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PUNTOS CLAVE

* la ataxia aguda es un motivo infrecuente de consulta.
Suelen tener un caracter benigno, autolimitado y con
buen pronéstico.

* laorientacion diagnostica de la ataxia se consigue hasta
en un 80% de los casos con una buena historia clinica y
una exploracion fisica dirigida.

* |a etiologia de la ataxia es extremadamente variada,
siendo las causas mas frecuentes en nuestro medio la
ataxia postinfecciosa y las secundarias a ingestion de
toxicos.

* El diagnostico diferencial, debe ir orientado a descartar
patologias organicas graves y con alta morbimortalidad,
como pueden ser los tumores o las infecciones del siste-
ma nervioso central.

CASO CLINICO

Varon de 22 meses que acude a consulta de Atencion Prima-
ra por presentar inestabilidad de la marcha y somnolencia de
dos horas de evolucion. Como antecedentes presenta un ingre-
so previoa los 17 meses por un episodio de ataxia aguda secun-
dario a intoxicacion accidental por benzodiacepinas. En esta
ocasion, durante la anamnesis, la madre niega la ingesta de
farmacos, exceptuando ibuprofenoy gotas nasales los dias pre-
vios por clinica catarral y refiere alimentacion exclusiva con bi-
berones realizados por ella misma. En la exploracion fisica pre-
senta caidas frecuentes con la deambulacion, inestabilidad,
fuerza conservada, tendencia al suefio e hiperemia amigdalar.
Por el antecedente previo y exploracion fisica actual, se insiste

en la anamnesis, negando la madre ingesta de otros farmacos.
Ante el diagndstico de ataxia aguda y la sospecha de una nueva
intoxicacion se deriva a urgencias hospitalarias para valoracion
y confirmacion diagnostica.

DEFINICION O CONCEPTO

El término ataxia se define como la alteracion de la coordi-
nacion de los movimientos voluntarios y el equilibrio con inca-
pacidad para ejecutar movimientos finos y rapidos y mantener
la postura. Cuando dicha alteracion aparece en un nifio previa-
mente sanoy tiene una evolucion inferior a las 72 horas, habla-
mos de ataxia aguda*?.

ETIOPATOGENIA Y SEMIOLOGIA

Se pueden diferenciar cinco grupos patogénicos en funcién
de su origen, las mas frecuentes son las ataxias de origen cere-
beloso y vestibular?® (Tabla 1).

e Ataxia cerebelosa. Se produce por una disfuncion del ce-
rebelo o de sus conexiones. Su caracteristica esencial es
la “descomposicion del movimiento” ocasionando in-
coordinacién motora. Se manifiesta con una marcha
inestable como de “ebrio”, con aumento de la base de
sustentacion?. La ataxia cerebelosa resulta de la combi-
nacion de cuatro componentes®.

1. Dismetria: trastorno en la amplitud de los movimientos.
2. Asinergia: dificultad en la combinacién de los movi-
mientos que componen una accion.
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Tabla 1. Causas de ataxia aguda en la infancia®

Tipo de ataxia

Mecanismo de accion

Enfermedades principales

Ataxia aguda cerebelosa

Infeccioso/inmune

Ataxia aguda postinfecciosa

Meningitis, encefalitis, encefalitis del tronco (Bickerstaff), abscesos, enfermedad de
Lyme...

Encefalomielitis aguda diseminada

Esclerosis multiple

Secundarias a ingesta de txicos

Consumo accidental

Consumo de drogas

Sindrome de Minchausen por poderes

Tumores cerebrales

Tumores de fosa posterior

Tumores supratentoriales, especialmente si cursan con hidrocefalia

Hemangioblastoma cerebeloso (enfermedad de Von Hippel- Lindau)

Sindrome paraneoplasico

Sindrome de Kinsbourne u opsoclono/mioclono

Traumatismos

Sindrome poscontusion

Hemangioma intracraneal

Diseccion vertebrobasilar

Vascular

Accidente isquémico

Accidente cerebrovascular hemorragico

Primer episodio de una ataxia
recurrente

Intoxicaciones

Enfermedades metabdlicas entre la que se encuentran
Enfermedad orina en jarabe de arce

Déficit de piruvato deshidrogenasa

Deficit de piruvato descarbosilasa

Deficit del GLUTZ (transportador de glucosa tipo 1)

Esclerosis multiple

Genéticas

Otras: vasculares, vestibulares, reaccion de conversion, epilepsia, migrafia basilar

Ataxia vestibular aguda

Migrana

Primer episodio de migraia vestibular

Veértigo paroxistico benigno infantil

Disfuncion unilateral vestibular
aguda

Neuritis vestibular

Laberintitis

Contusion vestibular

Ataxia sensitiva

Sindrome de Guillain-Barré

Sindrome de Miller Fisher

Apraxia frontal

Ataxia psicégena

3. Disdiadococinesia: alteracion en la velocidad o coordi-
nacion con que sellevan a cabo los movimientos alter-

nantes rapidos.

4. Discronometria: trastorno en la velocidad en el inicio

y terminacion de los movimientos.

e Ataxia laberintica o vestibular. Se produce por una dis-
funcion del laberinto o las vias vestibulares. La clinica es

de inestabilidad con inclinacién del eje corporal en un
sentido determinado, asociada a sensacidn rotatoria o
giro de objetos (vértigo) y nistagmo horizontal. Se carac-
teriza por ser fendmenos estaticos sin ataxia cinética.

e Ataxia sensitiva o tabética. Debida a la disfuncién de los
cordones posteriores de la médula espinal o de los ner-
vios sensitivos periféricos. Se caracteriza por una marcha

80

Form Act Pediatr Aten Prim. 2015;8(2):79-86

©AEPap 2015 -+ Copia para uso personal, se prohibe la reproduccion y/o transmision de este documento por cualquier medio o formato - www.fapap.es



A. Maria Nieto Serrano, et al. mm ;Qué diagndsticos te sugiere un nifio con ataxia aguda?

insegura, brusca, talonante, discinesias por disminucion
de lasensibilidad artrocinética, arreflexia, Romberg posi-
tivo (a cualquier lado), algias espontaneas y parestesias.
Ataxia o apraxia frontal. Secundaria a la disfuncion de
los I6bulos frontales y sus conexiones. Predomina el des-
equilibrio y asinergia, la adinamia psiquica, los cambios
de personalidad y la perseveracion®.

Ataxia psiquiatrica (conversiva). Es una marcha histérica
con inestabilidad exagerada, balaceo grotesco sin llegar a
caerse sin evidencia de déficit de coordinacion ni debilidad,
siendo el resto de la exploracion neurolégica normal*®.

ETIOLOGIA DE LA ATAXIA AGUDA CEREBELOSA

Las causas mas frecuentes de ataxias agudas cerebelosas en
la infancia son:
Ataxia aguda postinfecciosa o cerebelitis aguda**®. Es Ia
causa mas frecuente de ataxia aguda (30-50%)°. Afecta
principalmente a la edad preescolar (2-5 afios) y suele
existir un antecedente infeccioso 1-2 semanas antes. Los
agentes mas frecuentemente implicados son infecciones
virales como el virus de la varicela (la mas frecuente)®, vi-
rus de Epstein-Barr, enterovirus, herpes virus, etc., y otros
agentes infecciosos como Mycoplasma o incluso tras in-
munizaciones. Clinicamente se caracteriza por una ata-
xia pura de inicio brusco. No se acompafa de disminu-
cion del nivel de conciencia, cefalea, meningismo ni otros
signos de focalidad neurolégica salvo los cerebelosos. Su
curso es autolimitado (la mayoria se recuperan en 1-2
semanas) y su pronostico es excelente aunque hay que
tener en cuenta que las alteraciones de la marcha pueden
persistir durante meses. El diagndstico es por exclusion y
precisa tomografia axial computarizada (TAC) o resonan-
cia magnética nuclear (RMN), despistaje toxicoldgico y
analisis de liquido cefalorraquideo (LCR) para excluir una
encefalitis, salvo en la ataxia aguda secundaria a la varice-
la que no requiere exploraciones complementarias®®’. Las
pruebas de neuroimagen son habitualmente normales y
el LCR puede ser normal o con leve pleocitosis.
Ataxia aguda secundaria a toxicos. Es la segunda causa
mas frecuente de ataxia aguda cerebelosa (30% de las
ataxias agudas)®*. En los menores de cuatro afos se
debe principalmente por ingestion accidental y en los
adolescentes por ingesta voluntaria® (intentos de suici-
dio, intoxicaciones etilicas, sobredosificacion de farma-
cos...). Suele presentar distintos grados de alteracion de
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conciencia o del comportamiento (delirio, agitacion,

somnolencia, letargia, coma) asociados a sintomas pro-

pios de cada toxico (miosis, midriasis, nistagmo) pudien-
do llegar en ocasiones a presentar convulsiones. El diag-
nostico de sospecha puede ser confirmado mediante

pruebas toxicoldgicas en sangre o en orina. (Tabla 2).

Traumatismos: la ataxia puede presentarse tras trauma-

tismos craneales o cervicales. El diagnostico viene deter-

minado por las pruebas de imagen* (generalmente TAC).

— Formas de aparicion precoz. Sindrome posconmocion. Se
produce por contusion cerebelosa o disfuncion laberinti-
ca. La sintomatologia es variada (cefalea, vémitos, confu-
sién) con recuperacion completa en dias o0 semanas.

— Formas diferidas producidas por hematomas. Asocia
sintomas de hipertension intracraneal. También pue-
den darse sin historia de traumatismo en casos de
malformaciones vasculares o maltrato.

Tabla 2. Farmacos y toxicos que pueden originar una ataxia aguda®

Farmacos

Antiepilépticos

+ Fenobarbital

+ Primidona

+ Fenitoina

+ Carbamacepina
+ Valproato sodico
+ Topiramato

+ Levetiracetam

+ Clonazepam

+ Gabapentina

Antihistaminicos

- Difenhidramina
« Clorfeniramina

Medicacion neuropsiquiatrica

+ Neurolépticos: clorpromacina
+ Haloperidol

+ Antidepresivos triciclicos

+ Benzodiacepinas

+ Barbituricos

Antihelminticos

+ Piperazina

Toxicos

+ Alcohol

+ Plomo

+ Mercuriales organicos

+ Talio

+ Insecticidas organofosforados

+ Carbamatos

+ Monéxido de carbono

+ Cannabis

+ Toxicos por inhalacion: pegamentos, disolventes, gasolina
+ Drogas de disefio: “polvo de angel”
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— Diseccion vertebrobasilar. Es excepcional, principal-
mente por extension forzada del cuello (muy raro por
trombosis). La clinica comienza de minutos a horas
tras el eventoy puede cursar con cefalea occipital, ata-
Xia, vomitos, vértigo, disartria, nistagmo, paralisis ocu-
lomotoras y de pares craneales bajos.

Tumores cerebrales. Aunque no es la principal causa de
ataxia en la infancia, si es la primera causa a descartar
ante un sindrome ataxico en la infancia debido a sus gra-
ves implicaciones’*Se presentan como cuadros ataxicos
discretos de evolucion lentamente progresiva, suelen ser
de tipo hemisférico, ipsilateral a la lesion o ataxia estati-
ca en los de afectacion vermiana, acompafandose de
signos de focalidad neurolégica, signos de hipertension
intracraneal, diplopia, cefalea y/o afectacion de pares
craneales.
Otras causas de ataxia cerebelosa aguda:
- Encefalomielitis aguda diseminada: es una enferme-
dad desmielinizante aguda cuyo mecanismo etiopato-
génico se cree que es debido a una desregulacion in-
munolégica mediada por infecciones u otro agente
ambiental en un huésped genéticamente susceptible
Suele ir precedida de una infeccion viral o inmuniza-
cion. Clinicamente se manifiesta de forma polisinto-
maticay cursa con disminucion del nivel de conciencia.
El diagndstico se basa en pruebas de imagen.
Meningitis, encefalitis, abscesos cerebrales: pueden
cursar con ataxia y sintomatologia sistémica. En caso
de los abscesos cerebrales puede haber antecedentes
de otitis y mastoiditis previas. El diagnéstico lo ofre-
cen las pruebas de neuroimagen y analisis del LCR.
Sindrome opsoclonus-mioclonus o encefalopatia mio-
clonica de Kinsbourne: es un trastorno grave de la
coordinacion motriz, la motilidad oculary la conducta
de etiologia presuntamente autoinmune. La edad me-
dia de presentacion son los 18 meses. Puede presen-
tarse tras un proceso infeccioso pero en el 50% de los
casos se puede asociar a neuroblastoma o ganglio-
neuromat.

Ataxia vascular: puede producirse tras traumatismos

0 en casos de malformaciones vasculares. Se mani-

fiesta con un deterioro rapido, poniendo en peligro la

vida del paciente. Es necesario pensar en ella en situa-
ciones de hipercoagulabilidad, homocisteinuria y en-
fermedad de células falciformes™.
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PRINCIPALES DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

La descripcion de la sintomatologia en la ataxia supone un
reto sobre todo en los nifios mas pequerios. En los lactantes
puede presentarse como miedo al caminar, adoptando la pos-
tura de gateo®, por lo que puede confundirse con la inseguridad
de la marcha propia del nifio pequefio a los 12-18 meses’.

Las etiologias mas importantes a tener en cuenta para reali-
zar el diagnostico diferencial son los sindromes vertiginosos y
la marcha histérica (Tabla 3). Otras causas importantes que
pueden dificultar el diagnostico son: las alteraciones metabdli-
cas (hipoglucemia, hiponatremia), la debilidad aguda que
acompafia a procesos infecciosos o miopatias, apraxias de la
marcha y todos aguellos movimientos involuntarios como co-
rea, atetosis, mioclonias®.

* Ataxia vestibular. El vértigo es una sensacion ilusoria de
desplazamiento o giro de su propia persona o del entor-
no que empeora con el movimiento y provoca desequili-
brio o inestabilidad*. Referido como sensacién de mareo,
suele acompanarse de cortejo vegetativo de intensidad
variable. Puede aparecer de forma aislada o bien acom-
pafados de otros sintomas, como hipoacusia, actfenos,
otalgia u otorrea. Las etiologias mas representativas son:
— Migrafa vestibular: es la causa mas comun de vértigo

recurrente en la infancia®. Puede aparecer de forma
subita, durar de segundos a horas y es de intensidad
variable. Suele cursar con episodios recurrentes de ce-
falea, vértigo y cortejo vegetativo. Se debe sospechar
en mayores de cinco anos, sobre todo nifias adoles-
centes en fase premenstrual.

Vértigo paroxistico benigno infantil: probablemente
la segunda causa mas frecuente de vértigo en la in-
fancia®. Afecta sobre todo a preescolares de 1-4 afos.
Se caracteriza por episodios que aparecen de forma
brusca de pérdida de equilibrio, incapacidad para
mantener la postura, cara de miedo y en los que se
agarran a objetos o personas cercanas. Pueden pre-
sentar nistagmo y cortejo vegetativo. Dura de segun-
dos a minutos. Puede ocurrir varias veces en una se-
mana o cada 2-4 meses con intensidad variable.
Ataxia psicogena. Acto con el que se busca una ganancia
o llamada de atencion. Es mas frecuente en nifias de 10-
15 afos™. La inestabilidad es exagerada, oscilando Ila-
mativamente y sin aumento de la base de sustentacion,
no hay evidencia de alteraciones de coordinacion ni
otros déficits, permaneciendo asintomatica durante la
sedestaciony desaparece la inestabilidad con maniobras
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Tabla 3. Diagnéstico diferencial®

Ataxia

Vértigo periférico

Simuladores ansiedad, histeria

Test de Romberg

Negativo

Positivo

Con ojos abiertos

Inestable, cayendo sin direccion
fija

Inestable, cae hacia el lado de
la lesion

Variable, pero se les pone una dificultad que les
haga concentrarse en otra cosa, como contar desde
100 hacia atras, y se hace estable

Con ojos cerrados

Inestable sin empeorar

Mas inestable: cae hacia el lado
de lalesion

Empeoran de forma exagerada. De nuevo con
handicap se hace estable. Se caen hacia el lado en
donde saben que estamos colocados

Ataxia estatica

Marcha de ebrio
Ataxia truncal

Inestabilidad con inclinacion y
caida lateral del tronco hacia
la lesion

Asimetria postural

Marcha histérica, con inestabilidad exagerada

Ataxia cinética

Si, temblor, dismetria,
disdiadococinesia

No

No (pueden asociar temblor)

Hipoacusia No Puede estar presente +/-
Nistagmo No, o central: cerebeloso-parético | Si, periférico, vestibular (en No
resorte)
TonoyROT Hipotonia Normales Normales
ROT pendulares o normales
Sintomas vegetativos No Si No/variables
Signos neurolégicos Si No No
de distraccion (al hacer caminar hacia atras, realizar al- — Vacunacién.

guna actividad mental mientras caminan, girar sobre su
eje). El diagndstico es por observacion y exclusion de

otros procesos.

VALORACION DIAGNOSTICA

Anamnesis

Se debe realizar una anamnesis dirigida con el objetivo de
establecer una sospecha diagnéstica, detectar signos de alar- .

ma y permitir ahorrar pruebas innecesarias (Tabla 4).

- Antecedentes médicos de epilepsia, cefalea, migrafa,
enfermedad metabdlica, infecciones recientes.

Antecedentes quirurgicos.
— Historia del desarrollo psicomotor.
— Consumo de farmacos o toxicos.
— Traumatismos craneoencefalicos o cervicales.
e Antecedentes familiares. Patrones de herencia (las mas
frecuentes son: ataxia episédica tipo 1, ataxia episddica

tipo 2).

Informaciones adicionales: videos o fotografias, informes

médicos previos, informes escolares o psicolégicos, etc.

e Enfermedad actual: las caracteristicas de la sintomato-

logia.

— Proceso Unico o recurrente.

Intensidad.

— Factores que mejoran la sintomatologia (la oscuridad, °
el silencio) o factores que la acentdan (el movimiento).

— Sintomas acompafiantes (fiebre, alteraciones auditi-
vas o visuales, cefalea, nistagmo, cortejo vegetativo).

Comienzo agudo o instauracion gradual.

e Antecedentes personales:
— Embarazo, parto y periodo neonatal.

— Edad.

Exploracion fisica

La sistematica de la exploracion difiere segun los distintos
grupos de edad, debido a la adquisicion paulatina de las habili-
dades psicomotoras®.

Inspeccion y exploracion general:

— Observar al nifo y su interaccion con el medio.

— Funcion vegetativa: valorar palidez/cianosis/eritema/
sudoracion.

— Exploracién minuciosa por aparatos.
- Fenotipo. Signos dismorficos faciales, discromias, neu-
rofibromas, anomalias congénitas.
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— Constantes (presion arterial, glucemia) y somatometria.
Exploracion neuroldgica:
— Funciones superiores. Nivel de conciencia.
— Cabeza, pares craneales, motilidad ocular (cuando se
afectan las conexiones cerebelosas con los nucleos
vestibulares, puede aparecer dismetria ocular), ano-
malias pupilares o parélisis del nervio ocular (en el
sindrome de Miller Fisher).
Funcion motora y sensitiva. Tono, fuerza (un inicio
agudo de debilidad puede iniciarse con una ataxia
compensatoria), sensibilidad (sin olvidar la vibratoria
con diapason ya que puede sugerir ataxia sensorial).
Reflejos osteotendinosos (pueden parecer reflejos
pendulares u oscilacion de las piernas al realizar el re-
flejo rotuliano).
— Exploracion cerebelosa:

= Alteracion del habla: voz escandida, a veces habla
explosiva.
Titubeo: temblor de cabeceo ritmico.
Valorar coordinacion motriz+>*3:
Prueba dedo-nariz: con los brazos en cruz, tocar la
punta de la nariz con el dedo indice; con ojos abiertos

Tabla 4. Anamnesis®

y luego ojos cerrados. El dedo sobrepasa su objetivo
en lesiones cerebelosas.

Prueba nariz-dedo-nariz: con los brazos en exten-
sion el paciente lleva la punta de su dedo indice ala
punta de su nariz y posteriormente a la punta del
dedo del examinador de forma alternante.
Maniobra de Stewart-Holmes: retirada subita de la
resistencia que opone el examinador a la flexion
del brazo por parte del paciente. En lesion cerebe-
losa, no controla el movimiento de su brazo y se
golpea.

Prueba talon-rodilla: el paciente en decubito supi-
no levanta la pierna, coloca el talon sobre la rodilla
contrariay la desliza sobre la superficie anterior de
la pierna.
Disdiadococinesias: velocidad y coordinacion de los
movimientos alternos. Movimiento lingual rapido
de lado alado, golpear el suelo con la punta del pie,
pronacion-supinacion (golpear el muslo o la palma
de la mano contraria de forma alterna con la palma
y el dorso de la mano). Observar la rapidez, ampli-
tudy ritmo y precision del movimiento.

Preguntas

Etiologia que se sospecha

La exposicion infecciosa  (erupcion cuténea, fiebre, reciente | Hace 10 0 15 dias

Ataxia cerebelosa aguda postinfecciosa

vacunacion, familiar enfermo) De 2 dias 3 4 semanas antes

Encefalomielitis aguda diseminada

De 2 a 4 semanas antes

Sindrome de Guillain-Barré

Enfermedades intercurrentes

Ataxia episdica

Exposicion toxica (observada o sospecha de ingestion, que hubiera drogas en casa o pesticidas )

Ataxia cerebelar toxica aguda

Trauma (especialmente craneal o en cuello)

Ataxia cerebelar traumatica

Sensacion de giro o mareo

Atraxia vestibular o vértigo paroxistico benigno

Convulsiones

Pseudoataxia epiléptica aguda

Siepisodios previos

Causas de ataxia intermitente
Ataxia episddica
Munchausen por poderes

Esclerosis mdltiple

Trauma emocional (abuso fisico o sexual, intimidacion, la muerte de un familiar)

Ataxia psicogena aguda

Retraso en el desarrollo

Error innato del metabolismo

Otras enfermedades subyacentes: neuroblastoma, histiocitosis de células de Langerhans,
enfermedad de Hodgkin, enfermedad autoinmune, enfermedad cardiaca..

Sindrome paraneoplasico

Ictus cerebelar

Sindrome opsoclono-mioclono

Alteraciones sistémicas concurrentes (fiebre sin foco, cefalea, vomitos)
Encefalomielitis aguda diseminada

Cerebelitis aguda
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= Maniobra de Romberg: posicion en bipedestacion,
con los pies juntos, los brazos extendidos, y los ojos
primero abiertos y luego cerrados. En la afectacion
cerebelosa hay desequilibrio a ambos lados.

— Marcha y bipedestacion: explorar marcha libre, sobre
talon y punta de los pies, en tandem, salto sobre un
pie alternativamente y carrera. Valorar la longitud del
paso y base de sustentacion, inestabilidad y movi-
miento anormales asociados.

— Valoracién de movimientos involuntarios.

- Signos de irritacion meningea.

- Realizar fondo de ojo.

Pruebas complemetarias

e Determinacion de toxicos en orina ante la sospecha de

intoxicaciones.

® TAC craneal: se debe realizar neuroimagen a todas las
ataxias agudas, salvo casos claros de intoxicacion y cere-
belitis posvaricela. Otras pruebas de imagen en funcion

de la sospecha diagnostica.

Puncion lumbar: indicada si sospechamos proceso infec-

cioso, sindrome de Guillain-Barré o esclerosis multiple.

Se debe realizar tras el TAC craneal.

Analitica sanguinea con hemograma, bioquimica e io-

nes, gasometria venosa, toxicos y otras determinaciones

especificas en funcién de la sospecha. Indicado princi-

palmente ante etiologias infecciosas o metabdlicas (in-

cluidas intoxicaciones)®.

Pruebas complementarias no urgentes:

— Electroencefalograma: alterado en trastornos epilép-
ticos, algunas intoxicaciones, encefalitis.

— Electroneurograma: en sospecha de ataxia sensorial
aguda.

MANEJO DE LA ATAXIA

La ataxia se considera una urgencia neurolédgica por lo que
requiere derivacion a urgencias para excluir patologia grave o
valorar ingreso si precisa de un tratamiento especifico (Figura 1).

(

ATAXIA

)

I

( Anamnesis, exploracion, glucemia, PA )

) TCE
SI

Sospecha
HTIC

LN

iIntoxicacién?

Infeccién activa
Infeccion previa

CRIBADO DE
TOXICOS

/{ Tratamiento especifico J

Y y
° Anormal:
\ IEvr\ir;:‘gﬁElss Valorar RMN para
Normal- Cerebelitis completar el estudio
Cerebelitis Sindrome clinico aislado
Kmosbggrne Encefalomielitis diseminada
Metabdlicas L

HTIC: hipertension intracraneal; PA: presion arterial; PL: puncion lumbar; RMN
craneoencefalico.

Figura 1. Manejo de la ataxia

:resonancia magnética nuclear; TC: tomografia computarizada; TCE: traumatismo
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A. Maria Nieto Serrano, et al. mm ;Qué diagndsticos te sugiere un nifio con ataxia aguda?

Los cuadros de ataxia leve con un diagnostico establecido de
intoxicacion aguda resuelta o cerebelitis postinfecciosa (gene-
ralmente varicelosa) sin afectacion del estado general, pueden
ser controlados de forma ambulatoria®. El resto de pacientes
deberd ingresar para observacion, estudio y tratamiento. Puede
ser necesario un ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos si
el paciente presenta alteracion del nivel de conciencia y/o la pa-
tologfa neurologica es susceptible de rapido empeoramiento®.

CASO CLINICO. DESENLACE

Tras valoracion y realizacion de pruebas complementarias en
Urgencias se confirman toxicos en orina (benzodiacepinas y an-
tidepresivos triciclicos) por lo que se ingresa y se realiza informe
judicial. Durante el ingreso permanece monitorizado, con vigi-
lancia clinica y de visitas, desapareciendo de forma paulatina la
sintomatologia. En el examen forense realizado en el domicilio
del paciente se detectan benzodiacepinas y antidepresivos trici-
clicos en el envase de leche destinado para la alimentacion del
paciente. En el domicilio, los padres y el nifio convivian con un
familiar con enfermedad psiquiatrica obteniéndose posterior-
mente su confesién como autor de los hechos.
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