénica y tratamiento de la
cefalea tensional. Medicine. 2003:8;5059-62.

Es util el tartrato de ergotamina por via rectal en dosis de |-2 mg, pero su
absorcién es erritica y con efectos adversos.

La administracion de lidocaina en forma de gotas o aerosol nasal en dosis
de 20-60 mg produce un alivio sintomético a los 10 min pero sélo es comple-
to en algunos pacientes.
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Abordaje de los trastornos neurolégicos en Atencién Primaria

Respecto al tratamiento preventivo, la prednisona en dosis de | mg/kg/dia
en pauta descendente durante 3 a 4 semanas parece evitar los rebrotes y se
suele asociar desde el principio a verapamilo en dosis de 80-120 mg/8 h duran-
te 2 a 3 meses, lo que en teoria duraria el racimo.

En los racimos crénicos el tratamiento preventivo se realiza con carbona-
to de litio en dosis de 300 mg/8-12 h y cada 6 meses podemos intentar la
supresion, si bien esta medicacion es de dificil manejo para el médico de AP.

Otra alternativa actual seria el topiramato a dosis de 100 mg/12 h. Si falla
el tratamiento farmacoloégico podriamos plantearnos el tratamiento quirdrgico.

Bibliografia recomendada
Castillo Obeso J. Migrafia. Guia de buena prictica clinica. Migrafia y otras cefaleas. Madrid: IMC; 2003.
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Mareo y vértigo

Laura Rivilla Marugan
Centro de Salud Aranjuez. Madrid

Introduccion

El mareo es una de las consultas médicas que mas dudas diagnosticas y tera-
péuticas plantean al médico de atencion primaria. Puede ser la manifestacion
tanto de una enfermedad grave como de un problema banal y las opciones de
tratamiento pueden ser igualmente amplias.

Ademds, no es infrecuente que exista mas de un motivo como causa del
mareo, sobre todo cuando se trata de personas ancianas, que por otro lado son
las que con mas frecuencia consultan por este cuadro.

Para simplificar el abordaje de esta patologia se recomienda adoptar la cla-
sificaciéon de Drachman, que intenta clasificar el mareo en uno de estos cuatro
grupos: vértigo, desequilibrio, presincope y mareo inespecifico.

I. Vértigo. Se define como una sensacion ilusoria de movimiento, del sujeto
o del entorno, casi siempre rotatoria. Se acompafia de cortejo vegetati-
vo: nauseas y vomitos. Se debe a una alteracion del sistema vestibular, ya
sea periférico (oido interno y VIII par) o central (cerebelo, tronco del
encéfalo o conexiones entre ambos).

2. Presincope. Es la sensacion de pérdida de conciencia inminente. La
causa mas habitual es una disminucién brusca y reversible de la per-
fusion cerebral. Otras causas, como la toxica, también son posibles.
Siempre debe descartarse un origen cardioléogico del mismo, sobre
todo cuando se produce en relacion con ejercicio fisico o sin los fac-
tores desencadenantes habituales (ortostatismo, reaccion vasovagal,
etc.).



3. Desequilibrio. Consiste en una sensacion de caida, que aparece con la
bipedestacion y la marcha y desaparece cuando el paciente se sienta o
se tumba. Es la pérdida de capacidad para mantener la proyeccién del
centro de gravedad dentro de la base de sustentacion. Generalmente la
sensacion de desequilibrio es localizada por el paciente en el tronco,
mientras que el vértigo tiende a localizarse a nivel cefélico. Dentro de los
cuadros de desequilibrio destaca uno, por lo habitual que es entre los
pacientes ancianos. Se trata del déficit sensorial multiple, provocado por la
alteracién que presenta la poblacion anciana en los 3 sistemas encarga-
dos de recoger la informacién para el correcto mantenimiento del equi-
librio: el sistema visual, el sistema vestibular y el sistema propioceptivo
(especialmente los receptores cervicales y de los pies). Por supuesto, el
déficit sensorial multiple es un diagndstico de exclusion, y no debe asu-
mirse sin antes haber descartado otras enfermedades. En un paciente
joven un cuadro de desequilibrio nos obliga a descartar patologia neu-
roldgica grave.

4. Mareo inespecifico. Es un cuadro impreciso que no encaja en ninguna de
las anteriores categorias y que suele ser descrito de manera vaga. Gene-
ralmente se ha relacionado con trastornos psiquiatricos. No obstante,
también aparece en pacientes sin antecedentes claros de ansiedad o
depresion y con frecuencia se ve asociado a cuadros de cefalea de tipo
tensional. Se trata también de un diagnéstico de exclusion y no debemos
apresurarnos en asumirlo, ya que otros procesos, como bloqueos car-
diacos en pacientes ancianos, o patologia vestibular crénica compensada,
pueden dar cuadros inespecificos.

En todos los casos de mareo debemos hacer una exploracion basica con-
sistente en auscultacion cardiaca y toma de presion arterial. Segiin la sospecha
clinica, debemos posteriormente dirigir nuestra exploracion.

Fisiopatologia del vértigo

Como ya hemos comentado, para el mantenimiento del equilibrio el cuer-
po recibe informacién procedente de 3 sistemas: el sistema propioceptivo, el
visual y el vestibular.

Con respecto al sistema vestibular, en el laberinto posterior u oido interno
estan implicados los 6rganos sensoriales, tanto de los canales semicirculares
(crestas ampulares) como del vestibulo (maculas acusticas del saculo y el utri-
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culo). Los canales semicirculares recogen la informacion sobre movimientos de
rotacién en cada plano (horizontal, posterior y superior), y el saculo y el utri-
culo sobre movimientos lineales y accién de la gravedad.

La informacién recogida por el sistema vestibular es conducida por el VIII
par craneal o nervio estatoacUstico, e integrada en los nucleos vestibulares
del tronco del encéfalo con la informacién procedente del sistema visual y
propioceptivo, y estd coordinada por el cerebelo. La informacién recogida
y procesada es enviada a las vias piramidal y extrapiramidal, responsables res-
pectivamente de los movimientos compensadores y del tono muscular. El
reflejo vestbuloespinal es el responsable de la modificacion de la postura.
El reflejo vestibuloocular consigue mantener la direccion de nuestra mirada
a pesar de los movimientos cefdlicos, de modo que aunque nos vayamos
moviendo veamos nitido el objeto que miramos.

La lesion unilateral del laberinto interrumpe el necesario equilibrio entre
ambos sistemas vestibulares. Al existir entonces un predominio de la sefal del
vestibulo no lesionado, el cerebro lo interpreta como que se esta produciendo
un movimiento rapido de la cabeza hacia el lado contralateral a la lesion; es
decir, si se lesiona el vestibulo derecho, sélo funciona el vestibulo izquierdo, de
manera que éste predomina y el cerebro lo interpreta como si se girara la
cabeza a la izquierda. El cerebro pondra en marcha el reflejo vestibuloocular
que produce un movimiento de los ojos hacia el lado contrario del movimien-
to de la cabeza para mantener la fijacion de la mirada; en nuestro caso, habra
un movimiento reflejo de los ojos hacia la derecha; pero al no existir tal movi-
miento de la cabeza el cerebro corrige rapidamente produciendo un movi-
miento brusco de los ojos hacia el lado contrario (izquierda en nuestro caso)
para centrar la mirada. Este fenémeno que se produce por el reflejo vestibulo-
ocular es el nistagmo. Si bien el fenémeno inicial del nistagmo es la fase lenta
del mismo, por consenso se define el nistagmo en funcién de la direccién de su
componente rapido, que por otro lado es mas facil de apreciar. Ademas de la
alteracién de la respuesta ocular, la lesion unilateral brusca del vestibulo pro-
duce inestabilidad por las conexiones vestibuloespinales y cortejo vegetativo
por las conexiones vestibulares autonémicas.

Todas estas alteraciones que se producen cuando existe una lesion vesti-
bular unilateral brusca, tienden a disminuir gradualmente e incluso desaparecer,
por el mecanismo de compensacion vestibular en los nucleos centrales.

Segun el origen de la lesién que provoca el vértigo lo clasificamos en cen-
tral o periférico. El vértigo periférico, aunque puede ser muy incapacitante, no



supone un riesgo vital ni empeora el pronéstico por un retraso en el diagnés-
tico. El vértigo central sin embargo puede ser el inicio de un cuadro que ponga
en peligro la vida del paciente (fig. I).

PERIFERICO VERTIGO CENTRAL

No | Sintomas neurolégicos | Casi siempre
Pueden existir | Sintomas otoldgicos | No (exceptc: :
infarto laberintico)
Mas intensos ] Sintomas vegetativos \ Menos intenso
: ! : e Imposible
Dificultosa pero posible | Bipedestacién y marcha |
de mantener
Congruente | Exploracién vestibular | Incongruente
Mas rapida \ Compensacién ‘ Mas lenta

Figura |. Diagnéstico diferencial del vértigo central/periférico.

Exploracion del vértigo

La exploracién bésica de un sindrome vertiginoso debe incluir una otosco-
pia, exploracién cardiovascular (al menos presién arterial y auscultacién cardia-
ca) y exploraciéon neurolégica, especialmente dirigida a cerebelo (dismetria y
disdiadococinesia) y aparato vestibular.

Asi, debemos explorar pares craneales, sobre todo si sospechamos un ori-
gen central del vértigo; si bien debemos tener en cuenta que la afectacion del
nervio facial ipsolateral al oido afectado puede coincidir con un cuadro perifé-
rico, como ocurre en el sindrome de Ramsay-Hunt, el neurinoma del acustico
o un colesteatoma.

Dado que la exploracion del sistema vestibular es la mas especifica de este
sindrome, y probablemente también la mas desconocida vamos a explicarla con
mas detalle.

Especialmente importante es explorar la existencia o no de nistagmo y las
caracteristicas de éste. Debemos aprender a reconocer cudles son las caracte-
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risticas tipicas de un nistagmo periférico, y derivar todo aquello que no cumpla
estas caracteristicas para descartar un origen central del cuadro.Tenemos que
explorar tanto la presencia de nistagmo espontdneo como de nistagmo provo-
cado. El primero se explora indicando al paciente que mire primero al frente y
después a los lados, evitando los desplazamientos de la mirada a las posiciones
mas extremas, ya que en esta posicion es fisiologica la aparicion de un nistag-
mo leve.

El nistagmo espontineo de origen periférico nunca se presenta de forma
aislada sino que el paciente presenta ademas sintomatologia vertiginosa. El mas
habitual es el horizontal rotatorio, aunque también podria ser horizontal puro.
Es siempre unidireccional, no cambia de direccién aunque se mire a uno y otro
lado. Cumple la ley de Alexander, es decir, es mds intenso cuando el paciente
mira hacia el lado del componente répido del nistagmo, disminuyendo de inten-
sidad cuando mira al frente o al lado del componente lento, pero nunca cam-
bia de direccion. El nistagmo periférico es simétrico en ambos ojos y se inhibe
con la fijacién de la mirada.

Ante un nistagmo que no cumpla cualquiera de estas premisas debemos
derivar para descartar un origen central (fig. 2).

Cuando no existe nistagmo espontaneo debemos intentar provocarlo. Para
ello realizamos la maniobra de Dix-Hallpike como se indica en figura 3.
Probablemente ésta sea la maniobra exploratoria de vértigo mds rentable.
Antes de realizarla tendremos que advertir al paciente que es posible que des-
encadene su cuadro vertiginoso, insistiéndole en que aunque sea asi, no cierre
los ojos y mire a un punto fijo, de modo que podamos apreciar la aparicién y
las caracteristicas del nistagmo. Desde la posicion de sentado, con las piernas
estiradas sobre la camilla, llevamos al paciente bruscamente hacia abajo, dejan-
do su cabeza colgando y mirando hacia la derecha (o izquierda). Observamos
en esta posicion si aparece sintomas de vértigo y nistagmo, asi como las carac-
teristicas del mismo. Después volvemos a incorporar al paciente, y observamos
también la existencia o no de nistagmo en esta posicion. Repetimos la manio-
bra rotando ahora la cabeza al lado contrario al inicial.

El nistagmo posicional de origen periférico que se desencadena con esta
maniobra va a corresponder casi siempre a un vértigo posicional paroxistico
benigno (VPPB) de origen en el canal semicircular posterior. Este nistagmo debe
cumplir las siguientes caracteristicas: aparecer con cierta latencia desde que adop-
tamos la posicion provocadora, generalmente menos de 5 s después, y acompa-
fiandose de sintomatologia vertiginosa; agotarse (clinica y nistagmo) si mantene-



Cumple todas

Presenta alguna

espontaneo

Nistagmo @

PERIFERICO

las siguientes } { de las siguientes Nistagmo
caracteristicas caracteristicas provocado ‘I
— No aislado — Aislado, sin vértigo — Direccién cambiante | | — Geotroépico
— Unidireccional acompafante — Ageotroépico — Latencia
— Simétrico — Vertical puro — No latencia — Agotamiento
— Ley Alexander — Direccién cambiante — No agotamiento — Fatigabilidad
— Congruente — No simétrico — No fatigabilidad — Reversible
con resto — No cumple ley Alexander
exploracién — No congruente con resto
fatigable exploracién
TN TN No fatigable

Sintomas
otoldgicos —__—@TRAL
Sindrome Neuronitis —AVC,AIT
de Méniere vestibular — Esclerosis mltiple IE
Otras entidades: —Vértigo asociado || —Tumor cerebral
— Fistula perilinfatica a migrafia — Neurinoma acustico (avanzado)
— Laberintitis — Neurinoma —Vértigo asociado a migrafia
— Neurinoma acustico acustico (precoz) || — Malformaciones cerebrales

Figura 2. Diagnoéstico diferencial de vértigo en funcion del nistagmo.

mos al paciente en la misma posicién, normalmente antes de 30 s; y si repetimos
la maniobra, ambos tienden a ser menos intensos, es decir, son fatigables. El nis-
tagmo que aparece en el VPPB del canal semicircular posterior (el mas habitual)
es geotropico, es decir, bate hacia el oido afectado, hacia el suelo, y es reversible,
porque cuando volvemos a sentar al paciente bate en sentido contrario.

Debemos pensar en un nistagmo posicional de origen central cuando tras
la maniobra de Dix-Hallpike aparezca un nistagmo sin latencia, agotamiento ni
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fatigabilidad, o bien cuando sea ageotrépico (no bate hacia oido explorado) o
vertical puro.

La exploracion del nistagmo debe completarse con el resto de las pruebas
vestibulares. En un vértigo de origen periférico, nistagmo y pruebas vestibula-
res van a ser congruentes. Esto quiere decir que las pruebas vestibulares
(Romberg, indices de Baranny, Utenberger y marcha de Babinski-VVeil) se des-
vian todas hacia el mismo lado, el lado hipofuncionante. El cerebro percibe que
el laberinto sano predomina y “empuja” desviando al sujeto hacia el lado enfer-
mo. El nistagmo en un cuadro periférico batira hacia el lado sano (ya hemos
comentado que se define por su componente rapido).

En un vértigo de origen central la exploracion de nistagmo y pruebas ves-
tibulares va a ser no congruente.

Prueba de Romberg

Con esta prueba exploramos la reaccion postural del individuo en bipedes-
tacion con minima base de sustentacién. Esta prueba, como el resto de las
pruebas de equilibrio, debemos explorarla en silencio para que el paciente no
pueda localizarse por el sonido cuando cierre los ojos. Una forma de hacer mas
sensible esta exploracion es disminuir ain mas la base de sustentacién ponien-
do un pie delante de otro. Un individuo normal no presenta oscilaciones por-
que al tener funcionante el sistema vestibular y la sensibilidad profunda, aunque
cierre los ojos, le quedan indemnes 2 de los 3 sistemas del equilibrio.

La prueba de Romberg es positiva en los trastornos vestibulares y de la sen-
sibilidad profunda.

La lateralizacién repetida hacia el mismo lado orienta hacia origen perifé-
rico, con hipofuncién vestibular del mismo lado de la desviacion. La desvia-
cién aparece con cierta latencia desde que el paciente cierra los ojos, el tiem-
po que tarda en olvidar sus referencias visuales. El resto de pruebas vestibu-
lares lateralizarian hacia el mismo lado y el nistagmo batiria hacia el lado
contrario.

Después de explorar con la prueba normal, lo explorariamos con la cabe-
za girada 90° hacia derecha e izquierda. Si existe lesion laberintica izquierda y
el Romberg es hacia la derecha, cuando mandamos al paciente rotar la cabeza
hacia la derecha, la desviacidn sera ahora hacia delante, ya que el laberinto sano
queda ahora hacia atras.

El Romberg de los sindromes vestibulares centrales es mucho mas intenso,
con oscilaciones notables, sin latencia, en cualquier sentido. La direccién de la



caida no se modifica con la variacion de la posicion de la cabeza y no es con-
gruente con el resto de pruebas.

indice de Baranny

Con el paciente sentado sin apoyar la espalda se le indica que estire los bra-
zos y extienda el segundo dedo de cada mano, con los ojos cerrados. En con-
diciones normales no hay variaciones, mientras que en cuadros periféricos
ambos brazos se desviaran levemente hacia el oido con hipofuncién. Se puede
sensibilizar esta prueba haciendo que el paciente suba y baje varias veces los
brazos en esta posicién mientras permanece con los ojos cerrados.

Los sindromes centrales presentan oscilaciones mas amplias, de un solo
brazo o no congruentes con el resto de las exploraciones.

Uttenberger o marcha en el sitio

El paciente debe hacer movimiento de pasos, levantando bien las rodillas
pero sin moverse del sitio, con los ojos cerrados. Por lo general se le ordena
que dé 50 pasos, aunque si tras 25 pasos no se ha desviado podemos indicarle
que pare.

En el sindrome vestibular periférico el paciente tiende a dirigirse hacia el
lado enfermo.

En las lesiones centrales las oscilaciones son mds amplias, pero sin que exis-
ta desviacion mas significativa a derecha o izquierda y sin guardar congruencia
con el resto de pruebas vestibulares.

Marcha de Babinski-Weil

Pedimos al paciente que camine 3-5 pasos hacia delante y hacia atras sin
volverse, con los ojos cerrados, hasta completar al menos 5 veces el doble
recorrido, procurando seguir una linea recta.

Si existe una lesion periférica aparece la llamada “marcha en estrella”, giran-
do el enfermo hacia el oido hipofuncionante, igual que en el resto de pruebas
explicadas, mientras que el nistagmo batirfa hacia el lado contrario.

Si la direccion de la marcha en vez de ser rectilinea sufre oscilaciones o no
es congruente con el resto de pruebas pensaremos en un origen central.

Maniobras oculovestibulares
Si con las pruebas anteriores ya se ha conseguido orientar el origen del cua-
dro que presenta el paciente no seria necesario recurrir a estas maniobras. Sin
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embargo, si serian de utilidad en casos de cuadros poco sintomaticos en los que
la exploraciéon vestibular sea negativa, pero nosotros sigamos sospechando un
origen vestibular del cuadro.

Maniobra de rotacion cefalica

Con el paciente sentado, le pedimos que mantenga la vista al frente fija en
un punto cercano, por ejemplo la nariz del explorador, y que no la pierda de
vista en ningin momento. Realizamos entonces a su cabeza un movimiento
rapido primero hacia un lado, observando si aparecen movimientos oculares
sacadicos, y luego hacia el otro. En condiciones normales el reflejo oculovesti-
bular consigue mantener la mirada en el punto fijado a pesar del movimiento.
En caso de lesion vestibular unilateral, cuando rotamos la cabeza hacia el lado
afectado, el paciente se ve obligado a realizar varios movimientos sacadicos de
compensacién para volver a fijar el punto que miraba.

Maniobra de saqueo cefalico

Con el paciente sentado y el menton levemente inclinado, se mueve varias
veces la cabeza del paciente de uno a otro lado de manera vigorosa, durante
unos 30 s. Al finalizar se detiene la cabeza y se observa la aparicion de nistag-
mo. Si aparece un nistagmo (mas de una o 2 sacudidas) orienta hacia el origen
vestibular del problema, por lo general una hipofuncién vestibular crénica
(p- €j., un neurinoma del acustico) o en fase de compensacion, si bien no es
especifica de nada mas.

Entidades causantes de vértigo periférico

Vértigo posicional paroxistico benigno

Se trata de la causa mas frecuente de vértigo atendida en la consulta de
atencién primaria, que provoca aproximadamente un 25% de los cuadros ver-
tiginosos.

La inmensa mayoria de casos de VPPB se deben a la canalitiasis del canal
semicircular posterior. Fragmentos de otoconia se desprenden del utriculo y se
encuentran flotando en la endolinfa de dicho canal semicircular posterior (por
ser el mas declive). Este depdsito es mas pesado que la endolinfa que le rodea
y actia a modo de pistén, de modo que tras finalizar el movimiento cefilico
sigue provocando el movimiento de la endolinfa, estimulando la ctpula del canal
semicircular. Los canales semicircular anterior y lateral también pueden verse
afectados, pero con mucha menos frecuencia.



En menos ocasiones los cuadros de VPPB se deben al fenémeno de la cupu-
lolitiasis, en el que los fragmentos de otoconia no se encuentran flotando libre-
mente, sino que se adhieren a la cGpula del canal semicircular.

La mayor parte de los VPPB son de origen idiopatico. En segundo lugar esta-
rian los secundarios a traumatismos craneoencefilicos. Con menos frecuencia
se producen VPPB después de una neuronitis vestibular, asociados a enferme-
dad de Méniere, migrafa, esclerosis multiple, etc.

Una de las claves en el diagnéstico del VPPB nos lo da la duracién del
mismo. Una crisis de este tipo de vértigo no dura mas de un minuto. La res-
puesta del paciente al preguntarle sobre la duracién de su cuadro puede indu-
cir a error, ya que con frecuencia éste nos refiere que el mismo se prolonga
durante horas o dias, ya que, efectivamente, la sensacién de inestabilidad des-
pués del ataque se suele prolongar durante este periodo. Sin embargo, si pre-
guntamos especificamente sobre la sensacion rotatoria, ésta no ha de sobrepa-
sar el minuto de duraciéon en cada episodio. La crisis de vértigo tiende a repe-
tir tanto a corto plazo (en las horas y dias posteriores al primer episodio)
como a largo plazo (50% de recurrencias a los 10 afios).

Otro punto clave en el diagnéstico de esta entidad es su desencadena-
miento con los movimientos cefilicos. Cualquier cuadro vertiginoso puede
empeorar con los movimientos de la cabeza, pero éste se desencadena con los
mismos. A veces el paciente no ha observado esta relaciéon temporal debido al
periodo de latencia de segundos que puede existir desde el movimiento cefa-
lico al inicio del vértigo. Es muy tipico que este cuadro se desencadene cuando
el paciente rota sobre si mismo en la cama, cuando se va a incorporar de la
misma o al alcanzar un objeto de lo alto de una estanteria.

En la exploracion del VPPB nunca existe nistagmo espontdneo. Sin embar-
go, si se desencadena la sintomatologia y el nistagmo con la maniobra de Dix-
Hallpike (fig. 3).

El resto de la exploracién vestibular y otolégica es rigurosamente normal.

No siempre es posible obtener un Dix-Hallpike positivo, sobre todo en lo
que se refiere a la aparicion de nistagmo, ya que a veces son de baja amplitud
y no conseguimos verlos. La sola aparicion de sintomatologia vertiginosa con
las caracteristicas de latencia, agotamiento y fatigabilidad, ya es bastante indica-
tiva de VPPB aunque no se pueda considerar diagnéstica.

El manejo de un VPPB tipico del canal semicircular posterior corresponde
a atencion primaria y el tratamiento de eleccién es la maniobra de Eppley o
de recolocacién de particulas, que en una reciente revision Cochrane demos-
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Figura 3. Maniobra de Dix-Hallpike (para el oido derecho).

tré ser segura y efectiva. Se han descrito otras maniobras eficaces, pero ésta
es la que mas evidencia retne. Si hemos dicho que el origen de este cuadro
son unos desechos flotando en el canal semicircular posterior, el tratamiento
consistird rotar al paciente en el plano de dicho canal para hacerlos volver al
utriculo (fig. 4).

Partiendo de la posicién de sentado llevamos al paciente a la posicién de
Dix-Hallpike que le ha provocado el cuadro. Posteriormente giramos la cabeza
90° hasta alcanzar la posicién Dix-Hallpike contraria, mientras se mantiene el
cuello en extension; este cambio de posicién no deberia llevarnos mas de 3-5
s. Para la siguiente posicion el paciente debe rotar su cuerpo poniéndose en
decubito lateral y nosotros colocamos su cabeza diagonalmente opuesta a la
primera posiciéon de Dix-Hallpike. Por ultimo, el paciente se sienta. Debemos
mantener cada posicién al menos un minuto. Con frecuencia se recomienda al
paciente después de la maniobra una restriccién postural para evitar que las
particulas recolocadas vuelvan a salirse de su sitio. Para esto se le indica que
no adopte el decubito supino durante 48 h, durmiendo con cabeza inclinada
45° y que evite las rotaciones cefilicas durante este tiempo. Lo cierto es que
los estudios que hay al respecto no muestran diferencias entre el tratamiento
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Figura 4. Maniobra de Eppley (para el oido derecho).

con y sin restriccion postural posterior. A veces no es suficiente con una sola
maniobra y hay que repetir el tratamiento unos dias después.

Otro tratamiento que ha demostrado ser eficaz son los ejercicios de
Brandt-Daroff, que incluso el paciente puede aprender a hacer en casa ante
cuadros recurrentes. El paciente, sentado en el borde de la cama, con las pier-
nas colgando, se tumba bruscamente hacia un lado y espera a que el vértigo
provocado desaparezca, o en su defecto mantiene la posiciéon un minuto, vol-
viendo después a sentarse para tumbarse después hacia el lado contrario, repi-
tiendo la secuencia anterior. Este ejercicio se debe repetir minimo 3 veces en
cada lado, en 2-3 sesiones diarias, hasta que el paciente esté asintomatico.

Los sedantes vestibulares no estdn recomendados como primera linea de
tratamiento en el VPPB.

Debemos derivar ante un cuadro que no mejora con las medidas habitua-
les o un cuadro bilateral o una exploracién sugerente de vértigo central.

Los VPPB de los canales anterior y horizontal generalmente se derivan por-
que los hallazgos en la exploracion nos pueden confundir con un vértigo de
origen central.
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Enfermedad de Méniere

La clinica de la enfermedad de Méniere estd provocada por un aumento de
presion endolinfatica.

En esta entidad el vértigo si se acompafia de sintomatologia otoldgica: hipo-
acusia, sensacion de plenitud otica y actifeno unilateral aunque no siempre coin-
ciden en el tiempo. Asi, los actifenos y la sensacion de plenitud aural pueden
preceder al cuadro vertiginoso.A medida que evoluciona el cuadro disminuyen
las crisis vertiginosas pero empeora la hipoacusia y el actfeno, que se hacen
permanentes.

El vértigo de la enfermedad de meniere dura entre 20 min y varias horas y
se acompafa de sintomas vegetativos intensos.

Existe nistagmo espontdneo durante la crisis vertiginosa. Las pruebas vesti-
bulares y el nistagmo son congruentes. Las pruebas vestibulares se desvian
hacia el lado enfermo y el nistagmo hacia el lado sano. La otoscopia es normal.

El tratamiento entre las crisis pretende disminuir la presion endolinfitica
con diuréticos y dieta hiposddica, aunque su eficacia es limitada. Una reciente
revision Cochrane concluye que no existe evidencia sobre la eficacia de la beta-
histina, ampliamente utilizada, para prevenir los ataques.

En las crisis de vértigo son Utiles los sedantes vestibulares como sulpirida o
tietilperacina o dosis bajas de diazepam, y los antieméticos. No debemos pro-
longar este tratamiento mas alla de 4-5 dias.

Los ejercicios de rehabilitacion vestibular no parecen Utiles en la enferme-
dad de Méniere.

Se trata de un cuadro que debemos derivar para seguimiento especializado.

El diagnostico diferencial debe hacerse con otros cuadros poco frecuentes
como la vestibulopatia de las enfermedades autoinmunes o la vestibulopatia
luética.

Neuronitis vestibular

Se trata de un cuadro vertiginoso prolongado, con sintomatologia vegetati-
va, de dias de duracién y no acompafiado de sintomatologia auditiva. El cuadro
mejora de forma progresiva por la compensacion central, pero persiste una
sensacion de inestabilidad durante semanas e incluso meses.

Se piensa que la afectacién del nervio vestibular se debe a una infeccién
viral, concretamente por herpes simple, pero no se ha podido demostrar.

El diagnoéstico diferencial debemos realizarlo con cuadros de origen central
por lo prolongado del vértigo (siempre debemos descartar origen central ante



un vértigo que dure mas de 48 h), y por la marcada dificultad para la bipedes-
tacion y la marcha que suelen presentar los pacientes en las primeras horas de
instauracion del cuadro. Generalmente la neuronitis va a aparecer en pacientes
mas jévenes, muchas veces precedida de infeccidn respiratoria de vias altas en
los dias previos, mientras que el ictus cerebeloso se da en pacientes mas ancia-
nos con multiples factores de riesgo cardiovascular. Pero la clave diagndstica
nos la va a dar la exploracion, que seria congruente en caso de neuronitis ves-
tibular y no congruente en caso de vértigo central.

Otras entidades que cursan con vértigo prolongado son la laberintitis, que
se diferencia en que si existe afectacion coclear y, por lo tanto, clinica auditiva,
y el sindrome de Ramsay-Hunt (herpes zéster ético), que se acompaiia de otal-
gia, erupcion vesicular y paresia facial.

La neuronitis vestibular precisa de derivacién para seguimiento por otorri-
nolaringologia. En algunas ocasiones tenemos incluso que derivar a urgencias,
cuando exista duda diagnéstica o cuando el cuadro sea tan sintomatico que se
requiera ingreso para fluidoterapia.

El tratamiento en la fase aguda consiste en sedantes vestibulares y antie-
méticos. En la fase de recuperacién son Utiles los ejercicios de rehabilitacion
vestibular.

Neurinoma del actstico

Se trata del tumor mas habitual en el angulo pontocerebeloso, si bien cual-
quier tumor a ese nivel produciria la misma sintomatologia.

El vértigo generalmente es poco frecuente o leve, ya que el lento creci-
miento permite el desarrollo de mecanismos de compensacion. El sintoma mas
habitual es la hipoacusia de percepcion progresiva, que posteriormente se
acompaiia de acufenos y paresia facial ipsolateral.

Seglin el tamafo del tumor y las estructuras que invada puede originar un
cuadro de vértigo periférico o vértigo central.

Fistula perilinfatica
Hipoacusia y vértigo desencadenados por esfuerzo o maniobra de Valsalva.
Generalmente son secundarias a barotrauma u otro tipo de traumatismos.

Entidades causantes de vértigo central

Siempre se ha considerado la enfermedad vascular cerebral, concretamen-
te la del territorio vertebrobasilar, como la causa mas frecuente de vértigo cen-

n Mareo y vértigo




Abordaje de los trastornos neurolégicos en Atencién Primaria

tral. Sin embargo, si consideramos el vértigo asociado a migrafia como causa de
vértigo central (alin no se tiene claro cémo clasificarlo), éste podria superar en
nimero al primero.

En cuanto a las causas de vértigo central clasicas, que en su mayoria supo-
nen una enfermedad grave que puede poner en peligro la vida del paciente, es
muy importante tener en cuenta que el vértigo aislado, sin otra sintomatologia
neuroldgica, suele ser periférico.

Infarto vertebrobasilar

El vértigo se suele acompanar de otra sintomatologia que en general domi-
na el cuadro: disartria, diplopia, trastornos visuales, hemiparesia, etc.

Debemos sospecharlo en pacientes con factores de riesgo cardiovascular
elevados o personas ancianas.

Menos frecuentes como causa de vértigo son los accidentes isquémicos
transitorios de este territorio, en el que la sintomatologia puede durar minu-
tos, y la exploracion ser normal entre los episodios.

Infarto o hemorragia cerebelosa

Este cuadro es el que con mas frecuencia se puede presentar con sintoma-
tologia de vértigo aislada y progresiva, y que si lo vemos en las primeras horas
puede confundirnos con una neuronitis vestibular. Como hemos comentado
seria de gran importancia la exploracién y los antecedentes del paciente a la
hora de distinguirlos.

Esclerosis maltiple

Hasta en el 10% de los casos el vértigo puede ser la primera manifestacion
de la enfermedad, y en un tercio de los casos los pacientes con esclerosis mdil-
tiple van a sufrir vértigos a lo largo de su enfermedad.

Tumores y malformaciones cerebrales

Los tumores de fosa posterior pueden provocar sintomatologia vertiginosa
acompanada de otros sintomas y signos neurolégicos.

La malformacién que con mas frecuencia produce vértigo es la de Arnold-
Chiari.

Neurinoma acustico
Ya se ha comentado en el apartado de vértigo periférico.



Vértigo recurrente asociado a migraina

En los ultimos tiempos se estd observando la estrecha relacién entre migra-
fia y vértigo, si bien las caracteristicas de esta relacién estin pendientes de
matizar.

El vértigo episodico aparece en un 25-35% de los pacientes con migrafia, lo
que hace pensar en un mecanismo fisiopatolégico comun ain no aclarado.

El vértigo puede aparecer, antes, durante, después de la migrafia e incluso
sin relacion temporal con la misma.

La Internacional Headache Society (IHS) no acepta de momento el con-
cepto de vértigo migrafoso en su clasificacion, si bien reconoce el vértigo
paroxistico de la infancia como equivalente migrafioso.

Las caracteristicas clinicas de los cuadros de vértigo que se dan en los
pacientes migrafosos son muy diversas. Se pueden presentar tanto con nistag-
mo espontaneo como posicional, y la exploracién puede ser compatible tanto
con vértigo central como periférico. La mayoria de los vértigos en relacion con
la migrafia duran horas. También el VPPB es mas frecuente en pacientes migra-
flosos.

El tratamiento para estos cuadros de vértigo seria el mismo que para la
migrafa, tanto durante la crisis como el tratamiento profilactico.
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Trastornos del movimiento

M.? Carmen Martinez Altarriba
Centro de Atencion Primaria Horta. Barcelona

Signos y sintomas

Hipercinesias

Son un exceso de movimientos (movimientos involuntarios anormales). En
general, anomalias en ganglios basales, diencéfalo (nervio subtalamico) y mesen-
céfalo (sustancia negra).

Se observan los siguientes tipos: temblor, corea, distonia, tics, mioclonia,
galismo y acatisia.

Tics

Los tics se definen como movimientos carentes de propésito, que pueden
ser simples o complejos e interrumpen de manera subita la actividad motora
normal. Frecuentemente existe una sensacién de urgencia para ejecutar el tic.
Son movimientos (tics motores) o sonidos (tics fonicos o vocales) involunta-
rios, relativamente breves, estereotipados y repetidos.

Estan precedidos por sensaciones o sentimientos premonitorios. Pueden
suprimirse voluntariamente (en general, con gran esfuerzo mental). Pueden
exacerbarlos o disminuirlos diversos factores. Se clasifican en tics transitorios
de la infancia, tic motor crénico y sindrome de Gilles de la Tourette.

I. Tics motores. Pueden ser simples y complejos. Los simples afectan a un
Unico grupo de musculos (parpadeo, sacudidas de la cabeza, etc.). Los tics
complejos son movimientos secuenciados y coordinados, parecidos a
gestos 0 actos motores normales, inapropiados en intensidad y presen-
tacion (incluyen copropraxia y ecopraxia).



2. Tics fonicos. Los simples consisten en aspirar por la nariz, gruiir, toser,
carraspear, etc. Los complejos son verbalizaciones lingtiisticas que inclu-
yen coprolalia, ecolalia y palilalia.

3. Sindrome de Gilles de la Tourette. Su prevalencia oscila entre el 0,7 y el 4%,
y es mas frecuente en varones. Probablemente tiene una herencia auto-
sémica dominante, con penetrancia influida por el sexo. Quiza se trata
de un proceso autoimmune que esté asociado a infeccién estreptococi-
ca (PANDAS). El trastorno responde a los antagonistas dopaminérgicos.
Se observa déficit de atencién e hiperactividad y trastorno obsesivo-
compulsivo. Este sindrome es la causa mas frecuente de tics. Presenta un
amplio espectro de alteraciones motoras y del comportamiento. Sus cri-
terios diagndsticos son: inicio antes de los 21 afos (en general mas de
12 afos) y multiples tics motores y uno o mas fénicos, durante la enfer-
medad.

Corea

La palabra corea deriva del griego y significa “baile”. Es un movimiento
involuntario hipercinético irregular, de duracién breve, que cambia de una
zona corporal a otra sin secuencia definida. Los movimientos coreicos leves
parecen signos de agitacién o inquietud. Pueden ser reconocidos por el
paciente, pero si no se mencionan como sintomas pueden pasar desapercibi-
dos para el médico. Los movimientos moderados o graves a menudo son sin-
tomaticos, aunque es posible que algunos pacientes, especialmente los que
padecen enfermedad de Huntington, no los sientan, ni los vean cuando se
miran al espejo. En algunos casos los movimientos coreicos se mezclan con
los voluntarios, lo que hace que a los observadores les parezca que los rea-
liza el paciente intencionadamente. Hay impersistencia motora, dejando caer
las cosas o inclinando las rodillas al caminar. Tienen dificultad para mantener
la lengua fuera, lengua de dardo y tienen dificultad para estrechar las manos
del interlocutor. Los pacientes pueden tener el habla arrastrada o interrup-
ciones en el habla.

Clasificacién
|. Primaria (origen genético o idiopdtico). Enfermedad de Huntington, corea
senil.
2. Secundaria. Corea de Sydenham, hipertiroidismo, corea infecciosa, corea
por farmacos.
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Enfermedad de Huntington

Sintomas motores. Corea de intensidad variable; impersistencia motora;
alteraciones oculomotoras (aumento parpadeo); distonia, rigidez, bradicinesia,
tics, ataxia; hiperreflexia y reflejos plantares extension; disartria/anartria, disfa-
gia; alteracion de la marcha y el equilibrio.

Sintomas cognitivos. En estadios avanzados de la enfermedad se produ-
cen déficit de memoria (funciones ejecutivas, habilidades visuoespaciales, con-
centracién). Puede progresar a déficit mas globales, con apraxia.

Sintomas mentales. Depresion, psicosis, ansiedad, agresividad, irritabili-
dad, apatia. El suicidio es cinco veces mas frecuente en estos pacientes que en
la poblacién general. Mas frecuentes en los casos de inicio temprano. Se inicia
antes de los 20 afos y cursa con crisis epilépticas en el 50% de los casos. En
general es de herencia paterna.

Distonias

Se trata de un sindrome en el que existen contracciones musculares invo-
luntarias sostenidas, que causan movimientos de torsion repetidos, o posturas
anormales que pueden acompafiarse de dolor. Es el trastorno del movimiento
mas frecuente después del parkinsonismo y el temblor. El patréon hereditario
no siempre obvio.

Las distonias secundarias pueden iniciarse meses o afios después de la
lesion cerebral. Debe considerarse la posibilidad de distonia secundaria si exis-
te historia previa de: firmacos antidopaminérgicos, toxicos (Mn, metanol), trau-
matismo (hipoxia perinatal, traumatismo periférico).

Clasificacién
Se puede clasificar: a) seglin etiologia, en distonia primaria y distonia secun-
daria; b) seglin la distribucién corporal, y c) segin la edad de inicio.

I. Distonia primaria. La distonia es el tnico signo. La historia clinica, el exa-
men fisico y las pruebas complementarias no muestran alteraciones. No
existe una patologia subyacente especifica.

2. Distonia secundaria. Esta asociada a enfermedades neuroldgicas heredita-
rias y a enfermedades de depésito. Se debe a factores ambientales (far-
macos, traumatismos cerebrales, etc.). Esta relacionada con lesiones
cerebrales y parkinsonismo. La distribucién puede ser: focal, segmenta-
ria, multifocal, generalizada y hemidistonia.



3. Distonia generalizada. Es la distonia mas frecuente en la infancia. Suele ini-
ciarse en una pierna y presentarse durante la acciéon. Puede progresar
hasta afectar todo el cuerpo. Cuando es intensa, los movimientos tam-
bién se presentan en reposo.

4. Distonia focal. Blefarospasmo, oromandibular, cervical, laringea, de extre-
midad. Es mas frecuente en adultos.

a) Inicio temprano: inicio mas frecuente en una pierna. El 50% progresa a
distonia generalizada.

b) Inicio tardio: inicio en cuello, musculos craneales o brazo. El inicio en la
pierna es muy raro.

Temblor

Es el movimiento involuntario que se observa con mas frecuencia en medi-
cina de familia. Se trata del movimiento ritmico y oscilatorio de una o varias
partes del cuerpo.

A veces puede existir un tipo de temblor, llamado fisiologico, que puede
experimentar cualquier persona bajo determinadas circunstancias como la fati-
ga muscular o el estrés psiquico. El temblor es una alteracién motora muy fre-
cuente que se presenta como disfuncién del sistema nervioso acompafiando a
enfermedades muy diversas. Suele ser sencillo de diferenciar de otros trastor-
nos del movimiento como las distonias, la corea, la atetosis, el balismo o los tics.
Sin embargo, otros movimientos como el clonus, las mioclonias o la asterixis en
ocasiones son dificilmente diferenciables del temblor. Los elementos que se uti-
lizan para clasificar el temblor son sus circunstancias motoras de aparicién, su
frecuencia, su origen central o periférico, la influencia de diversos farmacos, las
caracteristicas del registro electrofisiologico y su cardcter fisioldgico o patolé-
gico.

La clasificacion seglin las circunstancias motoras de aparicién quiza sea la
forma mas adecuada de clasificarlo y la mas (til en la practica clinica. Utilizando
este criterio, el temblor puede ser de reposo (Parkinson, lesiones rubricas,
lesiones cerebelorrubricas) o de accion (postural, temblor esencial y temblor
fisiologico, o cinético, lesiones cerebelosas).

Las preguntas que se deben realizar ante un paciente con temblor son las
siguientes: tipo, localizacidn, si es uni o bilateral, simétrico o no, distal o proxi-
mal, etc. (p. €]., el temblor parkinsoniano suele empezar asimétrico distal en las
manos), cualidad, factores desencadenantes, factores agravantes, factores ate-
nuantes, respuesta a los firmacos, si esta o no dentro de otro sindrome, sinto-

“ Trastornos del movimiento




Abordaje de los trastornos neurolégicos en Atencion Primaria

mas acompafantes, herencia, antecedentes personales y familiares, forma de
comienzo y evolucidn, fairmacos que toma el paciente. Si se produce en repo-
so o en accidn, si hay focalidad neurolégica, enfermedades sistémicas, etc.

I. Temblor fisioldgico. Se trata de una oscilacién de la contraccion muscular
que debe considerarse normal y por lo tanto asintomdtica, sin que tenga
ninguna repercusién funcional. Por definicion, el temblor fisiolégico es
subclinico. Algunas situaciones fisioldgicas producen un aumento de la
amplitud del temblor fisiolégico pero sin modificar su frecuencia, es lo
que se llama temblor fisiolégico exagerado. Estas causas pueden ser, por
ejemplo, estados de ansiedad, estrés emocional, tirotoxicosis, feocromo-
citoma, abstinencia de drogas, alcohol, abstinencia alcohdlica, etc. Es un
temblor de actitud, que desaparece con el reposo. En su tratamiento es
eficaz el propranolol. Hay que hacer el diagnéstico diferencial con el
temblor esencial.

2. Temblor esencial. Los tipos de temblor esencial se muestran en la tabla |.

Tabla |.Tipos de temblor esencial

Tipo | Tipo Il Tipo 1li Tipo IV
(benigno) (benigno) (grave) (sintomatico)
Temblor Temblor Temblor Temblor
fisiolégico esencial esencial esencial
acentuado patolégico patolégico
Localizacion Brazos Brazos Brazos Brazos
Cabeza Cabeza
Piernas Piernas
Tipo Postural Postural Postural Postural
Frecuencia (Hz) | 8-12 57 4-6 59
Hereditario +++0- + +
Origen Facilitacion del ¢0scilador central? | ¢Oscilador central? | Diverso
reflejo de traccion
Otras causas Ansiedad, alcohol, Neuropatia periférica
tirotoxicosis, de torsion
farmacos Enfermedad

de Parkinson




Este tipo de temblor se presenta al mantener una actitud. Se pone de mani-
fiesto en reposo y disminuye al realizar un movimiento con desplazamien-
to articular. Aumenta al final del movimiento, por ejemplo, al final de la prue-
ba dedo-nariz. Puede afectar a cualquier parte del cuerpo; las manos y la
cabeza son las localizaciones mas frecuentes, seguidas de las piernas y la
voz. Es frecuente un inicio unilateral, pero a lo largo de la evolucion casi
siempre se hace bilateral. Puede iniciarse a cualquier edad y es dificil defen-
der que las formas juveniles sean una enfermedad diferente de las seniles,
ya que pueden coexistir en una misma familia. Por otra parte, en muchos
casos no es facil precisar la edad de inicio del temblor debido a la escasa
sintomatologia inicial. Un porcentaje de pacientes que va del 30-50%, segun
las diversas estadisticas, refiere una historia familiar que corresponde a un
patrén de transmision hereditaria autosémica dominante, con expresividad
fenotipica variable, como suele suceder en este tipo de herencia. La fre-
cuencia real de la enfermedad es muy dificil de establecer. Muchos pacien-
tes no acuden al médico por la escasa repercusion funcional de su temblor,
en algunos casos, o por la idea de que se trata de una caracteristica pecu-
liar de su familia, en otros. Sin embargo, no se han identificado lesiones
cerebrales evidentes en pacientes con esta forma de temblor. Dado que
muchas veces se presenta en mas de un miembro de un grupo familiar, se
denomina temblor familiar al temblor esencial. Por lo tanto, parece tener
una base genética, aunque algunos gemelos idénticos no comparten esta
condicioén. Los factores ambientales, por ello, también deben desempefar
un papel importante. Con el paso del tiempo, los temblores pueden afec-
tar las manos, los brazos, la cabeza, las cuerdas vocales, los parpados u otros
musculos. Un temblor esencial casi nunca afecta a las piernas o los pies.

3. Temblor ribrico. De reposo. No desaparece con el movimiento. No res-
ponde a ninglin farmaco, aunque pueden observarse quiza mejorias leves
con levodopa.

4. Temblor cerebeloso. Es mixto-postural y cinético. Al cerrar los ojos el pos-
tural mejora, lo que lo diferencia de la enfermedad de Parkinson. Para su
tratamiento se emplean firmacos de accion colinérgica no demostrada
y también se ha utilizado la isoniacida en dosis de 800 a 1.200 mg.

5. Temblor por farmacos. De tipo postural. Bastante irregular.

6. Temblor histérico. Base psicégena. Somatizaciones y simulaciones. Poco
sostenido. Como sacudidas. Desaparece con los movimientos volunta-
rios de extremidad contralateral.
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Enfermedad de Parkinson

El comienzo es entre los 50 y los 70 afios,suele ser asimétrico. Cuando apa-
rece antes de los 50 debe realizarse el diagnostico diferencial de forma mucho
mas precisa.

Caracteristicas

Postura encorvada. Rigidez. Lentitud de movimientos. Inexpresividad facial.
Temblor ritmico que remite con los movimientos voluntarios. Expresion facial
ausente.Voz monoétona. Lentitud general. Disminucién de la actividad motora.
Ausencia de los pequefios movimientos espontidneos de ajuste postural.
Marcha acelerada con pasos rapidos y torpes (fig. ).

El diagndstico se realiza por dos
criterios fundamentales o un sinto- o
ma fundamental y dos secundarios.

Sintomas fundamentales

Acinesia, temblor, rigidez, trastor-
nos posturales, bloqueos motores.
Distonias, trastornos de la marcha,
cinesias paraddjicas.

|. Bradicinesia. Es el sintoma mas
invalidante. Afecta a los movi-
mientos involuntarios, asocia-
dos, automatizados. Responsa-
ble de la micrografia, disartria,
hipomimia, disminucién del ba-
lanceo de los brazos.

2. Temblor. Comienzo unilateral,
de reposo. Remite con los movimientos voluntarios. Suele comenzar en
los dedos de las extremidades, principalmente las manos. Empeora con el
cansancio, la ansiedad, firmacos estimulantes del sistema nervioso central.
Desaparece durante el suefio. A veces puede haber temblor postural.

3. Rigidez. Contractura permanente de las masas que se traduce por una
dificultad para la movilizacion pasiva de la articulacion. Disminucién del
balanceo pasivo de una extremidad. Signo de la rueda dentada positivo.
Signo de Froment positivo.

Figura |. Caracteristicas del paciente con enfer-
medad de Parkinson.



4. Trastornos posturales. Suelen aparecer avanzado el proceso. Flexion cabe-
za, tronco, cuello. Trastornos en la marcha-propulsién y pasos cortos. En
fases avanzadas hay bloqueos motores.

Sintomas secundarios

Hipomimia, disminucién del parpadeo, disartria, disfagia, disfonia, trastornos
vegetativos, sialorrea, seborrea, estrefiimiento, trastornos esfinterianos, trastor-
nos sexuales, hipotensién ortostatica, dolores musculares y articulares, osteo-
porosis, conjuntivitis, demencia, alteraciones psiquicas, trastornos del suefio.
Trastornos cognitivos/conductuales. Cambios del humor o de la personalidad,
déficits visuoespaciales, dificultades en la concentracién de la atencion, altera-
ciones en las capacidades ejecutivas, lentitud en el procesamiento mental. El
20% de los pacientes sufren una demencia asociada a la enfermedad (enferme-
dad de Parkinson con demencia). Demencia con cuerpos de Lewy, enfermedad
de Alzheimer.

Diagnoéstico diferencial

Los posibles diagndsticos diferenciales con la enfermedad de Parkinson son
multiples y variados. Depresion. Temblor esencial. Paralisis supranuclear pro-
gresiva. Hidrocefalia. Hipoparatiroidismo. Lesiones vasculares. Enfermedad de
Segawa. Hipocinesia de otras causas (hipotiroidismo, etc.). Temblor psicégeno.
Demencia con cuerpos de Lewy. Temblor ortostdtico primario.

|. Sintomas comunes del complejo demencia-Parkinson y demencia por cuerpos
de Lewy. Parkinsonismo, caidas, alucinaciones, demencia.

2. Signos diferenciales. La demencia en la enfermedad de Parkinson se pro-
duce antes que los sintomas motores en la demencia por cuerpos de
Lewy en la que la demencia aparece después de los sintomas motores.

El parkinsonismo esta presente en todos los CPD y >50% de las DCL. Los
farmacos anti-PK pueden inducir trastornos psiquidtricos incluso en pacientes
no demenciados y pueden empeorar sintomas psiquidtricos persistentes. Los
déficit dopaminérgicos pueden empeorar los estados cognitivos en pacientes
con enfermedad de Parkinson. Los déficit dopaminérgicos no tratados pueden
provocar un aumento de la morbimortalidad en estos pacientes.

Se debe realizar el diagnéstico diferencial con los parkinsonismos secunda-
rios: postencefalitico, metabdlico, vascular, estructural, toxico, por firmacos.
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Es muy importante el diagndstico diferencial con los sindromes
Parkinson-plus: paralisis supranuclear progresiva, atrofia multisistémica, dege-
neracion corticobasal, OPCA esporadica, enfermedad por cuerpos de Lewy,
enfermedades hereditarias (Huntington, Machado-Joseph, Hallervorden-
Spatz).

Paralisis supranuclear progresiva

Inicio insidioso, evolucién variable de los sintomas. Edad media al inicio de
55 a 70 anos. La supervivencia desde el inicio de los sintomas 5,6 afios. La causa
de muerte mas frecuente es la neumonia. Trastorno de la marcha y del equili-
brio. Pardlisis supranuclear de la mirada. Sindrome parkinsoniano (bradicinecia
bilateral, simétrica, con rigidez de predominio axial, sin respuesta a la levodo-
pa). Pardlisis seudobulbar (en estadios iniciales afectacion de la articulacion,
fluencia y voz; también sintoma precoz la disfagia. Piramidalismo). Sindrome
frontal (apatia, depresién, ansiedad; alteracion de la funcién ejecutiva, planifica-
cion, solucién de problemas). Distonia, disfuncion autonémica.

También se observan alteraciones neurooftalmolégicas: campos y agudeza
visual normal. Oftalmoplejia con retraccién palpebral, expresién fija, atonita.
Alteraciones palpebrales (disminucion del parpadeo, ptosis, blefarospasmo,
apraxia de la apertura y cierre palpebral).

Degeneracién corticobasal
Edad media inicio 60 afios (35-80). Combinacién de sintomas:“tensién”, tor-
peza, “sacudidas”, incoordinacién o alteracién sensitiva de una extremidad.
Rigidez, bradicinesia y apraxia de extremidades afectadas, sin alteracién cog-
nitiva global significativa. Asimetria pronunciada. Progresion y afectacion adicio-
nal de otras extremidades en 2-7 afos. Supervivencia de 5 a 10 anos. Apraxia
oculomotora. Distonia (signo inicial, afecta a la mano o al pie).

I. Temblor (irregular, postural y de accién). Apraxia de los movimientos volun-
tarios. Signos de liberacion frontal. Disartria hipocinética. Piramidalismo
asimétrico. Inestabilidad postural. Disfagia.

2. Demencia. Alteraciéon de uno o mas dominios cognitivos. Fluencia verbal,
funciones ejecutivas, atencion, concentracidn, funcidn visuoespacial.
Demencia de tipo frontotemporal.

3. Alteracién neuropsiquidtrica. Depresion, apatia, conducta “frontal”.

4. Apraxia. Ideomotora. Bucofacial. “Alien limb”.



5. Alteracion sensitiva cortical. Alteracion de la artrocinética, agrafoestesia,
aesterognosia, discriminacién de 2 puntos.

6. Mioclonias. Aumenta con la accién y estimulos tactiles. Movimientos en
espejo.

Atrofia multisistémica

Enfermedad neurodegenerativa, esporadica, progresiva, de inicio en el adul-
to y etiologia desconocida. Edad media 54 afios. La progresion es tres veces
mds rapida que en la enfermedad de Parkinson. Sintomatologia cardinal. Consiste
en parkinsonismo, ataxia cerebelosa, fallo autonémico y signos piramidales.
Tiene una presentacién motora (parkinsonismo predominante (80%; MAS-P).
Ataxia cerebelosa predominante (20%; MAS-C).

|. Parkinsonismo (rigido-acinético). Temblor postural irregular (reposo 20%).
Inicio simétrico, ocasionalmente asimétrico. Alteracién de la estabilidad
postural temprana (caidas raras al inicio). La mejoria con levodopa es
pobre o inicial, pero transitoria. Discinesias orofaciales y cervicales
(50%).

2. Disfuncién cerebelosa. Ataxia de la marcha, ataxia apendicular, disartria
(mixta: escandida, hipofénica, seudobulbar, lenta, monétona), temblor
cinético, dismetria. Mioclonias, nistagmo, movimientos sacadicos lentos e
irregulares, fijacion inestable.

3. Fallo autonémico. Hipotensién postural (88%), disfuncion genitourinaria,
impotencia (37% inicial), urgencia miccional, incontinencia, retencién gas-
trointestinal, estrefiimiento, disfagia, estridor laringeo; paresia de abduc-
cién c.v. Anemia normocitica-normocrémica (fig. 2) (tabla 2).

Tratamiento

Temblor esencial

No existe ninglin tratamiento farmacolégico curativo del temblor esencial.
Por ello, ante un paciente con temblor esencial, lo primero que debemos plan-
tearnos es si hay que aplicar algiin tratamiento. En principio, es correcto plan-
tear un tratamiento farmacologico si existe algin tipo de repercusion funcio-
nal del temblor para el desarrollo de la actividad habitual del paciente o si hay
motivos de tipo psicologico. No es raro que utilicen el tratamiento farmacolé-
gico de forma discontinua y en circunstancias selectivas: hablar en publico,
como fuera de casa, firmar en el banco, etc., lo que constituye una estrategia
bastante recomendable y que puede incluso sugerirse a los pacientes con tem-
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Figura 2. Algoritmo diagnéstico del temblor.




Tabla 2. Diagnéstico diferencial del temblor

Tics

Mioclonias

Acatisia

Corea

Balismo
Fasciculaciones

Discinesias

Movimientos espontaneos repetitivos, bruscos, estereotipados, bien coordinados pero
inapropiados, limitados a una parte del cuerpo y que pueden ser suprimidos unica-
mente durante un corto periodo de tiempo con gran esfuerzo emocional. No suelen
precisar tratamiento farmacoldgico (responden al haloperidol). Si se sospecha una
etiologfa psicogena, y también como terapia de apoyo en los casos mas discapacitan-
tes, se puede derivar el paciente al psic6logo. Su inicio en la infancia acompanado de
vocalizaciones anormales (lenguaje obsceno, insultos, grufiidos, golpes de tos, etc. )
debe hacer sopechar el sindrome de Gilles de la Tourette (enfermedad de los tics) y
derivar al paciente al neurdlogo.

Contracciones arritmicas y bruscas (espasmadicas) de uno varios musculos que pro-
vocan movimientos a modo de “salto”. Estos movimientos pueden aparecer en reposo
o durante la accion y ser aislados o repetitivos. Su etiologia es multiple: fisiologica
(suefio, miedo), epiléptica (sobre todo en la infancia) y sintomatica (encefalopatia difu-
sa toxicometahdlica, enfermedad de Creutzfeldt-Jakob, lesion medular o de tronco en-
cefalico, etc. El flapping o asterixis seria una mioclonia negativa (por decontraccion
muscular brusca tras mantener las manos extendidas).

Inquietud motora o compulsion anormal a moverse. También puede suprimirse con
gran esfuerzo emocional durante un corto periodo de tiempo, pero es seguido de un
efecto compensatorio posterior. Si afecta predominantemente a las piernas se habla
del sindrome de las piernas inquietas (debemos descartar el origen farmacolégico,
una neuropatia periférica y un estado de ferropenia).

Movimientos espontaneos de varios grupos musculares, arritmicos y rapidos, forza-
dos, no repetitivos, irregulares en el tiempo. Pueden variar ampliamente desde peque-
fos gestos 0 muecas hasta un baile o danza impulsiva. Dan sensacion de torpeza y
extravagancia. Entre sus causas se encuentran: la fiebre reumatica (corea de Syden-
ham), hereditaria (corea de Huntington), embarazo (corea gravidica) y la esencial del
anciano (corea senil).

Movimiento involuntario de una extremidad, proximal, violento y de caracter aleteante
Contracciones espontaneas y repetitivas de fibras musculares (dependientes de una
unidad motora), que se ven a través de la piel, sin provocar movimiento articular. Pue-
den producirse en pacientes asintomaticos (fasciculaciones benignas postejercicio, de
los parpados). Si aparecen en pacientes débiles y con amiotrofia, sobre todo si existe
hiperreflexia, hay que pensar en enfermedad de neurona motora (esclerosis lateral
amiotrofica).

Concepto de significado no totalmente consensuado y que hace referencia a movi-
mientos anormales estereotipados en general (temblor, distonia, corea, etc.). Para al-
gunos autores el temblor serfa la forma més frecuente de discinesia en la poblacion
anciana. La discinesia aguda suele ser de tipo distonico y secundaria a farmacos (pri-
meros dias de tratamiento). La discinesia tardia suele ser de tipo coreico, generalmen-
te orolinguobucal e inducida por farmacos (administracion prolongada o incluso varios
meses después de su retirada).
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blor esencial. El alcohol produce a veces un efecto muy favorable sobre el tem-
blor, pero es evidente que sélo puede sugerirse su empleo ocasional y selecti-
Vo en pacientes con escaso riesgo de adiccion etilica. Los firmacos que se han
mostrado eficaces en el control del temblor esencial son el propranolol, la pri-
midona y el fenobarbital.

En conjunto, en la mitad de los casos se consigue una reduccién sustancial
de la amplitud del temblor con propranolol. Las dosis utilizadas son altas; sue-
len requerirse dosis de 160-240 mg/dia por via oral, en tomas fraccionadas,
3 veces al dia. También puede utilizarse, por su comodidad, la forma retarda-
da, con una sola toma diaria de 160 mg. Como se sabe, el propranolol esta
contraindicado en la insuficiencia cardiaca congestiva, en los bloqueos auricu-
loventriculares y en el asma bronquial. De ahi que sea necesario un examen
cardiolégico y electrocardiografico antes de iniciar su administracién en
pacientes con temblor esencial, sobre todo después de los 50 afios. Los efec-
tos secundarios mas frecuentes son: disnea, trastornos del suefio, bradicardia
y fatiga. En tratamientos prolongados con propranolol se observa una cierta
disminucién de la eficacia inicial. Por ello, es recomendable la estrategia ya
citada de su administracién discontinua y en determinadas circunstancias
favorecedoras del temblor, como hacen muchos pacientes de forma esponta-
nea. La primidona, en dosis de 750 mg/dia, por oral, distribuida en 3 tomas,
tiene una eficacia parecida a la del propranolol. Sin embargo, esta eficacia esta
limitada por la frecuencia de los efectos secundarios, como nduseas, vémitos,
somnolencia o ataxia. En nuestra experiencia, sélo un porcentaje relativa-
mente reducido de pacientes consigue tolerar la dosis util antes referida. En
todo caso, es imprescindible iniciar la administracion del farmaco con dosis
muy bajas, que se aumentan lentamente con el intento de obviar los efectos
secundarios. Se ha sugerido que la asociacion de primidona y propranolol
podria mejorar los resultados de la administracion aislada de uno de estos
farmacos. La primidona presenta entre otros los siguientes problemas asocia-
dos: letargo, dificultad para concentrarse, nduseas, marcha (estilo de andar),
equilibrio y coordinacion deficientes. El fenobarbital en dosis relativamente
bajas, de 100-150 mg/dia, distribuidas en 2-3 tomas por via oral, también es
eficaz en el tratamiento del temblor esencial. A pesar de que es uno de los
metabolitos de la primidona, junto con la feniletiimalonamida, parece que exis-
ten algunas diferencias en la accién antitremérica de ambos farmacos. En dosis
utiles, el fenobarbital es un farmaco bastante bien tolerado. La somnolencia, la
sedacion y la lentificacion psicomotora son los efectos secundarios mas fre-



cuentes. También se han utilizado otros farmacos para tratar el temblor esen-
cial. Los ansioliticos y en especial las benzodiazepinas no son de gran ayuda.
El Gnico que se ha mostrado eficaz en algunos ensayos clinicos es el clonaze-
pam, en dosis de 1,5-5 mg/dia por via oral, distribuidas en 3 o 4 tomas. El tem-
blor ortostatico es la indicacion mas aceptada del clonazepam. Recientemente
se han descrito buenas respuestas del temblor esencial en dosis de 300
mg/dia de aminofilina o de 1.200 mg/dia de gabapentina, ambos por via oral.
Estos resultados estan pendientes de confirmacion en estudios mas amplios y
prolongados. Los antiparkinsonianos, como la levodopa, los agonistas dopami-
nérgicos ergobticos, los anticolinérgicos y la amantadina, no se han mostrado
eficaces en el tratamiento del temblor esencial. Si el temblor es grave e inter-
fiere con el funcionamiento, la cirugia también puede ser una posibilidad para
aliviarlo.

En cuanto a la prevencién, el asesoramiento, el ejercicio y otras técnicas
pueden servir para reducir el estrés emocional, el cual puede empeorar el tem-
blor.

Enfermedad de Parkinson

Debe mantenerse al paciente funcionalmente independiente tanto tiempo
como sea posible. El tratamiento se ha de individualizar segln: edad, estado
mental, grado de alteracion funcional, expectativas, condicionantes labora-
les/sociales y respuesta inicial al tratamiento. El paciente tiene que mantener-
se activo, movil, con apoyo psicosocial, y tratar los sintomas asociados.

El tratamiento sintomatico consiste en la administracion de hipnéticos,
sedantes, ansioliticos, antidepresivos, neurolépticos, laxantes, relajantes muscu-
lares, antieméticos, anticolinérgicos (para la hipersalivacion o la incontinencia
urinaria). También se utiliza toxina botulinica.

La levodopa es el farmaco mas eficaz, pero a medio y largo plazo aparecen
complicaciones del tratamiento como fluctuaciones motoras (falta de efecto de
algunas dosis, distonia matutina, acinesia nocturna, retraso del “on”, stiper-“off”)
complicaciones psiquicas, alucinaciones, delirium, psicosis; discinesias (coreo-
atetosis, distonia, balismo, movimientos estereotipados, mioclonias, acatisia);
complicaciones psiquidtricas (suefios vividos, ilusiones, alucinaciones, delirium,
ideas delirantes, estados psicoéticos, trastornos conductuales, hipomania, ludo-
patia, hipersexualidad).
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Parkinson de nuevo diagnéstico. ;Inicio del tratamiento con agonistas
dopaminérgicos o con levodopa?

En un seguimiento de 3 afios, existe mayor riesgo de padecer discinesias en
los pacientes tratados con levodopa que en los tratados con agonistas dopa-
minérgicos.

La levodopa consigue mayor eficacia clinica en los siguientes casos: a) si el
paciente tiene menos de 75 afios, no presenta patologia psiquidtrica y su dete-
rioro funcional es leve-moderado; el tratamiento debe iniciarse con un agonis-
ta dopaminérgico como primera opcién; b) si paciente es mayor de 75 afios o
edad bioldgica avanzada, deterioro cognitivo leve, patologia psiquiatrica, o se
trata de un paciente mas joven pero con incapacidad funcional grave también
debe administrarse levodopa.

Enfermedad de Parkinson avanzada

En la enfermedad de Parkinson avanzada el paciente debe ser derivado a un
centro especializado, administrarsele apomorfina en bomba de perfusiéon por
via subcutdnea. Realizar cirugia subtalamica.

Parkinson con demencias

Los farmacos utilizados para tratar el parkinsonismo pueden empeorar los
sintomas psiquidtricos, y los empleados para tratar las alucinaciones o el deli-
rium pueden empeorar el parkinsonismo.

Los farmacos que pueden mejorar los déficit cognitivos pueden empeorar
el parkinsonismo. En estos pacientes deben tratarse las caidas. En cuanto a los
neurolépticos, los pacientes con DCL presentan sensibilidad a estos farmacos,
por lo que deben evitarse combinaciones de neurolépticos. En cuanto a los
inhibidores de la acetilcolinesterasa como donepecilo, rivastigmina o galanta-
mina, existen evidencias de que son Utiles en el tratamiento de los sintomas
cognitivos y conductuales sin empeorar los sintomas motores.

Sindrome de Gilles de la Tourette

Se ha de facilitar informacién-educacién a pacientes, familiares y maestros
sobre la enfermedad. En casos con sintomas leves, los consejos médicos y las
modificaciones de la conducta pueden ser suficientes. El tratamiento farmaco-
l6gico se empleara cuando los sintomas interfieran en las actividades vida dia-
ria, actividades académicas o laborales, o relaciones sociales. Los tics se tratan
con: bloqueantes dopaminérgicos (neurolépticos “atipicos” y “tipicos”), deplec-



tores dopaminérgicos (tetrabenacina). En el déficit de atencidn e hiperactividad
se emplean estimulantes del SNC: metilfenidato y derivados. Los trastornos
obsesivo-compulsivos con psicoterapia, clorimipramina, imipramina, desimipra-
mina, fluoxetina, paroxetina, sertralina (inhibidor selectivo de la recaptacién de
serotonina [ISRS]) y psicocirugia.

Enfermedad de Huntington

Tratamiento médico sintomatico: a) corea: neurolépticos tipicos y atipicos;
b) sintomas mentales: depresion (ISRS, triciclicos); psicosis (neurolépticos atipi-
cos); ansiedad-agresividad (benzodiazepinas).

Distonias
Fisioterapia y psicoterapia. Farmacoterapia oral: trihexifenidilo, biperideno,
baclofeno, benzodiazepinas, tetrabenacina.

Tratamiento con toxina botulinica

Bloquea la inervacién colinérgica en el tejido (muscular o glandular) inyecta-
do. En el musculo produce una paresia. Los efectos adversos son: locales (pare-
sia muscular excesiva, difusién a musculos adyacentes) y sistémicos (distribucion
sistémica minima, cambios de la transmisién neuromuscular a distancia).

Seguimiento en atencion primaria y rehabilitacion
de la enfermedad de Parkinson

El enfermo con Parkinson debe recibir atencién por un equipo multidisci-
plinar, médico de familia, neurdlogo, enfermera, trabajador social, psiquiatra, etc.
Deben ser atendidas todas sus necesidades, no sélo sus necesidades asisten-
ciales médicas, sino también fisicas, emocionales, sociales, etc. Es muy impor-
tante no solo la informacion que se le dé a él sobre su enfermedad, rehabilita-
cion, etc., sino que es igual de importante la formacién de los familiares, su
adaptacion y la valoracién de las necesidades de éstos para poder atenderle,
valorar la necesidad de ayudas, etc. Ademas se debe atender y cuidar a los cui-
dadores, hecho este muy importante a nivel social, emocional y fisico.

En la tomografia por emision de positrones (PET) se ha demostrado la evi-
dencia de los beneficios que aporta la estimulacion auditiva en la actividad
motora de los enfermos con Parkinson; se reduce la variabilidad de los movi-
mientos al andar y en los dedos, lo cual va asociado a la captacién de glucosa
en varias areas del cerebro. Con la fisioterapia mejora la marcha, el habla, la
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memoria e incluso aspectos psicolégicos. Se debe realizar control del peso:
pierden peso por masticar con dificultad, por disminucién de la coordinacion
de movimientos para comer, por disfagia y por baja movilidad intestinal. Hay
disminucion de la masa muscular y la densidad ésea con riesgo de fracturas.

Los horarios de comida deben ser flexibles para que no coincidan con peri-
odos “off”. Las comidas deben ser: recetas hipocaléricas, menus ricos en fru-
tas, verduras, frutos secos, productos con vitamina E y antioxidantes. Debe
tenerse en cuenta el consumo y distribucién de proteinas, ya que éstas pueden
interferir en la accion de algunos medicamentos. Alimentos con fibra para evi-
tar el estrefimiento, problema en la enfermedad de Parkinson. El ritmo ayuda
a caminar: la estimulacidn sensorial puede ayudar a reanudar el ritmo interno
de los afectados de Parkinson en momentos de bloqueo. Los estimulos visua-
les han demostrado ser de utilidad, asi como los movimientos sincronizados,
de reproduccion y mixtos. Visualizacién imaginaria con musica y repeticion
luego de movimientos. Ejercicios de comunicacién verbal. Ejercicio mental,
rompecabezas, etc. En cuanto a la vida cotidiana, el paciente debe pensar antes
de articular el movimiento, con lo cual disminuye la dificultad al comenzar el
ejercicio. Practicar ejercicios con la pelota. Aprender a organizarse. Aprender a
conocerse. Automonitorizacion. Adaptacion de los familiares.

Pronéstico

La enfermedad de Parkinson es una enfermedad lentamente progresiva con
una supervivencia media de 10-15 afios desde su diagnostico, aunque con una
amplia variabilidad en los diferentes estudios. Los pacientes que la padecen pre-
sentan un aumento de la mortalidad de 2 afos 4 veces mayor que la poblacion
general, lo cual esta relacionado en gran parte con sus complicaciones mas fre-
cuentes: infecciones, neumonia por aspiracion, Ulceras por presion, alteraciones
nutricionales, traumatismos y complicaciones de caidas, incontinencia urinaria,
fecal e impacto fecal.

Escala de Hoehn y Yahr para valoracién de capacidad
y dependencia
Estadio |: afectacion unilateral.
Estadio 2: afectacion bilateral sin alteraciones posturales.
Estadio 3: afectacion bilateral con desequilibrio postural.
Estadio 4: requiere ayuda.
Estadio 5: totalmente incapacitado.
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Pérdida de memoria
y alteraciones cognitivas

Enrique Arrieta Anton
Centro de Salud Segovia Rural. Segovia

Introduccion

El envejecimiento de la poblacién ha supuesto una sensibilizacion creciente
de los sanitarios y de la poblacién hacia las enfermedades cronicas, y en parti-
cular hacia las enfermedades neurodegenerativas. Esto ha supuesto un mayor
numero de consultas sobre los sintomas relacionados con las mismas y un
aumento en la demanda de informacién por parte de pacientes y familiares. La
enfermedad de Alzheimer, la causa mas frecuente de demencia, es quiza la
enfermedad paradigmatica del envejecimiento. Es dificil encontrar una enfer-
medad que produzca mayor alteracién en quienes la padecen y en quienes con-
viven con los pacientes, por lo que es un problema de salud que estd bajo el
foco de atencién de la sociedad. En este capitulo vamos a revisar el concepto
de deterioro cognitivo, y en este contexto, valorar la importancia de las quejas
relacionadas con el funcionamiento intelectual,y como debe abordarse su estu-
dio en atencién primaria.

Las quejas de memoria son un estereotipo frecuente de la conducta y de la
salud de las personas mayores. La memoria es una mas entre las funciones cog-
nitivas (fig 1), funcionamiento que ademas se da en una persona con sus emo-
ciones y motivaciones particulares, y en un ambiente que percibe a través de
los sentidos. Para que nuestra memoria pueda funcionar es preciso que pres-
temos atencién a estimulos que podamos percibir, y que tengamos capacidad
suficiente para procesar esa informacion, almacenarla y recuperarla en el
momento preciso. Afortunadamente, la mayoria de las quejas de pérdida de
memoria indican problemas de atencién y concentracién que pueden explicar-
se por estrés, alteraciones en el entorno, o por otras circunstancias simulta-
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Figura |. Funciones cognitivas.

neas, cuando nuestra preocupacion interfiere con el almacenamiento de la
informacion.

Las funciones cognitivas son los procesos mentales o psicologicos que per-
miten recibir informacion, tanto del exterior como de nuestro medio interior,
traducirla en forma de las representaciones mentales, estructuras o simbolos
en los que se almacena el conocimiento, modificar esta informacién y relacio-
narnos con el medio. Estos procesos son la percepcion, la atencién, la sensa-
cién, la memoria, el aprendizaje, el pensamiento y la solucién de problemas y
el lenguaje. Naturalmente, en la mente humana, todos estos procesos se
encuentran intimamente ligados entre si y resulta muy dificil separar unos pro-
cesos de otros. El aprendizaje y la memoria son procesos psicolégicos muy
importantes por el declive que experimentan con la edad. El aprendizaje de
nuevos contenidos, y el recuerdo de informacion se producen ademas en un
contexto, y se ve influido por otras variables psicologicas como la emocién o
la motivacion.
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El deterioro que se produce en la demencia no ocurre, por lo general, brus-
camente, sino que se trata de una alteracion progresiva, que partiendo de una
situacion que podemos considerar envejecimiento normal, conduce a la pre-
sentacién del deterioro cognitivo leve y la demencia.

Las personas mayores tienen un procesamiento mas lento de la informa-
cién, informacion que puede estar distorsionada por déficit sensoriales. El olvi-
do asociado a la edad, que no interfiere con el funcionamiento social y familiar
de los ancianos, y que puede ser compensado por otros mecanismos, tampo-
co es un sintoma de demencia. Distinto del olvido benigno asociado a la edad
es el concepto de deterioro cognitivo leve. Este concepto se ha desarrollado
en los ultimos afos en relacién con el hecho de que la enfermedad de
Alzheimer tenga un periodo prodromico prolongado. El término deterioro
cognitivo leve se refiere a la transicién que se daria entre el funcionamiento
cognitivo normal y la demencia (fig. 2). Esta situacion puede tener varias pre-
sentaciones clinicas, y responder a varias etiologias. Su utilidad estriba en defi-
nir la situacion de personas que no cumplen los criterios de demencia, tal como
se van a definir a continuacién, pero que tienen un riesgo alto de progresar
hacia una demencia'.

Continuo clinico cognitivo-funcional ‘

Sujetos
de edad normales

Deterioro
- > cognitivo leve

Demencia l

Funcionamiento | Alteracion o deterioro

cognitivo cognitivo sin demencia | Leve | Moderada
normal o con demencia dudosa

Figura 2. Continuo normalidad-deterioro cognitivo leve-demencia.

Concepto de demencia

La demencia se define como un sindrome adquirido, de naturaleza organi-
ca, caracterizado por un deterioro permanente de la memoria y otras funcio-



nes intelectuales, con frecuencia acompafiado de otros trastornos psicoldgicos
y de conducta, que ocurre sin alteracion del nivel de conciencia, y afecta al fun-
cionamiento de quien lo padece. Esta definicion es Util para saber qué es y qué
no es una demencia. La demencia es un sindrome clinico plurietiolégico, que
implica deterioro intelectual respecto a un nivel previo, por lo general crénico,
pero no necesariamente irreversible ni progresivo. Este deterioro intelectual
implica una afectacion de las capacidades funcionales del sujeto, suficiente para
interferir sus actividades sociolaborales, y puede acompafarse de alteraciones
conductuales y psicoldgicas?. Las alteraciones deben ser adquiridas, con dete-
rioro de las capacidades previas del paciente comprobado a través de un infor-
mador fiable o mediante evaluaciones sucesivas. Los deterioros deben ser obje-
tivados por una exploracién neuropsicologica, realizada mediante tests estan-
darizados para la edad y nivel educativo, deben ser persistentes durante sema-
nas o meses y estar constatados en un paciente con nivel de conciencia nor-
mal.

Como vemos, el concepto actual de demencia implica alteraciones en 3
areas: cognitiva, psicoldgica y de la conducta, y funcional. Este esquema nos va
a servir para un adecuado abordaje diagnéstico y terapéutico del paciente con
sintomas de deterioro cognitivo.

Epidemiologia

La edad es el factor de riesgo mejor establecido de padecer demencia. En
la tabla | se muestran los resultados de varios estudios epidemioldgicos reali-
zados en Espafa’.

Como puede observarse, y aunque no todos los estudios se han realizado
con el mismo instrumento, en las poblaciones de mayor edad, la prevalencia es
mayor. Desde las primera revisiones del grupo EURODEM, sabemos que mas o
menos cada 5 afios se duplica la prevalencia de demencia*, que llega casi al 25%
de la poblacién en mayores de 80 afios. Otra posible fuente de variabilidad es
la inclusién como casos de personas con deterioro cognitivo leve. Cuando se
consideran los casos leves de demencia o el deterioro cognitivo leve, las cifras
de prevalencia pueden llegar a doblarse. Entre el 10 y el 12% de los pacientes
con deterioro cognitivo leve evolucionan anualmente a una demencia estable-
cida®.

Otros factores de riesgo de interés en atencién primaria son los antece-
dentes de familiares con demencia o con sindrome de Down. También el nivel
de escolarizacion; las personas con mads afios de escolarizacion presentan
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Tabla |. Prevalencia del sindrome de demencia

en Espaiia

Autor Afo Poblacion (n.°) | Instrumento Edad (>) | Prevalencia

diagndstico (%)
Lobo 1989 Zaragoza (334) GMS-AGECAT 64 54
Lobo 1989 Zaragoza (1.080) GMS-AGECAT 64 74
Pérez 1989 Pamplona (393) DSM-III 64 8,9
Bermejo 1988 Madrid (170) DSM-III 64 13,5
Bermejo 1989 Madrid (379) DSM-III-R 64 10,0
Coria 1990 Segovia (210) DSM-III-R 64 5,2
Lopez-Pousa 1990 Girona (244) CAMDEX 64 13,9
Lopez Pousa 1990 Girona (1.581) CAMDEX 70 16,3
Manubens 1991 Pamplona (1.374) CAMDEX 70 14,2
Pi 1992 Tarragona (440) DSM-III-R 64 14,9
Garcia 1995 Toledo (3.214) DSM-III-R 65 7,6

NINCDS-ADRDA

NINCDS-AIREN
Puente 1996 Barcelona (2.093) DSM-III-R 64 1,29-5,19
Villaverde 2000 Tenerife (212) GHQ-MEC/DSM-IIR | 65 5,28
Vilalta-Franch 2000 Girona (1.460) MEC/CAMDEX 70 16,3
Gofii 2003 Burgos (464) DSM-IV 65 9,3

menores tasas de demencia. También parece que el menor riesgo cardiovascu-
lar también seria un factor protector frente al deterioro cognitivo.

Etiologia y clasificacion

La demencia es un sindrome clinico al que puede llegarse a través de diver-
sas etiologias. La mayoria de los casos son por enfermedades degenerativas en
las que la demencia es la manifestacion principal, o bien forma parte del cuadro
clinico. También hay demencias de causa vascular, metabdlica, carencial, infec-
ciosa, o como resultado de toxicos, traumatismos o neoplasias (tabla 2). Sin
embargo, la gran mayoria de los casos de demencia responden a un limitado
nimero de causas, fundamentalmente enfermedad de Alzheimer, demencia vas-
cular y demencia por cuerpos de Lewy.



Tabla 2. Principales etiologias de demencia

Degenerativas (la demencia es la

manifestacion principal)

¢ Enfermedad de Alzheimer (50-75% de
todas las demencias)

» Demencia con cuerpos de Lewy (15-
25%)

* Demencia frontotemporal

» Degeneraciones focales corticales

Degenerativas (en las que la demencia
forma parte del cuadro clinico)

« Enfermedad de Parkinson

¢ Enfermedad de Huntington

» Degeneracion corticobasal

* Enfermedad de Down

» Pardlisis supranuclear progresiva

Vasculares

e Multiinfarto (20-30% de todas las
demencias)

» Estado lacunar (sindrome seudobulbar)

* Enfermedad de Binswanger

¢ Vasculitis: lupus, panarteritis nudosa,
arteritis de la temporal

» Infarto estratégico

Carenciales

« Déficit de vitamina B,

» Déficit de &cido folico

» Déficit de vitamina B, (pelagra)

Metabolicas

* Hipo e hipertiroidismo

* Hipoxia-isquemia

» Hipo e hiperparatiroidismo

« Insuficiencia hepatica

« Insuficiencia renal. Insuficiencia adrenal
0 pituitaria

» Enfermedades por dep6sito (Wilson)

» Hipoglucemia cronica (insulinoma)

Infecciosas

¢ Complejo demencia-sida

¢ Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob

¢ Neurolles

» Panencefalitis esclerosante subaguda

» Encefalitis herpética

* Enfermedad de Whipple

* Meningoencefalitis brucelosa,
tuberculosa, etc.

» Abscesos cerebrales

Otras causas

» Toxicas: alcohol, firmacos, metales, etc.

» Neoplasicas: tumores cerebrales
primarios 0 metastasicos

» Traumaticas: hematoma subdural
cronico, demencia del boxeador

« Desmielinizantes: esclerosis multiple

« Hidrocefalia normotensiva, epilepsia,
sarcoidosis cerebral

Historia natural. Sintomas de sospecha

Con la variedad de etiologias que se han sefalado, es facil deducir que el
sindrome de demencia tendra una enorme variabilidad individual dependiendo
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de la persona y de las circunstancias en que se presente. A pesar de ello, y
teniendo en cuenta las etiologias mas frecuentes, puede identificarse un patrén
de deterioro. Para ello vamos a utilizar el esquema que sefaldbamos al comien-
zo de este capitulo, tratando los sintomas cognitivos, los sintomas psicoldgicos
y conductuales, y los sintomas funcionales. Los sintomas también van a ser dife-
rentes segun la fase evolutiva en que se encuentre la demencia, inicial, mode-
rada o avanzada.

Los sintomas cognitivos son los mas caracteristicos. Ya hemos visto que el
funcionamiento cognitivo es algo mas que la memoria. Se pueden presentar
problemas en cualquiera de estas funciones. Como al principio los sintomas
seran menos intensos, y el paciente puede contar con recursos personales o
con recursos en su entorno para compensarlos, lo normal es que cuando el
paciente o sus familiares acuden a la consulta, haya pasado un tiempo de evo-
lucion dificil de determinar. Para poder identificar a los pacientes con deterio-
ro cognitivo e iniciar el estudio para confirmar la presencia de un sindrome de
demencia es necesario un nivel de sospecha alto, y estar alerta para identificar
estas quejas. Algunos sintomas de sospecha se sefalan en la tabla 3.

Tabla 3. Sintomas y signos de alarma

Trastornos de memoria para recordar citas, conversaciones, sucesos recientes,
ubicacion de objetos

Despistes en lugares no habituales. Posible dificultad en la conduccion complicada
Dificultad en mantener una conversacion con varios interlocutores

Disminucion en la habilidad para resolver tareas complejas laborales o domésticas
Dificultad para solucionar correctamente problemas de dificil resolucion, planear
viajes, adecuar gastos; aprender a manejar nuevos instrumentos

Dificultad para realizar tareas que exijan pasos sucesivos y coordinados: el
“sindrome de la ventanilla” (realizar trdmites administrativos)

e Comportamiento pasivo, ausente, apatico, irritable, desconfiado o inadecuado, o
alteraciones en la esfera afectiva del individuo

Los sintomas psicolégicos y de conducta son muy frecuentes, aunque no
siempre se encuentran (entre el 70 y el 90% de los casos), y pueden ser en algu-
nos casos la forma de presentacién de una demencia. Sin embargo, lo mas habi-
tual es que sean una consecuencia de las dificultades que presenta la persona



en el funcionamiento cognitivo. Son sintomas que alteran al paciente y trastor-
nan a sus cuidadores. Aunque no sean muy duraderos en el tiempo son res-
ponsables de la mayor parte de los gastos relacionados con la enfermedad y de
la sobrecarga de los cuidadores, porque conducen a consultas a los servicios
de urgencias, ingresos hospitalarios, y finalmente a institucionalizacién. En la
tabla 4 se sefalan los sintomas mas frecuentes.

Tabla 4. Sintomas psicologicos y conductuales
de la demencia

Alteraciones del pensamiento y la percepcion

 Delirios (robo, de los dobles, celos, etc.)

» Falsos reconocimientos: prosopagnosia, signo del espejo, sindrome de Capgras
¢ Alucinaciones

Alteraciones de la afectividad
» Depresion

* Ansiedad

¢ Mania

* Reacciones catastroficas
Labilidad emocional

Alteraciones de la personalidad y el comportamiento

« Infantilismo, apatia, desinhibicién, pérdida de iniciativa

» Trastornos de comportamiento: inquietud, agresividad verbal y fisica, deambulacion,
trastornos en la conducta sexual, etc.

Como el tratamiento de estos sintomas no siempre depende de medidas
farmacoldgicas, sino que pasa por una adecuada valoracién de las circunstan-
cias en que se ha presentado, y de las consecuencias que haya tenido la con-
ducta del paciente, estos trastornos no siempre se tratan de forma adecuada.
El tratamiento se realiza principalmente con medidas no farmacoldgicas de
comunicacién y control ambiental.

Las alteraciones funcionales forman parte de la definicion del sindrome de
demencia. Las personas con deterioro cognitivo empiezan a tener dificultades
para realizar tareas que les supongan resolucién de problemas, o la realizacién
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de diferentes tareas sucesivamente (“sindrome de la ventanilla”), y, por lo
tanto, en las primeras fases abandonan algunas actividades laborales, sociales o
de ocio. El patréon de deterioro funcional sigue habitualmente un recorrido
que se inicia en las actividades avanzadas de la vida diaria, que requieren pla-
nificar acciones. Posteriormente se pierden las actividades instrumentales de
la vida diaria, aquellas que nos sirven para relacionarnos con el medio: utilizar
el transporte, utilizar el teléfono, realizar compras, manejar el dinero, atender
la casa, llevar la responsabilidad de la medicacién. Por ultimo, en las fases avan-
zadas de la demencia se pierden progresivamente las actividades bésicas de la
vida diaria, y el paciente se convierte en un enfermo dependiente, incapaz de
vestirse, comer o asearse por si mismo, o incluso de caminar o levantarse de
una silla.

Todas estas alteraciones (cognitivas, psicoldgicas y funcionales) se van mani-
festando con distinta intensidad a lo largo de la evolucién de la demencia. En
una demencia en fase leve predominan las alteraciones cognitivas: confusion y
pérdida de memoria, desorientacion en el espacio. El paciente puede presentar
cambios en la personalidad o sintomas depresivos, y a nivel funcional puede
empezar a tener algin problema con las tareas de rutina. En la fase moderada
de la demencia, el paciente va tener problemas para reconocer a familiares y
amigos. Es en esta fase cuando se presentan con més frecuencia la ansiedad, los
delirios y alucinaciones y la agitacion, asi como los trastornos del suefio. A nivel
funcional, en la fase moderada de la demencia el paciente es dependiente para
actividades instrumentales de la vida diaria, y puede empezar a tener algunos
problemas con las actividades basicas. En la fase avanzada de la demencia el
paciente se vuelve completamente dependiente, suele presentar inmovilidad e
incontinencia urinaria y fecal, y trastornos de la alimentaciéon que producen
pérdida de peso e incluso desnutricién. A nivel cognitivo todas las funciones
estdn alteradas, y es en esta fase cuando se pierde finalmente el lenguaje.

Diagnéstico diferencial

Dadas las caracteristicas de la demencia y las repercusiones que este diag-
néstico tiene para el paciente, su familia y sus cuidadores, tan importante es
conocerla bien como saber qué cuadros, frecuentes en la poblaciéon anciana, no
constituyen una demencia. Esto es facil recordando la regla mnemotécnica de
la“D”. Los principales procesos con los que hay que diferenciar una demencia,
ademas de con el envejecimiento normal, son: depresion, delirio, efectos secun-
darios de medicamentos (drogas) y deterioro cognitivo leve.



El envejecimiento normal supone la presencia de una serie de cambios res-
pecto al funcionamiento previo en muchas areas. Estos cambios estan relacio-
nados casi siempre con pérdidas, en la salud, en las relaciones sociales, etc. Las
personas mayores necesitan mas tiempo para responder a estimulos nuevos y
procesar adecuadamente la informacién. Darse cuenta de estos cambios puede
suponer un motivo de estrés en algunas familias, que pueden llegar a consultar
acerca de si la persona sufre una demencia.

Otras veces, los cambios en el funcionamiento cognitivo estan relacionados
con otros problemas de salud o con efectos secundarios de medicamentos.
Hay varias situaciones que pueden conducir a una desorientacién y a un deli-
rium. Diferenciar el delirium de una demencia no deberia resultar dificil tenien-
do en cuenta sus caracteristicas clinicas (tabla 5).

Tabla 5. Criterios DSM-1V para el diagnostico
de delirium no especificado

A. Alteracion de la conciencia (p. €j., disminucién de la capacidad para prestar aten-
cién al entorno) con reduccion de la capacidad para centrar, mantener o dirigir la
atencion

B. Ademas, se producen cambios en las funciones cognitivas (como deterioro de la
memoria, desorientacion, alteracion del lenguaje o presencia de una alteracion
perceptiva) que no se explican por una demencia previa o en desarrollo

C. La alteracion se presenta en un corto periodo de tiempo (habitualmente en horas
o dias) y tiende a fluctuar a lo largo del dia

American Psychiatric Association. Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 4th ed. Whashington: American Psychiatric
Association; 1994.

El diagnoéstico diferencial que puede ser més problemdtico es la depresion.
Los sintomas de inicio tanto de la depresién como de una demencia son simi-
lares: apatia, inhibicion, pérdida de iniciativa, pérdida de memoria, enlenteci-
miento psicomotor, alteraciones del suefio, etc. Ademds, entre depresion y
demencia se pueden dar varias relaciones: paciente con demencia mas un epi-
sodio depresivo, una depresion que evoluciona a una demencia, o una depre-
sién primaria con apariencia de demencia, lo que se ha denominado seudode-
mencia, aunque este nombre debe abandonarse por equivoco, ya que se trata
de una depresion. Existen algunos datos (tabla 6) que nos pueden orientar en
un sentido o en otro, aunque en ocasiones resulte dificil.
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Tabla 6. Diagnéstico diferencial entre depresion

y demencia

Caracteristicas

Sugiere depresion

Sugiere demencia

Datos familiares

Historia familiar
Preocupacion familiar
Acompafiamiento al paciente

Antecedentes

Inicio

Progresion

Tiempo de evolucion

El inicio de los sintomas
Sintomas depresivos
Respuesta a los antidepresivos
Quejas

Detalla sus molestias
Autoacusaciones
Delirios

Preocupado por...
Trastornos alimentarios

Examen clinico
Respuestas habituales
Pérdida de memoria
Quejas mnésicas
Desorientacion

Afasia, apraxia, agnosia
Tests de depresion
Tests cognitivos

De depresion
Por la memoria
No siempre

De depresion

Agudo

Rapida

Inferior a 6 meses
Precede al deterioro
Tristeza, anhedonia
Buena

De defectos cognitivos
Si

Exagera sus limitaciones
Somaticos

Sus sintomas

Si

“No sé”, “no puedo”
Reciente y remota

Si

No

No

Positivos

Normales/poco alterados

De demencia
Por la incapacidad
Casi siempre

No

Insidioso

Lenta

Mas de 6 meses
Posterior al deterioro
Labilidad emocional
Mala

Indiferente

Molestias vagas

Se queja de los demés
Delirio de robo u otros
Despreocupado

No

Gira la cabeza y pregunta
Mayor alteracion de reciente
Escasas

Si

Si

Negativos

Alterados

Estudio del paciente con deterioro cognitivo

El diagndstico del deterioro cognitivo y de demencia es un diagndstico sin-
drémico, fundamentalmente clinico, y que se realiza a partir de los datos de la his-
toria clinica, recogidos del paciente y también recogidos o confirmados por un



informador fiable, familiar o cuidador, y de los hallazgos de la exploracién fisica y
neuroldgica. El interrogatorio debe dirigirse a confirmar la presencia de alteracio-
nes cognitivas, psicoldgicas y conductuales y deterioro funcional, asi como a des-
cartar otros cuadros. En el interrogatorio se incluird la historia del problema, su
forma de comienzo y evolucion, la presencia de otras alteraciones, y también los
antecedentes familiares de demencia y de otras enfermedades neurolégicas, asi
como otras patologias, y los medicamentos que consume el paciente (con receta
o sin ella).

Existen diferentes criterios que nos pueden servir de ayuda para el diag-
néstico de una demencia (DSM-IV, CIE-10, SEN, etc.) (tabla 7), y que son utili-

Tabla 7. Criterios para el diagnostico de la demencia
del Grupo de Estudio de Neurologia de la Conducta
y Demencias de la Sociedad Espainola de Neurologia

I.  Alteraciones de al menos 2 de las siguientes areas cognitivas:
a) Atencién/concentracion
b) Lenguaje
c) Gnosias
d) Memoria
e) Praxias
f)  Funciones visuoespaciales
g) Funciones ejecutivas
h) Conducta

Il. Estas alteraciones deben ser:
a) Adquiridas, con deterioro de las capacidades previas del paciente comprobado
a través de un informador fiable o mediante evaluaciones sucesivas
b) Objetivadas en la exploracion neuropsicoldgica
c) Persistentes durante semanas 0 meses y constatadas en el paciente con un ni-
vel de conciencia normal

Il. Estas alteraciones son de intensidad suficiente como para interferir en las activida-
des habituales del sujeto, incluyendo las ocupacionales y sociales

IV. Las alteraciones cursan sin trastorno del nivel de conciencia hasta fases termina-
les, aunque pueden ocurrir perturbaciones transitorias intercurrentes

Robles A, Del Ser T,Alom }, Pefia-Casanova |,y Grupo Asesor del Grupo de Neurologia de la conducta y Demencias de la Sociedad
Espafiola de Neurologia. Propuesta de criterios para el diagnéstico clinico del deterioro cognitivo ligero, la demencia y la enferme-
dad de Alzheimer. Neurologia 2002;17:17-32.
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zados también en estudios epidemioldgicos. En todos ellos se contempla la
alteraciéon de 2 o mas areas de funcionamiento cognitivo, las alteraciones psi-
coldgicas y el deterioro funcional, asi como la ausencia de otras etiologias.

La exploracidn fisica y neuroldgica buscara otros signos que indiquen afec-
tacion del sistema nervioso, y de enfermedades que puedan producir deterio-
ro cognitivo, como las enfermedades que aumentan el riesgo cardiovascular. (En
la enfermedad de Alzheimer es raro encontrar signos de focalidad neurolégica,
al menos en sus inicios. Los déficit neurolégicos focales pueden indicar lesio-
nes vasculares o lesiones ocupantes de espacio. Los sintomas de Parkinson son
propios de demencia por cuerpos de Lewy. En la demencia frontotemporal
puede haber parilisis de la mirada de tipo supernuclear o signos de esclerosis
lateral amiotrofica.)

El siguiente paso es la exploracion de las funciones cognitivas. Esta explo-
racion puede hacerse de forma individualizada, paso a paso, o utilizando una
prueba neuropsicoldgica breve. La utilizacion de una prueba psicométrica es
obligada en algunos de los criterios diagnosticos, con la finalidad de objetivar el
deterioro y tener informacién del punto de partida de cara a la evolucién del
proceso. La prueba neuropsicolégica breve mas utilizada y recomendada en
atencién primaria es el Miniexamen Cognoscitivo (MEC) de Lobo. El MEC de
Lobo es la primera adaptacidon que se hizo en Espafia del Mini Mental Status
Examination (MMSE) de Folstein (del cual también existen otras traducciones)®.
En ocasiones no es posible usar el MEC de Lobo, y en ese caso debemos inten-
tar utilizar una prueba alternativa con la finalidad que se ha comentado (SPMSQ
de Pfeiffer, el test del informador, el set-test de Isaacs, o el test del dibujo del
reloj; para este ultimo, utilizar el test del dibujo del reloj junto con el MEC de
Lobo aumenta el rendimiento de las dos pruebas por separado). Las pruebas
psicométricas no son diagndsticas, son una herramienta que apoya la sospecha
clinica. Siempre hay que adaptarse a las circunstancias del paciente, nivel edu-
cativo, deficiencias sensoriales, etc., y utilizar una prueba que conozcamos y uti-
licemos habitualmente.

En el proceso de valoracién del paciente con demencia vamos a utilizar
otras pruebas psicométricas. Para la valoracion de la sintomatologia afectiva, y
tal como hemos comentado hablar del diagnéstico diferencial entre demencia
y depresion, puede ser (til la Escala de Depresién Geridtrica de Yesavage®, un
instrumento disefiado especialmente para poblacién anciana y utilizado en
atencién primaria. Para la valoracion funcional también existen escalas amplia-
mente aplicadas, como son la Escala de Lawton de Actividades Instrumentales



de laVida Diaria, y el indice de Barthel de Actividades Basicas de laVida Diaria,
este Ultimo utilizado ademas como criterio de valoracién para las prestaciones
de la Ley de promocién de la autonomia personal y atencién a personas en
situacion de dependencia.

El proceso diagndstico de la demencia es mdltiple, y junto con el diagnosti-
co sindrémico es necesario iniciar el diagndstico etioldgico.Ya hemos comen-
tado anteriormente que la mayoria de los casos de demencia responden a un
nimero limitado de causas: enfermedad de Alzheimer, demencia vascular,
demencia mixta (neurodegenerativa y vascular), demencia por cuerpos de
Lewy. Las pruebas complementarias que realicemos tienen como finalidad des-
cartar causas de demencia potencialmente tratables, mas que confirmar el diag-
noéstico de una enfermedad neurodegenerativa. Entre estas pruebas comple-
mentarias se encuentran los estudios analiticos y las técnicas de neuroimagen.
Todo paciente con sospecha de demencia debe tener realizada una analitica
basica que incluya: hemograma completo, velocidad de sedimentacion globular
(VSG), creatinina, glucemia, colesterol, transpeptidasas glutamicooxalacética
(GOT) y glutamicopirtvica (GPT), gammaglutamil transpeptidasa (GGT), pro-
teinas totales, sodio, potasio, calcio, funciédn tiroidea (TSH), vitamina B, y acido
folico. Otras pruebas analiticas pueden tener interés en funcién de los antece-
dentes y evolucién del cuadro (serologia de lUes, virus de la inmunodeficiencia
humana [VIH], proteinograma, etc.).

Los pacientes con demencia deben tener realizada una prueba de neuroi-
magen estructural (tomografia computarizada [TC] o resonancia magnética
[RM]) que se utilizan para descartar lesiones estructurales tratables. No con-
firman el diagndstico. Las técnicas de neuroimagen funcional (tomografia por
emision de positrones [PET], tomografia computarizada por emisién de foto-
nes simples [SPECT]), que son capaces de reflejar el funcionamiento cerebral,
probablemente en el futuro sean capaces de identificar patrones de alteracion
que permitan el diagndstico temprano del deterioro cognitivo. En la mayoria de
las dreas de salud, los médicos de atencion primaria no pueden solicitar prue-
bas de neuroimagen, por lo que es en este momento del estudio cuando se
deriva el paciente al especialista para el diagndstico de confirmacion, diagnésti-
co etioldgico y plan terapéutico especifico. La tabla 8 recoge las situaciones en
las que existiria la indicacién clara de un estudio de neuroimagen, y que coin-
ciden con las situaciones que obligan a una derivacién urgente o preferente del
paciente’.
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Tabla 8. Situaciones en las que esta indicada una técnica
de neuroimagen estructural

Comienzo presenil de la enfermedad

Deterioro cognitivo muy rapido

» Tiempo de evolucién menor de 2 anos

Historia de hemorragias o tratamiento anticoagulante

Traumatismo craneal reciente grave

Historia de neoplasia. Riesgo de metéstasis

Historia de incontinencia o alteraciones de la marcha precoces

Signos de focalidad neuroldgica reciente

Historia familiar de enfermedades neurodegenerativas

 Sintomas neurol6gicos mal definidos o mal explicados por la exploracion

Tratamiento

El abordaje de una enfermedad como es la demencia, que afecta a todas las
areas de funcionamiento de la persona y a su entorno (familia, cuidador), va a
ser necesariamente multidisciplinar y va a precisar de un planteamiento inte-
gral que contemple medidas farmacolégicas, medidas no farmacoldgicas, un plan
de cuidados de enfermeria y la atencién al cuidador. Los objetivos de cualquier
tratamiento seran: retrasar el deterioro, recuperar las funciones perdidas o
mantener las conservadas, mejorar el control de los sintomas psicolégicos y
conductuales, conservar las actividades de la vida diaria y aumentar la calidad
de vida del paciente y del cuidador.

Tratamiento farmacolégico

En la actualidad se dispone de tratamientos sintomaticos para la enferme-
dad de Alzheimer, la principal causa de demencia. A pesar de la gran cantidad
de investigacién no existe hoy dia un tratamiento preventivo ni un tratamien-
to curativo. Los firmacos que actlan sobre algunos de los mecanismos fisiopa-
tologicos de la enfermedad son los inhibidores de la acetilcolinesterasa
(IAChE), que actian compensando la deficiencia que existe en la neurotrans-
misién colinérgica, y la memantina, un antagonista no competitivo de los recep-
tores del N-metil-D-aspartato (NMDA), que actliia sobre la neurotransmision
glutaminérgica. Estos firmacos son efectivos sobre los sintomas cognitivos,
enlenteciendo el deterioro o incluso recuperando puntuacién en las escalas



neuropsicoldgicas, pero también son eficaces sobre los sintomas psicolégicos y
conductuales de la demencia.

En la tabla 9 se recogen algunas de las caracteristicas de estos tratamien-
tos. La tacrina, el primer IAChE, no se utiliza practicamente debido a su toxici-

dad hepatica.

Tabla 9. Caracteristicas de los IAChE y galantamina

Donepezilo Rivastigmina Galantamina Memantina
Indicacion Enfermedad Enfermedad de Alzheimer
de Alzheimer
MMSE > 10 MMSE 3-20
GDS 3-6 GDS4-7
Vida media 70h De1-2a10h 7-8h 3-8h
Metabolizacion Hepatica Periférica Hepatica Renal
Dosis inicial 5mg/24h 1,5mg/12h 4mg/12h 2,5mg/12h
6mg/12h
Mantenimiento 10mg/24 h 4,5-6mg/12h 8mg/12h 10mg/12h
Aumento de dosis || Valorar tras Valorar tras 2 Valorar cada Valoracion semanal las 3
4 semanas semanas de la 4 semanas primeras semanas de
de la dosis inicial dosis inicial el ascenso tratamiento hasta llegar a
de dosis dosis de mantenimiento
Efectos secundarios| NAuseas, vomitos, N&useas, vomitos, Nauseas, vomitos, Alucinaciones, confusion,
diarrea, anorexia diarrea, anorexia diarrea, anorexia Vértigo, fatiga, dolor de
y pérdida de peso y pérdida de peso y pérdida de peso cabeza, psicosis
Precauciones Asma/EPOC, Ulcus Asma/EPOC, Insuficiencia renal
bradicardia gastroduodenal intervenciones moderada, epilepsia,
activo, enfermedad | quirdrgicas insuficiencia cardiaca
del seno, retencion IIl- IV, infarto miocardico
urinaria reciente
Contraindicado Ulcus Insuficiencia Insuficiencia Riesgo de psicosis si se
gastroduodenal hepética grave hepética o renal administra con:
activo, enfermedad grave, enfermedad | dextrometorfano,
del seno, del seno amantadina, fenitoina,
retencion urinaria levodopa. Reduce el
efecto de: neurolépticos,
baclofeno, cimetidina,
ranitidina, nicotina
Interacciones Ketoconazol, itraconazol, | No descritas Atropina,
farmacoldgicas fluoxetina, Rifampicina, Bloqueantes p,
Fenitoina, carbamazepina, Digoxina, paroxetina,
Alcohol, bloqueantes B ketoconazol
Relacion Indiferente Administrar con Administrar con las | Indiferente

con las comidas

(habitualmente se
administra por la noche)

las comidas

comidas
Asegurar adecuada
ingesta de liquidos
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Tratamiento no farmacolégico

Bajo este epigrafe se contemplan actividades terapéuticas muy diversas,
como las que se basan en la estimulacion cognitiva (terapia de orientacion a
la realidad, rehabilitacion cognitiva), terapias basadas en la modificacion de
conducta (control de estimulos, control ambiental), tratamientos basados en
aspectos emocionales (terapia de reminiscencia, musicoterapia) o en la esti-
mulacion (ergoterapia, ejercicio, actividades de la vida diaria). También se
incluyen en este capitulo los programas dirigidos a los cuidadores, que deben
incluir, al menos, informacién sobre la enfermedad, habilidades de cuidado y
de manejo de los problemas que se puedan presentar, asi como apoyo psi-
coafectivo y autocuidado del cuidador. Estas actividades se realizan habitual-
mente en los centros de dia, donde se presta una atencion integral a los
pacientes con demencia. Hay zonas en las que la distribucion de los recur-
sos de los servicios sociales es desigual. Cuando no hay accesibilidad a un
centro especifico, los propios cuidadores con el apoyo de los equipos de
atencion primaria pueden organizar diferentes actividades e integrarlas en
las rutinas del enfermo.

En todos estos aspectos es fundamental el trabajo de la enfermeria. El esta-
blecimiento de planes de cuidados basados en una adecuada valoracién por
patrones funcionales va a permitir disefar estas actividades, valorar su acepta-
cién por el paciente y el cuidador, valorar su efectividad y modificarlas cuando
sea necesario.

Tratamiento de los sintomas psicolégicos y conductuales
de la demencia

Anteriormente se ha citado la frecuencia y trascendencia de los sintomas
psicolégicos y conductuales de la demencia como responsables de la sobre-
carga de los cuidadores, del incremento de los costes de la atencién al pacien-
te y de la institucionalizaciéon de los mismos.Ante la presencia de estos sinto-
mas lo primero que hay que plantearse es la posible causa de los mismos
(comorbilidad, farmacos, alteraciones ambientales, etc.). El primer paso es el
tratamiento con medidas no farmacoldgicas que favorezcan la comunicacion
con el paciente, la relajacién y la interaccién social.

Cuando las medidas no farmacolégicas no son suficientes es posible utilizar
medicamentos, siempre considerando el balance beneficio-riesgo. La tabla 10
muestra un resumen de los farmacos utilizados en los sintomas psicolégicos y
conductuales de la demencia.



Tabla 10. Sintomas psicologicos y conductuales
de la demencia

Depresion Son de eleccion los ISRS
La trazodona es util por su efecto inductor del suefio
Ansiedad Benzodiazepinas de vida intermedia (lorazepam), siempre por

periodos de tiempo limitados
Neurolépticos de accion sedante (quetiapina, tiaprizal)

Insomnio Benzodiazepinas de vida intermedia (lorazepam) o hipnéticos no
benzodiazepinicos (zolpidem) con precaucién

Agitacion y psicosis Los antipsicoticos tienen riesgo de reacciones extrapiramidales y
efectos anticolinérgicos
Risperidona es el Unico antipsicotico atipico indicado en el
tratamiento de estos sintomas en los pacientes con demencia

ISRS: inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina.
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Alteraciones
de la sensibilidad

Raquel Ramirez Parrondo
Clinica Universitaria de Navarra. Madrid

Introduccion

En la consulta de atencién primaria es frecuente hallar pacientes que acu-
den por alteraciones sensitivas. Las causas por las que un paciente puede pre-
sentar una alteracion sensitiva son muy variadas. Aunque nos vamos a centrar
en aquellas que tengan su origen en el sistema nervioso, conviene tener pre-
sente que una de las causas principales de estos sintomas son los trastornos
de ansiedad o de depresioén.

Como con cualquier otro sintoma conviene clarificar el motivo de consul-
ta. Después se seguira con una entrevista clinica semiestructurada para estu-
diar las caracteristicas clinicas del sintoma, forma de inicio y evolucion, locali-
zacion, irradiacion, factores desencadenantes, agravantes o atenuantes y sinto-
mas acompafantes.Y se completard con una historia familiar, si existe, compa-
tible con neuropatia y antecedentes personales como los traumatismos, inclui-
dos el traumatismo croénico por movimientos repetitivos o uso de instrumen-
tos vibratorios, toxicos, diabetes, enfermedades tiroideas, infecciones (herpes,
virus de la inmunodeficiencia humana [VIH]) e ictus.

Debemos intentar primero, mediante la anamnesis, interpretar los sintomas
localizando el lugar de la lesion y tratar de encuadrarlos dentro de alguno de
los sindromes conocidos.

El establecimiento del diagnostico definitivo se fundamenta en la historia cli-
nica, la exploraciéon neurologica y las pruebas complementarias.



Sintomatologia

Las manifestaciones clinicas son irritativas y/o deficitarias en forma de sig-
nos positivos y/o signos negativos en la zona afectada.

Pueden generarse por una sobrestimulacién de una via sensorial o por una
disminucién del umbral sensitivo en el caso de los signos positivos y por pér-
dida de la funcién sensorial en los signos negativos.

Los signos positivos son percibidos por el paciente, desde sus fases inicia-
les, como hormigueo, calambres, estiramiento, quemazén o dolor lancinante. La
exploracion fisica suele ser normal y sélo en algunas ocasiones se observa
hiperestesia cutinea.

Los signos negativos los puede percibir el paciente como entumecimiento.
En esta percepcion influye el porcentaje de destruccién de los axones y la velo-
cidad de instauracién del cuadro clinico. Estos signos se correlacionan con los
datos de la exploraciéon en los que se objetiva una disminucién o pérdida de la
sensibilidad (tabla I).

Tabla |.Alteraciones sensitivas

Percepcion Exploracion fisica
Signos positivos Hormigueos Normal
Calambres Hiperestesia cutanea
Estiramiento
Quemazon
Dolor lancinante
Signos negativos Entumecimiento Disminucion o pérdida de la sensibilidad

Los términos empleados para designar las alteraciones de la sensibilidad se
exponen seguidamente.

Sensibilidad superficial
Sensaciones descritas por el paciente
|. Parestesias. Son sensaciones anormales que el paciente experimenta en
ausencia de un estimulo desencadenante y lo describe como acorcha-
miento, hormigueo, frio, calor, quemazén o pinchazos, con excepcién del
dolor.
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2. Disestesia. Es un término mas general utilizado para describir todos los
tipos de sensaciones anormales, incluidas las dolorosas, sea o no eviden-
te la existencia de un estimulo.

Anomalias encontradas durante la exploracién

|. Hipoestesias. Disminucion de la sensibilidad cutdnea a estimulos tactiles.

2. Anestesia. Ausencia completa de sensibilidad cutdnea a estimulos.

3. Hipoalgesia. Disminucién de la percepcion del dolor, es decir, de la noci-
cepcion.

4. Hiperpatia. El umbral para un estimulo doloroso esta aumentado y la
percepcién estd diferida, pero una vez se siente es exageradamente
doloroso. Engloba la hiperestesia, alodinia e hiperalgesia.

— Hiperestesia. Dolor en respuesta al tacto.

— Alodinia. Cuando un estimulo habitualmente indoloro una vez percibi-
do es experimentado como doloroso.

— Hiperalgesia. Dolor intenso en respuesta a un estimulo levemente da-
fiino.

Sensibilidad profunda
Ataxia sensitiva. Engloba la torpeza de la precision de los movimientos y la
inestabilidad de la marcha.

Exploracion fisica

La exploracién neurolodgica basica debe adaptarse a cada caso, orientada
por el motivo de consulta, para economizar tiempo. El objetivo principal del
médico de atencion primaria debe ser reconocer los signos que indican la pre-
sencia de una lesién potencialmente grave y/o que requiere un tratamiento
inmediato.

La exploraciéon de la sensibilidad requiere gran experiencia para valorar
adecuadamente las posibles alteraciones. Se debe realizar valorando las dife-
rencias entre ambos hemicuerpos y entre las extremidades superiores e infe-
riores. Conviene tener en cuenta tanto las hipoestesias como las hiperestesias,
el tipo de sensibilidad alterada e intentar dibujar un mapa de estas alteraciones
que ayude a establecer la localizacién de la lesion.

Si el paciente tiene una disminucion del nivel de conciencia la exploracién
de la sensibilidad se centra en aplicar un estimulo doloroso y observar la velo-
cidad del reflejo de retirada.



Si el paciente es colaborador, estando con los ojos cerrados, se debe explo-
rar la sensibilidad primaria, y la sensibilidad cortical (tabla 2).

Tabla 2. Exploracion de la sensibilidad

Sensibilidad Exploracion
Primaria Superficial Tactil Algodon
Dolorosa Punta fina
Térmica Calor o frio
Profunda Vibratoria Diapason
Posicional Movimiento pasivo articular

Prueba de Romberg

Cortical Estereognosia
Barognosia
Discriminacion espacial
Autotopognosia
Grafestesia

Sensibilidad primaria
La sensibilidad primaria incluye tanto la superficial como la profunda o pro-
pioceptiva.

I Sensibilidad superficial. La sensibilidad superficial incluye la tactil, dolorosa y
térmica. El tacto se explorara con un trozo de algodén o con un fino cepillo de
pelo de camello. La sensibilidad dolorosa con un objeto de punta fina. La tempe-
ratura aplicando un estimulo caliente o frio. El paciente debe estar con los ojos
cerrados e indicar sus sensaciones, su intensidad, su cambio y dénde las percibe.

2. Sensibilidad profunda o propioceptiva. Incluye la sensibilidad vibratoria y la
posicional o articular. Se debe explorar teniendo al paciente con los ojos cerra-
dos. La sensibilidad vibratoria se explora con un diapasén de 128 Hz aplicado
sobre las prominencias éseas de las extremidades y el enfermo debe indicar la
intensidad y duracién de la vibracién. La sensibilidad posicional o articular se
explora mediante el movimiento pasivo de una articulacién o con la prueba de
Romberg. Con el movimiento pasivo de una articulacion, frecuentemente las
metacarpofalingicas y metatarsofalingicas, y se pide al paciente que indique
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hacia dénde se mueve. La prueba de Romberg, en la que se solicita al paciente
que se mantenga en posicion de firmes con los talones juntos y los ojos pri-
mero abiertos y después cerrados durante 30 s, es positiva cuando el enfermo
puede permanecer de pie con los ojos abiertos pero se cae cuando los cierra.

Sensibilidad cortical

La sensibilidad cortical se explora con distintos métodos como son la este-
reognosia, barognosia, discriminacion espacial entre 2 puntos, autotopognosia y
grafestesia.

|. Estereognosia. Se coloca en la mano del paciente, que permanece con los
ojos cerrados, una serie de objetos faciimente identificables para que los
reconozca.

2. Barognosia. Es una variedad de la esterognosia que se explora colocando
en la mano del sujeto objetos de tamafio y forma similares pero de dis-
tinto peso.

3. Discriminacion espacial entre 2 puntos. Se explora pinchando al paciente
con uno o 2 objetos alternativamente, en distintas zonas del cuerpo, para
que indique si nota uno o 2 pinchazos.

4. Autotopognosia. Consiste en tocar al paciente en un punto e indicarle que
se toque con su dedo en el mismo punto.

5. Grdfestesia. Describe la capacidad de reconocer con los ojos cerrados
letras, numeros o dibujos realizados con un objeto fino o el dedo del
médico en diversas partes del cuerpo.

Localizacion de la lesion

Las alteraciones sensitivas pueden deberse a lesiones en casi cualquier nivel
del sistema nervioso (tabla 3).

Nervio y raiz nerviosa

En las lesiones, de gravedad suficiente, de un tronco nervioso las anomalias
sensitivas asociadas tienen limites bien definidos.

Las lesiones radiculares se acompaiian de un dolor profundo a lo largo del tra-
yecto del mismo. Cuando una lesién afecta a una sola raiz, el déficit sensitivo es
minimo porque existe superposicion por los territorios radiculares adyacentes.

Las polineuropatias presentan un déficit sensitivo de distribucion distal,
simétrico y ascendente.



Tabla 3. Caracteristicas segin la localizacion del dolor

Localizacion de las lesiones

Sintomas y signos

Nervio
y raiz nerviosa

Tronco
Radiculares
Polineuropatias

Anomalia sensitiva limitada
Dolor profundo
Déficit: distal, simétrico, ascendente

Médula espinal

Seccion completa

Hemiseccion

Porcién central

Pérdida sensitiva, motora, vesical e
intestinal debajo del nivel de corte
No hay sensibilidad dolorosa y
térmica contralateral

No hay sensibilidad propioceptiva y
funcién motora unilateral debajo
del nivel de la lesion

Disociacion sensitiva bilateral

Tronco del encéfalo

Zona lateral del bulbo

Techo de la protuberancia
y mesencéfalo

Alteraciones sensitivas de un lado
de la cara, el lado opuesto del
cuerpo

Pérdida pansensitiva contralateral

Talamo Trastornos hemisensitivos de la
cabeza a los pies
Corteza Agnosia de la mitad contralateral

del cuerpo

Convulsiones
sensitivas focales

Entumecimiento, hormigueo
y sensaciones mas complejas
unilaterales

Médula espinal

En la seccién completa de la médula se pierde toda la sensibilidad por deba-
jo del nivel de corte, las funciones motora, vesical e intestinal.

En la hemiseccién de la médula hay, por debajo del nivel de la lesién, ausen-
cia de la sensibilidad dolorosa y térmica contralateral y pérdida de la sensibili-
dad propioceptiva y de la funcion motora en el mismo lado.
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En las lesiones de la porcion central de la médula se produce disociacion
sensitiva bilateral.

Tronco del encéfalo

En la zona lateral del bulbo raquideo se afecta la sensibilidad de un lado de
la cara y el lado opuesto del cuerpo.

En el techo de la protuberancia y mesencéfalo se produce una pérdida pan-
sensitiva contralateral.

Talamo

Se producen trastornos hemisensitivos con entumecimiento y hormigueo
de la cabeza a los pies. A veces, cuando la lesion afecta a la sustancia blanca
adyacente, puede producirse un estado de hemidolor persistente.

Corteza

En las lesiones del I6bulo parietal los sintomas mas caracteristicos son la
agnosia de la mitad contralateral del cuerpo, la falta de atencién de la misma
localizacion y la tendencia a no utilizar la mano y el brazo afectados.

El infarto de la corteza parietal anterior puede producir un cuadro seudo-
taldmico.

Circunvolucién poscentral

Las lesiones de la circunvolucion poscentral o proximas a ella pueden pro-
ducir convulsiones sensitivas focales. Se manifiestan como entumecimiento y
hormigueo y puede haber sensaciones mas complejas como sensacién de pre-
cipitacion, de calor, de movimiento o disestesias desagradables. La duracién
varia de unos segundos a horas. La localizacién suele ser unilateral en los labios,
cara, dedos o pies. Pueden aparecer sacudidas clénicas y las convulsiones pue-
den generalizarse sin pérdida de conciencia.

Exploraciones complementarias

Una vez completada la exploracién general y neuroldgica conviene realizar
una analitica que incluya el hemograma y una bioquimica general. Ademas, se
puede realizar una radiografia de térax, un estudio electrofisiolégico y pruebas
de neuroimagen que permitan conocer la posible etiologia.

Conviene tener presente que los grados subclinicos de disfuncidn sensitiva
no demostrable en la exploracién sensitiva pueden ponerse de manifiesto con



los estudios de conduccidn nerviosa sensitiva o de potenciales evocados soma-
tosensitivos.

Tratamiento

El tratamiento de las alteraciones sensitivas se puede hacer con distintos
farmacos o con cirugia dependiendo de la intensidad de los sintomas y de la
etiologia.

Capsaicina

Es un anestésico local que actta deplecionando la sustancia P de las termi-
naciones nerviosas sensitivas, lo que parece producir desensibilizacién y
aumento del umbral de dolor. Se utiliza en forma de crema y estd indicado
cuando las parestesias o disestesias son muy localizadas en una zona pequefia.
Hay que advertir que durante los 2 o 3 primeros dias los sintomas pueden
empeorar.

Antidepresivos triciclicos

No se conoce el mecanismo por el que la amitriptilina produce analgesia en
el dolor neuropatico, pero es eficaz y asi se ha demostrado en ensayos clinicos
controlados. Se comienza con una dosis de 25 mg al acostarse que se puede
incrementar hasta 150 mg; normalmente la dosis analgésica es inferior a la anti-
depresiva. Estd contraindicada en los pacientes ancianos o con sindrome pros-
tatico, glaucoma, insuficiencia cardiaca, hipotensién ortostética o trastornos de
la funcién hepatica.

Anticonvulsionantes
Gabapentina

Es un antiepiléptico, molécula de incorporacion relativamente reciente, que
estd indicado el dolor neuropitico en la neuropatia periférica diabética y en el
dolor postherpético. Se ha demostrado mas eficaz que el placebo en ensayos
clinicos y con una utilidad similar a los antidepresivos triciclicos. Parece ser
especialmente util en el alivio de sintomas como la disestesia (alodinia), la que-
mazon o la hiperalgesia. La dosis utilizada es de 900 a 1.800 mg.

Pregabalina
Presenta un mejor perfil farmacolégico que gabapentina, aunque hay menos
experiencia con él y es mas caro.
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Carbamacepina
Otro antiepiléptico. A pequenas dosis (200-400 mg) por la noche es una
alternativa a los antidepresivos triciclicos.

Infiltraciones con esteroides

Hay evidencia basada en ensayos clinicos de que las infiltraciones con este-
roides proporcionan alivio de los sintomas a corto plazo provocados por atra-
pamiento.

Analgésicos
En casos de dolor irruptivo ocasional serd necesario el tratamiento con
analgésicos tipo antiinflamatorios no esteroideos (AINE).

Cirugia

Esta indicada la intervencion quirurgica cuando los estudios de conduccion
demuestran un dafio importante del nervio atrapado. La funcién se recupera
en pocas semanas si no existe dafio irreversible.
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