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Dado que el ser humano, sano o enfermo, es
indivisible y pierde su caracteristica funda-
mental al ser dividido en érganos o sistemas,
la nocidén de especialidad es un artificio limi-
tante para la 6ptima atencién médica. Asi
cualquier dafio que acontezca en algun sitio
del organismo repercute integralmente y es
digno de compasion el paciente en quien su
médico solo logra ver una coronaria ocluida,
un hueso fracturado o un tracto urinario in-
fectado. Por tanto es preciso conceptuar al
paciente como un todo en primera instancia
vendo de lo general a lo particular y retornan-
do periddicamente a la generalidad de! pa-
ciente, de tal forma que “‘el 4rbol no obstacu-
lice la visién del bosque™.

En la prictica, lo dicho anteriormente se
reduce al dilema de la interaccién entre el
especialista y el médico personal del paciente.
Este ultimo tendrd, en circunstancias opti-
mas, la vision de conjunto del enfermo, su
ambiente y aspiraciones y podra, llegando el
caso, necesitar del conocimiento especializa-
do que se requiere para resolver determinado
problema cuya solucion represente un grado
mayor de dificultad. Saber cuando no se sabe
serd quiza su mayor virtud. Ante tal situacion
podra recurrir a la capacitacién en el campo
correspondiente (alto costo—limitado benefi-
cio) o al auxilio ocasional del especialista. En
todo caso sera preciso que el clinico, tanto en
lo animico como en lo operativo, esté capaci-
tado para detectar y definir los problemas del
paciente. Esto ocasionalmente no ocurre con
los problemas neurolégicos ya que su detec-
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cidén y adecuada definicion requieren una va-
loracion (interrogatorio y exploracién) neu-
rolégica aunque sea sumaria. Esta muchas
veces, basta para descubrir la repercusion de
una enfermedad sistémica al sistema nervioso
o de un padecimiento neurolégico indepen-
diente ¢ insospechado. La tarea fundamental
e imprescindible es la deteccion de problemas
y sobre ello haremos énfasis en el articulo.

Lo que aqui se expone se basa en lo tratado
en el curso que bajo el mismo titulo se realizd
en el Centro Hospitalario 20 de Noviembre (7
al 11 de febrero de 1983). Tal curso permiti6 al
médico general e internista conocer las situa-
ciones mas frecuentes de interaccién con la
neurologia y al neurdlogo le dio los linea-
mientos generales de padecimientos que sin
ser originados en sistema nervioso se mani-
fiestan neurologicamente.

El tema que en apariencia es complejo tiene
una forma apropiada de sintetizarse si al sin-
numero de situaciones de interaccién interdis-
ciplinaria se les clasifica de manera sindroma-
tica y los problemas se resuelven mediante
algoritmos.

La eleccion de los temas fue hecha en base a
la alta frecuencia con que se presentan tales
problemas y la necesidad de que actiien inter-
disciplinariamente los especialistas involucra-
dos en la mayoria de esas situaciones.

Frecuentemente el diabético desarrolla
complicaciones neuroldgicas y ocasionalmen-
te ocurre que se presente con sintomas que se
confunden con los de un padecimiento neuro-
légico primario. Debe recordarse que la dia-
betes puede, desde el punto de vista fisiopato-
l6gico, conceptuarse como una vasculopatia 'y
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dad proximal y atrofia muscular temprana
que pueden mejorar expontaneamente. Su
presentacion puede motivar confusion inicial
ya que el cuadro se asemeja a la esclerosis
lateral amiotrofica y, mas remotamente, a las
miopatias primarias.

La neuropatia autonémica altera la motili-
dad intestinal manifestandose con diarrea, in-
potencia sexual e hipotensién ortostatica.

La neuropatia craneal afecta con mas fre-
cuencia el facial o el motor ocular comun; si
afecta a varios denomina mononeuropatia
craneal maltiple.

Ninguna tiene tratamiento de fondo. El tra-
tamiento sintomatico en casos de debilidad
motora es la rehabilitacién o las férulas. En
caso de dolor éste deberd manejarse como
dolor croénico benigno con la asociacion de
antidepresivos y tranquilizantes mayores a
dosis bajas (por ejemplo, amitriptilina 75 mg
al dia y flufenacina | mg cada 8 hrs). La
carbamacepina es un medicamento habitual
en la prescripcion de algunos. Es debatido si el
adecuado control de la diabetes mejora las
manifestaciones de neuropatia, pero conviene
mantener las glicemias en limites normales
como forma de apegarse al tratamiento orto-
doxo del mal.

El dafio neuroldgico puede ser directo en
complicaciones tales como el coma hiperos-
molar, la cetoacidosis diabética y la
hipoglicemia.

El coma hiperosmolar usualmente ocurre
en diabéticos no dependientes de insulina.
Los niveles de glicemia no son el unico factor
desencadenante y asi ocurre que pacientes con
glicemias de 1000 no tiene éste sindrome,
mientras que, habiéndo la participacién de
otros solutos, este se puede presentar con gli-
cemias relativamente bajas. El aumento de la
osmolaridad plasmatica es entonces el res-
ponsable Gltimo de que se presente depresion
del alerta, signos neuroldgicos focales transi-
torios y en ocasiones crisis parciales conti-
nuas. En éste ultimo caso la alteracién meta-
bdlica precipita la descarga de un foco previa-
mente existente pero clinicamente silencioso;
su control se obtiene con el tratamiento del
coma hiperosmolar (soluciones hipoténicas,
msulina) y no con anticonvulsivos,
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El coma cetoacidético ocurre usualmente
en diabéticos dependientes de insulina, cuan-
do se vuelve inadecuado el aporte de carbohi-
dratos en la dieta y el metabolismo energético
se deriva hacia proteinas y grasas cuya degra-
dacion produce cuerpos ceténicos y por tanto
acidosis metabdlica que es la que ocasiona
depresion del alerta y respiracién de Kussmaul.

El tratamiento se dirige a controlar la aci-
dosis metabolica sin omitir aportar glucosa e
insulina y mantener una buena hidratacion.

Las complicaciones neurolégicas de la dis-
funcién tiroidea en muchas ocasiones prece-
den a los sintomas del trastorno metabédlico
por lo que constituyen un problema dificil de
resolver si no se considera la posibilidad de
dicha alteracién. Sabiendo la diversidad de
sindromes que se pueden producir atn en
ausencia de signos o sintomas francos de la
enfermedad sistémica, se deberd pensar en
ella y documentarla con estudios paraclini-
cos. La dificultad desaparece si la complica-
cién neurolodgica ocurre concomitantemente
o después de que la disfuncién tiroidea es
evidente.

El hipertiroidismo se puede complicar neu-
rolégicamente con miopatia tirotdxica créni-
ca, oftalmoplejia exoftalmica, parlisis perié-
dica, sindrome cerebeloso, sindrome de Gui-
llain Barré, miastenia gravis y corea.

La miopatia tirotdxica es una afectaciéon de
los musculos proximales con debilidad y
atrofia.

La oftalmoplejia exoftalmica ocurre en ca-
sos de enfermedad de Graves-Basedow en la
que existe exoftalmos por infiltracién del teji-
do orbitario que puede involucrar a los mus-
culos extraoculares, lo cual conduce a limita-
cion en la movilidad ocular con diplopia y
alteraciones palpebrales.

La pardlisis periddica es una alteracidn me-
tabdlica de la funcién muscular relacionada a
cambios en el potasio, por lo general hipoka-
lemia. Cuando algin factor disminuye el nivel
de potasio se produce una paralisis aguda de
los musculos principalmente proximales de
los miembros inferiores con abolicién de los
ROT durante el ataque, que revierte en horas
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vimientos anormales que afectan a todas las
extremidades y musculos orolinguofaciales,
rapidos, breves, sin objeto, que interfieren
con los movimientos voluntarios. Se encuen-
tra hipotonia y signos de impersistencia
motora.

El hipotiroidismo se complica también con
miopatia y ademas encefalopatia, la cual, en
el paciente adulto se manifiesta por alteracio-
nes del estado mental. En el nifio que presenta
(cretinismo) hipotiroidismo congénito se pro-
duce dafio cerebral irreversible si no se trata
antes de los 6 meses de edad.

Estos dos grandes grupos de enfermedades
hematolodgicas son los que suelen complicarse
con manifestaciones neuroldgicas.

De las primeras, la anemia megaloblastica
(que se diagndstica por la biometria hematica
y la prueba de Schilling) ocasiona complica-
ciones que pueden ir desde leves alteraciones
sensitivas distales como parestesias y dismi-
nucion de la sensibilidad vibratoria hasta un
sindrome medular denominado degeneracién
combinada subaguda de la médula, que con-
siste en alteracion de sensibilidad profunda
que ocasiona ataxia y disminucién de los re-
flejos osteotendinosos con trastorno del senti-
do de posicion y vibracién, y alteracion de la
via piramidal con debilidad espastica y Ba-
binski. El nombre de la entidad deriva de la
afectacion de cordones posteriores y laterales
de la médula espinal que evoluciona en forma
subaguda.

El tratamiento es el de la anemia megalo-
blastica, que si se efectiia tempranamente per-
mite una completa recuperaciéon de la sinto-
matologia neurolégica.

Otro problema hematoldgico que se presenta
con frecuencia es el de las leucemias. Estas son
trastornos malignos de la médula dsea con
produccion excesiva de formas inmaduras y
disminucién de la produccién de los elemen-
tos normales de la sangre que conduce a ane-
mia, trombocitopenia y leucopenia con sus
respectivas manifestaciones. La forma de leu-
cemia que produce complicaciones neurologi-
cas con mayor frecuencia es la linfoblastica
aguda, que se presenta principalmente en ni-

344

fios y jovenes. Se manifiesta inicialmente por
ataque al estado general, palidez, sindrome
febril, y puede haber sindrome purpurico, vis-
ceromegalias y adenopatias, asi como infec-
ciones frecuentes. El tratamiento sistémico no
previene las posibles complicaciones neurol6-
gicas, por lo que suele realizarse tratamiento,
profilactico a sistema nervioso central con
radioterapia y quimioterapia intratecal.

Las complicaciones neuroldgicas pueden
deberse a infiltracidn directa a meningesoala
presencia de tumores macizos (cloromas); a
sangrados secundarios a la trombocitopenia
severa en cuyo caso suele haber hemorragias
petequiales en todo el encéfalo, o bien hemo-
rragia parenquimatosa o subaracnoidea; por
los trastornos de inmunidad inherente a la
enfermedad y a los tratamientos empleados
puede haber infecciones por gérmenes opor-
tunistas (virus, hongos, bacterias) en SNC co-
mo por ejemplo la leucoencefalopatia multi-
focal progresiva.

La infiltracion leucémica a meninges se ma-
nifiesta por cefalea generalizada usualmente
intensa, a veces con papiledema si se produce
hipertensidn intracraneana; puede haber o no
signos meningeos y afectacion de pares cra-
neales. El diagndstico se hace por el antece-
dente y la presencia de blastos en LCR detec-
tados por citologia. El aumento de células es
variable y se puede acompafiar de hiperpro-
teinorraquia y a veces disminucidn de la glu-
cosa. Se trata con metotrexate intratecal hasta
tener dos citologias del LCR negativas.

Los tumores macizos se manifiestan por
signos neurolégicos focales y se diagnostican
por TAC.

Las manifestaciones de sangrado deberdn
sospecharse cuando los sintomas neuroloégi-
cos se instalen en forma aguda y exista sangra-
do a otros niveles con trombocitopenia
severa.

Las infecciones se manifiestan por sindro-
me meningeo y febril de instalacion aguda en
caso de meningitis bacteriana y subaguda en
TB u hongos. El diagnéstico se hace por las
caracteristicas del LCR con citologias
negativas.

La leucoencefalopatia multifocal progresi-
va es una infeccion por papova virus que oca-
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En el sistema nervioso periférico pueden
existir varias formas de neuropatia: la poli-
neuropatia motora subaguda asociada a lin-
foma, la neuropatia sensorial distal simétrica
subaguda o crénica asociada a Ca pulmonar,
la polineuropatia sensitiva motora y simétrica
distal con disminucién delos ROT, asociadaa
Ca pulmonar o de mama y la polirradiculo-
neuritis (sindrome de Guillain Barré) asocia-
da a linfoma.

La afeccion de placa neuromuscular puede
ser la miastenia gravis, asociada a timoma, Ca
de mama o linfoma, o el sindrome de Eaton
Lambert asociado a Ca pulmonar, de estéma-
g0, ovario, etc. Este sindrome semeja clinica-
mente a la miastenia gravis, pero no respon-
de a anticolinesterasicos, no hay positividad a
la prueba de Tensilén y en la prueba de Jolly
la respuesta es inversa a la encontrada en la
miastenia.

Las miopatias secundarias a enfermedad
neoplasica son: el complejo polimiositis-
dermatomiositis asociado a Ca pulmonar, de
prostata o de ovario, la forma caquéctica que
afecta a la musculatura en general por el seve-
ro ataque al estado general que la neoplasia
produce; la aguda necrotizante de rapida evo-
lucion y distribucién proximal con necrosis en
la biopsia; la miopatia de cinturas proximales
caracterizada por debilidad y atrofia de evo-
lucién subaguda.

La mayoria de éstas manifestaciones suele
mejorar cuando se da tratamiento para la
neoplasia a la que se asocian, aunque en algu-
nos casos No ocurre asi.

Cuando se encuentra cualquiera de estos
sindromes en ausencia de otra sintomatologia
debe buscarse neoplasia oculta, pués el sin-
drome paraneopidsico puede preceder a las
manifestaciones clinicas del tumor, incluso
por aifos.

El uso de medicamentos contra el cancer ha
permitido prolongar la vida de los pacientes
afectados, pero a la vez ha producido una
serie de manifestaciones toxicas colaterales
que al paso del tiempo se ven mas frecuente-
mente. Todos los quimioterapicos producen
depresion de la médula 6sea y muchos de ellos
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tienen también efectos neurotdxicos muy
importantes.

La L-asparginasa produce encefalopatia en
el 40-60 por ciento de los pacientes tratados;
consiste en alteraciones de personalidad y de-
presion del alerta hasta el estupor o coma,
ocasionalmente hay crisis convulsivas y siem-
pre existen alteraciones del EEG (actividad
lenta difusa). También puede presentarse una
psicosis organica similar al delirium tremens
de los alcohdlicos.

El S-gluoruracilo puede producir un sin-
drome cerebeloso agudo.

La procarbazina puede producir agitacién
psicomotriz o psicosis, o bien, depresion del
alerta, transitorias. También puede producir
neuropatia sensitiva con parentesias, mialgias
y disminucién de los ROT.

El metotrexate por via intratecal produce
un sindrome de irritacién meningea (fiebre,
signos meningeos, pleocitosis del LCR) que
aparece a las 24 hrs de la administracién y
desaparece espontdneamente a los 2-3 dias.
Menos del 1 por ciento pueden presentar pa-
raparesia o paraplejia transitoria o perma-
nente y otros presentan alteraciones de la
personalidad.

Cuando se usa intravenosamente puede
presentarse leucoencefalopatia multifocal
progresiva, mas frecuentemente en nifios con
leucemia linfoblastica aguda que ademas han
recibido radioterapia.

La vincristina puede producir polineuropa-
tia periférica con disminucion o abolicién de
los ROT y raramente debilidad que puede
llegar a la cuadriplejia. También puede haber
neuropatia craneal multiple con afectacién de
los pares 11 a XII, mas frecuentemente el VII.
Cuando hay neuropatia autondémica se pre-
senta constipacién y dolor abdominal. En sis-
tema nervioso central puede producir rara-
mente secrecion inapropiada de hormona an-
tidiurética; también puede haber crisis
convulsivas, cambios de personalidad y de-
presion del alerta.

El citosin arabindsido intratecal de efectos
similares a los del metotrexate. Cuando se
administra 1.V. puede dar sindrome cerebelo-
so global o encefalopatia (que va de somno-
lencia hasta coma profundo), manifestacio-
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nes que desaparecen al suspender la droga.

La prednisona puede producir miopatia ge-
neralmente en relacién a la dosis y tiempo de
tratamiento, que mejora al suspender el medi-
camento. También produce reacciones
psicéticas.

Cuando se presentan estas manifestaciones
en un paciente oncoldgico debe hacerse diag-
ndstico diferencial con metastasis, sindrome
paraneoplasico, enfermedades agregadas y
efectos de medicamentos. El conocer éstos no
significa que los quimioterapicos no deban
usarse, pues son un buen recurso terapéutico
en casos cuyo prondstico suele ser sombrio.

Los efectos indeseables de los recursos tera-
péuticos no necesariamente contraindican su
uso, sin embargo, la decision de utilizarlos
dependera del analisis concienzudo de la rela-
cidn costo-beneficio, considerando el costo en
lo referente a molestias para el paciente y el
beneficio en cuanto a posibilidades de cura-
cién o de mejoria con aceptable calidad de
vida.

La insuficiencia renal crénica (IRC) es un
problemma muy frecuente que muchas veces
produce complicaciones neurolodgicas de di-
versa indole, tanto en sistema nervioso central
como periférico.

En sistema nervioso periférico suele haber
polineuropatia manifestada por molestias
sensitivas: ardor de pies, sindrome de piernas
inquietas (parestesias que alivian con la acti-
vidad) o calambres musculares. Puede haber
también un sindrome de debilidad distal de
grado variable, simétrica, con disminucién de
los ROT y de la sensibilidad en guante y calce-
tin, disminucién en la velocidad de conduc-
cién nerviosa.

En sistema nervioso central se produce la
encefalopatia urémica. Sus sintomas iniciales
son temblor leve de las extremidades; al pro-
gresar se presenta asterixis (al tratar de man-
tener una posicion forzada desencadena “ale-
teo”’), mioclonias, tetania (en relacién a hipo-
calcemia generalmente), fallas en la atencion,
dificultad para el calculo y la abstraccion,
datos de “‘organicidad” en las pruebas psico-
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l6gicas, delirio (agitacion, confusion, pseudo-
percepciones), sindrome confusional, depre-
sion del estado de alerta que puede ir desde la
leve somnolencia hasta el coma profundo y
crisis convulsivas usualmente generalizadas;
también puede existir un sindrome meningeo
con pleocitosis en LCR. Las manifestaciones
de encefalopatia se correlacionan con cam-
bios electroencefalograficos que combinan
lentificacion difusa de la actividad eléctrica
cerebral con irritacidn caracterizada por des-
cargas paroxisticas corticales multifocales.

Los sintomas de la encefalopatia en ocasio-
nes no se correlacionan proporcionalmente al
nivel de azoados, por lo que se ha supuesto
que en su produccién intervienen otras sus-
tancias no plenamente identificadas que son
responsables de las alteraciones neurolégicas
y son dializables, lo cual explica la remision de
la sintomatologia al someter al paciente a ese
procedimiento.

La IRC con mucha frecuencia se asocia a
hipertensién arterial sistémica que a su vez
puede desencadenar una encefalopatia hiper-
tensiva con la que debe hacerse diagnodstico
diferencial.

El procedimiento dialitico no esta exento
de efectos indeseables. Sus complicaciones
neurolégicas incluyen sindrome postdialitico,
hematoma subdural, encefalopatia de Wer-
nicke y demencia postdialitica.

El sindrome postdialitico o de desequilibrio
se puede manifestar durante la dialisis, con
cefalea, nausea, irritabilidad, agitacion, deli-
rio y convulsiones generalizadas; puede ini-
ciarse en las primeras horas del procedimien-
to y se debe a un cambio brusco en la osmola-
ridad plasmatica que condiciona edema
cerebral que produce los sintomas sefialados y
depresion del alerta. Suele remitir esponté-
neamente.

Si un enfermo sometido a hemodialisis pre-
senta cefalea, confusion, depresidn del alerta
y signos neurolégicos focales debe conside-
rarse la posibilidad de hematoma subdural
agudo o crdnico y confirmar la sospecha me-
diante TAC o angiografia.

Los pacientes dializados crénicamente
pierden tiamina y estan en riesgo de desarro-
llar encefalopatia de Wernicke.
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Los sintomas consisten en oftalmoplejia bi-
lateral, ataxia y sindrome confusional, debi-
dos a hemorragias alrededor de los ventricu-
los 111 y IV y el acueducto de Silvio. Si se
suministra tiamina al inicio del sindrome las
lesiones pueden revertir y no dejar secuelas.

Por mecanismos desconocidos, los pacien-
tes en hemodidlisis cronica pueden llegar a
desarrollar un sindrome demencial (pérdida
progresiva de las funciones mentales superio-
res con reaparicion de retlejos primarios) con
asterixis, mioclonias y convulsiones. Al prin-
cipio aparecen sintomas reversibles en cada
dialisis hasta que las remisiones cesan y los
sintomas persisten y progresan.

Cuando los pacientes se someten a trans-
plante renal, requieren inmunosupresién por
tiempo prolongado y esta condicién favorece
la aparicion de complicaciones: tumores cere-
brales, infecciones del SNC y mielinolisis cen-
tral pontina. Los tumores que se desarrollan
con mayor frecuencia son el linfoma primario
de cerebro o los metastasicos de cualquier
origen. Las infecciones pueden ser por mico-
sis, toxoplasmosis o citomegalovirus; se re-
quiere de estudio de LCR para el diagndstico
diferencial.

La mielinolisis central pontina es una des-
mielinizacién selectiva en la porcién basilar
del puente que puede presentarse en diversas
enfermedades crénicas y en situaciones que
condicionan hiponatremia severa. Se caracte-
riza por cuadriplejia espastica con Babinski
bilateral y sindrome pseudobulbar (disfagia,
disartria, labilidad emocional) debidos a da-
fio en las vias corticoespinal y corticobulbar
bilateral. Si la lesion es muy extensa se puede
comprimir hacia el sistema reticular y produ-
cirse depresion del estado de alerta.

Los trastornos de la osmolaridad dependen
de la excrecidén o retenciéon de agua y del
aporte o pérdida de la misma concomitante-
mente con los cambios en el sodio sérico; este
elemento es el mas importante para el mante-
nimiento de la osmolaridad, ademadas de la
glucosa y la urea. La osmolaridad sérica nor-
mal es de 290-305 mOsm/1 y el sodio sérico

348

normal es de 135 a 145 mEq/1.

Cuando la osmolaridad disminuye a 260-
265 mOsm/1 y el sodio es menor de 130
mEq/1 aparecen sintomas neuroldgicos. Al
principio ocurre inatencion, letargia, ligera
confusion, nausea y vomito. Conforme pro-
gresa, los sintomas se agravan pudiendo apa-
recer signos neurolégicos focales (afasia, he-
miplejia) y depresidn del alerta hasta el coma
y convulsiones. Las causas de hipo-
osmolaridad son diversas. Se relacionan a in-
toxicacion por agua (aplicacion de soluciones
hipoténicas, retencién de enemas, anuria,
polidipsia psicogena), exceso de vasopresina
(secrecion excesiva de hormona antidiurética
por trauma cerebral, otras enfermedades ce-
rebrales, enfermedades pulmonares, insufi-
ciencia cardiaca congestiva, cirrosis, cirugia
de craneo, secrecion ectopica). Menos fre-
cuentemente se debe a pérdida primaria de
sodio sin pérdida proporcional de agua (insu-
ficiencia adrenocortical, sindrome renal per-
dedor de sal, insolacidn).

Cuando disminuye la osmolaridad plasma-
tica existe una relativa hiperosmolaridad en
los compartimientos extracelular e intracelu-
lar del encéfalo, lo cual ocasiona paso de agua
del compartimiento plasmatico a los otros
dos con produccién de edema. En el curso de
6 hrs el flujo empieza a revertir hasta que en 36
hrs se alcanza a recuperar el volumen cerebral
normal a menos que la condicién patoldgica
inicial persista.

La hiperosmolaridad plasmatica ocurre
con pérdida de agua sin pérdida proporcional
de sodio. Se producen sintomas neurolégicos
cuando la osmolaridad excede de 325
mOsm/1 y el sodio de 160 mEq/I. Los sinto-
mas son; irritabilidad, inquietud, hipertonia,
crisis, nistagmus y depresion del aleta, princi-
palmente en nifios, en quienes pueden quedar
secuelas permanentes de retraso mental y cri-
sis; en los adultos existen sintomas similares,
aunque con frecuencia tienen este problema
como complicacién de alguna patologia cere-
bral que puede ser a su vez responsable de las
manifestaciones clinicas. La hiperosmolari-
dad puede favorecer la produccién de trom-
bosis venosas por hemoconcentracion.

Las causas de hiperosmolaridad son: deshi-
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dratacién sin pérdida correspondiente de so-
dio (diarrea, vomito, soluciones salinas en
IRC, diabetes insipida) y retencion de sodio
{sindrome de Cushing, hiperaldosteronismo).

Al aumentar la osmolaridad plasmatica sa-
le agua de los compartimientos extra e intra-
celular del encétalo reduciéndose su volumen,
mecanismo que después de un tiempo no de-
terminado se empieza a invertir hasta alcan-
zar nuevamente un equilibrio, que como en el
caso previo, dependerd de que la situacion
inicial se pueda corregir.

Las alteraciones del equilibrio acido-basico
pueden ser de origen respiratorio o metaboli-
co. La acidosis respiratoria producida por la
retencion de CO, produce aumento del flujo
sanguineo cerebral y la acidosis cerebral que
ocurre si el problema es persistente conduce a
aumento en la permeabilidad de la barrera
hematoencefalica y edema cerebral. La alca-
losis respiratoria disminuye el flujo sanguineo
cerebral y es susceptible de compensarse en
SNC en condiciones crénicas; en forma aguda
es capaz de activar focos epileptégenos.

El tlujo sanguineo cerebral (FSC) se man-
tiene en proporcion directa a la tensiéon arte-
rial e inversa a la resistencia periférica segin
la siguiente férmula: FSC = TA/RP

El FSC es capaz de mantenerse constante
atn con amplios cambios en estas dos varia-
bles. Sobrepasados ciertos limites es incapaz
de mantenerse por los mecanismos de auto-
rregulacion.

Existen diversos factores que aumentan el
FSC: uso de vasodilatadores, disminucion de
la presién del LCR, demandas metabdlicas
cerebrales aumentadas, aumento de presion
en el seno carotideo abatimiento de la estimu-
facién simpatica, tono cardiovascular depen-
diente del sistema nervioso auténomo,
aumento de presion diferencial entre la ten-
sién arterial media y la presion venosa, ano-
malias vasculares (fistulas arterio-venosas),
aumento de CO, y disminucion de O,. Los
factores contrarios disminuyen el FSC.

Si la tensidn arterial varia ampliamente en
un sentido u otro se producen manifestacio-
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nes neurologicas.

Se piensa que el aumento de la presién
sanguinea es una respuesta a la resistencia
periférica aumentada por alguna razdn, sin
embargo, la hipertension sostenida conduce a
cambios en las paredes vasculares que son
responsables de las complicaciones que la hi-
pertension arterial produce.

Cuando las cifras de presion arterial se ele-
van exageradamente se produce lo que se de-
nomina hipertension arterial (HAS) maligna,
que puede conducir a sintomatologia neuro-
logica que se engloba bajo el rubro de encefa-
lopatia hipertensiva. Esta se caracteriza por
retinopatia hipertensiva grado [V (que inclu-
ye papiledema); depresion del estado de aler-
ta, convulsiones y signos neurolégicos foca-
les. Los sintomas remiten al lograrse contro-
lar las cifras tensionales.

La HAS constituye un importante factor de
riesgo para padecimiento vascular cerebral
1squémico o hemorragico.

Durante una crisis hipertensiva puede pro-
ducirse ruptura de vasos susceptibles, ocasio-
nando hemorragias parenquimatosas cuya lo-
calizacion en orden de frecuencia es como
sigue: ganglios basales, puente y cerebelo. La
sintomatologia es un déficit neuroldgico focal
agudo usualmente con depresion del estado
de alerta dependiendo de la magnitud del san-
grado y de su localizacién.

La HAS puede favorecer el desarrollo de
aneurismas en sitios de los vasos cuya pared
presenta un defecto congénito (usualmente en
las bifurcaciones de los grandes vasos) y cons-
tituye un itmportante factor de riesgo para la
ruptura de los mismos.

El control adecuado de las HAS es capaz de
disminuir o evitar considerablemente los efec-
tos catastroficos que se han mencionado.

En relacién a los factores que intervienen
en el mantentmiento del FSC, es indispensa-
ble el efecto de bomba del corazén para man-
tener la presién sanguinea de modo que el
gasto cardiaco sea suficiente para llenar los
requerimientos metabolicos de todos los or-
ganos, principalmente el cerebro, que consu-
me alrededor del 20 por ciento, cifra muy
elevada si se considera que el porcentaje del
peso cerebral en relacion al corporal es de 2
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por ciento Unicamente.

Condiciones patologicas del corazéon que
conducen a falla de bomba produciran nece-
sariamente disminucién del FSC y por lo mis-
mo, manifestaciones neurolégicas.

Entre esas condiciones patologicas se inclu-
yen trastornos valvulares, principalmente la
estenosis adrtica que impide que el gasto
aumente cuando la demanda del organismo
aumenta (como cuando se hace ejercicio); en
esa situacion puede sobrevenir un sincope e
incluso convulsiones. Los trastornos del rito-
mo con frecuencia ocasionan reduccién del
gasto cardiaco: casos de asistolia por bloqueo
auriculo-ventricular completo desencadenan
las llamadas crisis de Stokes-Adams (pérdida
stbita de la conciencia que se puede acompa-
fiar de convulsiones). Cualquier patologia
cardiaca que produzca bloqueos puede con-
ducir a esta situacién. Los trastornos del rit-
mo en sentido inverso, esto es, taquicardias
severas, al disminuir el tiempo de llenado car-
diaco disminuyen asimismo el gasto. Neuro-
logicamente pueden manifestarse con confu-
sién mental, depresién del estado de alerta
(desde somnolencia hasta estupor), y si se
desencadena paro cardiaco, la muerte o dafio
cerebral permanente silareanimacion se efec-
tha tardiamente.

La insuficiencia hepatica crénica es produ-
cida en la mayoria de los casos por cirrosis; las
causas de la cirrosis son diversas, la mas fre-
cuente en nuestro medio es la alcoholonutri-
cional. Para que la insuficiencia hepatica se
haga manifiesta se requiere que el dafio del
higado sea muy amplio, ya que la glindula
posee una gran reserva funcional. En general,
los pacientes con insuficiencia hepatica croni-
ca presentan signos fisicos denominados es-
tigmas hepaticos que permiten sospechar el
diagnéstico; el problema puede o no asociarse
a hipertension portal con las consecuencias de
ésta: ascitis, edema, circulacion superficial co-
lateral y varices esofagicas.

A pesar de la existencia de ésta sintomato-
logia, el paciente insuficiente hepatico puede
no tener ninguna manifestacion neurologica.
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Usualmente se requiere de un factor desenca-
denante que produce la sintomatologia de la
encefalopatia hepatica o encefalopatia porto-
sistémica. Entre esos factores se incluyen: san-
grado de tubo digestivo (el acimulo de protei-
nas en intestino ocasiona aumento de amonio
por accion de la flora intestinal), aporte exce-
sivo de proteinas en la dieta, uso de diuréticos
en forma inadecuada, uso de medicamentos
depresores del SNC, infecciones, constipa-
cion, alcalosis metabdlica, azotemia.

Durante muchos afios se ha culpado al
amonio de las manifestaciones neuroldgicas
de la insuficiencia hepatica descompensada,
sin embargo, se ha visto que existen otros
elementos que pueden ser responsables, como
aminodacidos que actiian como falsos neuro-
transmisores, etc.

La encefalopatia hepética es un sindrome
neuropsiquiatrico que en sus inicios se carac-
teriza por ligeras alteraciones del juicio y de la
personalidad, asi como del talante (euforia o
depresidn), conducta inadecuada, inversion
del ciclo vigilia-suefio; conforme progresa
aparece estado confusional y depresidn del
alerta que puede llegar al coma. Los signos
neuroldgicos que se detectan tempranamente
son asterixis, rigidez de rueda dentada, o bien,
espasticidad y Babinski. Si el tratamiento me-
jora las condiciones del paciente, éstas altera-
ciones pueden desaparecer por completo, sin
embargo, existen casos raros en que se produ-
ce una degeneracidn crénica hepatocerebral o
se produce una paraparesia cronica espastica.
Estas dos altimas complicaciones se ven con
mayor frecuencia en casos de grandes corto-
circuitos postosistémicos.

Las alteraciones neuroldgicas se correlacio-
nan usualmente con anormalidades elec-
troencefalograficas caracterizadas por lentifi-
cacion difusa y ondas trifasicas, que son cam-
bios no especificos y pueden encontrarse en
otros tipos de encefalopatia metabdlica.

La complicacién neurologica puede preve-
nirse con un estricto manejo del paciente so-
bre todo en lo referente a la dieta, la funcién
intestinal, evitar todo tipo de medicamentos
depresores del SNC; cuando ha ocurrido un
sangrado de tubo digestivo (por gastritis o
varices esofagicas) debe cohibirse éste lo antes
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de Raynaud, artritis con o sin deformidad,
proteinuria, citopenia, fotosensibilidad, tlce-
ras orales, reacciones seroluéticas falsas posi-
tivas, cilindruria, poliserositis y lupus discoi-
de.

Las manitestaciones neurolégicas enume-
radas son las mas frecuentes, pero sélo algu-
nas de las muchas que se pueden presentar:
estado de coma, sindrome meningeo, sindro-
me de hipertensién intracraneana, movimien-
tos anormales, sindrome cerebeloso, hemiple-
jia, mielitis, neuropatia periférica o craneal,
alteraciones autondmicas. Asi mismo, puede
haber manifestaciones neuroldgicas debidas a
encefalopatia hipertensiva o urémica, compli-
caciones que se ven con frecuenciaenel LES.

Las crisis convulsivas pueden ser focales o
generalizadas ténico clonicas; éstas son las
mas frecuentes. Usualmente se presentan
cuando hay signos de actividad lapica y remi-
ten al controlarse ésta, sin embargo, en algu-
nos casos pueden persistir debido a lesiones
permanentes en SNC ocasionadas por el mis-
mo lupus;.por ejemplo, pequefios infartos se-
cundarios a vasculitis. Se controlan con ayu-
da de anticonvulsivantes evitandose los que se
conoce desencadenan sindromes similares al
LES (contraindicados DFH, dionas y etosu-
ximida).

Las alteraciones psiquidtricas pueden ser
s6lo cambios de personalidad o del talante,
predominantemente depresidon animica, o
bien constituir un sindrome cerebral organico
con confusién o delirio (pseudopercepciones
y agitaciéon) y francos sintomas de psicosis.
Suelen aparecer en periodos de actividad lupi-
ca y remitir al mejorar ésta; otras veces pue-
den relacionarse al uso de esteroides a altas
dosis.

Algunos pacientes presentan repentina-
mente depresion del estado de alerta que llega
hasta el coma, sin otras alteraciones. Otros
mas pueden desarrollar un sindrome de hiper-
tensidn intracraneana (cefalea, vomito, papi-
ledema) sin datos de focalizacion. Los movi-
mientos anormales generalmente son de tipo
coreico; el sindrome cerebeloso es usualmente
global (ataxia, disartria, dismetria, disdiado-
cocinesia). Cuando se presenta hemiplejia es
debida a oclusiéon de una arteria por vasculi-
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tis, con el consecuente infarto. La mielitis se
caracteriza por un sindrome medular agudo
con pérdida de todas las funciones medulares
por abajo del segmento afectado. La involu-
cracién del sistema nervioso periférico inclu-
ye polineuropatia o afectacidon de pares cra-
neales que puede ir desde la atrofia éptica por
neuritis Optica o afeccién de uno o multiples
pares craneales. Puede haber cambios tensio-
nales o en la frecuencia cardiaca, posiblemen-
te por neuropatia autonémica. El sindrome
meningeo es generalmente causado por una
meningitis aséptica debida a la actividad lapi-
ca, o bien por infeccién secundaria a trata-
miento inmunosupresor (meningitis bacteria-
na) o a hemorragia subaracnoidea debida a
ruptura de algin vaso por vasculitis. Las alte-
raciones meningeas del primer caso pueden
explicarse por depositos de complejos inmu-
nes o la presencia de anticuerpos en contra de
diversos tejidos cerebrales.

El mecanismo de produccién de la mayoria
de las manifestaciones neuroldgicas es la vas-
culitis, sin embargo, en muchos casos no se
encuentran cambios anatomopatoldgicos sig-
nificativos en pacientes con manifestaciones
floridas, o a la inversa. Por ello se han supues-
to otros mecanismos: depésito de complejos
inmunes en plexos coroides (que sistematica-
mente se encuentra en todos los pacientes,
aun asintomaticos de SNC) o anticuerpos an-
titejido cerebral. Estos pueden explicar las
alteraciones que revierten completamente en
algunos casos.

Cuando hay manifestaciones neurologicas
se indica terapia con corticoesteroides a gran-
des dosis, hasta 100 mg/dia de prednisona,
con lo cual la sintomatologia mejora rapida-
mente en la mayoria de los casos para dismi-
nuir la cantidad de esteroides puede asociarse
al tratamiento algin inmunosupresor como la
azatioprina o la ciclofosfamida.

Otro trastorno que forma parte de las alte-
raciones de la colagena, desencadenado por
diversos factores que afectan inmunoldgica-
mente al tejido muscular y a veces a la piel, es
el complejo Polimiositis-Dermatomiositis
(PM-DM).

Se trata de una enfermedad muscular cuya
evolucion puede ser aguda, subaguda o créni-
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después de 3 meses de tratamiento esteroideo
la mejoria no es satisfactoria, o desde el inicio
en casos en que la terapia esteroidea complica
la situacidn general del paciente (si hay diabe-
tes, hipertension arterial sistémica, sindrome
acido-péptico, etc.).

Se ha comunicado ademas el uso de plas-
maféresis en casos extremos en los que no se
obtiene respuesta con los tratamientos enun-
ciados.
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