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ATAXIA

ATAXIA AGUDA

Definicidn: Inestabilidad- inseguridad de la marcha o de la coordinacién motriz fina, de menos de 72 horas de

evolucién, en un nifio previamente sano

Epidemiologia: La ataxia aguda es la forma de presentacion de ataxia mas frecuente en nifios. Es un motivo de

consulta poco comun en los Servicios de Urgencias Pediatricos. Aunque la mayoria de los procesos son benignos

y autolimitados, puede involucrar patologias potencialmente graves como infecciones / tumores del sistema

nervioso central.

Patologias que puede involucrar:

ETIOLOGIA

2-5 afios

Desmielinizacién -> reaccion
cruzada anticuerpos y epitopos
virales

Tras procesos infecciosos o
inmunizaciones

Varicela (20%),
sarampidn, paperas
Coxsackie B

Echovirus, enterovirus,
parvovirus

VEB

Influenza A/B
Mycoplasma

SINTOMA PRINCIPAL

Ataxia que comienza a los 7-
21 dias de la una infeccion.
Inicio brusco, con ataxia de
tronco, y alteracion
marcada de la marcha,
dismetrias, temblor,
nistagmo

Ausencia de fiebre

Nivel de conciencia normal

PPCC

Diagnostico de exclusién

LCR: normal o pleocitosis
linfocitaria

Proteinorraquia

Cultivos negativos

RMN : normales, o raramente
hemicerebelitis o hidrocefalia
obstructiva por edema
cerebeloso

TTO

No requiere tto
especifico
Autolimitada
Recuperacién
completa en 3-6
semanas.

Benzodiacepinas
Antihistaminicos
Antiepilépticos (fenitoina,
carbamacepina
antineoplasicos
(fluoracilo, citarabina,
metrotexate)

Insecticidas

Drogas de abuso: cocaina,
heroina, alcohol
Picaduras de garrapata

Alteracion nivel de
conciencia (somnolencia,
agitacion), convulsiones,
NISTAGMUS

Téxicos en orina y/o sangre.

Medidas de soporte y
correccion de
alteraciones
hidroelectroliticas.

Afecta a lactantes y nifios
preescolares

Breves periodos de intenso
vértigo que le impiden la
bipedestacion.

Parece asustado, con palidez
y nistagmo, se agarran a los
padres.

AF migrafia

Diagnéstico clinico
EF y pruebas de imagen
normales.

Resolucién a los 7-10
afios.

No tto especifico.
21% desarrollan
migrafia

dias

Antecedente
infeccioso/vacunas entre 2 y 30

Encefalopatia (confusion,
irritabilidad, somnolencia) +
déficits neuroldgicos
multifocales (ataxia,
convulsiones, paralisis PC,
hemiparesia.

Sintomas sistémicos: Fiebre,
meningismo, cefalea

RMN: Lesiones
desmielinizantes multifocales
en la sustancia blanca
subcortical, nucleos basales,
tronco cerebral y/o médula
espinal

LCR: Moderada pleocitosis o
normal

Bandas oligoclonales <30%

METILPREDNISOLONA
iv (10-30 mg/kg/dia,
méx. 1000mg/dia) o
DEXAMETASONA (1
mg/kg/dia), durante 3
a 5 dias. Seguido de
CORTICOIDES ORALES
a dosis de 1mg/kg/dia
durante 4-6 semanas

Listeria monocytogenes
Meningitis bacteriana

Alt nivel conciencia
Convulsiones

tproteinorraquia
Cultivo/PCR en LCR

(transitorias) 22 |inea:
Inmunoglobulinas
- Echovirus, VEB, Fiebre EEG: alterado Antibidticos
adenovirus, coxackie Ataxia * alt PC LCR: pleocitosis mononuclear Aciclovir




ATAXIA

(neumococo,
meningococo)

Meningismo
Alteracion del patron
respiratorio

Infeccion Gtica causa mas
frecuente

Asociado a seno dérmico
cervical

Rara vez tuberculoso

Ataxia, nistagmo, vértigo,
signos de HIC
Fiebre

Prueba de imagen
LCR: pleocitosis

Antibidticos + cirugia

Afectacion del sistema
vestibular por infeccién o
trauma

Sordera neurosensorial
Acufenos, nistagmo, vértigo
Fiebre, dolor de oido
Mastoiditis

RMN captacidn de contraste
en el laberinto

Curso breve,
recuperacion
completa

Tras TCE severo o leve

Aumento de base de
sustentacion, inestabilidad
de tronco, disartria, cefalea,
mareo.

No dismetria

Clinica y antecedentes

TC normal

RMN: focos de aumento de la
intensidad de la sefial en T2
(signo de lesién neuronal)

Disminucién de la
actividad mientras
persista la ataxia
Autolimitado, aunque
puede prolongarse
meses (1-6 meses)

Hematomas epidurales,
subdurales y hemorragias
subaracnoideas.

Manejo
neuroquirdrgico

Poco frecuente

-Tras traumatismo cervical>
diseccion de la art vertebral

- Arteritis (post varicela)

- Vasculitis (enf Kawasaki)
-Predisposicion de
tromboembolismo
(enfermedades hematoldgicas,
cardioldgicas)

Afectacion de la circulacion
posterior.

Mareo (3/4)

Alt marcha (1/2)
Nauseas/vémitos/cefalea
Ataxia con desviacion al lado
enfermo

Nistagmo vertical

totras alt cerebelosas

Alt nivel de conciencia
Hemiplejia

Alteracion pares craneales

Pruebas de imagen (TAC,
RMN)

Protocolo especifico

Desmielinizacién autoinmune
que afecta a distintas partes del
SNC

3-5% en <6 afos

Puede debutar con episodio
de ataxia aguda aislada

-RMN con contraste: dreas
hiperintensas
periventriculares, en cerebelo,
tronco y medula

-Bandas oligoclonales + en LCR

Corticoides durante el
brote

45-60% en fosa posterior o
troncoencéfalo.

Ataxia lenta y progresiva a la
que se afiade sintomas de
HIC: cefalea, cambios de
comportamiento
hemiparesia, alt PC,
papiledema
Descompensacion:
(hidrocefalia, sangrado):
ataxia aguda, signos de HIC,
alt PC

Prueba de imagen

Tto etioldgico

Crisis recidivantes de
disfuncidn del territorio
vertebrobasilar como sintomas
de un ataque de migrafia
Nifias> nifios

Adolescencia

Aura consistente en: marcha
atéxica, diplopia, alt nivel de
conciencia, parestesias en
las extremidades, pérdida de
vision, hemiparesias
alternas, vértigo, acufenos
desde 5 min a una hora
Nauseas, vomitos, foto y
sonofobia

Cefalea unilateral o bilateral
Duracién: 30 min a 3 dias

RMN normal. LCR normal
EEG para el diagndstico
diferencial de epilepsia
occipital benigna

Tratamiento
analgésico de las crisis
+ tto profilactico de la
migrafia

Antecedentes de infeccion
viral/GEA

Inicialmente dolory
debilidad en MMII
Ataxia sensorial
Arreflexia

Pruebas de imagen:

LCR: disociacién albumino
citoldgica (20% normal
inicialmente)

EMG

Ingreso en UCIP
Inmunoglobulinas/pla
smaféresis




ATAXIA

Antecedentes de infeccion
viral/GEA 5- 10 dias previos

Oftalmoparesia Ataxia
Arreflexia

LCR: disociacién albumino
citoldgica

EMG: polineuropatia

Ac antigangliosido GD1b

Inmunoglobulinas/pla
smaféresis

Ausencias, sd. Lennox Gastaut,
epilepsia miocldnica

Ataxia de inicio subito
acompafiada generalmente
de alteracién del nivel de
conciencia

EEG

Dxd con intoxicacion por FAEs:

no nistagmo

Sd paraneoplasico
(neuroblastoma,
ganglioneuroblastoma)
Idiopéatico
Postinfeccioso

Movimientos cadticos, pero
conjugados, de los ojos
(opsoclonus)

Mioclonias

Ataxia

Regresion psicomotora a los
14-16 meses en lactante
previamente sano
Irritabilidad

TAC toracoabdominal
CA en orina

Exéresis del tumor.
Corticoides o ACTH

Alteraciones metabdlicas aguda: hipoglucemia, hiponatremia
Hipertermia prolongada o golpe de calor




FALLO MULTIORGANICO 3
o 1. EVALUACION INICIAL:
INSUFCIENCIA RESPIRATORIA

ESTABLE
‘ DISFUNCION SNC

_ TRIANGULO EVALUACIONPEDIATRICA Y:

AsWracién

e Oxigeno Circulacion
e Monitor

e \ia venosa periférica

2. EVALUACIONPRIMARIA: ABCDE
A: valorar permeabilidad, ya que si disminucidon de nivel de conciencia puede verse
afectada.

B: valorar frecuencia respiratoria (bradipnea o pausas de apnea) asi como el patrén
respiratorio. Puede existir una alteracion del control de la respiracion.
C: valoracion de signos de perfusidn periférica que podran verse alterados si la
causa es infecciosa. Tomar Tension artérial y frecuencia cardiaca
_D: valorar el nivel de conciencia y funcién y tamafio pupilar. Vigilar signos de
hipertensidn intracraneal.

tomar temperatura y observar si presenta lesiones en piel.

&

3. EVALUACION SECUNDARIA:

SAMPLE:

S: Fiebre, lesiones en piel, anamnesis neuroldgica completa (alteraciones de la conducta, cefalea, nauseas, vomitos,
diplopia, vértigo, mareo, alteraciones visuales, actifenos)

A: Alergias

M: Tratamiento que pueda producir ataxia como efecto secundario o como intoxicacion: anticonvulsivantes,
benzodiazepinas, antihistaminicos, anticatarrales, antidepresivos triciclicos....

P: desarrollo psicomotor, episodios previos similares, migrafias, epilepsia, patologias ortopédicas/ psiquiatricas.

L: dltima ingesta.

E: traumatismo craneoencefélico /cervical, ingesta de toxicos/ farmacos, inhalacion de gases, infecciones/ rash, GEA/
inmunizaciones en las tres semanas previas.

EXPLORACION FiSICA DETALLADA:

Peso, Constantes: T2, FC, TA, FR, Glucemia capilar (vigilar bradicardia, HTA)

-Exploracidn fisica completa: visceromegalias, lesiones en piel.

-Exploracién neuroldgica completa y detallada: nivel de conciencia, conducta, fontanela, signos meningeos, pares
craneales, sistema cerebeloso (Romberg, temblor intencional, dismetria, hipotonia, nistagmo), sistema visual (déficits,
alteraciones, fondo de ojo), sistema auditivo, sistema articulo- muscular (fuerza, reflejos osteotendinosos, espasticidad,
dolor a la palpacién).




AGUDA

<

12 ¢ Traumatismo craneal/cervical
Focalidad neurolégica/ Signos de HTIC?

SCLEFEETRTET 2 NO

ATAXIA

v

-

= Canalizar VVP

= Elevacion cabeza 302 con control

cervical si trauma cervical
= Preparar manitol o SSF3%

22 ¢Fiebre o infeccion
actual?
Antecedente de
inmunizacién
Focalidad neurolégica
Alteracion del nivel de

conciencia
TAC Craneal Urgente \ )
| \
ANORMAL NORMAL
Sl

Posibles hallazgos:
= Hemorragia
= ACV

= Hidrocefalia
= Absceso cerebeloso
= Neoplasia fosa posterior

Valorar otros diagnosticos:
o Sd. Posconmocion cerebral
o Diseccion arteria vertebrobasilar

o Pseudotumor cerebri/HIC benigna
e ACV isquémico

Valoracion por
Neurocirujano Urgente

¢ Valoracion Neurocirujano
¢ Valorar ingreso

LCR normal o inflamatorio leve

e Infeccidn virica
e Vacunacién

Opsoclonus y mioclonias

e Analitica sangre con EAB/
iones
* Hemocultivos y serologias

Puncién Lumbar
(Previo TAC si focalidad
neuroldgica)

e Antecedente de
fiebre/rash/GEA/vacunacio
n reciente +

reciente BOC +
e Body TAC e Encefalopatia+ clinica
e CAorina mutifocal % fiebre +
meningismo
ATAXIA
CEREBELOSA OPSOCLONUS- ESCL'EROSIS ADEM
AGUDA MIOCLONUS MULTIPLE
— RMN -

\--------- NO

32 ¢Ingesta de medicacion
que produce Ataxia?

1
Sl

Posible Intoxicacion

accidental/Efecto
secundario de farmaco

b0 )

’[ RECURRENTE

e Migraia basilar
e Epilepsia

e Vértigo paroxistico benigno de la

infancia
¢ Enfermedad metabdlica
¢ Encefalopatia

e Ingreso para estudio si no previamente
estudiado.

¢ Valorar EEG, EMG, prueba de imagen

e Cribado metabdlico

e Cribado toxicoldgico

e Cribado neuroblastoma

42Descartar intoxicacion por
drogas/farmaco/producto

Téxicos en orina

= Valorar retirar si es posible o
disminuir dosis
= Control clinico en 24-48 horas

NEGATIVO
POSITIVO I

e Analitica sangre con

"4

EAB/ iones/
INTOXICACION POR osmolaridad/anion
DROGA gap/CO

o Niveles de etanol

e Guardar tubo seco con
sangre para
determinacion de

LCR inflamatorio LCR normal ) o
farmacos y toxicos
segun sospecha

Fiebre £ meningismo LCR disociacién *
Encefalopatia+ clinica albumino-citoldgica Si algo alterado: tto
multifocal etioldgico.
Oftalmoparesia y arreflexia Si todo normal valorar
hacer Punciéon lumbar
4 Ingreso
M INFECCIO'\: SITC del SD GUILLAIN- BARRE
SR ENMBES SD MILLER FISHER S
tronco cerebral _ * MIGRANA o Anlisis de
Meningitis bacteriana BASILAR toxicos
Cerebelitis aguda * PSICOGENO e Valorar RMN

Absceso cerebeloso

EMG e Ingreso



4. EVALUACION TERCIARIA:

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

e TAC craneal: Indicaciones: Alteracion de la conciencia, focalidad neurolégica, ataxia asimétrica, traumatismo
previo, signos de hipertensidn intracraneal.

* RMN cerebral: Indicaciones: Lesiones no valorables por TAC, sospecha enfermedades desmielinizantes,
sospecha encefalitis, enfermedad metabdlica.

e Téxicos en orina y sangre: Indicaciones: Anamnesis sugerente, causa no esclarecida, alteracién del nivel de
conciencia con TAC normal

¢ Glucemia capilar: ante todo nifio con ataxia aguda.

e Puncidn lumbar: Indicaciones: sospecha de proceso infeccioso en curso o en las tres semanas previas,
sospecha enfermedad metabdlica.

¢ Estudio metabdlico: solicitar gasometria venosa, hemograma, bioquimica con funcién hepatica con lactato,
piruvato y amonio, acidos organicos en sangre y orina. Indicaciones: ataxia aguda recurrente, hallazgos
clinicos sugerentes (alteraciones del desarrollo psicomotor, antecedentes familiares, consanguinidad).

TRATAMIENTOS ESPECIFICOS:
Como signo aislado la ataxia aguda carece de tratamiento especifico, éste depende de la etiologia subyacente.
e Cerebelitis postinfecciosa: no requiere tratamiento especifico.
e Intoxicacién: medidas de soporte y correccidn de alteraciones hidroelectroliticas.
e Infeccidon del SNC: Antiviricos o antibidticos en funcidn de la sospecha microbiolégica.
e Traumatismo craneal y tumores de la fosa posterior: manejo neuroquirdrgico.
e Patologia cerebrovascular: medidas de soporte y manejo neuroquirurgico en caso de hemorragia cerebral.
e Sospecha de ictus isquémico en TC, sin factores de riesgo de trasformacién hemorragica: Anticoagulacion
e Migraiia: analgésicos para cefalea (ver protocolo correspondiente).
e Enfermedades de base inmunoldgica: corticoides en el brote de EM, ADEM y sindrome opsoclonus-
mioclonus

CRITERIOS DE INGRESO:
= Procesos graves: proceso expansivo intracraneal (tumor, hemorragia, hidrocefalia), infeccidn del sistema
nervioso central, Guillain-Barré ( riesgo parada respiratoria)
= Ataxia recurrente, para filiacion etioldgica.
= Puede considerarse alta domiciliaria en casos de cerebelitis postinfecciosa, intoxicacion y sindrome
postconmocional si la evolucion clinica es favorable durante su estancia en observacién. En caso de alta
citar en consultas de Neuropediatria.

INDICACIONES DE INTERCONSULTA A ESPECIALISTA URGENTE:
-Interconsulta Neurocirugia Urgente:

v Traumatismo craneal / cervical.

4 Signos de hipertensién intracraneal.

v' Focalidad neuroldgica.

INDICACIONES DE DERIVACION A CONSULTAS EXTERNAS:
U Consultas externas de Neuropediatria:
v' Ataxia aguda postinfecciosa que no requiera ingreso.
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