MINISTERIO DE SALUD e No.£.9.2-2006 /M b sk

Zoma, 6. do. Selie . Aol 2,006

Visto el Expediente N° 06-033073-001, que contiene el MEMORADUM N° 1338-2006-
DGSP/MINSA de la Direccién General de Salud de las Personas;

CONSIDERANDO:

Que, es preocupacion permanente del Ministerio de Salud, garantizar la calidad
asistencial de la atencion de la salud, asi como la implementacién de la mejor practica
clinica en las prestaciones asistenciales que se brindan a la poblacién usuaria de los
servicios de salud del Sector Salud,

Que, en concordancia con dicha politica, mediante Resolucion Ministerial N° 422-
2005/MINSA, se aprob6 la Norma Técnica N° 027-MINSA/DGSP-V.01: “Norma
Técnica para la Elaboracion de Guias de Practica Clinica”, cuya finalidad es
estandarizar la elaboracién de Guias de Practica Clinica, de acuerdo a los criterios
internacionalmente aceptados que respondan a las prioridades sanitarias nacionales
y/o regionales, buscando el maximo beneficio y el minimo riesgo a los usuarios vy,
optimizar el uso racional de recursos en las instituciones del Sector Salud;

Que, en aplicacion de la citada normatividad, se ha elaborado cinco Guias Técnicas:
“Guias de Practica Clinica sobre las patologias mas frecuentes en la especialidad de
Neurologia”, que se atienden en los establecimientos de salud;

Estando a lo propuesto por la Direccion General de Salud de las Personas y, con la
visacién de la Oficina General de Asesoria Juridica;

Con la visacion del Viceministro de Salud; v,

De conformidad con lo dispuesto en el literai |) del articulo 8° de la Ley N° 27657 - Ley
del Ministerio de Salud;

SE RESUELVE:

Articulo 1°.- Aprobar las siguientes Guias Técnicas: “Guias de Practica Clinica sobre
las patologias mas frecuentes en la especialidad de Neurologia’ las mismas que
forman parte integrante de la presente Resolucion:



Guia de Practica Clinica de Cefalea

Guia de Practica Clinica de Epilepsia

Guia de Practica Clinica de Neurocisticercosis
Guia de Practica Clinica de Ictus Isquémico

Guia de Practica Clinica de Meningitis Bacteriana
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Articulo 2°.- La Direccion General de Salud de las Personas, a través de la Direccion
de Servicios de Salud, se encargara de la difusion, implementacién, monitoreo y

revisign periddica.de las citadas Guias de Préctica Clinica.
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Articulo 3°.- Las Direcciones de Salud y las Direcciones Regionales de Salud a nivel
nacional, a través de sus Direcciones de Salud de las Personas, son responsables de
la difusion, implementacion, aplicacion y supervisidon de! cumplimiento de las
mencionadas Guias de Practica Clinica, en el ambito de sus respectivas jurisdicciones.

Articulo 4°.- La Oficina Genera! de Comunicaciones, publicard dichas Guias de
Practica Clinica en el portal de internet del Ministerio de Saiud.

Registrese, comuniquese y publiquese

Pilar MAZZETTI SOLER
Ministra de Salud



GUIA TECNICA:
GUIA DE PRACTICA CLINICA
CEFALEA

. NOMBRE Y cODIGO

CEFALEA
Cédigo CIE10: G44.0

DEFINICION

Es un sintoma o enfermedad, actualmente considerada un problema de Salud Publica.
De acuerdo a su naturaleza o etiologia podria ser invalidante o lograr una limitacién
funcional motora o psicoldgica, condicionando un impacto negativo en la calidad de vida
de quienes lo padecen. Es respuesta a una afeccion sistémica o de un padecimiento
encefalico.

ETIOLOGIA

Las cefaleas se clasifican en:

o Primarias

a) Migrafa.

b) Cefalea de tipo tensidn (tensional).

c) Cefaleas en salvas (en racimos).

d) Miscelaneas (cefaleas benignas no asociadas a lesién estructural, ej. tusigena,
secundaria a ejercicio fisico, estimulos frios, actividad sexual o compresion
extrinseca).

Secundarias

e) Cefalea post-traumética. ,

f) Cefalea asociada con trastornos vasculares (ej. malformaciones vasculares).

g) Cefalea asociada con trastornos intracraneanos no vasculares (ej.procesos
expansivos inflamatorios o0 neoplasicos).

h) Cefalea asociada a cuadros infecciosos no encefélicos (ej. infeccion virica).

iy Cefalea asociada con trastornos metabdlicos.

j) Cefalea o dolor facial asociados con trastornos del craneo, nuca, 0jos, oidos,
nariz, senos paranasales, dientes, boca u otras estructuras faciales o craneales.

k) Neuralgias craneales, dolor neuropatico y deaferentacion.

[} Cefalea no clasificable.

Las cefaleas primarias (migrafia, tipo tensién y tipo en salvas) se clasifican en primer
lugar de acuerdo a perfiles de sintomas de pacientes individuales.

FISIOPATOLOGIA

En la cefalea tensional, la existencia de factores emocionales puede aumentar la tension
muscular a través del sistema limbico, y a la vez disminuir el umbral en el sistema
endégeno antinociceptivo. En cualquier caso, la intervencidn de los factores centrales y
periféricos varia entre distintos pacientes con cefalea de tensién y en el mismo paciente.

En la migrafia se platea ias siguientes hipétesis:

a) Hipotesis Vascular- Una teoria considera que el trastorno fundamental es la
vasoconstriccién de las paredes vasculares y la atribuye a una hipertonia simpatica.
Ofra teoria explica la dilatacién de las arteriolas por paralisis transitoria del simpético
cervical. Igualmente se considera que las crisis de cefalea se inician por hipertonia
simpatica con vasoconstriccion, seguidas de vasodilataciéon por agotamiento.



b) Hipotesis Plaquetaria.- Diversas anormalidades en las plaquetas (agregacion,
degranulaciéon y reactividad ante diversos factores), asi como alteraciones en la
concentracion de serotonina, durante la crisis de migrafa y después de la misma,
hacen concluir que la presencia de cefalea reside en una alteracién de las plaquetas.
Esta teoria conciuye que la migrafia serla un trastorno hematico debido a una
alteracion primaria del comportamiento de las plaquetas.

¢) Neurotransmisores.- Se plantea que es ocasionada por:
o Probable disminuciéon en los niveles de adrenalina es la responsable de la
llamada cefalea post-relajacion o post-estrés.
o Serotonina: Disminucién de la serotonina plaquetaria y aumento de sus
metabolitos en la orina (4cido 5- hidroxiinidolacético y acido metoximandélico)
durante la cefalea intensa.

d) Teoria del Oxigeno.- Un episodio de hipoxia serfa el hecho central de la
fisiopatologia de un ataque de migrafa. El hecho de un disbalance entre la energia
suministrada y la energlia consumida es la que induce la hipoxia.

e) Aspectos genéticos.- En la actualidad se estan descubriendo diversas mutaciones
genéticas en canales ibnicos, que podrian explicar una susceptibilidad al desarrollo
de crisis de migrafla (mecanismo de depresién cortical propagada), como por
ejemplo los casos de migrafia hemipléjica familiar con o sin aura.

A pesar de todas las hipttesis aportadas; atn es dificil encontrar una teoria que en
forma completa permita entender todas las sintomatologias del paciente con cefalea
tipo migrafia o formas muy diferentes de migrafia.

ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

La cefalea tipo migrafia es uno de los desérdenes neurolégicos mas discapacitantes. La
prevalencia varia segtn la edad, sexo y origen étnico, siendo antes de la pubertad del
4%, luego se incrementa, siendo mayor en mujeres que en varones. Dicho incremento
es progresivo hasta los 40 afios, a partir del cual se evidencia una declinacion de dicha
patologia. En nuestro pais es la causa mas frecuente de consulta en los servicios de
neurologia.

. FACTORES DE RIESGO

e Herencia: Una gran mayoria de pacientes con migrafia tienen padres o hermanos
con migrafia; aunque la forma de herencia no esta totalmente establecida. En
algunas formas especificas de migrafia (Ej. hemipléjica familiar) se ha identificado el
gen que la transmite, situado en el cromosoma 9.

e Edad: La cefalea puede estar asociada a cambios hormonales por lo que hay mayor
incidencia en la pubertad. Esto no descarta migrafa en la infancia y en otras edades
mayores.

* Alimentos: se consideran desencadenantes de los episodios de cefalea: el
chocolate, cacao, vainilla, citricos, quesos fermentados, mariscos, comidas con
exceso de condimentos.

¢ Alcohol: Desencadena cefaleas independientemente de la variedad. Hay vinos tintos
que contienen taninos que desencadenan migrafia con mayor frecuencia.

e Cambios hormonales: La incidencia de la migrafia, es mayor en la mujer luego de
menarquia. La migrafia suele ser mas intensa durante la ovulacion y la menstruacién
o la toma de anticonceptivos. El embarazo suele mejorar transitoriamente la migrafia
y muchas mujeres mejoran cuando desaparece la menstruacion.

+ Factores psicogenos: estrés, ansiedad, depresion.

« Farmacos: vasodilatadores, nitritos, etc.

Factores organicos - inflamatorios intracerebrales ‘que generan las llamadas
“cefaleas secundarias”.



. CUADRO CLINIiCO

La cefalea es una entidad cuyo diagnostico se basa en la historia clinica, en la cual

deben ser consignadas las siguientes caracteristicas:

- Tiempo de evolucién.

- Caracteristicas: pulsatil, opresiva, etc.

- Localizacion: hemicraneal, frontal, etc.

- Factores desencadenantes o agravantes: menstruacion, estrés, etc.

- Sintomas asociados: nauseas, vomitos, fotofobia, fonofobia, etc.

- Siexiste algin sintoma que preceda al dolor: visién de colores, parestesias, defectos
de la vision, etc.

- Antecedentes familiares: cefaleas similares en los miembros de la familia.

A continuacion realizar un examen fisico neuroldgico completo, incluyendo el fondo de

ojo.

SINTOMATOLOGIA

La mayoria de cefaleas son primarias, sin embargo puede existir alguna enfermedad de
fondo que puede ocasionarias y poner en peligro la vida del paciente, razén por lo que
es importante conocer las posibles causas y los signos de alarma que puedan darse.

Migraiia

Dolor de cabeza generalmente hemicraneal, intenso, pulsatil y/o latido, acompariado de
nauseas, vomitos y habitualmente va precedido de una sensacién extrafia llamada
“aura” (manifestaciones sensitivas, auditivas, visuales, etc). Ademas presenta fotofobia,
fonofobia, cambios de caracter. Otras veces la migrafa, puede asociarse a signos
neurologicos (Ej. focalizacién motora, oftalmoplejias, etc.), son las llamadas migrafias
acompafadas. Existen criterios definidos de ayuda en el diagnéstico de esta entidad.
Ver Anexos 01y 02.

Cefalea tensional

Es ta mas frecuente, a predominio del sexo femenino. El dolor es bilateral, de caracter
opresivo, continuo, frontal u occipital, puede durar desde unos minutos a varios dias.
Se asocia a tension, ansiedad, depresién emocional; mala postura; contracciones
musculares, sobre todo musculos cervicales; arterias cervicales, abuso de analgésicos,
etc. La exploracién fisica neuroldgica suele ser normal. Existen criterios definitivos para
el diagnostico. Ver Anexo 03.

Cefalea en salvas o de Horton

Es mas frecuente en hombres, entre 30 — 40 afios, preferentemente. Se caracteriza por
dolor punzante, intenso, unilateral, alrededor del ojo, que se acomparia de lagrimeo,
cierre de parpado, congestién nasal, rinorrea y sudoracion. Los ataques de dolor duran
entre 15 minutos y 3 horas, se presentan varias crisis, durante varias semanas,
seguidas de periodos asintomaticos. La exploracion fisica neurolégica es normal.
Mejoran proporcionandoles oxigeno en mascarilla.

Cefalea crénica diaria

Dolor que se presenta diariamente, durante meses, continuo, opresivo, global. Se
desencadenan generaimente por ingesta habitual y sin control médico de analgésicos
con cafeina o ergotaminas. Es mas frecuente en mujeres que padecen de jaquecas y
acostumbran a automedicarse, observandose que la medicacién produce entonces un

efect.o de rebote, que hace que se intensifique el dolor. Se recomienda descontinuar la
medicacién al enfermo.



Neuralgia del trigémino

Es otro tipo de cefalea rara. Son dolores tipo relampago muy intenso, que afecta a la
cara, se distribuyen en una hemicara. Suele haber una zona “gatilio”, donde se inicia el
dolor; se desencadena por la masticacion, contacto con agua fria o caliente; predomina

en la mujer.
CARACTERISTICA | Migrafia Cefalea Cefalea | Cefalea de | Neuralgia
tensional | crénica | Horton del
diaria Trigémino
Frecuencia Variable Variable | Diaria Menstruacion | Variable
Duracién 4-72 h minutos- | meses 1-3 horas Corto
semanas
Localizacion Hemicraneo | frente- completa | Periorbitaria | hemicara
nuca
Signos Aura No tiene | Notiene | Lagrimeo No tiene
acompaiiantes Nauseas sudor
Fotofobia ansiedad
Caracteristicas Mujer Mujer Mujer Varén Mujer
Zona
gatillo
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% V. DIAGNOSTICO

El diagnostico de cefalea es eminentemente clinico y estd basado en los sintomas
proporcionados por el paciente y los signos neurolégicos hallados, todo lo cual debe
consignarse en la historia clinica, siendo la anamnesis detallada la cual nos
proporcionara un diagnostico diferencial entre los diferentes tipos de cefalea. Existen
algunos signos de alarma en el paciente con cefalea que nos deben obligar a remitirlo al
nivel secundario, entre ellos tenemos:

e (Cefalea de comienzo reciente en personas menores de 50 afos.

e Cefalea de intensidad progresiva.

e Cefalea de caracter gravitatorio que empeora con el suefio, el decubito 6
maniobras de Valsalva (tos, estornudos, etc.).
Cefalea de inicio brusco.
Aura atipica.
Cefalea asociada a fiebre, alteraciones de la conciencia u otras alteraciones en
la exploracion fisica.
Cefalea asociada a signos de disfuncion neuroldgica.
Cambios en el patrén de la cefalea.

Cefalea estrictamente unilateral.
Falta de respuesta a tratamientos habituales.

VI.- EXAMENES AUXILIARES

Los examenes auxiliares, en todas sus modalidades constituyen pruebas de apoyo al

diagnostico, siendo de ayuda en aquellos casos de cefaleas secundarias. Entre ellos
tenemos:

o Laboratorio:
Hematoloégicos: Hemograma, Hemoglobina, Perfil de coagulacion.

Bioguimicos: Glucosa, urea, creatinina, electrolitos; orina completa, pruebas
hepaticas.

o Neuroimagen:
Radiografia del craneo




Tomografia Axial Computarizada de Craneo (TAC cerebral).
Resonancia Magnética Nuclear de Craneo (RMN craneal).
o Oftros examenes complementarios:
» Electroencefalograma (EEG): Se recomienda si la cefalea se acompafa de
episodios de pérdida de conocimiento o ictales.
¥» Potenciales evocados.

. 5 VIl. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA
7.1.- El tratamiento de Migrafa:

Esta en relacién a la severidad de! ataque; del tiempo para alcanzar la intensidad
maxima del dolor y en relacion a los sintomas asociados. Ver anexo 04.

- Los ataques leves pueden autolimitarse o ceder con simples analgésicos tipo
Aspirina (hasta un gramo al dia) o antiinflamatorios no esteroideos (AINES). Los
ataques moderados (de 5 a 7 en una escala de 10) que puedan o no interferir con la
actividad del paciente, pueden controlarse con Aspirina, AINES, Ergotaminas,
Acetaminofen mas codeina, o con alguno de los triptanes

- En los casos de ataques severos, es decir, aquellos que incapacitan ai paciente, es

necesario muchas veces, hospitalizar al enfermo y pueden utilizarse AINES en forma

intramuscular (IM) o endovenosa (EV) y dexametasona 4mg cada 8 horas via oral
por 72 horas. Los opiaceos solo seran utilizados si no hay respuesta a las anteriores.

La dihidroergotamina EV en dosis de 0.5 mg. ha demostrado buenos resultados.

Si el dolor es muy severo y el tiempo para llegar al pico de intensidad es muy corto

(menos de 30 minutos) pueden utilizarse medicamentos que actian rapidamente,

como triptanes de aplicacion subcutaneo o en spray nasal. Si el tiempo fuera mayor

(2 a 4 horas), lo indicado son los triptanes orales.

Segun los sintomas asociados se podra administrar tratamiento sintomatico,

ejemplo:; nauseas, vomitos se manejaran con antieméticos en via oral o endovenosa.

Se debe tener en cuenta los efectos colaterales de los medicamentos,

especialmente de los triptanes: sensacion de opresion toracica, parestesias difusas,

entre otros, haciendo hincapié en su caracter transitorio.

Tratamiento preventivo

* Medidas higiénico-dietéticas
Estan dirigidos a disminuir los factores precipitantes modificables como el estrés,
ayuno y algunas comidas ricas en monogiutamato de sodio, asf como el exceso
de cafeina (mas de 200 mgs. por dia). Es fundamental que los enfermos de

migrafia, aprendan a identificar los factores desencadenantes de las crisis e
intenten evitarlos.

Tratamiento farmacologico. Ver anexo 03.

e Antidepresivos
Su finalidad es disminuir la frecuencia, duracién e intensidad de las crisis de
migrafia. Se recomienda su inicio en pacientes con atagues muy frecuentes de
migrafia mas de dos por semana, interferencia con las actividades de la vida
diaria y aquellos ataques con riesgo de injuria neurologica permanente. Otras
indicaciones: preferencia del paciente y contraindicacién de medicamentos
empleados en fase aguda. Entre las opciones a elegir, tenemos principalmente a
la Amitriptitina (25 mg diario), Gnico antidepresivo con efectividad probada. Entre
otros tenemos a la fluoxetina y sertralina. Son de eleccidn en caso de
comorbilidad con depresion y trastornos de ansiedad.

» Betabloqueadores
Se utiliza el Propanolol y Atenolol, siendo el mas empleado el Propanolol (20-40
mg/dia). Contraindicaciones: asma bronquial, falla cardiaca, enfermedad de
Raynaud y diabetes insulino-dependiente.




¢ Antiepilépticos
Principalmente el Acido Valproico (500 —~ 1000 mg diarios), evitando su uso
durante el embarazo. Entre otros tenemos: Gabapentina (1800-2400 mg diario),
Topiramato (100-200 mg diario) y Lamotrigina (50-100 mg diaria).

¢ Calcioantagonistas
Tenemos la Flunarizina (10 mg diarios) como el farmaco mas representativo de
este grupo. Entre otros: verapamilo.

7.2.- Tratamiento de la cefalea tensional.

- Evitar las causas desencadenantes, minimizar el estrés, realizar técnicas de
relajacion, adoptar posturas correctas, practicar ejercicios fisicos, generaimente
aerobicos.

- Administrar analgésicos simples (acido acetil salicilico, paracetamol, ibuprofeno,
etc). Es importante que solo se consuman cuando realmente son necesarios,
pues el abuso crénico puede producir, paraddjicamente; una cefalea crénica
inducida por abuso de analgésicos. En pacientes muy ansiosos, el uso de
sedantes o ansioliticos por tiempo limitado suele ser beneficioso. Tambien esta
recomendado el uso de farmacos miorrelajantes en caso de contracturas
musculares.

7.3.- Cefaleas en salva o de Horton.

- Administrar analgésicos potentes. El empleo de oxigeno en mascarilla (100%)
durante el ataque mejora considerablemente el cuadro. Se recomienda el
empleo de esteroides en la fase aguda y un tratamiento preventivo con
verapamilo e indometacina.

7.4 .- Neuralgia del Trigémino.
- Administrar anticonvulsivantes, tales como Carbamacepina (medicamento de
eleccion) y Gabapentina, cuyas dosis se incrementan progresivamente segun la
respuesta clinica al farmaco.

5.- En cuanto a las cefaleas secundarias: esta dirigido a resolver la etiologia respectiva.

. COMPLICACIONES

Status migrafioso.- Episodio de migrafia que cursa con cefalea que dura mas de 72
horas a pesar del tratamiento, pudiendo coexistir intervalos sin cefalea pero de
duracion inferior a 4 horas. Habitualmente se asocia a abuso de analgésicos.

Infarto migrafioso.- Migrafia que cursa con uno o mas sintomas de aura que no
revierten completamente al cabo de 7 dias, o bien migrafia asociada a infarto cerebral
confirmado mediante técnicas de neuroimagen.

B En caso de cefaleas secundarias las complicaciones se hallan en relacién con las
i causas o agentes etiol6gicos de la cefalea.

7. IX. REFERENCIAY CONTARREFERENCIA

CRITERIOS DE REFERENCIA

El paciente debe ser referido al nivel inmediato superior con capacidad resolutiva del
problema cuando no se esté en posibilidad de establecer un manejo y diagnoéstico
adecuados o cuando se presente una complicacion.

Nivel |

Manejo de cefaleas agudas recurrentes (migrafia, cefalea en racimos), cefalea
tensional, cefaleas por procesos infecciosos leves.
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Nivel Il

Manejo de los procesos del nivel | que no tengan respuesta al tratamiento y cuya
etiologia sospechada pueda corresponder a meningitis & meningoencefalitis
infecciosas u otras patologias medicas.

Manejo de Cefaleas Crénicas no Progresivas.

Nivel lll

Manejo de los procesos del Nivel Il que no tengan respuesta al tratamiento o tengan
complicaciones complicaciones que ameriten UCI o Neurocirugia y manejo de
Cefaleas agudas de reciente comienzo (sospecha de hemorragias intracerebral o
subaracnoidea).

Cefaleas crénicas cuya etiologfa subyacente corresponde a procesos expansivos
inflamatorios (infecciosos: neurotuberculosis & parasitarios: neurocisticercosis) ¢
neoplasicos (Ej. Gliomas, meningiomas, etc).

CRITERIOS DE CONTRARREFERENCIA
La contrarreferencia de pacientes se hara del hospital de mayor complejidad a su lugar

de origen con las indicaciones_respectivas de tratamiento, asl como cambios en el
estilo de vida e indicando fechas de controles posteriores.



X. FLUXOGRAMA

APROXIMACION DIAGNOSTICA DEL PACIENTE CON CEFALEA

Anamnesis
Exploracion

Signos de
Alarma

Exploraciones Cefalea
complementanias - primaria

Sin hallazgos

Con hallazgos

L 4

Orientar

Cefalea di ot .
: secundaria fagnostico segun
B edad de inicio
Y Y 3 v
Infancia Adolescencia Adult >60 af
Adolescencia Adultez ultez anos
Pensar en Pensar en
P;psar_en Cefalea de Arteritis de la
igrafa a
Tension temporal
Varan | Mujer

Pensar en
Cefalea en
racimos

Pensar en
Hemicrdnea
paroxistica crénica




XL

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

Appenzeller O, Minko T, Qualls C, Pozharov V, Gamboa J, Gamboa A, Wang Y.
Migraine in the Andes and headache at sea level. Cephalalgia 2005; 25 (12): 1117-
1121.

Arboix A, Garcla-Trallero O, Garcia-Eroles L, Massons J, Comes E, Targa C.
Stroke-related headache: A clinical study in lacunar infarction. Headache 2005; 45
(10): 1345-1352.

Bendtsen L, Jensen R. Tension-type headache: the most common, but also the
most neglected, headache disorder. Current Opinion in Neurology 2006; 19: 305-
309.

Dalessio,D. diagnosing the severe headache. Neurology.1994 ;44(suppl 3) :S6-
S12.

Frishberg,B. the utility of neuroimaging in the evaluation of headache in
patients with normal neurologic examination. Neurology 1994 ;44(7).1191:
1197

Gronseth,G.Greenberg,M. the utility of the electroencephalogram in the evaluation
of patients presenting with headache : a review of the literature. Neurology 1995;
45 :1263-1267.

Herman,C.Kim,M.Blanchard,E. behavioral and prophylactic pharmacologycal
intervention studies of pediatric migraine : an exploratory meta-analysis. Pain 60:
239 :256. The Cochrane Library-1997 issue 1.

Kelman L. Pain characteristics of the acute migraine attack Headache 2006; 46:
942-953.

Kent,D.Haynor,D.Longstreth, W.Larson,E. the clinical efficacy of magnetic
resonance imaging in neuroimaging. Annals of Internal Medicine. 15 may 1994;
120(10).856-871.

Latinovic R, Gulliford M, Ridsdale L. Headache and migraine in primary care:
consuitation, prescription, and referral rates in a large population. JNNP 2006; 77:
385-387.

Lucas C, Géraud G, Valade D, Chautard MH, Lantéri-Minet M. Recognition and
terapeutic management of mgraine in 2004, in France: resuits of FRAMIG 3, a
French nationwide population-based survey. Headache 2006; 46: 715-725.

Maytal,J.Bienkowski,R.Patel,M.Eviatar,L. the value of brain imaging in children with
headaches. Pediatrics. Sept 1995 ;93 (3).413 :416.

Olesen,J.Lipton,R. migraine classification and diagnosis. International headache
society criteria. Neurology. 1994 ;44(supp! 4) S6-S10.

Pascual,J Iglesias,F.Oterino,A.Vasquez-Baquero, A.Berciano,J.Cough,  exertional
and sexual headaches : an analysis of 72 benign and symptomatic cases.
Neurology 1996 ;46 :1520-1524.

Perkins, T. Ondo,W. When to worry about headache. Head pain as a clue to
intracranial disease. Postgraduate Medicine, Aug. 1995 ;98 :2,197-201.

Pradilla G, Fidias FE. Migraine prevalence. Neurology; 45 :1030. 1995.



Pradilla G, Pardo CA. Daza J, Zufliga A. Neuroepidemiologia en Colombia. Estudio
de 16032 individuos. Acta Neurologica Col. 11 :129-33. 1995.

Sanchez del Rio M, Reuter U, Moskowitz MA. New insights into migraine
pathophysiology. Current Opinion in Neurology 2006; 19: 294-298.

Schwedt TJ, Matharu MS, Dodick DW. Thunderclap headache. The Lancet
Neurology 2006; 5: 621-631.

Sempere AP, Porta-Etessam J, Medrano V, Garcia-Morales |, Concepcion L,
Ramos A, Florencio |, Bermejo F, Botella C. Neuroimaging in the evaluation of
patients with non-acute headache. Cephalalgia 2005; 25 (1). 30-35.

Silberstein S. Migraine. The Lancet 2004, 363 : 381-391.

Silberstein SD, Gobel H, Jensen R, Elkind AH, DeGryse R, Walcott JMCM, Turkel
C. Botulinum toxin type A in the prophylactic treatment of chronic tension-type
headache: a multicentre, double-blind, randomized, placebo-controlied, paraliel-
group study. Cephalalgia 2006, 26: 790-800.

Smith,E et al. American college of emergency physicians. Clinical policy for the
initial approach to adolescents and adults presenting to the emergency
departament with a chief complaint of headache.Annals of Emergency Medicine.
June 1996 ;27(6).821 :842.

Stovner LJ, Zwart JA, Hagen K, Terwindt GM, Pascual J. Epidemiology of
headache in Europe. Eur J Neurol 2006; 13: 333-345.

Wang SJ, Fuh JL, Lu SR, Juang KD. Chronic daily headache in adolescents.
Prevalence, impact, and medication overuse. Neurology 2006; 66: 193-197.

Yankovsky AE, Andermann F, Mercho S, Dubeau F, Bernasconi A. Preictal
headache in partial epilepsy. Neurology 2005; 65: 1979-1981.

10



Xll. ANEXOS
ANEXO 01

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE MIGRANA CON AURA

Al menos 5 episodios que cumplan los apartados B y D.
Duracion de los episodios entre 4 y 72 horas (sin tratamiento).
Cefalea con al menos dos de las caracteristicas siguientes.
1. Localizacion hemicraneal.
2. Calidad pulsatil.
3. Intensidad moderada-grave.
4. Empeora con el ejercicio.
D. Al menos uno de los siguientes episodios durante la cefalea.
1. Nauseas, vomitos o ambos.
2. Fotofobia o fotofobia.
E. La historia clinica y las exploraciones fisicas y neuroldgicas, y en caso necesarios
las investigaciones oportunas, descartan una cefalea sintomatica o secundaria.

ow>

ANEXO 02
S CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE MIGRANA SIN AURA

A. Al menos 2 episodios que cumplan el apartado B.
B. Al menos tres de las 4 caracteristicas siguientes.

1. Uno o mas sintomas completamente reversibles que indiquen una
disfuncion cortical cerebral focal, del tronco 0 ambas.

2. Por lo menos uno de los sintomas del aura se desarrolla gradualmente en
mas de 4 minutos, dos & mas sintomas del aura se desarrollan
gradualmente.

3. Ninguno de los sintomas del aura dura mas de 60 minutos.

4. La cefalea sigue al aura con un intervalo libre de menos de 60 minutos
(puede comenzar también antes o a la vez que el aura).

. La historia clinica y las exploraciones fisicas y neurolégicas, y en caso

necesarios las investigaciones oportunas, descartan una cefalea sintomatica o
secundaria.

ANEXO 03
CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE CEFALEA TENSIONAL
De acuerdo a la frecuencia de los ataques se divide en episodica (<15 dias al mes y

<180 dias al afio), y cronica (>15 dlas al mes 0 >180 dias al afio). La mas comun es
la episodica que se diagnostica de acuerdo ha:

1- Cefalea que dura entre 30 min. y 7 dias.
2- Cefalea que retina dos de las siguientes caracteristicas:
a) No pulsatil. :
b) Leve a moderada, interfiere pero no impide la actividad diaria.
c) Bilateral. i
d) No empeora con la actividad minima.
3- Cefalea que relna las siguientes caracteristicas:
a) Sin nauseas
b) Presencia de fotofobia o de fonofobia, pero no de ambas.

11



GUIA TECNICA:
GUIA DE PRACTICA CLINICA

EPILEPSIA

1 NOMBRE Y CODIGO
EPILEPSIA

Codigo CIE-10: G40

Il.  DEFINICION

S?‘;_.L:‘

3

p. Wass Definiciones

La epilepsia es una de las principales enfermedades neurolégicas cronicas y no
transmisibles, que consiste en una alteracion de la funcién de las neuronas de la corteza
cerebral. Se manifiesta como un_proceso discontinuo de eventos clinicos denominados
crisis epilépticas.

o Crisis epiléptica
Es la expresion clinica de una descarga neuronal excesiva y/o hipersincronica que se
manifiesta como una alteracion subita y transitoria de! funcionamiento cerebral cuya
caracteristica dependera de la regién cerebral afectada, pudiéndose encontrar o no
alteraciones de conciencia, motrices, sensoriales, autonémicas o psiquicas.

Epilepsia

El concepto clinico y epidemiolégico de epilepsia como enfermedad segtn la
Organizacion Mundial de la Salud y la Liga Internacional Contra la Epilepsia (ILAE)
exige la repeticién cronica de crisis epilépticas y, se hace el diagnéstico cuando el
paciente ha tenido dos o mas crisis espontaneas. Las crisis epilépticas Onicas o
secundarias a una agresion cerebral aguda, no constituyen epilepsia.

Epilepsia en actividad
Epilepsia en la cual la persona afectada ha presentado al menos una crisis epiléptica
en los altimos cinco afios, estando o no con tratamiento de medicacion antiepiléptica.

Epilepsia inactiva
Epilepsia en la cual la persona afectada tiene una remision de las crisis por cinco afios,
recibiendo o no medicacién antiepiléptica.

Epilepsia en remision
Epilepsia que ha dejado de manifestarse por crisis en un periodo definido (seis meses
a un afo).

Estado de mal epiléptico

Condicion caracterizada por una crisis epiléptica que es suficientemente prolongada o
repetida a intervalos breves como para producir una condicion fija y duradera. Se ha
definido como mas de treinta minutos de actividad continua de crisis 0 con dos 0 mas
crisis seguidas, sin completa recuperacion de conciencia entre ellas. Si se desconoce el
tiempo de duracién de la crisis, debe tratarse como un status epiléptico. La causa mas
importante es la suspension brusca de la medicacion antiepiléptica.

Sindrome epiléptico
Conjun_to de sintomas y signos que definen a un proceso epiléptico, no simplemente
por el tipo de crisis, sino por su historia natural, que incluye varias causas reconocidas,

un determinado tipo de crisis y de anomalias en la electroencefalografia, la respuesta al
tratamiento y el pronéstico.




» Enfermedad epiléptica
Es una entidad patoldgica con una etiologia Unica y precisa.

« Encefalopatia epiléptica
Entidad en la que se sospecha que las propias descargas o anomalias epileptogenas
contribuyen al deterioro progresivo de la funcién cerebral, por lo que se acompafan de
defectos motores y mentales graves.

Etiologia

De acuerdo a su etiologlia las epilepsias se denominan y clasifican en:

« Epilepsias sintomaticas.- Son aquellas que tienen una etiologla conocida

« Epilepsias probablemente sintomaticas.- Aquellas que por sus caracteristicas
clinicas son sospechosas de ser sintomaticas, sin embargo no es posible demostrar
la etiologia.

o Epilepsias idiopaticas.- Aquellas en que el paciente sélo sufre crisis epilépticas, sin
otros sintomas o signos y sin anomalias cerebrales estructurales (demostrables).
Son sindromes dependientes de la edad y se les supone un origen genético.

Causas principales de epilepsia -

Hereditarias y congénitas

= Epilepsias genéticamente determinadas.

= Displasias o disgenesias cerebrales.

* Algunos tumores cerebrales.

v Lesiones intradtero.

» Malformaciones vasculares.

* Sindromes neurocutaneos (neurofibromatosis, Sturge Weber, esclerosis
tuberosa).
Anomalias cromosémicas.
Trastornos congénitos del metabolismo (aminoacidurias, leucodistrofias).
Epilepsias mioclénicas progresivas.

das
Traumatismos.
Lesiones post-quirdrgicas.
Lesiones post-infecciosas.
* Infarto y hemorragia cerebrales.
=  Tumores.
* Esclerosis del hipocampo (del i6bulo temporal).
= Toxicos (alcohol y otras drogas).
* Enfermedades degenerativas (demencias y otras).
= Enfermedades metabolicas adquiridas.

Fisiopatologia

La base fisiopatol6gica de las crisis epilépticas es una descarga anormal y exagerada de
cientos de conglomerados de células neuronales del cerebro.

En caso de crisis generalizadas, la actividad epiléptica afecta a gran parte del encéfalo a
traves de la hipersincronia y la hiperexcitabilidad que se produce en el sistema talamo-
cortical. Los mecanismos fisiopatologicos involucrados son diferentes para cada tipo de
crisis generalizada, si bien todos afectan a este sistema.

Aspectos epidemioldgicos

La epilepsia es el trastorno neuroldgico mas frecuente después de las cefaleas y se
calcula que afecta al 0.5-1.5% de la poblacién. La curva de incidencia de las epilepsias
tiene dos picos, uno en la primera década de la vida y otro en la séptima. En palses
desarrollados la incidencia anual es aproximadamente de 500 casos nuevos por afio,
mientras que la prevalencia es de 5000 casos por afio. Los palses en vias de desarrolio
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muestran cifras mucho mas elevadas como consecuencia del alto numero de lesiones
cerebrales perinatales, traumas craneales e infecciones bacterianas y parasitarias, asf
como la dificultad de acceso a un tratamiento farmacolégico efectivo. Los pacientes con
epilepsia sufren una morbilidad incrementada que deriva de la yatrogenia de los
farmacos y de accidentes durante las crisis. La mortalidad es debida mayormente a la
causa de la epilepsia y no a las crisis en si mismas. La mortalidad relacionada con las
crisis se debe al riesgo de sufrir estados de mal convulsivo y accidentes graves o asfixia
durante los atagues. Ocasionalmente los epilépticos sufren muerte sibita inexplicada. La
mortalidad por epilepsia es dos a tres veces mayor que la poblacién general.

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

Lesiones traumaticas del cerebro.

Lesiones de hipoxia cerebral natal.

Antecedentes familiares.

intoxicaciones cronicas.

Enfermedad cerebral primaria previa.
Enfermedades crénicas sistémicas.

infecciones previas del Sistema Nervioso Central.
Lesiones cronicas degenerativas del SNC.

CUADRO CLINICO

A.  CLASIFICACION DE LOS TIPOS DE CRISIS EPILEPTICAS (ILAE 2001)

1.- Crisis autolimitadas

a.Crisis generalizadas
* Tonicoclénicas
» Clénicas
» Ténicas
= Mioclénicas
» Ausencias tipicas
= Ausencias atipicas
= Mioclonia de los parpados (con o sin ausencias)
* Mioclonia negativa
» Atdnicas
b.Crisis focales
* Sensitivas o sensoriales (elementales o de experiencias)
= Motoras (con varios subtipos)
= Gelasticas
= Hemiclonicas
N c.Crisis focales secundariamente generalizadas

2. Crisis continuas

e a. Estado de mal epiléptico generalizado
» Tonicoclénico
» Clénico
= Ausencias
= Ténico
= Mioclénico
b. Estado de mal epiléptico focal
* Epilepsia parcial continua de Kojevnikov
» Aura continua
= Limbico
* Hemiconvulsivo con hemiparesia




3. Estimulos precipitantes de las crisis reflejas

* Visual

» Cognitivo

= Comer

* Praxico

» Somatosensitivo
* Propioceptivo

= Lectura

= Agua caliente

» Sobresalto

B. CLASIFICACION DE SINDROMES EPILEPTICOS (ILAE 2001)

Epilepsias idiopaticas focales de la
edad pediatrica

Crisis infantiles benignas no familiares
Epilepsia benigna con paroxismos
centrotemporales

Epilepsia occipital benigna de inicio precoz
Epilepsia occipital de inicio tardio

Epilepsias focales familiares

Crisis neonatales familiares benignas

Crisis infantiles familiares benignas

Epilepsia frontal nocturna autosémica dominante
Epilepsia familiar del 16bulo temporal

Epilepsias focales sintomaticas (o
probablemente sintomaticas)

Epilepsias limbicas

Epilepsias neocorticales

Sindrome de Rasmussen

Sindrome hemiconvulsidn hemiplejia
Otros tipos segin la localizacién

Epilepsias generalizadas idiopaticas

Epilepsia mioclénica benigna de Ia infancia
Epilepsia con crisis astatomioclénicas

Epilepsia con ausencias de la infancia
Epilepsia con ausencias mioclénicas

Epilepsias generalizadas con fenotipo variable
Epilepsias generalizadas con crisis febriles plus

Epilepsias reflejas

Epilepsia idiopatica occipital fotosensible
Epilepsia primaria de la lectura
Epilepsia sobresalto

Encefalopatias epilépticas

Encefalopatia mioclonica precoz

Sindrome de Ohtahara

Sindrome de West

Sindrome de Dravet

Sindrome de Lennox Gastaut

Sindrome de Landau Kieffner

Epilepsia con punta-onda continua durante el
suefio lento

Epilepsias mioclénicas progresivas

Enfermedad de Unverricht-Lundborg.
Epilepsia miocl6nica progresiva tipo Lafora.

Crisis que no conllevan el diagnéstico
de epilepsia necesariamente

Crisis neonatales benignas

Crisis febriles

Crisis reflejas

Crisis relacionadas con el alcohol, drogas o
farmacos

Crisis postraumaticas inmediatas o precoces
Crisis o grupo de crisis aisladas

Crisis muy esporadicas (oligoepilepsia)




V.

DIAGNOSTICO

a. CLINICO

= FEi diagnostico de la epilepsia es esencialmente clinico, las pruebas
complementarias son de ayuda en la confirmacién de la sospecha clinica o
identifican una causa responsable del cuadro.

* Ante la sospecha de epilepsia es importante:
1. Confirmacién mediante historia clinica que los episodios son verdaderas

crisis epilépticas.

2. identificacion del tipo de crisis.
3. Definir el tipo de epilepsia o sindrome epileptico.
4. |dentificar la etiologla del cuadro.

b. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
» Hasta el 30% de pacientes tratados por epilepsia presentan crisis cuyo
mecanismo no es epiléptico, lamadas crisis pseudo-epilépticas. Es importante
establecer un diagnostico correcto de epilepsia.
= Entre los fendmenos paroxisticos no epilépticos tenemos :
1. En lainfancia
= Espasmos del soliozo.
Veértigo paroxistico benigno.
Parasomnias.
Tics y movimientos repetitivos.
Jaqueca basilar.
2. En adolescentes y adultos jévenes
s Sincopes vasodepresores.
* Narcolepsia-cataplejia.
» Jaquecas clasicas y basilares.

Crisis de inconsciencia psicégena.
Movimientos anormales paroxisticos.
3. En adultos y ancianos
« “Drop attacks’.
= Vértigo de Meniere.
= Crisis de isquemia cerebral transitoria.
= Sincopes cardiogénicos y del seno carotideo.
4. A cualquier edad
= Crisis de hipoglicemia.

EXAMENES AUXILIARES

De Imagenes:

»  Tomografia computarizada craneal (TAC).

Resonancia magnética craneal (RMC).

Tomografia por emisién de positrones (PET).

Tomografia computarizada por emisién de fotén simple (SPECT).
Comprenden técnicas neurofisiologicas (electroencefalograma).

De Examenes especializados complementarios:

a.  Electroencefalograma (EEG)
Es el exdmen mas importante en el estudio de las crisis epilépticas y sindromes
epilépticos. La epilepsia se traduce en el EEG como una hiperexcitabilidad eléctrica
que refleja una descarga anormal de la corteza cerebral.
Un estudio de electroencefalograma (EEG) sera solicitado en todo paciente que
haya sufrido una crisis epiléptica o0 es sospechoso de haberla presentado.
El EEG es el registro objetivo, amplificado de la diferencia de potenciales eléctricos

generados por las neuronas cerebrales y obtenidas mediante electrodos en la
superficie det cuero cabelludo.

La utilidad del examen EEG puede resumirse en los siguientes puntos:



Apoya el diagndstico clinico de epilepsia o de crisis epiléptica.

Sugiere un sindrome electroclinico.

Ayuda en el diagnostico etioldgico de la epilepsia.

En pacientes con deterioro cognitivo puede orientar a toxicidad de
medicamentos antiepilépticos.

= Sugiere enfermedad degenerativa del SNC o estado epiléptico subclinico.

= Apoya el monitoreo de la respuesta a farmacos antiepilépticos.

» ldentifica focos epileptogénicos en personas candidatas a cirugia de epilepsia.

b.  Monitoreo Video-EEG

E!l monitoreo video-EEG establece correlaciones electroclinicas a través del

registro de crisis epilépticas utilizando simultaneamente la electroencefalografia y

la filmacién en video.

Indicaciones: :

= Evaluacion pre-quirtrgica en pacientes candidatos a cirugla de epilepsia. La
meta es registrar al menos dos eventos, cuya expresién clinica, mostrada a los
testigos de la crisis, es semejante a la semiologia habitual de las crisis del
paciente.

* Diagnéstico diferencial en eventos con sospecha de no ser epilépticos, cuando
la aproximacion clinica-anamnésica es insuficiente.

C. Neuroimagen
1. Resonancia magnética de cerebro
Es el procedimiento de imagenes de eleccion para el estudio de pacientes
con epilepsia refractaria.
Ventajas:
= No uso de radiaciones ionizantes.
* Mas alta sensibilidad y especificidad en relacion a TAC.
= Mejor contraste de tejidos cerebrales blandos.
= Gran capacidad de cortes y alta resolucién anatomica.

Permite realizar mediciones (volumetria) hipocampales.
Altamente especifica y sensitiva para diagnosticar esclerosis mesial
temporal.
= Sensibilidad se aproxima al 100% en pacientes con tumores Yy
maiformaciones vasculares.
= Detecta malformaciones del desarrolio del SNC.
* Detecta alteraciones cerebraies pre y perinataies.
2. Tomograffa axial computarizada de cerebro
Es Ut para detectar tumores cerebrales, hemorragias, infartos,
malformaciones de mayor tamafio, patologias del sistema ventricular y
lesiones calcificadas. En periodos peri-operatorios muestra hemorragias
recientes, hidrocefalia, cambios estructurales mayores y lesiones 6seas.

VIl. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

a.  Proposito del Tratamiento
Eliminar las crisis y permitir que el paciente desarrolle una vida normal. Para ello se
requiere efectuar un tratamiento integral que comprenda medicacion antiepiléptica,
el manejo de aspectos psico-sociales y mantener un control periédico de la
persona de parte de un equipo multidisciplinario. Si la epilepsia es refractaria, debe
plantearse ademas el estudio y tratamiento quirdrgico.

b. Medidas Generales

* Insistir en la importancia de asumir responsabilidades en el manejo de su
enfermedad cumpliendo las indicaciones médicas, conociendo los
medicamentos y las dosis que ingieren, cumpliendo con la toma de examenes
y de interconsultas, asistiendo a los controles y llevando un registro de crisis.

= Informar a la persona con epilepsia sobre la naturaieza de su enfermedad y las
reglas de vida deseables para una adecuada integracién sacial. Esta
informacién también debe ser entregada a un familiar responsable.




= Informar que la evolucion de la enfermedad es habitualmente compatible con
una vida normal.

* Incentivar ia insercion escolar y laboral, y el cumplimiento de las
responsabilidades familiares y sociales.

= Mantener habitos adecuados de suerio.

« Controlar las enfermedades infecciosas y evitar temperatura corporal elevada.

= Restringir el consumo de alcohol debido a que desciende el umbral convulsivo.

« Informar a toda mujer en edad fértil sobre la necesidad de planificar sus
embarazos, de adoptar medidas de contracepcion adecuadas a este fin y de
consultar en urgencia en caso de embarazo no planificado.

= Ensefar al menos a un familiar del paciente la aplicacién de los primeros
auxilios en caso de crisis epiléptica.

Medicacion Antiepiléptica

El tratamiento farmacoldgico esta indicado después que el paciente ha presentado
dos 0 mas crisis epilépticas no provocadas. En algunos casos se indica luego de
crisis Unica, pero solo si es muy alta la posibilidad de recurrencia o cuando ésta
pueda tener riesgo para la persona.

Los farmacos antiepilépticos pueden disminuir o suprimir las crisis epilépticas, pero
no modifican la problematica psicosocial, laboral o secundaria a dafio neurolégico
preexistente.

Aproximadamente el 50% de las epilepsias se controlan con el primer farmaco
ensayado, un 25% es controlado con el segundo medicamento en monoterapia o
por asociacion de medicamentos. El tratamiento con antiepilépticos tendra una
duracién de 2 a 3 arlos sin crisis y deberd ser suspendido en un periodo de 6
meses. En pacientes con EEG alterado, con patologia organica cerebral y en
Epilepsia Mioclonica Juvenil, el tratamiento deberad ser mas prolongado. Los
pacientes dados de aita deben continuar en control hasta 2 afios después de la
suspension de los antiepilépticos.

Principios Generales:

* Desarrollar un plan de tratamiento antes de comenzar o modificar e! uso de
antiepilépticos. Considerar el tipo de crisis, clasificacion de la epilepsia, edad,
factores de riesgo y la posibilidad de que el seguimiento sea adecuado.

= Antes de iniciar el tratamiento, solicitar hemograma, bioquimica, y pruebas
hepaticas.

» |ndicar en lo posible monoterapia.

* Iniciar tratamiento con dosis bajas de medicamento antiepiléptico.

* Incrementar la dosis hasta controlar las crisis o apariciéon de efectos
colaterales.

= Considerar las posibles interacciones con otros medicamentos o farmacos
antiepilépticos.

= Considerar el riesgo de recaida con el cambio o suspensién de farmaco
antiepiléptico.

* Si el paciente esta libre de crisis y sin efectos colaterales del farmaco
antiepiléptico, la dosis no debe ser modificada sea cual sea su nivel
plasmatico.

* Informar al paciente y a su familia sobre los efectos colaterales que podrian
presentarse.

* Insistir en la necesidad de no suspender la contmundad del tratamiento sin
indicacion médica.

* Suspension paulatina de los farmacos antiepilépticos.

* Prevenir la prescripcién de medicamentos que bajen el umbral convulsivo,
poniendo al médico al corriente de su enfermedad epiléptica.

* Bvitar la automedicacion.

* Eldosaje del nivel plasmatico de farmacos antiepilépticos se utiliza en:
fenobarbital, fenitoina, carbamazepina, 4cido valproico y benzodiazepinas.

Las indicaciones para la solicitud de dichos niveles séricos son:
~ Luego de 2 meses de iniciado el tratamiento.
- Persistencia de crisis.



- En periodo de crecimiento 0 aumento importante de peso.
— Sospecha de probable efecto toxico.

~ Ingesta de otros farmacos.

-~ Embarazo y lactancia.

—~ Adherencia terapéutica dudosa.

- Ajuste de politerapia antiepiléptica.

d. Eleccién del Medicamento

1. El tratamiento debe iniciarse en monoterapia segun tipo de crisis y/o segun tipo
de epilepsia o sindrome epiléptico (Anexos | y 1I).

2. Si se ha alcanzado la dosis maxima tolerable del medicamento, sin control de
R las crisis, es preciso considerar lo siguiente:

P, Mazzethh G » Diagnéstico o eleccién del medicamento incorrecto.

» Incorrecta clasificacion de las crisis.

= Entrega de informacién incompleta al paciente o familiares.
» Falta de cumplimiento en el tratamiento.

» Medicamento en malas condiciones.

= Dosis sub-6ptima.

= Interaccién con drogas (Anexo V y VI).

» Enfermedad neuroldgica progresiva.

= Epilepsia refractaria.

3. Ensayo de medicamentos sucesivos:

* En caso de fracaso de un primer medicamento dado a dosis maximas
tolerables, se intentard un segundo medicamento en monoterapia (Anexo
vil).

» Se introducira el segundo medicamento a dosis media eficaz.

= Fenobarbital se introducira a dicha dosis desde el primer dfa.

» la dosis total de fenitoina puede darse desde el primer dia. Si no existe un
alto riesgo de crisis es preferible alcanzarla en unos 5 dias.

* Acido valproico o carbamazepina se alcanzaré la dosis deseada en 7 a 15
dias.

= Antes de comenzar a retirar el primer medicamento se esperara que el
segundo haya alcanzado el nivel de equilibrio (al cabo de 10 a 12 dlas).

= Se retirara luego el primer medicamento, en 7 a 15 dias.

= Si el segundo medicamento, dado a dosis media eficaz tampoco suprime
las crisis, se aumentara progresivamente la dosis, en controles sucesivos,
hasta lograr su control o hasta la aparicion de efectos secundarios
intolerables.

» Sise fracasa con 2 monoterapias consecutivas, se procedera a tratamiento
asociado.

4. Ensayos de politerapia

* Sino se ha logrado controlar las crisis con ningiin medicamento dado en
monoterapia y si se tiene la certeza de que la ocurrencia de crisis se debe
a persistencia de actividad de la enfermedad, se procederd a ensayar
asociaciones de medicamentos, primero dos medicamentos y luego tres.

* Si persisten las crisis con los antiepilépticos clasicos, se iniciaran ensayos
con medicamentos nuevos, adicionandolos, uno por uno. La dosis del
medicamento escogido serd aumentada progresivamente, hasta lograr el
control total de las crisis o hasta la aparicién de efectos secundarios
intolerables.

* Si todos los ensayos han fracasado debe acordarse con el paciente y su
familia una solucién sub-6ptima, consistente. en tratar de reducir al minimo
posible la frecuencia de crisis mantemendo los efectos secundarios a un
nivel tolerable (Anexo VIlI).




5.

Otros Medicamentos
El complemento de la dieta con acido folico, 4 mg. por dia por via oral, es
necesario en toda mujer susceptible de embarazo.

Examenes Complementarios en curso de los controles

Hemograma completo y pruebas hepaticas, al menos una vez por afio en
pacientes bajo monoterapia y al menos dos veces por afio en pacientes en
politerapia.

Otros examenes, tales como calcio y fosforo séricos, electrolitos plasmaticos, y
tiempo de protrombina seran solicitados en casos especiales.

EEG de controi una vez iniciado el tratamiento puede ser util para confirmar su
normalizacion después de obtenido el control de las crisis, pero no se justifica
mientras el paciente esta sin ellas. Debe solicitase otro EEG cuando se plantee
la suspensidn del tratamiento.

Los pacientes que siguen con crisis deben acceder a otras alternativas:

Ensayo de medicamentos antiepilépticos no convencionales, teniendo en
cuenta de que ellos aportan sélo un 5% de controles adicionales.

Dieta cetogénica.

Cirugla de la epilepsia.

Estimulador vagal.

Otras Alternativas Terapéuticas

1.

Dieta Cetogénica en la Epilepsia de Dificil Manejo

La dieta cetogénica se indica a personas que no han podido controlar las crisis

a pesar del tratamiento médico. Esta dieta consiste en ingerir un gran

porcentaje de grasas y con escaso aporte en hidratos de carbono.

* En pacientes tratados mas de 12 meses con antiepilépticos de primera
linea, indicado para ese tipo de epilepsia, llegando a niveles terapéuticos
adecuados sin lograr el control de las crisis.

= Cuando existe efecto adverso grave a los medicamentos antiepilépticos.

= En los Sindromes Epilépticos que se conocen por tener mala respuesta a
tratamiento, como en el Sindrome de Lennox- Gastaut o las epilepsias
mioclénicas graves. En estos casos se debe indicar la dieta de manera
precoz, en lo posible no mas de 6 meses de crisis intratables, para evitar el
mayor deterioro del nifio.

= Se deben considerar los requerimientos caléricos segun el peso, talla,
sexo, edad y actividad del paciente.

Complicaciones de Ia dieta:

Muy poco frecuentes. En pocos casos se ha descrito constipacion,
hipoproteinemia, calculos renales, nefropatia, miocardiopatia y alteraciones del
ritmo cardiaco.

La nutricionista debe realizar una evaluaciéon cada 3 meses 0 mas frecuente,
principalmente en el niffto menor de 2 afios. No aplicar esta dieta en el nifio
menor de 1 afio. La dieta debe balancearse segun el incremento pondo-
estatura del paciente. También debe vigilarse la adherencia al tratamiento. En
jos adultos ain no se ha probado su uso.

Retiro de la dieta:
Es dificil de determinar. Se indica un retiro paulatino en un afio, tras 3 o 4 afios
de dieta, pudiendo reinstalaria si el paciente recayera sin riesgo de resistencia.

Cirugla de la Epilepsia

La cirugia como tratamiento de la Epilepsia Resistente al Tratamiento Médico
constituye una herramienta terapéutica muy efectiva si es empleada en casos
adecuadamente seleccionados y en los cualés se aplique una técnica
quirdrgica conocida y estandarizada, empleando para ello un estudio coherente
y recursos poco invasivos que aseguren buenos resultados, como son: la
Resonancia Magnética Nuclear Cerebral y estudio EEG con monitoreo
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continuo de las crisis. Esto debe ser realizado por profesionales que posean
experiencia y capacidad técnica en este tema.

La meta de la cirugia de la epilepsia es la misma meta del tratamiento médico
con antiepilépticos, es decir, dejar al paciente sin crisis para mejorar su calidad
de vida. La cirugia debe ademas considerar que el paciente no debe tener
ningun tipo de secuela neuroldgica que sea atribuible a ella.

Tipos de Cirugia

Los diferentes tipos de cirugia utilizados en la actualidad para tratar la
epilepsia, se pueden clasificar en intervenciones que interrumpen las vias de
propagacion de la descarga neuronal epileptogénica e intervenciones
quirdrgicas que resecan el foco lesional donde se inicia esta descarga
neuronal.

1. Cirugia sobre Vias de Propagacion:
= Callosotomia.
» Transeccion Subpial.

2. Cirugla Resectiva
» Lesional Anatdmica.
» Reseccion de Foco Epiléptogénico.
= Reseccién Multilobar y Hemisferectomia.

Manejo de Epilepsia en Situaciones Especiales.

Embarazo en la Mujer con Epilepsia

El manejo de las situaciones relacionadas al embarazo en la mujer que tiene
epilepsia plantea multiples problemas:

Falla de la anticoncepcion oral.

Riesgo de teratogénesis.

Riesgo de agravacion de la epilepsia (en un 30 a 40% de los casos, mientras
que un 10 a 20% de ellos experimenta mejoria).

Riesgo agregado por la ocurrencia de crisis.

Riesgo de complicaciones obstétricas y neonatales: aborto, muerte perinatal,
enfermedad hemorragipara del recién nacido.

Normas de manejo:

Educacién a toda mujer con epilepsia en edad fértil.

Prevenir embarazos no planificados.

Prevenir malformaciones en las seis primeras semanas.

Prevenir crisis convulsivas durante todo el embarazo.

Prevenir complicaciones perinatales, en particular la enfermedad hemorragica.
del recién nacido en el curso del (iltimo trimestre.

Prevencion de embarazos no planificados:

Asegurar un método anticonceptivo eficaz.

Reforzar la educacion y evaluar la conveniencia de prescribir acido valproico,
siendo preferible evitar este medicamento cuando las dosis necesarias sean
iguales o superiores a 600 mg por dia.

Planificacion del embarazo:

Evaluar historia familiar pesquisando dirigidamente malformaciones fetales,
para identificar el grupo de pacientes de mayor riesgo.

Reducir el tratamiento antiepiléptico al minimo necesario.

Intentar la interrupcién del tratamiento antiepiléptico en pacientes que han
completado tres afios sin crisis y cuyo electroencefalograma se ha
normalizado. ,

En caso de estimar de riesgo la interrupcién total del tratamiento, intentar
reempiazario por una benzodiazepina como el clonazepam.
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» Evitar el acido valproico, excepto si ha demostrado ser el Gnico medicamento
capaz de controlar las crisis convulsivas generalizadas. En los casos que sea
realmente indispensable, hacer lo posible por mantenerlo a dosis no superiores
a los 500 mg, asociado con clonazepam.

»  Evaluar la indicacion de controlar la totalidad de las crisis no convulsivas.

» Mantener acido félico 4 mg. al dia.

= Reforzar las normas de vida: Normalizar las horas de suefio, evitar
medicamentos potenciaimente epileptogenos y evitar todos los factores que la
paciente haya identificado cémo capaces de favorecer sus crisis.

Manejo del embarazo:
La primera consulta de una mujer embarazada que sufre de epilepsia debe
siempre considerarse como urgente.

7, Yhomzetl $u Primera a octava semana:
Es el periodo de maximo riesgo de teratogénesis y debe considerarse lo siguiente:
1. En caso de embarazo planificado mantener estrictamente la aplicacién de los
criterios definidos en el parrafo precedente hasta completar las ocho semanas.
2. En caso de embarazo no planificado en una mujer con epilepsia conocida,
confirmar el embarazo y aplicar los criterios de ajuste del tratamiento indicados.
3. En caso de embarazo no planificado en una mujer con epilepsia desconocida
se debe:
= Confirmar el diagnostico de epilepsia.
= Evaluar el riesgo de crisis convulsivas.
= Mantener el acido folico 4 mg al dia.
= Si la paciente no recibe tratamiento, hacer lo posible por manteneria sin
tratamiento.
= Si la paciente recibe tratamiento, intentar su reducciéon en conformidad a
las normas descritas en planificacién del embarazo. Nunca interrumpir el
tratamiento, sobre todo en una paciente que recibe medicamentos con
efecto rebote como el fenobarbital o la primidona.

Comienzo de la novena semana al fin del octavo mes:

= El problema fundamental es la prevencion de las crisis convulsivas, que a partir
de este momento constituyen el riesgo mayor. Para ello sera necesario utilizar
las dosis necesarias del (o de los) medicamento(s) mas apropiados para
controlar las crisis.

= Mantener el acido félico, 4 mg por dia.

*= Realizar controles neurolégicos mensuales en caso de epilepsia bien
controlada.

= Controlar niveles séricos de antiepilépticos cada tres meses, en caso de
epilepsia bien equilibrada y a intervalos mas cortos, en caso de epilepsia de
dificil manejo.

* En paciente que consulta por primera vez durante este periodo:
1. Confirmar el diagnoéstico de epilepsia.
2. Evaluar la actividad de la epilepsia.
3. Hacer los ajustes indicados al tratamiento.

* No disminuir un tratamiento antiepiléptico eficaz y necesario pasadas las ocho
semanas de gestacion.

Noveno mes al momento del parto:
= Continuar el tratamiento en curso.

Momento del parto

* El monitoreo del ritmo cardiaco fetal debe realizarse segun las indicaciones
obstétricas habituales.

* Enla mayoria de los casos se puede realizar el parto por via vaginal.

* Una de las indicaciones de cesarea serd la presencia de malformaciones
fetales mayores, en particular el defecto de cierre del tubo neural.

= Durante el parto pueden ocurrir convulsiones ténico-clénicas generalizadas en
1-2 % de las mujeres con epilepsia y en otro 1-2% dentro de las 24 horas post
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parto. Ello hace necesario asegurar la mantencién del tratamiento
antiepiléptico, particularmente durante el parto prolongado. En caso necesario
manejar con medicamentos parenterales como fenobarbital IM o EV o fenitoina
EV.

s Las crisis que ocurren durante el parto deben ser manejadas con fenitoina EV,
bajo monitoreo cardiaco. CoOmo alternativa se pueden usar benzodiazepinas.

= En caso de empleo de medicamentos depresores de la ventilacion deben
tomarse las medidas para intubar a la madre o al neonato.

Manejo post parto

= El neonato debe recibir vitamina K.

= En el periodo post parto inmediato puede producirse un aumento de los niveles
de farmacos antiepilépticos, incluso a niveles téxicos. Por ello las dosis deben
ser reducidas a los niveles previos al embarazo, en curso de los dos primeros
meses. Se recomiendan controles de niveles séricos repetidos durante este
periodo.

* Los hijos de madres tratadas con fenobarbital y/o con benzodiazepinas pueden
presentar inicialmente sedaciobn excesiva. Mas tarde estan expuestos a
sindrome de abstinencia e incluso a crisis convulsivas. Este uitimo riesgo debe
prevenirse administrando al neonato dosis decrecientes de fenobarbital. Si las
condiciones lo permiten, la madre debe iniciar la lactancia materna y en ese
caso no es necesario dar medicamento antiepiléptico al recién nacido ya que lo
estaria recibiendo a través de la lactancia.

= La sedacion excesiva puede contraindicar excepcionalmente la lactancia de
niffos nacidos de madres en tratamiento con dichos medicamentos. Sin
embargo, en la inmensa mayoria de los casos la lactancia materna mantiene
sus indicaciones.

COMPLICACIONES
Estado Epiléptico

1. Definicién
Condicion caracterizada por una crisis epiléptica que es suficientemente prolongada
o repetida a intervalos breves como para producir una condicién fija y duradera. Se
ha definido como mas de 30 minutos de actividad continua de crisis 0 con dos 0 mas
crisis seguidas, sin completa recuperacién de conciencia entre ellas. Si se desconoce
el tiempo de duracion de la convulsién, debe tratarse como un status epiléptico. La
causa mas importante es la suspension brusca de los medicamentos antiepilépticos.

2. Clasificacion
Desde el punto de vista clinico se divide en status convulsivo y status no convulsivo.

2.1. Estado Epiléptico convulsivo
= Generalizado desde el inicio.
* Parcial con generalizacién secundaria.
= Crisis parcial continua.

2.2. Estado Epiléptico no convulsivo
* Confusional con crisis de ausencia o crisis parcial compleja
* Comatoso con crisis mioclénicas generalizadas sub- clinicas.

Tratamiento del estado epiléptico convulsivo
3.1. Criterios de inicio:
* Inmediatamente cuando se sospeche que una crisis pueda evolucionar a
estado epiléptico.
* En crisis muy prolongada y una duracién mayor a 5 minutos para crisis ténico
clénica generalizada (Anexo IX y X).

* Al comienzo de una nueva crisis en un paciente que ya convulsioné en su
domicilio o durante su traslado.
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3.2. Evaluacioén completa:
* Examen fisico.
» Examenes de laboratorio.
» Tomografia axial computarizada cerebral si existe indicacion médica.
= Considerar puncidn lumbar.
R 3.3 Traslado a centro de nivel ifl en dos circunstancias:
A = Todo nifio sin historia de convulsiones febriles o epilepsia en tratamiento, que
debuta con estado epiléptico.
= Signos vitales inestables o incapacidad de controlar crisis.

4. Tratamiento del status epiléptico no convulsivo:

= Puede presentarse s6lo como confusién o coma, pero es posible observar en
ocasiones alguna actividad motora focal. Casi todos los pacientes son
epilépticos conocidos.

= Esindispensable hacer una confirmacion diagnéstica con EEG.

* Realizar un manejo terapéutico con Lorazepam 1 a 4 mg endovenoso o
Midazolam 15 mg intramuscular, observandose en estos casos una mejoria
clinica y del EEG simultaneamente.

= El manejo farmacolégico es en todo sentido igual al estado epiléptico
convulsivo.

= Requiere monitoreo clinico y EEG diario en la etapa inicial, asi como de
niveles plasmaticos seriados.

CRITERIOS DE REFERENCIAY CONTRARREFERENCIA

NIVEL |
El paciente que acude a un puesto o centro de salud con la presencia de una crisis
convulsiva mayormente ténico clénico generalizado, aplicando medidas generales
tales como:

= Manejo de la via aérea.

= Posicion de la cabeza (entre 15 a 30 grados).

» Oxigenoterapia para una saturacion >= 95%.

= Empleo de benzodiazepinas.

= Manejo de temperatura.

= Manejo de fluidos.

» Referencia a un hospital de nivel I,

NIVEL li

Es un establecimiento de salud donde se cuenta con un médico especialista en
emergencia y con unidad de cuidados intensivos. En este nivel los pacientes seran
estabilizados con medidas terapéuticas destinadas al cese del cuadro convulsivo, y
sometidos a examenes auxiliares, tales como: TAC cerebral y EEG, destinados a
determinar la presencia de lesién estructural cerebral. Los pacientes que cursen
con mala evolucion clinica y requieran monitoreo o precisar el diagnéstico, asi
como recibir tratamiento especializado seran referidos a un nivel 1.

NIVEL HI ‘

Los pacientes seran evaluados clinicamente debiendo también ser sometidos a
estudios de iméagenes y de laboratorio para el diagnéstico diferencial. Asi mismo, el
tratamiento sintomatico especifico debera realizarse en este nivel. Si es necesario
este paciente serd hospitalizado en una unidad de cuidados intensivos
neuroldgicos y neuroquirirgicos para el tratamiento especializado.

La contrarreferencia de pacientes se hara del hospital de mayor complejidad a su fugar
de origen con las indicaciones respectivas de tratamiento, asi como cambios en e} estilo
de vida e indicar fechas de controles posteriores.

13



X. FLUXOGRAMA

Clasificacion y Estudio de las Crisis Epilépticas

. Se realiz6 el diagnéstico de epilepsia?

;

Sl

-

v

v

Edad > 25
anos

Edad <25

anos

T

v

NO

!

Realizar EEG

|

v

Clasificar las crisis de epilepsia y el sindrome

|

v

v

Crisis parciales

Diagnostico no

establecido

|

-

v

Crisis

generalizadas

i

Realizar Neuroimagen en TAC 6 RMN
cerebral

No

seguro [® ] idiopatica

Epilepsia

l

Tratamiento con medicamento
antiepiléptico

i Holrade S,

Sl

14



IR

P, j\ﬁ azzeitl g, :

Xl.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

Arroyo S, Brodie M, Avanzini G, Baumgartner C, Chiron C, Dulac O, et al. Is
refractory epilepsy preventable ?. Epilepsia 2002 ; 43 (4) : 437-444.

Arroyo S. Evaluacion de la epilepsia farmacorresistente. Rev Neurol 2000; 30 (9) :
881-886.

Berg A, Langfitt J, Shinnar S, Vickrey B, Sperling M, Walczak T, et al. How long
does it take for partial epilepsy to become intractable?. Neurology 2003; 60 : 186-
190.

Carreio M, Kotagal P, Pérez-Jimenez A, Mesa T, Bingaman W, Wyllie E.
Intractable epilepsy in vascular congenital hemiparesis : clinical features and
surgical options. Neurology 2002; 59 : 129-131.

Elices E, Arroyo S. (Es progresiva la epilepsia parcial farmacorresistente?. Rev
Neurol 2002; 34 : 505-10.

Escamilla F, Galdén A, Pastor E, Altuzarra A, Chinchén |, Sanchez J. Displasia
cortical focal y epilepsia farmacorresistente. Tratamiento con cirugia. Rev Neurol
2001 ; 32:738-42.

Garcia-Escriva A, Lopez-Hernandez N, Alvarez SaGco M, Pampliega-Pérez A,
Oliver-Navarrete C, Asencio-Asencio M, et al. Lamotrigina en epilepsia refractaria.
Rev Neurol 2004; 38 : 301-3.

Gonzales-Enriquez J, Garcia-Comas L, Conde-Olasagasti J.L — Agencia de

. evaluacién de tecnologias sanitarias (AETS) — Ministerio de Sanidad y Consumo de

Espanfia. Informe sobre la cirugia de epilepsia. Rev Neurol 1999; 29 : 680-92.
Krakow K, Woermann F, Symms M, Alien P, Lemieux L, Barker G, et al. EEG-
triggered functional MRI of interictal epileptiform activity in patients with partial
seizures. Brain 1999; 122 : 1679-1688.

Markand O, Nabbout R, Dulac O, Ohtahara S, Hrachovy R, Yamatogi Y, et al.
Childhood epileptic encephalopathies. J Clin Neurophysiol 2003; 20 (6) : 391-478.
Palmini A. Disorders of cortical development. Curr opin Neurol 2000; 13 : 183-192.
Rosati A, Aghakhani Y, Bernasconi A, Olivier A, Andermann F, Gotman J, et al.
Intractable temporal lobe epilepsy with rare spikes is less severe than with frequent
spikes. Neurology 2003; 60 : 1290-1295.

Rufo-Campos M. Epilepsias parciales en la infancia. Rev Neurol 2001; 32 : 962-9.
Sanchez-Alvarez JC, Serrano-Castro PJ, Cafiadillas-Hidalgo F. Epilepsia refractaria
del adulto. Rev Neurol 2002; 35(10) ;: 931-953.

Shorvon SD. The epidemiology and treatment of chronic and refractory epilepsy.
Epilepsia 1996; 37 (Suppl 2) : $1-3.

Sirven J. Classifying seizures and epilepsy : a synopsis. Seminars in neurology
2002; 22(3) : 237-246.

Stables J, Bertram E, Dudek F, Holmes G, Mathern G, Pitkanen A, et al. Therapy
discovery for pharmacoresistant epilepsy and for disease-modifying therapeutics :
summary of the NIH/NINDS/AES models | Workshop. Epilepsia 2003; 44(12) :
1472-1478.

Sutula T, Hermann B. Progression in mesial temporal lobe epilepsy (editorials). Ann
Neurol 1999; 45 (5) : 553-556.

Villanueva VE, Serratosa JM. Evolucion de las epilepsias catastroficas. Rev Neurol
2002; 34 : 501-5.

Zarelli MM, Beghi E, Rocca WA, Hauser WA. Incidence of epileptic syndromes in
Rochester, Minnesota : 1980-1984. Epilepsia 1999; 40 : 1708-14.

15



91

ojua|
ns j@ sjuBINp BNUHUOD
o-ebidsa ap awoipujg

Sajejeuoau sisliD

. jlusan(
eolug|dolw eisdsydg

elIBpuN2as
ugioez||eisuab af
uls o uUod eiouasne ejsd 13,
epezjjeiausb euepundas epezielauab | eflsjdwoo o sjdwis epeziesauab
vo_co_o 00IUQ) SISO | BlOUasSNe 8p SMEJS | Uis O U0D jelosed sisu) |erosed sisuo BOIUQID 0DIUQ) SISLID

epnbe euLo]
o ejussalid as an

epezjeiauab

elepunoss ugioezyelsusb

epezijesauab

epezijesausab , epezjjelsusb e2IuQD uls 0 uoo elsjdwos |  BoIUQ|D O2IUY) SISLID
0 |e20§ SISUD [enJed sisup BlOUSSNE ap SISl BOIUQ|D 02]UQ] SISO 0921UQ)} SISUD o a|dwis jeosed sisiuD
volaos 0lgos 3a
Nvd3zZvid VYNOQINIYd VAIWIXNSOHL3 VLIgHdvYaON3d VNIOLIN3S VNId3ZVINVEYYD QOLVONdIVA
SANOIDVOIANI SNIS A VIANIT VHINIHC 3A SOJILdINdIIINY SOOVINUYL |
SOX3ANY ‘lIX




L1

oojoudiea

euibujowe] updaseuo|) OpIDY EPIWIXNSO}T seiouasny
4
euidazeweqlen jegieqoua /
euguadeqes euieqebiA EUOPILILIG WEZeqO|D uedaoeuo|n oojoidieA opioy SeoIuQjooI seisdajidy
eutqeber

BUOPIWIY |eliqieqoua
BUIOIUD WEZBQO|D

eupuadeqes) euujeqebip
eutbujowe ojewelsido
ooioidiep oploy

euidazeweqlen

(epezjeliauan)

djusweuepundag opuainjoui)

sajelnled selsdsjidg

BUIO}iUS4{ |E}IqJeqous seonedol
euteqebi/ euguadeqeo _mw_a%Nr&MEMo - eutbjoue odl0.dieA opiy mmva__m_m%%wnwm“mam_am
Oopedipu| ON SO0 UQId3|3 UuQId08[g el Sisuo ap sodi |

VYiSd31id3 3d OdIL NNO3S NQIDD3IT13 3A SOOVIWNYAL Il




81

PwoLAg
ap |ejoal ejlodwy

‘Bw g ap o9
Bw g} ap ejlodwy

TwBuwi
06 ap eqesef

‘Buwi 0g A 052
ap optwudwon

Jwig/Buwi

0GZ ap aqeser
‘Bw

062 ap ejnsded

‘Bw ooz op
ejlodwe oosel

‘Bw 0oL 8p A gL
ap opiuudwo)

Ju G/6w 0GZ 9p

ejjodue-oosel

‘Bw oot
ap opiwudwo)

‘bw oov A 002
ap Bjug) UQIoRIBAY
ap sopiwudwo)

‘Bw oov A 002
ap optwudwo)

Jw g/Bwoot
1%,z Ugisuadsng

‘Bu 05z
ap ejjodwe-0osel

.wmo_l_miw seabeio

Bw 006 A 00€
‘0GZ ‘007 :0ouud
ojuawgnoal
uoo sensden

‘Bul gz | :sajgessadsip
sensde?)

‘6w gQG :epebuojoid
ugoelaqy

ap souaignoal
sopiwudwon

‘Bus

005 A 00v '00€ ‘052
'00Z 'GZ) ‘001U
ojuswLIgnoal

uoo opiwudwon

‘Jw /6w oGz sqe.ep

ejob
Jod Bw @} 8p seyoo

NQIOVIN3S3dd

Wvd3zvid

VYNOQINIHd

VaINIXNSOH13

Iv.iIgHvdaON3

voIaQs
VNJOLINTS

VYNId3ZvINVERYO

0oldos
3d O1LVOHdIVA

OOILdFNUdIILNY
OLN3INWVDIIdIN

ST TYNOIONIANOD SVYIILdINdIILNY SYO0HA 30 NQIOVLNISIdd 3d SYINHOA ‘il




61

sojnpe
us seioy ¢z epen

SEpILOD (Byual ugioesaql) |  (B3jUS| UQIORIST))
seloy se| ap ww:mwmv soyiu Seloy ¢l epeg seloy ¢y epeg
{e309Y O AJ Zlogepe)|{ ‘sejoyZ| epe)| usaseioygz|eped| seioygleped seloy g epe) seJoy g eped | NOIDOVHLSININGY
volaos 0laos OOlLdAdIILINY
Wvd3zvia YNOQIWIEd | VAIWIXNSOHL3 | Tv.1igdv8ON34 VNJOLINT4 | YNIdIZVINVENVYD | 30 OLVOudIVA | OLNIWVIIQIN

SITVNOIONIANOD SODILdITdIILNY SOOVINNYL A NOIDVHLSININAY 3 YWNOAL "Al

gzgiil 9!

2
H

i

¥

R

R




0¢C

‘0o13s)nbyjod
ouend
"Soueloue

ua £ eidessyjod
ap ojusiweel)

"BS0[9Qqa190 uoD sa)ueloe| Ud
‘seoljeinbisd eyody ajuswiue|noiped
sapepawlajua BlLBUY ‘BLIOJUIOPNAS ajueuLlNy
ua £ osojeuwajdy ‘eluadoanan "ouBUI-0IqUIOY syeday
sndn |2 "ouBW-0Jquioy awoipu|s ap obsaiy
us epedipuiesjuo) awoJpujs ‘sINauliod ‘leuoisesn
"SOJel uos ‘gydnige "0JO4SO} eoibigle upiooesy
sooibgjoleway ugisuadsns jap A o1ojea ‘pepioiuabojesa |
sopaa| el sjue odndejda| |ap owsijogelsw ‘BlwsuoweladiH
A seoibpjojewlap | snjejs ap obsaly |9p ouio)sel ) "BOIUGIDOOIW | "eluadojooquiol )
seoibigie | ‘pepiodiuabolelal v B} eisdajda ‘seoneday
SOJUSIWIAOW SO) $3U0I00EdY ‘elogjewosisQ | op oatbojounuiu| A eiouasne ap sewjzua
ap UQIOBUIPIO0D "BIXE)Y ‘|enjo3|ajul IlIt-Tg! eisdajide eaelby ap ojuswny
B| U3 sauoioelaje ‘gJade ojuslupuUal ‘epyedojejaougy ‘pepiouabolels ) "BIOUSJOUWIOS
A seasneu |1ap epipiad [ap ugnuiwsiq | pepiolusbolels ) ‘elulaJjeuodIH ‘Bloadoly
‘elouajouos ‘ebiey ‘pepHIqelLd| ‘QuoYy ‘eidojdig ‘elbepadiH
"URIOEPSS owoo ‘'SOBIHOA ‘prysinbuj | ‘UOSUYON-SUDAS)S "BIOUBJOUWOS | ‘sojeunsajuioliseb
soidoud sojoaje "BIOUSIOUWIOS ‘uQIoBpas ‘odueng ‘eluadoonan soulojsel |
(AJeja| sew [ejigleqous) ‘SOHWOA ‘BJONpUOD ysni owsinsiiH | "UOSUYoL-suaAs)g | ‘osad ap ojusuiny
uo9) euojeldsal |9p s0J08j9 "'SeasneN ap solque) ‘lenibulb ap awolpu|S ‘oed jspepied | SITVHILVYIOD
uoisaidag| Sowstw sOjuogS | ‘feulwopge Jojog "BIOUS{OUWIOS eiseidiadiy "osugno ysey lojquiay SOL19343
volags 0laos O21LdIATNdIILNY
Wvd3zvid VYNOQIWIYd VAIWIXNSOHL3 | Tv1igdv3aON3d VNJOLIN3S VNIdIZvINvadvD | 30 OLVYOHdIVA | OLNIWVYOIaIn

SATVYNOIONIANOD SYIILdITIdIILNY SYOO0NA 30 SOSUIAAY SOLI343 A




IC

‘ol A eul|yos)
‘eploejuos|
‘SO2I|2[0M)} ‘SBjelO | .
eunaxony A sajelo
sonndaouodjue .wumucm_mmmoo_;hm
‘sa|jelo . Ccomr
BUJ|OB)} ‘SBfelo
sejueinbeoojue wo\.,__wamwcoo_acm
o] : ;
ap sedjjewse|d .
. ap seonewse(d SOUOIOB.IUBIUOD S02IXQ) S3|aAIU
BullodsojoI0 |  SBUOIDBIUADUOD se| sAnuILsiq e Jebaj| opuaipnd
, A euizewoudiofo se| JInuiwsIp A soondajdayue
‘eulplawIo owoo sa|diynw “eujpiawIo S0.J0 SO|
‘eu|j)joa) ‘sajelo S3uoIooeIBIUL ‘eploeluos) ap owsjjogelaw
soadsouooyue uajsixa ‘eulpiluoNUd | 8 JIqiYul B 3pudy
i . $0| OWO2 sooBUWIR) SO0 ap 9JUB)ILUODUOD ZaA NS B 9)$9
_mmwﬁwn_muw mmw_ M_\_,wmmwo__ﬁw%w sojuswespaw uoD "ajqioapaid osn @ uod| A ooioidien opioe
o0 u _w_w.> oo _ 5 m:_a o Mw sono| o0o0d A sjusnoalj | peploixo} ap obsau {ap soonewsed
P o.m sqiul 5 onmo_ d m»uw ap seonewse|d | se sooidgjidayue | a)six3 "sejqioapald S9|9AIU SO
e _om_rom_.zm . _wmcucwoc_oo mu S3UOIJBJU30oUOD sooeuLg) aldwals | Jnulwsip e apuagy
Aey oN PIOEIUCSI ET | UGB! L se} aAnuiwsiq s0Jj0 U0D | ou A sajdiynw uos eidelsyijod e S3NOIOOVHILNI
volaQs 01aos OOLLdFATdIIINY
Wvd3zvia VYNOQINIYd VAINIXNSOHL3 | TV1Ig¥VEON3d VNIOLINIL VNIdIZYNVEHYD | 3d OLVOUdIVA | OINIAVOIIAIN

SVYSOLNINWVYIIGIW SINOIDOVHIALNI ‘IA




C

so)npe / seloy 09-0

e)p/6x/6w 005 L-05¢ oviu

0L-§ jw/Bn 00| B 0%
soyiu / seloyoy-0g ejp/bw 0zZ-G| oynpe epiuXNgq
eJp/6x/6w G-y oyiu
Ge-0l jw/bn oy e G Seloy 96
eJp/6w 00Z-001} olnpe [engJeqou
\ ejp/Bx/bw 2-g oyiu
oL-v lw/Bn oz & 0| seioygvegl
eJp/bw 005-00Z olnpe BujoNuSS
ejp/By/6w 0g-0| oylu
LY jwpbnoLegs sejoyQzes
eJp/6w 0081-00¥ o}npe eurdezeweqien
e)p/By/Bw -0z owu
‘a4 Jw/Bn QoL & 0g seloygLeg
e|p/Bw 00v2-008 oNnpe ooloidjeA opioy
3SdvZI 118V1S3 OOILYWSY1d T3AIN VIG3W YaiA $1S0Q OOILdITIdILLNY

Ydvd SOQHd3No3y Sv|d

S3TVNOIONIANOD SVYIILdFTIdIILNY SYO0UQA 3a VIOILLINIDODVINUVA “lIA




14

jnejseo
-Xouua sp awoJpus A
sa|juejut sowsedss ua
ugique] ‘sepez|esousb

‘sepez||ejauab
sjuawiensed sisuo

us £ Jnejses-xouua

ap SWOIpU)S Ud
usique] “sepezjessusb

"SEDIUQID 0DIUG}
sepezijessuab sisuo ug

‘sepezijelousb

Inejsen
-XOUUST 8p SWoJpu|sS
us ugique ] ‘sajerosed

‘epezijeisuab
sjusweLepun?ss £ sepezjjessuab djuswelepundas
sjuswenepundas sjuswelepunoas A sajeried seisdajids £ (eroJed eisds|ide ap
£ sajelo.ed £ sgjeiosed seondayida SISO us us eidesajouow sisuo us eidessjouowl
SISLID U9 BAljIPY SISUD US OAIPY eideJajouow 0 BARIPY us o ealipy us 0 BAJIPY NOIOVOIANI
YN LY8VYDIA OLVAVYHIdOL VYNIdIZVINVYEHVYOXO VYNIDIHLOWY VNILNIdvavo

(NOIOVHINID YANND3S) SOAINN SOIILAINGIILNY * llIA

ety 2
‘c';’f_(,{,.-\ >

W




124

g n._w..,wmmow._ WY

\ecr.(\.t
o) :m/./ ’
WS - /g, \

‘sjuaWe)uR| asiezijesl
9gep ugIoonpoJUl B

‘6w 000E-0001 SONNPY

"ejp/Bwi 00y :SOUNPY
‘pepiiqisuasiadiy us oN

"BIOUB)OE| B
ajuelnp O Sepezelequa
saJalnw us oN

‘soye 7| ap salousw

‘SBIP g BpPED SISOP
opuejuswne asiezieal
aqop ugIooNpoAUI B

“eip/Buw
00¥Z-006 ‘SOUNPY

"SBUBWSS

eped Sisop opuejuswIne
sjuswe)us| asiezijes)
aqep ugIANPOJIUI B

"elp/bw 001002
:SODNjBWIZUS S810JonpuUl
Uo9D uQIoeIIPaW-09 ug

"e|p/6w 00z
-00| :0o10idjeA opioe
U0 UQIOBIIP3W-09 Ul

:so)npy

"elp/B/bw

G-G :(euopiwud
‘lenqJeqous) ‘eujojiusy
‘euidazeweq.ed)
$00)jeWIZUs $310}oNpul
UoD UQIOEDIPaW-09 U3

" e)p/Byy/bw
G-1 .0o10idjeA opioe
UOD UQIOBDIPaW-00 Ug

'Sejp 0| ue asiezieal
agap UgIONPOUI B

"Bjp/bw
00¥2-006 :SOHNPY

'soye g| ap

‘BIp/B/6w 09-0F ‘SOUIN SOYIU Ua ou SOUIN | e|p/Bx/Bw 0g-0) SOUIN 'SOUE Z| B Z 9p SOUIN $9J0UBW US OU SOUIN SI1S0Oq
Bw 001 Bw B
Bw 006G ap seleiqe A0S ‘gz op sejsiqe]. 009 A 00€ @p sejs|qel | 001 ‘0G 'GZ 9p selv|qel. Bw 008-009-00+-00¢ NOIDV.IN3ISIHd

VNIALVYEVYOIA

OLVNOHIdOL

VNIdIZVINVEHVYIXO

VNIDIHLOWVY]

VNILN3IdVEvO




§¢

‘rensia odwed
12 A SNS |8 aiqos
S3|BI3}Rj0D S0}03)]

"ONS
|2 81q0s s8jei8)e|0d
S0}08)0 8udl |

"$3jelo
soaildaouooiue ap
pPepIAgoa)a aAnujwsip
A euidazewequed
anb ejwaJjeuodiy

ap elouapioul JoAew
‘euidazeweqJed uod
epeznio peplliqisuas
3P %S¢ un suslj

‘0OJOA8S S903A B |sey

"SISO SB| 3p
ugioeqiaoexa A soJanas
SOseo Ua sooinadels)
$0}09)9 SOSEIS]

SVIMY.LN3IAS3A

BAl}O8)0 ajuswelly

BAlJ09)a ANWy

euidazeweqJeo anb
$S3UOIDORIS)UI S3JoUBW
£ opela|o} uaig

OpeJs|0} ualq A 0ARO8)]

oonuID
-ooeuwlg) iJad usng

‘easuelp ‘lensia odwed
[9P BISASS UQIOOL}SUOD
‘eido|dip ‘Jo|qwa] ‘osad
ap ojuawne ‘uQISnNjuod

‘pepiaisalbe ‘sisooisd
‘ugisaidap ‘Jowny
ap oiquied ‘eisauwe

‘ugioe)be ‘seisalsaled

‘elxeje ‘es|e}ad
‘soalew 'uQoepss

‘osad ap

eleq ‘eidojdip ‘eauelp
‘seasngu ‘jeuoloows
pepiiiqe| ‘ugisaidap
‘eisauwe ‘ugtoeyibe
‘uQIsnjuod ‘seAniubod
se| e} ‘seisajsaled
‘ea|e}ad ‘eixeje ‘soalepy

‘Je|nqusaA

-0$0[8(a189 3Wolpu|s
‘sejeuiysajuiolseb
SEeNsSs|ow ‘seasngu
‘eroadoje ‘elwaljeuodiy
‘ysel ‘'soalew

‘es|e}ad ‘elous|ouwos

*Jo|quia)}

‘ugisaidap ‘oluwiosul
‘BlOU3|ouULLIoS ‘soalew
‘SO}ILLIQA ‘seasneu
‘eildodip ‘eiusise
‘eixeje ‘eaujnbues
e|selosip ‘ooibigle ysey

‘Siuu

A SOlWOQA ‘seasneu
‘eidodip ‘Jojquia)
‘eaje}a0 ‘eixeje ‘sisio
Se| ap ugeqlaoexs
‘soalewl ‘elousjoullog

S3TVH3ILVIOD
S010343

130 ON 130 ON Oplos|qe)ss ON Op1os|qe)ss oN MOON | OOJILNIdVYHIL 13AIN
"eujojiua} A |eygqJeqous) ‘0o101djeA
‘euidazeweqied oploe uejuawine A
"Bujo}iuS) 8P SBJSAIU uod ushnuiwsip ‘euidozeweqied | SO2NBLUIZUS $3J0}ONpuU
SO} Jinujwsip apand ojeweudo} ap S8|aAIN anb sousy | U0 usAnujwsIp Sa|SAIN eunbuiN NQIODVYHILNI
OLVWNQ¥IdOL VYNId3ZVINVE¥VYOXO VNIDIHLONWY] VNILNIdVEvo

VNIYLVEVYDIA




9¢

‘|ensia

odwed A JNSg aiqos
S0)08j8 SO| Jod opejiwi|
OS] "BAJO3j0 SjualLE)lY

‘leuad elousloynsut ua
ON 'Soye G ap salousw
seuosJad us Jedipul

ON 'OAI}08j2 SjusWE)Y

'S9UOI0oBIB)Ul SBSBISD
A epeisjo} Jofaw

oJad euidazeweqies

e Jejlwis einjonisy

‘seisdejide
ap pepalieA eidwe
us [3n ugloedIpay

‘S9|RJS)B|0D S0}09)0
SOSeos9 A Jesn ap |1oe4

OIYdVINIWOD |-

7]

ON %S| %8¢ %SS ON | SVYN|ZLOYdV ZO_ZDW,.
‘seloy 09 ap
so oojoidjeA opiog uod
UQIOBIIPALLIOD US 'SBIoY
G| op s@ $aJ0jonpul UoD ’
‘(OAJoB O)Ij0QEJOW | UQIOBDIPSWOD U Seloy VIG3IW v
‘seioy /-p 'seloy £Z-8| |ap) seioy Q-8 | 6 ap so eidessjouowl ug ‘seloy 6-§ w.
e
owsiogelow »
owsljoqejow UuIS [BUSJ UQIDBIOXD uoroebnfuoo eoneday owsijogelsw NOIDIHOX
UIS [BUSJ UQIDBIOXT suawiedould A UQIoEJIX0IPIH uQIDBZILOIOIN|S) uIS [BUSJ UQIDBIOX] A OWSITOgvLaInW
'seloy ¢
'Seloy Z (oAU owixXew 'SeIoy Z ap s9 ‘SRIOY G-F 9p SO | B | 9p $9 [9AIU OWiXBW
Jezueoje esed odwial| | |9AIU OWIXELW JEZUBDIE |  |9AIU OWIXEW Jezuedie Jezueoje eled odwal | WNHO

%00} 8p sousiy

eled odwsal] ‘%001

esed odwsal] ‘%001

‘%001 ep sa [el0

%09 9p souspy

avaingiNodsiaold

‘eselgjsuey)
Oulwe vavo €| aqiyu]

"BOIUQQJeD eselpilyue
ap ugidonpoud

B| aqiyul 8 ojewe}n|b
I3p UQIooe B| aqiyul

9 ygvo |9 9I1qos uglooe
e| BJUsWINg '0IpOS

ap sajeued so| eanbolg

‘010jed 9p

S9|eUED SO| 8p peplAjoe
B| BINPOW "OIpOS

ap ssejeued so] eanbojg

‘afejjon
ap ssjusipuadap oipos
ap sejeued ap oanbojg

‘019[ED 3p S9jeuRd
SO| 844OS UQIooe
9|qISOd "820U0D 89S ON

NOQIODV
30 OWSINVO3INW

VNIYLVEVOIA

OLVINONIdOL

VNIdIZVIWVEHVYIXO

VNIOIHYLOWYT

VNILN3dVEvDO

B Mazzotti ©,




IX. GUIA DE TRATAMIENTO DE ESTADO EPILEPTICO

Tiempo Accion
(minutos)
Diagnéstico de Estado Epiléptico al observar u obtener el dato de crisis
continua o varias crisis por periodo mayor o igual a 30 min.
Oxigeno via nasal o mascarilla a 100%; favorecer via aérea permeable; realizar
intubacion.
Aspiracién de secreciones traqueo-bronquiales.
Registro de signos vitales; monitoreo de electrocardiograma.
Colocacion de sonda Foley.
Via venosa permeable.
En adultos tomar muestras de sangre para glicemia, electrolitos, estudios
0-5' hematol6gicos, screening toxicologico.
Determinacion de niveles plasmaticos de antiepilépticos si corresponde.
Oximetria periddica y estudio de pH y gases en sangre arterial.
Examenes de laboratorio en el nifio; Hemograma completo con velocidad de
sedimentacion globular, glicemia, cultivos (sangre, orina, otras secreciones),
gases arteriales, electrolitos en sangre, niveles plasmaticos de medicamentos
anticonvulsivantes en caso de pacientes con epilepsia en tratamiento (tomar
antes de dosis de carga), screening toxicolégico de orina, sangre y aspirado
gastrico. Otros: Calcemia, Nitrégeno Ureico, Magnesemia, pruebas hepaticas
y/o amonio en sangre.
Si se determina hipoglicemia 0 no es posibie realizar una glicemia, administre
glucosa; en adultos administrar tiamina 100 mg primero, seguido de 50 mi de
solucion glucosada al 50% EV.
En niffos usar piridoxina.
6'-9’ Realizar electrocardiograma y hemoglucotest.
Evaluar el estado de conciencia y la existencia de signologia neurolégica focal,
lo que ayudara a catalogar el status en parcial o generalizado y apoyara o no la

sospecha de una lesion evolutiva intracerebral.

N
i

10°-60'

1. Lorazepam 4 a 8 mg EV por una vez (0,1-0,2 mg/kg) en bolo a una
velocidad de 2 mg/min. Nifios: 1 a 4 mg de Lorazepam (0,05-0,5 mg/kg)
EV por una vez o diazepam 10-20 mg EV por una vez a una velocidad
de 5 mg/min. Si no ceden las crisis se puede repetir diazepam a los 5
min. Puede usar de entrada midazolam dosis inicial de 15 mg IM (nifios
0,15 mg/kg) a una velocidad de 5 mg/min, 6

2. Fenitoina EV 15-20 mg/kg a una tasa de infusién lenta (40-50 mg/min);
imprescindible monitoreo de ECG y de presién arterial durante la
infusion.

Mas de 60’

3. Si persiste el status epiléptico, administrar Fenobarbital 20 mg/kg/dosis
(100 mg/min)

4, Si aun es refractario, usar Pentotal carga de 5 mg/kg y luego titular la
dosis (0,3 a 9 mg/kg/hora)

5. Es reclzomendable la monitorizacién continua electroencefalografica en lo
posible.
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X. ANTICONVULSIVANTES NECESARIOS EN EL SERVICIO DE EMERGENCIA Y

CUIDADOS INTENSIVOS
Anticonvulsivantes de Uso o Corto Plazo / Control Agudo de la Crisis
Farmacol/via | Dosis | Maximo | Velocidad de | Repeticion Riesgos Comentarios
administracion
Lorazepam | 0,1 4 mg < 2mg/min ¢/10 min x 2v | Hipotension, Debe ser
(EV, SL,10) | mg/kg Depresion refrigerado y
respiratoria diluido antes
de la
administracion
Diazepam 0,3 10mg | <2mg/min c/5 min x 2- No es
(EV, 10) mg/kg 3v necesario
diluir
Diazepam 0,5 10 mg ¢/5-10 min Usar dosis IV
rectal) mg/kg sin diluir
Anticonvulsivantes de uso a largo plazo / control agudo y prevencion de la crisis
Fenitoina 20 1000 1 mg/kg/min Puede Hipotension, Debe
(EV, 10) mg/kg | mg (30 administrarse | arritmia, se administrarse
mg/kg) 5 mg/kg debe en solucién no
adicional EV | monitorizar glucosada
si no se frecuencia
controla cardiaca
crisis.
Fenobarbital | 20 600 mg | 1 mg/kg/min Depresion Droga de
(EV, |O) mg/kg | (30 respiratoria, primera
mg/kg) especialmente | eleccion en
si se ha neonatos
utilizado
diazepam

Si el paciente est4 previamente con fenitoina o fenobarbital, la dosis de carga serg de 5 mg/kg.

1(%7 g
1 g ) B )
s -f Ajustar dosis subsecuentes segun niveles plasmaticos.
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Xl. GLOSARIO DE TERMINOS TECNICOS

Area Epileptogénica: Aquelia area del sistema nervioso que genera crisis epilépticas
cuya remocion o desconexion elimina las crisis.

Convulsién: episodios de contracciones musculares excesivas, anormales, usualmente
bilaterales, que pueden ser sostenidas o interrumpidas

Crisis Refleja: Crisis que demostrablemente es provocada de manera objetiva y
consistente por un estimulo aferente especifico o por la actividad del paciente. Los
estimulos aferentes pueden ser elementales (por ejemplo luz), elaborados (lectura,
juegos) o mixtos ( por ejemplo lectura en voz baja)

Crisis Catamenial: crisis que ocurren principalmente o exclusivamente en fase pre -
menstrual.

Duracion de la crisis: tiempo entre el comienzo de las primeras manifestaciones
criticas, tales como el aura, hasta el término de la actividad critica experimentada u
observada. No incluye las premoniciones de crisis no especificas o estados post-
ictales.

EEG: Electroencefalograma.

Epilepsia idiopatica: Epilepsia en que con los medios tecnolégicos actuales no tiene
etiologfa conocida. Generalmente es de causa genética.

Epilepsia criptogénica: Se supone de etiologia sintomética.

Epilepsia sintomatica: Epilepsia en la cual hay etiologia comprobada.

Factor provocativo: Elemento transitorio y esporadico, endégeno o exégeno, capaz de
aumentar la incidencia de crisis en personas con epilepsia crénica y que evocan crisis
en individuos no-epilépticos susceptibles.

Epileptogénesis Secundaria: Extensién del Area Epileptogénica.

Fendmeno pre ictal: Fendmeno sensorial que puede preceder a una crisis de epilepsia.
Paralisis de Todd: Pardlisis transitoria que puede ocurrir después de una crisis
epiléptica focal con compromiso motor focal o con sintomas somatosensoriales.
Fenémeno post ictal: Sintomatologla que puede ocurrir luego del cese de la crisis de
epilepsia.

Prodromo: fenémeno pre-ictal debido a una alteracion clinica subjetiva u objetiva (por
ejemplo una sensacion mal localizada o agitacién, que anuncia el comienzo de una
crisis epiléptica pero que no forma parte de ella).

Remision: Perfodo durante el cual las crisis desaparecen espontaneamente o bajo el
efecto del tratamiento. Se expresa habitualmente en “tasa de remisién” con relacion a
una poblacion de pacientes.
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GUIA TECNICA:
GUIA DE PRACTICA CLINICA

NEUROCISTICERCOSIS
I. NOMBRE Y CODIGO
NEUROCISTICERCOSIS
Cédigo CIE-10: B69.0

1. DEFINICION

La neurocisticercosis es la parasitosis por larvas del céstodo: Taenia solium que se enquistan
en el Sistema Nervioso Central (SNC), tras ingerir alimentos contaminados con huevos de este
parasito.

El hospedero principal de la cisticercosis es el cerdo, el cual actia como huésped intermediario
en el ciclo cisticercosis-teniasis. E! hombre puede también tener cisticercosis, en cuyo caso
actia como hospedero intermediario. _

La cisticercosis se adquiere por ingerir huevos de T. Solium procedentes de una persona
infectada (en el cerdo o en el hombre). Esta tenia adulta se aloja exclusivamente en el intestino
del hombre (hospedero definitivo unico) y la adquiere por comer carne de cerdo con
cisticercos, cruda o mal cocida.

PATOGENIA Y ANATOMIA PATOLOGICA

Luego de ser ingeridos los huevos del parasito (T. Solium), la envoltura es disuelta y los
embriones (oncosferas) son liberados en el intestino delgado, atraviesan la mucosa intestinal
activamente, y llegan al torrente sanguineo transportandose a los diversos tejidos del

organismo; pero sobrevive por mayor tiempo en lugares inmunoldgicamente protegidos, como
el sistema nervioso o el globo ocular.

= La cisticercosis subcutanea es asintomatica. La presencia de nédulos subcutaneos sugiere el
diagnéstico y se confirma mediante biopsia.

= La cisticercosis muscular calcificada es por lo general un hallazgo radiolégico, igualmente la
cisticercosis miocardica es un hallazgo por necropsia o ecocardiograma.

* La forma ocular flotante libremente en el vitreo y de localizacion subretinaria causan
alteraciones visuales.

El parasito escapa al sistema de vigilancia inmunoldgica del huésped secretando un inhibidor
de la proteasa serina denominado teniastina, que inhibe la activacion del complemento, la
migracion de linfocitos y la formacion de citocinas.

Unicamente cuando los cisticercos degeneran se pone de manifiesto la respuesta inflamatoria
del huésped y aparecen los sintomas, tales como las crisis convulsivas.

Fases de la Evolucién Natural del Cisticerco:

Fase Vesicular: quistes viables, provocan una respuesta inflamatoria minima.

Fase Coloidal: presencia de inflamacién provocada por las células mononucleares alrededor
del quiste. -

Fase Nodulo Granular: sustitucion gradual por tejido fibrético y colapso de la pared del quiste.
Fase de Caicificacion: sustitucion por tejido fibrético y mineralizacion del parésito.
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* | os quistes subaracnoides, alcanzan gran tamafio y forman lobulaciones (aspecto de racimo
de uvas), pierden el escdlex, y se observan por fo general en la base del cerebro 0 en la
cisura de Silvio.

» La Neurocisticercosis Intraventricular: provoca elevacion transitona o persistente de la
presion intracraneal (PIC) secundaria a bloqueo del acueducto de Silvio o del orificio de
Lushka y Magendie. La inflamacién de estos quistes produce ependimitis y aracnoiditis, lo
que a su vez provoca meningitis, hidrocefalia cominmente o vasculitis con accidente cerebro
vascular.

EPIDEMIOLOGIA

= La neurocisticercosis (NCC) es la parasitosis humana mas frecuente del sistema nervioso
central (SNC), y es endémica en practicamente todos los paises en desarrolio, con
excepcion del mundo musulman.

» Endémica en Ibero América, India, China, Asia, Africa (no en Israel) y en USA y Europa por
inmigrantes.

= Se estima que un 0.1% de la poblacién de Latinoamérica podria tener NCC. Es menos
frecuente en nifos.

» En Latinoamérica la cisticercosis-subcutanea es rara, y la cisticercosis cerebral con formas
quisticas es frecuente, mientras en Asia la cisticercosis subcutdnea es comun. En fa India es

— usualmente un solo parasito en degeneracion.

uf’f“ = Ei ciclo biolégico del parasito se completa cuando se da la crianza no industrializada de

o ‘(‘//; cerdos y pobres condiciones de saneamiento: la persona infectada con la tenia solium aduita

_.‘:‘ldefeca en la tierra y elimina proglétidos y huevos dei parasito, el cerdo ingiere ese material

$ N ,fecal o el hombre se contamina via oral con ella por manos, agua, alimentos, etc. en ambos

\ cf/ se desarrolla la cisticercosis. La ingestion de carne de cerdo con cisticercos, mal cocida, da
- :wz origen a la tenia aduita en el intestino del hombre.

» Aproximadamente 10-15% de pacientes con cisticercosis tienen una teniasis intestinal.

= Se considera que el periodo entre la ingestacién de huevos y la presencia de cisticercos
completamente desarrollados es de 2 a 3 meses.

= En México, Guatemala, Per(, Ecuador y Bolivia se ha estudiado la prueba de inmunobiot en
poblaciones rurales, con positividad entre 4.9% y 34%, lo cual indica alta prevalencia de

P anticuerpos en esas poblaciones.

: * En Peru {a enfermedad es diagnosticada en el 10% al 12% de las consultas neuroldgicas y
los estudios en zonas rurales han demostrado que hasta el 8% de la poblacion presenta
anticuerpos, los cuales también han sido encontrados entre el 30% y el 60% de los cerdos
estudiados.

= La epilepsia en Iberoamérica se atribuye al carécter endémico de la neurocisticercosis
(NCC). Segtin datos de la Comisién on Tropical Diseases of International Leagne Agoinst
Epilepsy (ILAE). La prevalencia ajustada a edad de la epilepsia en los paises tropicales es de
10-15 casos por cada 1,000 habitantes y se debe en gran parte a la NCC. En zonas
endémicas 50-70% de crisis convulsivas se deben a NCC en pacientes mayores de 25 afios.

* En todo el mundo la enfermedad provoca 50,000 muertes cada afio.

lll. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

1. Medio Ambiente
= Condiciones inadecuadas de saneamiento ambiental (agua, desagUe)
= Exposicion a la Tenia solium.
* Residencia o procedencia de zona endémica.
= Viajes frecuentes a zonas endémicas.

2. Estilos de Vida
= Alto consumo de carne de cerdo.
* Malos habitos de consumo de carne de cerdo.




CUADRO CLIiNICO

= La sintomatologia es expresion del tipo anatdmico del cisticerco (quistico, racemosos)
igualmente depende del nimero, localizacién y estado evolutivo de los quistes.

*» La sintomatologia comienza entre 1-35 afios después de la exposicién inicial al parasito
y varios afios después de la infestacién del SNC por los cisticercos.

= Las manifestaciones clinicas son muy variables y es frecuente encontrar una
combinacién de sindromes que en orden de frecuencia son:

1.

10.

11.

12.

Epilepsia: la NCC es la principal causa de epilepsia de inicio tardio (edad igual o
mayor a 20 afios) en zonas endémicas. Puede presentarse como convulsiones
ténico-clénicas generalizadas, focales y parciales o sensitivas y motoras (NCC
parenquimal) mas clinica de proceso expansivo (NCC quiste gigante).

Cefalea: no presenta caracteristicas clinicas especiales. Aumenta con los esfuerzos
y no cede con los analgésicos comunes (NC parenquimal + racemoso).

Hipertensién Endocraneana: ademas de la cefalea se presentan nauseas, vémito y
sintomas visuales acompafiados de papiledema. Este sindrome es debido a quistes
intraventriculares o a quistes mutltiples en parénquima, que causan edema cerebral
(encefalitis cisticercosica: frecuente en nifios, deterioro del estado neuropsicolégico,
crisis convulsiva recidivante, hipertensién intracraneana y coma). Ocasionalmente se
puede presentarse Sindrome de Bruns, desencadenado por cambios de posicion y
caracterizado por cefalea, vértigo, vomito, alteraciones cerebelosas, pérdida del
conocimiento y ocasionalmente muerte. Este sindrome se debe a quistes en el
cuarto ventriculo o formas racemosas de la cisterna magna que causan obstruccién
del LCR y compresiones venosas.

Signos de focalizacién: Por la presencia de formas quisticas, granulomatosas o por
infartos debido a vasculitis.

Sindrome Psiquico: pueden ser de tipo sicotico, confuso demencial, neurosis,
alucinaciones, etc. (NCC racemosa).

Meningeo: se presenta cuando hay aracnoiditis y fibrosis, principaimente en estados
avanzados de NCC racemosa.

Compromiso de Nervios Craneales: los mas afectados son el Optico, los
oculomotores, el auditivo y el facial (NCC subaracnoidea-racemosa).

Medular (rara). se presentan cambios motores y sensitivos de las extremidades
inferiores, a veces con paresias o paralisis; mielitis transversa, mielopatia por
compresion.

Cisticercosis Ocular: se presentan problemas de agudeza visual progresivo.
Desprendimiento de retina y pérdida de la visién, vitreitis, uveitis, oftalmitis,
iridociclitis, proptosis, ptosis, diplopia (forma extraocular).

Sindrome Optoquiasmatico: por aracnoiditis y estrangulamiento del quiasma 6ptico
por meninges engrosadas. Hay disminucion de la agudeza visual y palidez con
atrofia de papila (NCC racemoso).

Cisticercosis en Musculo: hipertrofia muscular dolorosa y debilidad muscular
proximal.

Nédulos Subcutaneos ayudan al diagnéstico.

DIAGNOSTICO

1. Clinico: epilepsia de inicio tardio, cefalea persistente, cuadro psiquico, hipertensién
endocraneana.

2. Epidemiolégico: procedencia de zona endémica, antecedentes personales o familiares
de teniasis y crianza de cerdos.

3. Inmunolégico: inmunoelectrotransferencia (EITB), llamada inmunoblot o Western Blot.
Sensibilidad 94% en suero 86% en LCR. Especificidad del 100%.

Neuroimagenes:



4.1, Radiografia simple del craneo y partes blandas: puede demostrar las
calcificaciones; signos indirectos de hidrocefalia.

4.2, Tomografia Axial Computarizada (TAC). TAC de encéfalo con contraste,
procedimiento diagnéstico mas util revela formas activas, en degeneracion e
inactivas del cisticerco. Iguaimente NCC subaracnoidea con hidrocefalia, quistes
intraventriculares. Encefalitis cisticercésica (mudltiples quistes), captadores de
contraste en anillo (inflamacién) y edema, con ventriculos laterales pequefios.

4.3. Resonancia Magnética (RM): permite observar quistes muy pequefios o ubicados
en cerebelo y tronco cerebral no identificados por la TAC. Muestra imagenes mejor
definidas (escdlex), quistes intraventriculares (lll y IV ventriculo) en distintos planos
espaciales. Su desventaja no detecta calcificaciones y su alto costo.

5. Estudio de Liquido Céfalo Raquideo: la puncién lumbar (PL) contraindicada en HIC. El

LCR puede mostrar proteinas aumentadas, glucosa baja, aumento de leucocitos,

principalmente linfocitos y eosindfilos, los anticuerpos o antigenos en LCR estan mas
- elevadas en NCC-racemosa.
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS Y GRADOS DE CERTEZA
CRITERIOS DIAGNOSTICOS -

Absoluto:

1. Demostracion histologica del parasito en cerebro o medula espinal.
2. Lesiones quisticas que muestren el escélex en TAC o RM.

3. Visualizacion del parasito subretinario por examen de fondo de ojo.

Mayor:

1. Neuroimagenes altamente sugestivas: TAC o RM con quistes sin escélex, lesiones que
toman el medio de contraste y calcificaciones parenquimatosas calcificadas de forma
tipica.

2. Prueba inmunolégica positiva por inmunobiot.

3. Desaparicion de quistes intracraneales, después del tratamiento con albendazol o
praziquantel.

4. Desaparicion espontdnea de pequefias lesiones Unicas que tomaban el medio de
contraste. Esto se refiere a pacientes con lesién Unica, de menos de 20 mm de diametro,
con antecedentes de convulsiones, examen neurolégico normal y ausencia de
enfermedad sistémica activa.

Menor:

1. Lesiones compatibles en neuroimagenes, que comprenden hidrocefalia, toma de
contraste en leptomeninges o mielografia con lesiones miultiples que no toman el medio
de contraste.

2. Manifestaciones clinicas sugestivas, como convulsiones, signos neuroldgicos focales,
hipertension intracraneana y demencia.

ot 3. Prueba de ELISA positiva en LCR para anticuerpos o para antigenos.

e g 4. Cisticercosis fuera del SNC, demostrado por estudio histolégico en musculos o tejido
B celular subcuténeo, por visualizacion en la camara anterior del ojo o por rayos X que

muestren las tipicas calcificaciones en forma de cigarro en tejidos blandos.

Epidemiolégico:

1. Evidencia de contacto intrafamiliar con un portador de Taenia solium.
2. Personas que vivan o hayan viajado a zonas endémicas para teniasis/cisticercosis.
3. Historia de viajes frecuentes a zonas endémicas.



GRADOS DE CERTEZA
Definitiva:

1. Presencia de un criterio absoluto.
2. Presencia de dos criterios mayores, uno menor y uno epidemiolégico.

Probable:

1. Presencia de un criterio mayor y dos menores.
2. Presencia de un criterio mayor, uno menor y uno epidemiolégico.
3. Presencia de 3 criterios menores mas uno epidemiolégico.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnostico diferencial de la NCC parenquimal incluye: TBC, la equinococosis,
paragonimiasis, esperginosis, la criptococosis y el astrocitoma quistico.

Los quistes extraaxiales incluye la-equinococosis, el Coenuro cerebralis, los tumores del
SNC, los tumores epidemmoides, los quistes coloidales y aracnoideos.

EXAMENES AUXILIARES
1.Patologia clinica:

* Hemograma completo, perfil hepatico, perfil lipidico, VDRL, aglutinaciones.
= Examen parasitologico de heces seriado.
= Estudio del LCR.

Anatomia patolégica:

Macroscopica: el parasito presenta tres formas: quistica, racemosa o mixta. La forma
quistica, como vesiculas, como vesicula (Unica o miltiple) de menos de 1 cm de didmetro,
en las que se distingue el escolex del parasito que degeneran hasta la caicificacion. La
forma racemosa en las cisternas de la base, carece de escolex, ocasiona inflamacion de
estructuras vecinas e hidrocefalia.

Microscopica: Cambios en el parénquima y vasos (vasculitis), y membrana de 20 y 230
micras de grosor; compuesto de tres capas:

= Externa (cuticular).

» Media (pseudoepitelial).

= Interna (fibrilar).

Imagenes

RX (craneo y partes blandas).

TAC de craneo en contraste: NCC activa, inactiva y ventricular.

RM de enceéfalo con contraste: NCC activa, fosa posterior y NCC racemosa.
Inmunoblot: Western Blot

Otros examenes complementarios

Ecocardiograma.

Ecografia ocular.
Fundoscopia directa o indirecta.



VIl. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA
NIVEL |

Medidas Generales:

= Manejo sintomatico de emergencia (anticonvulsivantes, antiedematosos, corticoterapia,
analgésicos) y estabilizacion para su posterior referencia.

= Radiografia de craneo y partes blandas.

= Examen de heces seriado.

Medidas de Prevencibn:

Mejorar las condiciones higiénicas.

Eliminacién de Taenia solium, intestinal.

Mejorar el tratamiento de las aguas residuales.

Vigilancia epidemiologica en las granjas porcinas.

Evitar que los cerdos entren en las casas habitadas por personas.
Limpiar y cocinar bien las verduras, hortalizas y carne de cerdo.

NIVEL I

Todo lo anterior mas UCI y evaluacion por médico especialista en neurologia.
1. Control sintomatico.

2. Examenes neurofisiolégicos

3. Criterios de tratamiento.

. NIVEL III

Todo lo anterior més estudios de neuroimagenes y examenes de laboratorio.
1. Ingreso a fluxogramas.
2. Consideraciones sobre prondstico.

TRATAMIENTO ESPECIFICO:

Hecho el diagnostico la NCC se trata con antiparasitarios (Albendazol y Praziquantel) y
sintomaticos (anticonvulsivantes, esteroides, diuréticos osmaéticos y analgésicos).
= La NCC Inactiva: caicificaciones y parasitosis en degeneracion.

No requieren tratamiento antiparasito.
= La NCC Inactiva e hidrocefalia secundaria a una infestacion subaracnoidea o ventricular
anterior.
No requieren tratamiento antiparasitario; pero puede ser tributario de valvula de
derivacion ventriculo peritoneal (VDVP).
La NCC Parenquimatosa activa:
Tratamiento antiparasito con Albendazol (ABZ) antihelmintico de la familia de los
Benzimidazoles, Praziquantel (PZQ).

Albendazol: se prefiere por ser mas barato, penetra mejor en quistes sub aracnoideos,
no presenta interacciones farmacol6gicas con los corticoesteroides y anticonvulsivantes.
Se absorbe mejor cuando se toma con alimentos grasos.

Dosis: 15mg/kg/dia por 15 dias. Cuando se usa concomitantemente con esteroides
aumenta su concentracion plasmatica.

Praziguantel: Dosis de 50mg/kg/dia por 15 dias.

La encefalitis cisticercosica, que implica una cantidad de quistes viables que superan el
centenar (cifra arbitraria segtin consenso) no debe recibir tratamiento antiparasitario.



* La NCC Extraparenquimal, subaracnoidea (racemoso) ceden menos al tratamiento con
antiparasitarios y en estos casos se recomienda terapia de un mes o mas con ABZ.

= La NCC Intraventricular: tratamiento quirdrgico y actualmente con la introduccion de la
neuroendoscopia; su extirpacion con este procedimiento alternativo menos invasivo es
alentador.

= La NCC Quistica Gigante: son pocos los casos tributarios de manejo quirargico.

= Dosis de Corticoide: Dexametasona a 0.5 mg/kg/dia dividido en tres dosis por via oral;
iniciar 4 dias antes del tratamiento con ABZ, continuar durante éste y retirar
progresivamente en 10 dias.

= Tomografia de control a los tres meses.

EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES DEL TRATAMIENTO

Los efectos secundarios, usualmente cefalea, nauseas, vomito, fiebre, hipertension
endocraneana, convulsiones y coma. Al parecer se producen por una respuesta inflamatoria
del huésped provocada al morir los parasitos debido a la administracién del antiparasitario
(30-80% de los casos y son mayores cuando existen numerosos quistes) y por ello
contraindicado en los casos de encefalitis. Por esta razén no es recomendable el manejo
ambulatorio de medicacion antiparasitaria en NCC. Se presentan entre el 2° y 4° dia de
tratamiento. Los pacientes con neurocisticercosis en tratamiento deben permanecer
hospitalizados siete (7) dias como minimo. Asimismo, monitoreo del fondo de ojo.

Manejo: los esteroides (prednisona 30mg diarios 0 dexametasona parenteral 4-16mg/dia) se
deben utilizar en las formas encefaliticas y subaracnoidea.
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SIGNOS DE ALARMA

= Deterioro cognitivo, midriasis arreactiva.
= Status epiléptico.

= Comay signos de HIC.

= Signos focales deficitarios.

CRITERIOS DE ALTA

= Ausencia de cefalea.

= Ausencia de HIC.

= Ausencia de crisis epiléptica.

PRONOSTICO
* Regular en la forma calcificada.
= Aceptable en NCC parenquimal.

= Reservado en NCC tributaria de sistemas de derivacién ventriculo peritoneal (racemosa
y/o ventricular).

Vill. COMPLICACIONES

Disfuncion de los sistemas de derivacién ventriculo peritoneal (hidrocefalia hipertensiva).
Epilepsia.

Cefalea y signos deficitarios permanentes.

Deterioro cognitivo/demencia.

R 'S CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRARREFERENCIA
La referencia se hara:

NIVEL [:

= Paciente con sindrome convulsivo tardio e HIC no controlada.
* Pase a neurocirugia a criterio (nivel ll).




NIVEL II: TAC y WB
= Status convulsivo y coma (cuidados intensivos).
= Trastornos deficitarios.

NIVEL lil:
= Manejo en UCI neuroldgica y neuroquirtirgica e intensivista.

Contrarreferencia:
Del hospital de mayor complejidad a su lugar de origen; con indicaciones y tratamiento

respectivos; asi como pautas en relacién a cambios en el estilo de vida y el rol de fechas de
controles ambulatorios.

X. FLUXOGRAMA

Neurocisticercosis cerebral (NCC): CUADRO CLINICO SOSPECHOSO
= Crisis convulsivas de cualquier tipo.

Déficit neurologico de cualquier topografia.

Hipertension intracranea! ondulante, aguda o crénica, atipica.

Manifestaciones psiquicas ondulantes y mal clasificadas.

Cefalea atipica o de presentacion brusca o crénica que se exacerba ante cambios

de posicion o esfuerzos.

Asociado a:

= Zona endémica.

»  Antecedentes de Teniasis personal o en familiares.

» Crianza de cerdos.

GRANULOMA UNICO CEREBRAL

(- WB » )

l TAC
IMAGENES IMAGENES
MNR

l ) l (+) = TRATAMIENTO
DESCARTAR GRANULOMA Y/O
TUMOR g () QUISTE UNICO #
GRANULOMA CALCIFICACIONES
TBC QUISTE NO (+)
NCC etc
. BUSCAR
TENIA Y/O
OTRA
TRATAMIENTO TOPOGRAFIA

WB: Western Blot

TAC: Tomografia axial computarizada del cerebro
MNR: Resonancia magnética del cerebro

TBC: Tuberculosis

NCC: Neurocisticercosis cerebral




EPILEPSIA SECUNDARIA

Crisis espaciadas sin ritmo ni periocidad
Generalmente debut con status o tardia

Crisis variables, atipicas y dificiles de clasificar
Dato epidemiolégico positivo. ¢ Teniasis?

- 4——— WBe——op (%)

v

INGRESO
FLUXOGRAMA
NCC
EEG IMAGENES
AJUSTE DE Tto |
RLEIN CONTROLES
Mezety ¢ SERIADOS OTRAS r *
. DECISIONES
CALCIFICACIONES QUISTES
Seguir Solo tto sintomatico TRATAMIENTO
recomendaciones del tiempo indefinido
ILAE controles con EEG PQZ-ABZ ??

A.-~1n SABZ: Albendazole
PQZ: Praziquantel
WB: Western Blot
ILAE: Commission on Tropical Diseases of International Leagne Agoinst Epilepsy
EEG: Electroencefalograma
NCC: Neurocisticercosis cerebral

0. Cheneas




CUADRO CLINICO POSITIVO
WB positivo - TAC / RMN

v

NCC
< —>
QUISTE QUISTE
GIGANTE VENTRICULAR

PRIORITARIO SOLUCIONAR PROBLEMA HIC

P Mazzetti Se ‘ . ¢
CONSIDERAR CUADRO CIRUGIA COMO, PRIMERA
CLiNICO, UBICACION, ELECCION

TAMANO, NUMERO DE
FORMAS VIABLES, ETC

\*"  CIRUGIA ABZ EXERESIS VALVULA
RETR 15mg/kg/dia
15 dias -1 mes
+DXM 4.5
m/dia
Seguir tto Controles por
sintomatico imagenes
* Fon controles seriadas.
3/ EEG-TAC  Posibilidad de
mayor tiempo
de tto

DXM: Dexametasona

ABZ: Albendazole

WB: Western Biot

EEG: Electroencefalograma

TAC Tomografia axial computarizada del cerebro
HIC: Hipertension endocraneana

NCC: Neurocisticircosis cerebral
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CISTICERCOSIS SUBARACNOIDEA

(BASAL — ARACNOIDITICA O RACEMOSA)
Considerar que es “membrana parasitaria viva” que invade
y sigue curso crénico y de mal prondstico

HIDROCEFALIA

HIPERTENSIVA

NORMOTENSIVA

(VALVULA?

!

Tto. I Solo tto.
sintomatico mas

! esteroides (pulsos de

10dias/mes)

Control anual por
imégenes

ABZ : Albenzadazol
DMX: Dexametazona

Tto. II. ABZ
15m/kg/d x30 dias
mas esteroides
mas nimodipino
(¢angiopatia ?)

mas sintomaticos
anticonvulsivantes
antipsicoticos, etc

VALVULA

INGRESO INGRESO

aTto. I aTto. I1
DMX 3-4.5 (ABZ+DXM)
mg/dia
Pulsos de 10
dias por mes

11
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GUIA TECNICA:
GUIA DE PRACTICA CLINICA DE

MENINGITIS BACTERIANA

l- NOMBRE Y CODIGO
Meningitis Bacteriana

Cddigo CIE-10: GOO.9

Il.- DEFINICION

La meningitis es una inflamacion de las leptomeninges (piamadre y aracnoides) con afectacion
del liquido cefalorraquideo (LCR) que ocupa el espacio subaracnoideo, ocasionada por la
presencia de una bacteria.

RS ¢

tazzedtl €

Etiologia

- Tres organismos, Haemophilus influenzae, Neisseria meningitidis (meningococo) vy
« Streptococcus pneumoniae (neumococo), son los responsables del 70-85% de los casos de
_meningitis bacterianas. H. influenzae tipo B es la causa mas frecuente de meningitis entre los 3
SR “meses y 6 afios de edad. La infeccién se asocia con frecuencia a faringitis (20-60%) u otitis
(20-50%). Actualmente, la frecuencia de meningitis debida a H. influenzae en nifios ha
disminuido de forma importante, en relacion con las campafias de vacunacién contra H.
influenzae tipo b permitiendo que S. pneumoniae y N. meningitidis sea la causa predominante
de meningitis en niflos mayores de un mes. Factores predisponentes, tales como defectos
1%  anatémicos (trauma craneal, fistula de LCR) o alteraciones de la inmunidad humoral, estan
75} presentes en la mayoria de los adultos con meningitis por H. influenzae.
/7~ Neisseria meningitidis es la etiologia mas frecuente en el nifio mayor y el adulto joven,
infrecuente después de los 45 afios.

S. pneumoniae es la causa predominante de la meningitis del adulto, y agente etiolégico en
todos los grupos de edad. Esta etiologia es particularmente frecuente después del trauma

mitadas a un estado clinico especifico. Los agentes etiolégicos mas frecuentes de la
eningitis neonatal son estreptococos del grupo B, bacilos gram-negativos, y Listeria
monocytogenes. En el adulto, la meningitis por bacilos gram-negativos suele ser secundaria a
neurocirugia o trauma, o afectar a pacientes hospitalizados, neoplasicos, 0 con enfermedad
hepatica alcohélica.

- La meningitis por L. monocytogenes se produce en situaciones de inmunidad comprometida
por neoplasias, transplante de drganos, inmunosupresion, desnutricion, o alcoholismo. La
. meningitis por Staphylococcus aureus se asocia con neurocirugia y trauma, siendo los casos
/ adquiridos en la comunidad generalmente secundarios a focos de infeccién fuera del SNC
(endocarditis, infeccion de tejidos blandos). La flora habitual de la piel (Estafilococos,
Propionibacterium acnes, y bacilos gram-negativos) puede producir meningitis en pacientes
con derivaciones de LCR. Las bacterias anaerobias y estreptococos diferentes del neumococo
son causas infrecuentes de meningitis, generalmente determinadas por la diseminacién desde
abscesos cerebrales o focos parameningeos tales como otitis y sinusitis cronicas.

Fisiopatologia

Dadp que la mayor parte de los casos de meningitis son de origen hematégeno, la patogenia
D. Géenades 1/ tmplica escalones secuenciales relacionados con la expresion de diferentes factores de



virulencia bacterianos que superan los mecanismos de defensa del huésped y permiten al
patogeno alcanzar, invadir y replicarse en el LCR.

El habitat natural y reservorio del meningococo es la superficie mucosa de la nasofaringe
humana. Aproximadamente un 5-10% de adultos son portadores nasofaringeos asintomaticos.
Las modalidades de infeccion inciuyen contacto directo de gétas procedentes de la cavidad
nasal y garganta de personas infectadas. El periodo de incubacién es de 34 dias en promedio,
con un rango de 1-10 dias. La bacteria puede ser hallada de 2 a 4 dias en la cavidad nasal y
en la faringe y hasta 24 horas después de iniciado el tratamiento antibiético. El meningococo
se adhiere a la mucosa nasofaringea, en 24 horas puede hallarse en la submucosa y en un 10-
20% de los casos ingresa al torrente circulatorio, activandose el sistema de defensa
(anticuerpos, complemento y células fagociticas) o pudiendo multiplicarse en cuyo caso se
inicia la fase bacteriémica. Es factible que se presente colapso circulatorio y coagulacion
intravascular diseminada (CID) en la infeccion sistémica severa. La meningococemia lleva a
injuria vascular difusa la cual se caracteriza por necrosis endotelial, trombosis intraluminal y
hemorragia perivascular.

una vez que la bacteria entra y se replica dentro del LCR, se produce la liberacién en el
espacio subaracnoideo de componentes de la pared bacteriana y la puesta en marcha de la
cascada inflamatoria. Esta inflamacion es responsable en gran parte de las consecuencias
fisiopatologicas que contribuyen al sindrome clinico de la meningitis bacteriana: aumento de la
permeabilidad de la barrera hematoencefélica con desarrollo de edema cerebral, alteracién en
. la circulacion del LCR con la aparicién de hidrocefalia o higroma subdural, afectacién
' cerebrovascular por microtrombosis o vasculitis y teniendo un papel critico en la mortalidad,
morbilidad neurolégica y secuelas finales, el incremento de la presion intracraneal y la
alteracion del flujo sanguineo cerebral (FSC).

Secuencia patogénica del neurotropismo bacteriano

Escalon Mecanismo de defensa Estrategia del patogeno

4| 1.Colonizacion e IgA secretora Secrecion de proteasas

=i invasion de la mucosa Actividad ciliar Ciliostasis

i Epitelio mucoso Pelicula de adhesion
2.Bacteriemia 'y Complemento Evasion de la via alterna del
s 5| supervivencia complemento (expresion de

intravascular olisacaridos capsulares)
3.Paso de la barrera |Endotelio cerebral Pili de adhesién
hematoencefalica
4ﬁ_\ép’:rvivencia en | Pobre actividad opsonizadora Replicacién bacteriana
e

e la Hemodinamica Cerebral:

El Fiujo Sanguineo Cerebral (FSC) est4 aumentado en los estadios muy precoces de la
meningitis, con un incremento asociado del volumen sanguineo cerebral (VSC), pudiendo ser
una de las causas de hipertensiéon endocraneana (HEC). En las 12-24 horas de evolucién del
proceso meningeo el FSC desciende, en algunos pacientes de forma muy significativa y/o en

areas muy localizadas, siendo mayor el riesgo de lesiones neurolégicas isquemias en estos
€asos.

Varios estudios han demostrado que la presion intracerebral (PIC) estd incrementada en la
mayoria de los factores que contribuyen al desarrolio de HEC son el edema cerebral
vasogénico, el incremento del volumen del LCR y el aumento del volumen sanguineo cerebral.
Este incremento de presion intracraneal puede reducir el FSC, por el compromiso de la presion
de perfusion cerebral (diferencia entre la presion intracraneal y la presion arterial media), y
precipitar la herniacion cerebral.

Epidemiologia

Las mening}tis bacterianas se presenta mayormente en extremos de la vida y dentro de ellas
ocurre en nifios menores de 5 afios. EI 70 por ciento de las meningitis bacteriana en el adulto
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son producidas por tres patégenos: Estreptococo neumoniae, Haemophilus influenzae,
Neisseria meningitidis. La meningitis bacteriana constituye una emergencia medica.

Ii.- FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

Edad: mayormente en lactantes — nifios y adultos mayores
Enfermedad crénica e inmunocomprometidos

Alcoholismo

Tratamiento inmunosupresor

Desnutricion

Infeccion previa asociada: otitis media, infeccion perinasal, neumonia

 Mezzettl &, V.- CUADRO CLINICO

it

Anamnesia

-..% Puede ser de poca utilidad en el paciente con meningitis. La presencia de fiebre y alteracion de

: las funciones mentales obliga a excluir el diagndstico de meningitis. Deben ser conocidas las
- situaciones de alto riesgo para meningitis como son las siguientes: alcoholismo, desnutricion,

“* trauma craneal, neurociruglfa, exposicién a enfermedad meningocdcica. Si el paciente puede
. describir sus sintomas, la cefalea, la fotofobia y la rigidez de cuello, sugieren ef diagnostico.

Examen fisico

Fiebre, cefalea, signos de irritacidbn meningea, y alteracién del nivel de conciencia se preseritan
_en mas del 85% de los adultos con meningitis . En una amplia serie, el rango del estado de

"~ . conciencia observado a la admision fue la siguiente: alerta irritable o letargico, estuporoso,
" _‘obnubilado o comatoso.

',Q,",»’Pueden presentarse signos de incremento agudo de la presidn intracraneal (PIC). pérdida de
- conciencia, pupilas dilatadas o con reactividad perezosa, oftalmopléjia, afectaciéon de la funcién
~‘> Yespiratoria, inestabilidad cardiovascular, posturas motoras anémalas, hiperrefiexia y
espasticidad. Es indispensable realizar el examen de fondo de ojo y detectar el papiledema.

En el curso de la enfermedad, aun en su fase inicial, se presentan signos clinicos propios de
Jas complicaciones neurolégicas:

Complicaciones y resultados en pacientes con meningitis aguda bacteriana
Complicaciones Nifios (%) Adultos (%)

Convulsiones 31 24
Paralisis nervios craneales 3-5 5
Sordera 10 -
Déficit neurolégicos focales 4-15 28

Hidrocefalia 2-20 12-14

——— Afectacion cerebro vascular 2-12 6-15
L Hemorragia SNC 2 2
Herniacion : 2-8 ) 8
RE Retraso mental 4-6 -
i Epilepsia 4-7 -

V.- DIAGNOSTICO

a. Clinico

E! diagndstico de mepingitis bacteriana aguda es esencialmente clinico, debiendo realizar
una buena anamnesia y orientar ei examen fisico a los hallazgos semiolégicos descritos




anteriormente. Es necesaria la confirmacién diagnostica mediante la realizacion de pruebas
complementarias; tales como el analisis del liquido cefalo raquideo a través de la punciéon
lumbar previo descarte de posible hipertension endocraneana, o mediante examenes por
imagenes, tales como la tomografia axial computarizada del cerebro.

Ante toda sospecha de meningitis bacteriana aguda debe realizarse todas las acciones y
procedimientos necesarios para el descarte o confirmacion de la enfermedad.

b. Diagnostico diferencial

1. De causa infecciosa

Meningoencefalitis viral

Absceso cerebral

Empiema subdural

Meningitis por micobacterias
Meningitis micéticas

Meningitis por parasitos cerebrales
Enfermedad de Lyme
Manifestaciones encefalicas del VIH

2. De causa no infecciosa
Hemorragia intracerebral -
Hemorragia subaracnoidea
Carcinomatos meningea
Linfomatosis meningea
Leucemia

Lupus erimatoso sistémico
Vasculitis

Antibidticos

.- EXAMENES AUXILIARES

De Patologia Clinica

Examenes basicos: hemograma, hemoglobina, hematocrito, glucosa, urea, creatinina,
proteinas sericas, examen de orina, pruebas hepaticas.

Anélisis del liquido céfalo raquideo ( LCR):
La valoracion del LCR es esencial para el diagnéstico de meningitis, permitiendo establecer
el diagnostico de infeccion del SNC y diferenciar las infecciones bacterianas de las no
bacterianas.
La realizacion de la puncién lumbar para obtener liquido céfalo-raquideo debe ser precoz,
estando contraindicada en las siguientes situaciones:

o Ausencia del pulso venoso y/o papiledema en el fondo de ojo, anisocoria.

o Presencia de proceso expansivo intracerebral.

o Signos de focalizacion, posturas de decorticacién o descerebracion.

El riesgo de herniacion cerebral debe ser siempre considerado antes de la realizacion de
la puncién lumbar (PL), mediante el examen neuroldgico e incluso estudios de
neuroimagen. Al realizar la puncion, si la presion de apertura estuviese muy elevada (>40
cm de H20), el LCR se extraera ientamente y se reducira al minimo el volumen obtenido.
Deben obtenerse al menos dos muestras de 2-4 ml en tubos estériles: uno para recuento
celular y analisis bioquimico, y otro para pruebas microbioldgicas.

- Recuento celular y formula.

- Glucosa (con glucemia simultanea) y proteinas.
- Tincién de Gram.

- Cultivos bacterianos en medios habituales.




El patrén tipico de meningitis bacteriana presenta una pleocitosis de mas de 1000 células
(mas del 85% de polimorfonucleares), y una reducciéon del nivel de glucosa en LCR a
menos del 40-50% del nivel sanguineo.

La tincidn de Gram es un método Util, simple y rapido para valorar la presencia de bacterias
en el LCR, siendo positivo en el 60%-90% de los pacientes con meningitis.

Hallazgos en el LCR en las meningitis bacterianas y meningitis virales
Normal Meningitis Meningoencefalitis
bacterianas virales

Presion de apertura |[5-19.5cm H,O [>20cm H,O Normal & min. elevacion
Recuento celular <5 cels/mm® 1000-10.000 cels/mm® | 10-1000 cels/mm®
Protelnas (15% PMNnN) (86% PMN;,) (34% PMN,)

e Glucosa 15-50 mg/dL 100 a 500 mg/dL 50-100 mg/dL

: ?..f;azzeigm - | Relacion glucosa 45-80 mg/dL <20-40 mg/dL Normal o 20-40 mg/dL

) |LCR/plasma >0.5 <0.4 Normal
* . De Imagenes:

Tomografia Axial Computarizada de Craneo

Podemos encontrar anormalidades significativas como dilatacién ventricular, edema
. cerebral, colecciones subdurales e infarto cerebral. Estas alteraciones se presentan con
" 7. upa incidencia variable segln las series, siendo mas probable en los pacientes con
exploracion neurolbgica anormal, convulsiones focales o persistentes, o fiebre de mas de 7
dlas. Algunos pacientes pueden ir a intervencion quirtrgica con marcada mejoria.

La dilatacién ventricular y aumento de los espacios subaracnoideos es un hallazgo precoz
-en los pacientes con meningitis bacteriana, con un incremento del volumen del LCR que es
maximo en el segundo dia de hospitalizacion, con resolucién en dias a semanas en la
mayoria de los pacientes. Puede determinar incremento de la PIC.

S La incidencia de edema cerebral en estudios de neurcimagen varia entre el 2% y el 60%,
determinado fundamentalmente por el aumento del contenido de agua cerebral.

El infarto cerebral, relativamente frecuente (2%-19%) en las meningitis bacterianas, es un
determinante principal de los resultados. Con frecuencia el infarto sigue una distribucién
vascular como resultado de la patologia vascular focal, aunque la existencia de
hipertensién endocraneal (HEC) pudiera ser un factor precipitante de la reduccion del FSC.

Del LCR: Su realizacion depende de! contexto clinico, del resultado de los estudios previos
y de la disponibilidad de las técnicas. Los de mayor utilidad son las técnicas inmunolégicas
de deteccion de antigenos bacterianos, mas sensibles y especificas que la tincion de
Gram, y los estudios de micobacterias y hongos.

/\ “\ VIL.- MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

i

Medidas Generales

Levee

En todos los casos, se debe priorizar en manejo del paciente, mediante la:
» Estabilizacién de las funciones vitales y proteccién de la via aérea.
Reanimacién cardiovascular y respiratoria.

Monitorizacién adecuada.

Eleccion del tratamiento antibiético adecuado.

Valoracion de la relacién riesgo / beneficio de la puncién lumbar (PL).




En Nivel |

Ante toda sospecha o diagnéstico clinico y/o laboratorial debe ser transferido a un hospital
de Nivel Il para su internamiento y que cuente con un Servicio de Cuidados Intensivos.

En Nivel Il y Nivel 11l

La meningitis bacteriana de acuerdo a la severidad del cuadro clinico debe ser internado en
el Servicio de Cuidados intensivos o en el Servicio de Cuidados Intermedios.

Medidas Especificas

Con el diagnéstico de sospecha de meningitis, el tratamiento antibiotico debe ser iniciado
tan pronto como sea posible, preferiblemente con una demora inferior a 30-60 minutos tras
establecer el diagnéstico.

Uno de los factores mas importantes que contribuye al retraso en el inicio del tratamiento
es la decision de obtener imagenes de TAC antes de la realizacion de la PL; sin embargo,
la sintomatologia del enfermo permite valorar el riesgo potencial de la puncion y evitar la
realizacion de estudios TAC rutinarios; asi, el paciente con sintomas leves (irritabilidad,
 letargia, cefalea, vémitos, rigidez de nuca) es improbable que tenga hipertension
- endocraneana (HEC) y la realizacion de PL e inicio del tratamiento antibiético no deberia
causar riesgos adicionales.

Sin embargo, la probabilidad de HEC es mucho mayor en pacientes con sintomas
moderados (convulsiones, déficit focal, trastorno de conciencia, papiledema) o severos
{status convulsivo, déficit neurologico persistente, coma, herniacién). En estos pacientes se
deberia posponer la PL, iniciar el tratamiento antibi6tico y de normalizacion de la PIC, y
realizar, tan pronto como sea posible, estudios de neuroimagen.

g & El objetivo principal del estudio por imagenes es el diagnodstico de anormalidades
estructurales graves, que contraindicarian la realizacion de la puncion y establecerian las
opciones de tratamiento de la causa primaria de la HEC (hidrocefalia aguda, colecciones
subdurales, edema cerebral masivo).

TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO

Se recomienda el siguiente esquema de tratamiento:

A.- Basada ante aislamiento o sospecha de un germen

Antibioterapia basada ante aislamiento o sospecha de un germen

Organismo
S. pneumoniae

Antibiético
Cefotaxima, ceftriaxona ampicilina, penicilina G, vancomicina

N. meningitidis

H. influenzae

S. aureus (MS)

S. aureus (MR)

L. monocytogenes
Streptococos
Bacilos Gram-neg
Enterobacterias
P. aeruginosa

S. epidermidis
Anaerobios

Penicilina G, ampicilina, cefotaxima, cloranfenicol
Cefotaxima, ceftriaxona, ampicilina

Oxacilina

Vancomicina + Rifampicina

Ampicilina

Penicilina G, ampicilina

Ceftriaxona, cefotaxima, trimpetropin-sulfametozaxol
Ceftriaxona, cefotaxima '
Ceftazidima

Vancomicina + Rifampicina

Cefotaxima + metronidazol + rifampicina




... {{100 mg./kg./6 h; maximo 8 g/dia)

B. Tratamiento antibiético empirico*

Tratamiento antibi6tico empirico®

Nifios

Cefotaxima (75-100 mg/kg/6 h) o

Cefotaxima (50 mg/kg/6 h) + vancomicina (15 mg/kg/6 h) o

Ceftriaxona (100 mg./kg./24 h) + vancomicina (15 mg./kg./6 h)

Nifios alérgicos a la penicilina

Vancomicina (15 mg./kg./6 h) + aztreonam (120 mg./kg./6 h) o

Vancomicina (15 mg./kg./6 h) + cloramfenicol (100 mg./kg./6 h) en los nifios vacunados
contra H. Influenzae

Adultos

Cefotaxima** (75 mg/kg./6 h; maximo, 24g/dia) + ampicilina (60 mg./kg./6 h), si se desea
cubrir L. monocytogenes

Adultos alérgicos a la penicilina

Vancomicina (15 mg/kg/12 h) + aztreonam (120 mg./kg./6 h; méximo,8 g/dia)

*Tincion de Gram y pruebas de deteccidn de antigeno en LCR negativas.

**Si la etiologla neumocécica se considera muy improbable puede administrarse ceftriaxona

C.- Antibioterapia empirica segln edad y factores predisponentes

Antibioterapia empirica seglin edad y factores predisponentes

Edad y factor

predisponente

Tratamiento

Gérmenes a cubrir

Neonatos (<1 mes)

Ampicilina + Cefotaxima®

Enterobacterias, Estreptococo B
Listeria

1-3 meses

Ampicilina + Cefotaxima®

Meningococo, H. Influenzae

3 meses-5 anos

Cefotaxima®

Meningococo, H. Influenzae,
Neumococo

Cefotaxima®

Meningococo, Neumococo,
Estreptococo A

Ancianos

4 n{ 5 afios y adultos

Cefotaxima®™*

Neumococo, Meningococo, Bacilos
gram-negativos, Listeria

Fractura de craneo Cefotaxima®® Neumococo

cerrada o fistula Estreptococo A

de LCR

Fractura de craneo Vancomicina + Ceftazidima + Enterobacterias

abierta o craneotomia. | Amikacina Pseudomonas S.aureus y
Neutropenia epidermidis

-5/ Inmunodepresion sin

*.| neutropenia.
A Alcoholismo.

Cefotaxima +
Ampicilina

Igual que en adultos +
enterobacterias, H. influenzae y
Listeria

? Puede usarse también ceftriaxona

b . oL s . .
» £ Muchas autores recomiendan antibioterapia de amplio espectro

© Si se quiere cubrir Listeria, debe afadirse amplicilina

°En pacientes graves, cubrir también estafilococos

Las recomendaciones para el tratamiento empirico en pacientes ‘con sospecha de meningitis
bacteriana con tincion de Gram o cultivo de LCR no diagnoéstico (o la realizacion de la puncién
lumbar ha sido pospuesta), pudiendo ser dirigida la antibioterapia contra el patdgeno probable
en funcién de la edad y las condiciones de base del paciente.




D. Pautas sugeridas en resistencias a antibiotico

Antibioterapia en meningitis bacterianas
Pautas sugeridas en resistencias a antibidtico

- | Bacteria Antibiético Dosis
I N. meningitidis Vancomicina 2 gcada 12 h
) beta-Lactamasa (+) R-R® a penicilina, si la concentracion Penicilina 4X10°Ucada4dh
" minima inhibitoria ( CMI) es 0.1-0.7 mcg/mL.
: H. influenzae Ceftriaxona o 2gcadai12h
i g |beta-Lactamasa (+) cefotaxima 2gcada4-6 h
" | S. pneumoniae Vancomicina 2gcada12h
A-R® a penicilina Ceftriaxonao |2-3gcada12h
(CMI, >1 mecg/mL) Cefotaxima o 2gcadadh
R-R? a penicilina (CMI, 0.1-1.0 ?g/mL) Vancomicina® |2 gcada12h

® Relativamente resistente
® Altamente resistente
1. Usar si CMI de ceftriaxona y cefotaxima es >= 1 mecg/mL

La duracién del tratamiento para la meningitis esta siendo actuaimente reevaluada. Para la
- mayoria de los pacientes puede ser adecuado un tratamiento de 10 a 14 dias. Estudios
"""""" recientes sugieren que un tratamiento de 7 dias puede ser suficiente para la infeccién por H.
influenzae o meningococo. En el recién nacido y en las meningitis por bacilos gram-negativos,
sin embargo, pueden ser necesarios tratamientos de mayor duracién, por encima de 21 dias.
En cualquier paciente, la duracion del tratamiento debe ser decidida de manera individual,
dependiendo del patdégeno especifico, la respuesta al tratamiento, persistencia de sintomas
sistémicos 0 neurolégicos, o la presencia de afectacion grave del sistema nervioso o
colecciones parenquimatosas o extraparenquimatosas.

TRATAMIENTO CON CORTICOIDES

La rapida actividad bactericida de Ios antibiéticos usados actualmente, produce la lisis
bacteriana y la liberacion de fragmentos celulares pro inflamatorios dentro del LCR. Este
ecanismo puede incrementar iniciaimente la produccién local de citoquinas, empeorar la
flamacion del LCR vy la lesién de la barrera hematoencefalica, y exacerbar el proceso de la
hfermedad. El beneficio de asociar esteroides al tratamiento antibiético, con el objetivo de
Whibir la respuesta inflamatoria inducida por citoquinas, tiene bases biolégicas y ha sido

muestra que los beneficios del tratamiento con corticoides puede estar limitado solo a los nifios

con meningitis por H. influenzae. Para los adultos con meningitis bacteriana, los beneficios de
los esteroides estdn menos contrastados, y su uso deberia ser mas restringido. La dosis

recomendada de dexametasona es de 0.15 mg./Kg. via endovenosa, cada 6 horas y durante

los primeros 4 dias, con una primera dosis administrada preferiblemente antes de la iniciacion
el tratamiento antibidtico.

?[RATAMIENTO DE LAS CONVULSIONES

.« Li@s convuisiones se producen con cierta frecuencia mayor en los adultos que en los nifios.
Pueden incrementar la presion intracerebral (PIC) y agotar las reservas metabolicas cerebrales,
provocando isquemia y edema cerebral. El tratamiento de las convulsiones incluye la
administracién precoz de farmacos anticonvulsivantes; el tratamiento rapido de las elevaciones

& de la temperatura; la valoracion y manejo de la hipoglucemia, hipocaicemia y otras
.. anormalidades electroliticas.

~ MEDICION Y TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION ENDO CRANEANA

Generalmente se puede llevar a cabo no solo con la evaluacion clinica sino con ayuda de
neuroimagenes.



Tratamiento de la Hipertension Endocraneana

IMAGENES NORMAL INCREMENTADA
Normal Ninguna Hiperventilacion
Restriccion de fluidos para No hiperventilar
Edema reducir la formacion de edema | Furosemida 0 manitol
Restriccién de fluidos
Ninguna. Probablemente se Drenaje ventricular
Hidrocefalia resolvera de forma espontanea | Incrementar la reabsorcion de
LCR con esteroides
Efusién subdural :;r;%Lrl\rt]:n g;solucnén Drenaje subdural
Mejorar la perfusion Esteroides para reducir el
Infarto incrementar la presion edema preinfarto
sanguinea; esteroides para Reducir metabolismo cerebral
reducir la vasculitis con barbituricos

VIil. COMPLICACIONES

Aproximadamente el 50% de los adultos con meningitis desarrollan complicaciones

+" . _neurolégicas.
Complicaciones y resultados en pacientes con meningitis aguda bacteriana
Nifios (%) Adultos (%)

Complicaciones

- Convulsiones 31 24
Paralisis nervios craneales 3-5 5
Sordera 10 -
Déficit neurolégicos focales 4-15 28
Hidrocefalia 2-20 12-14
Afectacion cerebro vascular 2-12 6-15
Hemorragia SNC 2 2
Herniacion 2-8 8
Retraso mental 4-6 -
Epilepsia 4-7 -
Resultados
Recuperacién/incapacidad leve 84 - 88 65
Incapacidad moderada/severa 8-14 14
Estado vegetativo persistente 1-2 2
Muerte 2-5 19-25

Las complicaciones sistémicas incluyen:

Shock séptico.

Insuficiencia respiratoria aguda.
Coagulacién intravascular diseminada.
Insuficiencia renal aguda.

Trastornos de coagulacién.
Trastornos del ritmo cardiaco.
Disturbios &cido base y electrolitico.
Falla organica multisistémica.

9 mg . .
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IX. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRARREFERENCIA

El paciente debe ser referido al nivel inmediato superior con capacidad resolutiva del
problema cuando no se esté en posibilidad de establecer un manejo y diagndstico
adecuados o cuando se presente una complicacion.
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GUIA TECNICA:
GUIA DE PRACTICA CLINICA

ICTUS ISQUEMICO

. NOMBRE Y CODIGO
ICTUS ISQUEMICO
Cédigo CIE-10

t. DEFINICION

El ictus, se define como un déficit neurolégico focal de comienzo stbito debido a infartos
isquémicos cerebrales, hemorragias intracerebrales o subaracnoideas, determinando
compromiso funcional y vital del area afectada. El ictus es también denominado accidente
cerebro vascular (ACV).

El ictus isquémico constituye aproximadamente alrededor del 75% de todos los ictus, esta
causado por una oclusién vascular focal que conduce a una disminucién del aporte de
oxigeno y glucosa al cerebro, con la consiguiente interrupcion de la actividad metabdlica en
el territorio afectado.

ETIOLOGIA

CLASIFICACION SEGUN SUBTIPOS ETIOLOGICOS

1.- Infarto Aterotrombético

Generalmente infartos medianos o grandes, de topografia cortical o subcortical en
territorio carotideo o vertebrobasilar y en pacientes con algun factor de riesgo vascular.

1.1 Con estenosis: Estenosis > 50% u oclusion de la arteria extracraneal

correspondiente o de la arteria intracraneal de gran calibre en ausencia de otra
etiologla.

Peyound O,
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1.2  Sin estenosis: Presencia de placas de ateroma o estenosis < 50% de arterias dé
gran calibre en ausencia de otra etiologia y en presencia de al menos dos de los
siguientes: edad > 50 afios, hipertensién arterial (HTA), diabetes, tabaquismo o
hipercolesterolemia.

f

2.- Infarto cerebral por enfermedad de pequefio vaso

Infartos de pequefio tamafio (<1,5 cm) localizados en territorio de las arterias
perforantes que cursa conun sindrome lacunar (sindrome motor puro, sindrome
sensitivo puro, sindrome sensitivo-motor, hemiparesia atdxica y disartria mano torpe)

en pacientes con HTA y/u otros factores de riesgo vascular y en ausencia de otras
etiologias.

3.- Infarto cardioembélico

Infarto generaimente mediano o grande, habitualmente cortical, carotideo o
vertebrobasilar, con una cardiopatia emboligena demostrada y en ausencia de otra
causa (ejemplo: estenosis arterial).

. G
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4 .- Infarto de causa inhabitual

Infarto de cualquier tamarfio, en territorio cortical o subcortical, carotideo o
vertebrobasilar, en paciente en el que se ha descartado infarto aterotrombético, lacunar
o cardioembdlico. Suelen estar ocasionados por arteriopatias no arterioscleréticas
(diseccion arterial, displasia fibromuscular, aneurisma sacular, malformacién
arteriovenosa, trombosis venosa cerebral, angeitis, etc) o enfermedades sistémicas
(colagenopatias, infeccién, neoplasias, sindrome mieloproliferativo, alteraciones
metabdlicas y de la coagulacion ).

5. Infarto de causa indeterminada

Infarto generaimente mediano o grande, cortical o subcortical, carotideo o
vertebrobasilar, en paciente en el que se ha descartado infarto aterotrombético, lacunar
cardioembblico o inhabitual, o en el que coexisten dos 0 mas causas posibles. También
son indeterminados aquellos en los que no se llega a un diagnostico etioldgico por falta
de examenes complementarios adecuados.

FISIOPATOLOGIA

El ictus isquémico estd causado por una oclusion vascular focal que conduce a una
disminucion del aporte de oxigeno y glucosa al cerebro, con la consiguiente interrupcion de
la actividad metabodlica en el territorio afectado. Tras la interrupcién del fiujo sanguineo que
sigue a una oclusién o hipoperfusién de un vaso se produce la muerte neuronal en el core
del area infartada a los pocos minutos. El area que rodea el core, la denominada penumbra
isquémica, tiene una marcada disminucion del flujo sanguineo cerebrai y contiene tejido
celular funcionalmente afecto pero potencialmente viable, que se nutre de vasos
colaterales, Esta &rea puede transformarse en é&rea infartada por el dafo neuronal
secundario inducido por los efectos citotoxicos y excitotoxicos de la cascada isquémica.

EPIDEMIOLOGIA

La enfermedad cerebrovascular (ECV) es una de las principales causas de mortalidad y de
morbilidad en todo el mundo. Segun la OMS, supone la tercera causa de muerte y la
primera de invalidez en la poblacién adulta en el mundo. Mientras la mayoria de los paises
desarrollados muestras tasas estables de mortalidad por ECV, los paises en desarrolio
incrementan sus tasas anuales de prevalencia y mortalidad; 4,5 millones de los 10 millones
de muertos anuales por ECV pertenecen a los palses no industrializados.

Hasta un tercio de los pacientes que sobreviven quedan con secuelas invalidantes o
discapacitantes (motoras, sensitivas, sensoriales, emocionales, trastornos del lenguaje,

efc), y hasta un 25% presentaran después del ictus un deterioro cognitivo en mayor o
menor grado.

FACTORES DE RIESGO

1.-FACTORES DE RIESGO BIEN DOCUMENTADOS O CONFIRMADOS
1.1 Modificables

Hipertensién arterial Fibrilacién auricuiar
Endocarditis infecciosa Estenosis mitral
Infarto de miocardio reciente Tabaquismo

Ictus o ataque isquémico transitorio previos Hipercolesterolemia
Consumo de alcohol Inactividad fisica.
Obesidad Hematocnto elevado

Hiperinsulinemia y resistencia a la insulina
Estenosis carotidea asintématica




1.2 Potencialmente modificables

Diabetes mellitus Homocistinemia o
Estados de hipercoagulabilidad Hipertrofia ventricular izquierda
Infecciones Migrafia

Procesos subclinicos

1.3 No modificables

Edad Sexo
Factores hereditarios Etnia
Localizacién geografica Nivel sociocultural

2.-FACTORES DE RIESGO MENOS DOCUMENTADOS O POSIBLES

2.1 Potenciaimente modificables
Cardiopatias:
Miocardiopatia
Discinesia de la pared ventricular
Endocarditis no bacteriana
& Calcificacion del anilio mitral
Estenosis adrtica
Prolapso mitral -
Foramen oval permeable
Aneurisma del septo atrial
Contraste ecocardiografico espontaneo
Uso de anticonceptivos orales
Consumo de drogas

3 ‘,q.

2.2 No modificables
Estacién y clima

IV. CUADRO CLiNICO

Los signos y sintomas varian segun el territorio cerebral lesionado. Sin embargo, ciertos
sintomas son muy frecuentes, entre ellos se incluyen:

Pérdida de fuerza y/o sensibilidad contralateral.

Afasia, apraxia, agnosia, disartria.

Hemianopsia parcial o completa.

Alteraciones del sensorio o confusién (escala de coma de Glasgow: Ver Anexo 01, Test
Minimental: Ver Anexo 02).

» Diplopfa, vértigo, nistagmus, ataxia, incoordinacion, disfagia, disfonia.

V. DIAGNOSTICO

La identificacion precoz del tipo de ictus; isquémico, hemorragia intracerebral y hemorragia
subaracnoidea, es esencial en el manejo del ictus. Se pueden identificar las diferentes
causas de ictus isquémico basandose en la exploracién sistémica y neuroldgica y en la
realizacion e interpretacién adecuada de las pruebas diagnosticas en urgencias.

/\, 1.- SISTEMATIZACION DIAGNOSTICA

1.1 Evaluacién general

¢ Historia clinica (se recoge la forma y la hora de instalacién de los sintomas, la
evolucién de éstos, precisar si aparecen nuevos sintomas. ldentificar los
antecedentes y factores de riesgo vascular).

* Exploracién fisica. Incluye las funciones vitales . (presion arterial, frecuencia
cardiaca, frecuencia respiratoria, temperatura axilar) y ademas peso.




e Exploracién neurolégica (exploracién neurolégica habitual y exploracion
neurovascular. palpacion y auscultacion de las arterias accesibles del craneo,
cuello y miembros)

1.2 Estudios generales a realizar en la urgencia
e TAC craneal sin contraste.
Electrocardiograma.
Radiografia del térax.
Estudio hematol6gico (recuento celular, plaquetas).
Estudio de coagulacion: actividad de protrombina, tiempo parcial de tromboplastina
activada, relacion internacional normalizada (INR).
Bioquimica (glucosa, electrolitos, funcién renal, funcién hepatica).
e Otras en funcion de la clinica:
Andlisis de gases arteriales en pacientes severamente comprometidos, con
Glasgow de 8 puntos 0 menos.
Puncién lumbar en sospecha de hemorragia subaracnoidea, si la TAC craneal fue
normal.

1.3 Estudios especificos dirigidos a definir la etiologia

« Estudio neurovascular no invasivo: Doppler carotideo y Doppler transcraneal.
Estudio cardiol6gico: ecocardiograma (transtoracico/transesofagico), Holter.
Angiorresonancia o angiografia.
Estudio inmunolégico, serolégico (sangre y LCR).
Estudio hematol6gico para detectar estados procoagulantes.
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2.- TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA CEREBRAL (TAC CEREBRAL)

* Una TAC cerebral sin contraste es el estudio diagnostico aislado mas importante para
pacientes con posible ictus. Es crucial descartar ictus hemorragico lo antes posible.
Hasta entonces no se pueden administrar agentes fibrinoliticos.

¢ Si no es facil obtener la TAC, se debe estabilizar al paciente y derivarlo a un centro
apropiado.

3 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

1. Tumores: Meningioma

2. Hematoma: Subdural Epidural

3. Migrana: Complicada Equivalentes

4. Alteraciones metabélicas:  Hipoglucemia Hiponatremia Hipocalcemia
5. Sincope

6. Crisis convulsivas

7. Brote agudo de esclerosis multiple

8. Enfermedad vestibular

9. Otros: Narcolepsia Hiperventilacion

VI. EXAMENES AUXILIARES

De Patologia Clinica:

» Hemograma, hemoglobina, hematocrito, glucosa, urea, creatinina, electrolitos,
proteinas, perfil de coagulacién, examen de orina.

De Imagenes

* Radiografia de cabeza: frontal y lateral.
* Tomografia Axial Computarizada.

¢ Resonancia magnética.

De Examenes especializados Complementarios
¢ Angiografia digital de vasos cerebrales. i
¢ Angiorresonancia, espectroscopia por resonancia magnética
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VIl. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA
1.- MEDIDAS GENERALES

1.1.- VIA AEREA, VENTILACION Y OXIGENACION

s Se debe garantizar una via drea permeable (extraccién de protesis dentarias), efectuar
intubaci6n orotragueal de ser necesaria y conectar a un equipo de respiracion artificial.

e Agpiracion frecuente de secreciones y segun necesidad.

s Colocar sonda nasogastrica para evitar broncoaspiracion (en caso de vomitos
alimentarios) inicialmente conectada a una bolsa recipiente.

s Suplemento Oxigenatorio para mantener una saturaciéon de O2 > 95% mediante canula
binasal o mascara con reservorio.

1.2.- EQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO
¢ Hidratacién para obtener una volemia adecuada a través de una via venosa periférica.
o Evitar soluciones glucosadas, se prefiere sueros salinos isoténicos, asegurando un
aporte diario de agua de 2000 cc. vigilando las funciones cardiaca y renal.

1.3.- CONTROL DE LA PRESION ARTERIAL
Uso racional y cuidadoso de hipotensores orales, manteniendo la presién arterial por
arriba de los valores habituales del paciente

1.4.- CONTROL DE LA GLICEMIA
e Mantener las cifras de glucemias dentro del rango normal (80 a 120 mg/dl), tanto la
hipoglicemia como hiperglicemia son peligrosas para el cerebro.
+ En hipoglicemia usar soluciones glucosadas al 33% o al 50% por via endovenosa.
¢ La hiperglicemia (por encima de 180 mg/di), se tratara cuidadosamente con insulina.

1.5.- CONTROL DE LA FIEBRE
Para el control de la fiebre (en pacientes con una temperatura axilar > 37,5°C) se

deben usar antipiréticos (Paracetamol) y/o medios fisicos.
1.6.- CONTROL DE LA HIPERTENSION ENDOCRANEANA (ver protocolo de Hipertensién
Endocraneana).

2.- TRATAMIENTOQ ESPECIFICO

2.1.- AGENTES TROMBOLITICOS

e NO ELEGIBLE PARA TERAPIA TROMBOLITICA

+ Observacion, a menos que exista compromiso de 6rgano
blanco (Diseccién Aértica, Encefalopatia Hipertensiva,

PAS <220 mmHg Infarto Agudo de Miocardio, Edema Agudo de Puimén).
o e Tratar otros sintomas como cefalea, dolor, agitacion,
PAD < 120 mmHg nauseas y voémitos.

¢ Tratar complicaciones agudas del infarto cerebral: hipoxia
cerebral, hipertension intracerebral, convulsiones o

hipoglicemia.
PAS > 220 mmHg s Labetalol 10 — 20 mg IV en 1 - 2 minutos, puede repetirse
o el doble de la dosis cada 10 minutos (dosis max. 300mg);
PAD > 121-140 mmHg hasta alcanzar 10 15% de reduccién de la PA.

* Nitroprusiato 0,5 ug / Kg / min. como dosis inicial, titular
PAD > 140 mmHg hasta alcanzar 10 -15 % de reduccion de la PA.




o ELEGIBLE PARA TERAPIA TROMBOLITICA:

 Si el paciente va a recibir trombolisis, el limite permitido de PA es 185/110 mmHg,
para reducir el riesgo de hemorragia cerebral. Labetalol a la dosis indicada arriba
es el fArmaco de eleccién en la ausencia de contraindicaciones.

e Administrar el activador tisular recombinante del plasmindgeno (tPA) dentro de las
3 horas de inicio de la isquemia , en pacientes cuidadosamente seleccionados
(Ver Anexo 03).(Recomendacion Grado A).

o La pauta de administracién del tPA es la siguiente: 0,9 mg/kg; la dosis maxima es
de 90 mg. El 10% de la dosis total se administra en bolo durante un minuto. El
resto de la dosis se administra en infusién continua durante una hora.

« El paciente debe ser admitido a la unidad de cuidados intensivos para monitoreo.

2.2.- AGENTES ANTIPLAQUETARIOS

e La aspirina debe ser administrada dentro de las 24 — 48 h del inicio del ictus en la
mayoria de pacientes (Recomendacién Grado A).
La dosis estudiada es de 160 — 300 mg /dia.

e La administracion de Aspirina como terapia adjunta, dentro de las 24h de terapia
trombolitica no es recomendada (Recomendacion Grado A).

s La aspirina no debe ser usada como alternativa a otras terapias agudas en ictus
isquémico agudo, especialmente administracion de rtPA (Recomendacion Grado A).

e Actualmente no se puede recomendar la administracion urgente de otros agentes
antiplaquetarios (Recomendacion Grado C).

vt 22.3- AGENTES ANTICOAGULANTES

s No se recomienda la anticoagulacién urgente de rutina con el objetivo de mejorar el
pronostico neurolégico o prevenir isquemia recurrente precoz, en pacientes con ictus
cerebral agudo (Recomendacion Grado A).

e Hay acuerdo en recomendar el tratamiento del infarto cerebral agudo de origen
cardioembolico considerado de alto riesgo de recidivas precoces con heparina |V por
pocos dias (de tres a cuatro dias), salvo contraindicacion. El tratamiento ir4 seguido de
anticoagulacién oral para la prevencién secundaria a largo plazo. (Recomendacion
Grado C). .

» No esta establecida la utilidad de la anticoagulacién urgente en pacientes con infartos
del territorio vertebrobasilar ni en pacientes con diseccion arterial.

3.-OTRAS MEDIDAS

3.1.- Se recomienda monitorizacién cardiaca durante las primeras fases de evaluacién del

paciente y la realizacién de electrocardiogramas (ECG) seriados durante las primeras 48
horas (Recomendacion Grado C).

3.2.- Se recomienda el uso de heparinas de bajo peso molecular, heparinoides o aspirina para
la prevencién de trombosis venosa profunda y embolismo pulmonar en pacientes
inmovilizados y con pardlisis o paresia grave de los miembros inferiores (Recomendacion
grado A). En pacientes con contraindicacién para la medicaciéon antitrombética se deben

q utilizar medias de compresion intermitente, y/o vendaje de miembros inferiores
(Recomendacién grado B).

3.3.- Movilizacién en las primeras 24 horas (cambios posturales, movilizacién pasiva de las
exiremidades) junto con un adecuado cuidado de la piel para prevenir complicaciones de
la inmovilidad (trombosis venosas, Ulceras de decubito, anquilosis, contracturas, paralisis
por presion, neumonia) (Recomendacién Grado C).

34.- Se recomie_nda nutricion enteral temprana (dentro de las 36 — 48 horas post injuria). Una
carga calérica de 25 cal / Kg usualmente es bien tolerada (Recomendacién Grado C).




3.5.- Se recomienda el empleo precoz de técnicas de fisioterapia y rehabilitacion fisica,

lenguaje, psicologica y laboral para mejorar la recuperacion funcional (Recomendacion
grado A).

3.6.- No se recomienda tratar las crisis aisladas con farmacos antiepilépticos, pero si las

epilepsias recurrentes y tardias. Pueden producirse crisis en algunos casos tras un ictus,
especialmente en las primeras 24 horas, sin que ello tenga repercusion sobre la
evolucion clinica.

3.7.- Se recomienda mantener la cabecera de la cama del paciente en un angulo de 30
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grados, ademas la palmoterapia (tronco) para evitar la acumulacion de secreciones
bronquiales.

VII. COMPLICACIONES

S Las complicaciones que se presentan en el ictus estan correlacionadas a las causas que
las originan, los factores de riesgo, el diagnoéstico y tratamiento oportuno y adecuado.

* IX. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA.

Solo se puede brindar tratamiento especifico para el lctus Agudo en un hospital
receptor apropiado (Nivel lil), en lo posible en una unidad de Ictus.

El paciente que llegue al nivel | o Il, debe recibir las medidas generales anteriormente
mencionadas e inmediatamente ser transferido a un centro de mayor complejidad, con
la finalidad de recibir una adecuada evaluacion (monitoreo cardiolégico, neuroldgico,
tomografia craneal, gases arteriales) y la posibilidad de tratamiento especifico.

La contrarreferencia se efectuara del centro de mayor complejidad a su lugar de origen,
con el tratamiento medicamentoso respectivo y control o cambio de los factores de
riesgo modificables.

A Arboix , J Diaz ,A Peréz Samper y J Alvarez Sabin . Guia para el tratamiento y
prevencion del Ictus 2002 . Neurologia 2002 ; 17 ( Supl 3): 3-12.
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2003 :42 (2).
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MS, FAHA; Larry B. Goldstein, MD, FAHA . Guidelines for the Early Management of
Patients With Ischemic Stroke 2005 Guidelines Update . Stroke April 2005 :36 ( 916 -
921).

Harold Adams, MD, FAHA; Robert Adams, MS, MD, FAHA; Gregory Del Zoppo, MD,
MS, FAHA; Larry B. Goldstein, MD, FAHA . Guidelines for the Early Management of
Patients With Ischemic Stroke 2003 Guidelines Update . Stroke April 2003 :34 ( 1056 -
1083).

M Alonso Lecilama Cases , GE Pérez R , E Diez Tejedor . Recomendaciones par el
tratamiento y prevencion del Ictus 2004 . Rev Neurologia 2004 : 39 ( 465 —486 ) .
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Xli. ANEXOS

ANEXO 01. ESCALA DE COMA DE GLASGOW

APERTURA OCULAR

4. Abre los ojos espontaneamente.
3. Abre los ojos al estimulo.

2. Abre los ojos al estimulo doloroso.
1. No abre los ojos.

RESPUESTA VERBAL

5. Orientado y conversa.

4. Desorientado y conversa.
3. Palabras inapropiadas.
2. Sonidos incomprensibles.
1. No hay respuesta verbal.

1

RESPUESTA MOTORA

6. Obedece 6rdenes.

5. Localiza el dolor.

4. Retirada en flexién.

3. Flexién anormal (rigidez de decorticacion).

2. Extension anormal (rigidez de descerebracion).
1. No hay respuesta.

e Los numeros indican el puntaje

{ B suma de la puntuacion establece el grado de severidad ocasionada por ia lesion:

Lesion Leve 13 a 15 puntos
Lesién moderada 08 a 12 puntos
Lesién severa menor de 8 puntos




ANEXO 02. MINI - MENTAL STATE (MMS)

TEST DE FOLSTEIN

TOTAL: ___ /30

1.- Orientacion:
1. ¢Que dia es hoy? { 10)
2. ¢Qué mes?
3. ¢En que afo estamos?
4. ¢Qué dia de la semana es hoy?
5. ¢En que estacién nos encontramos?
6. ¢Puede decirme el nombre de este lugar?
7. ¢En que piso estamos (sala / servicio / cama)?
8. ¢En que distrito estamos?
9. ¢En que provincia estamos?
10. ¢En que departamento estamos?

2. Recuerdo inmediato (Registro Frontal) ( 103)
Cigarro, flor y puerta

w

. Concentracion (frontal) _ ( 105)
¢ Cuanto es?
100-7=93-7=86-7=79-7=72-7=65

4. Recuerdo
Cigarro, flor, puerta ( /03)

5. Denominacion (temporoparietal dominante) ( 102)
Reloj, lapicero

6. Discurso expresivo (frontal dominante) ( 101)
Tres tristes tigres comen en tres platos de trigo

7. Orden de etapas (frontal) ( 103)
Tome el papel con su mando derecha
Déblelo por la mitad
Entréguelo con la mano izquierda

. Lectura (temporoparietal dominante) ( 101)
Cierre los ojos

w

. Escritura (temporoparietal dominante) { 101)

10. Copiar la figura { 101)

/N

LL FODESTA G

El Mini Mental State Examination, desarrollado por Folstein en 1976, es el test breve més
difundido internacionalmente para la evaluacion cognitiva.




ANEXO 03. TRATAMIENTO TROMBOLITICO CON rtPA

Criterios de inclusion

Pacientes con ictus isquémico agudo de menos de tres horas de evolucion en los que no
concurra alguno de los siguientes criterios de exclusion:

Criterios de exclusion

Edad > 80 afios.

Hemorragia intracraneal en la TAC.

Evolucién de los sintomas superior a tres horas o desconocimiento de la hora de inicio.
Sintomas menores o en mejoria franca antes del inicio de la infusion.

Jctus grave sequn criterios clinicos de la Nacional Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS
> 25) o de neuroimagen.

Crisis comiciales al inicio del ictus.

Sintomas sugestivos de hemorragia subaracnoidea aunque la TAC sea normal.

Tratamiento con heparina en las 48 horas previas y Tiempo parcial de tromboplastina
activado (TTPa) elevado.

Ictus previo en cualquier momento e histona concomitante de diabetes.

ictus en los tres meses previos.

Plaquetas por debajo de 100.000/mma3.

Glucemia por debajo de 50 mg/dL o por encima de 400 mg/dL.

Presion artenal sistélica superior a 185 mmHg, presion arterial diastélica superior a 110
mmHg o necesidad de medidas agresivas para bajar la tension arterial a estos limites.
Diatesis hemorragica conocida.

Tratamiento con anticoagulantes orales.

Sangrado grave reciente o manifiesto.

Historia de hemorragia intracraneal.

Antecedentes de hemorragia subaracnoidea (HSA) por rotura aneurismatica.

Historia de lesion del sistema nervioso central (aneunismas, neoplasias, cirugia intracraneal
o medular).

Retinopatia hemorragica (por ejemplo: retinopatia diabética).

Antecedentes de masaje cardiaco, parto o puncién en un vaso sanguineo no accesible en
los 10 dias previos.

Endocarditis bacteriana, pericarditis.

Pancreatitis aguda.

Enfermedad ulcerativa gastrointestinal documentada en los tres meses previos, varices
esofagicas, malformaciones vasculares intestinales conocidas.

Neoplasia con aumento del nesgo de sangrado.

Enfermedad hepatica grave (insuficiencia hepatica, cirrosis, hipertension portal, hepatitis
activa).

Cirugia mayor o traumatismo significativo en los tres meses previos.
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