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PRESENTACION

La Constitucion Politica del Estado Plurinacional de Bolivia establece dentro de sus fines
esenciales garantizar el acceso universal, equitativo, oportuno y gratuito a la atencion integral
en salud a la poblacion respetando su cosmovision y practicas tradicionales sin exclusion
ni discriminacion en el marco de la actual Politica Nacional de Salud Familiar Comunitaria
Intercultural SAFCI.

Mediante la promulgacién de la Ley N° 1152 “Hacia un Sistema Unico de Salud” se busca
mejorar el acceso y la calidad de la atencion fortaleciendo el Sistema Unico de Salud
Universal y gratuito a través de servicios de salud publicos.

El pais, durante los ultimos afos ha logrado controlar las enfermedades transmisibles y
el perfil epidemiolégico muestra mayor incidencia y prevalencia de las enfermedades no
transmisibles, siendo una de ellas los ataques cerebrovasculares. Por ello, la atencion de
calidad a los pacientes con trastornos neurolégicos es esencial y una necesidad del Sistema
Nacional de Salud contar con documentos normativos que den respuesta dentro de los tres
niveles de atencion, a fin de precautelar los derechos de los pacientes, asi como de los
profesionales en salud.

El Ministerio de Salud y Deportes ha actualizado la Norma Nacional de Atenciéon Clinica de
“Neurologia” con la Sociedad Boliviana de Neurologia y los Servicios Departamentales en
Salud, con el objetivo de brindar un conjunto de conocimientos basados en una revision
sistematica de la evidencia cientifica, ademas de optimizar la atenciéon sanitaria a los
pacientes en los diferentes niveles de atenciéon. El presente documento servira de referencia
en los establecimientos del Sistema Nacional de Salud

aria Renée Castro Cusicanqui
INISTRA DE SALUD Y DEPORTES
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VISTOS Y CONSIDERANDO:

Qlle el Paragrafo 1 del Articulo 35 de la Constitucién Politica del Estqdo, dispone que el Estado, en tqdos sus
niveles, protegera el derecho a la salud, promoviendo politicas publicas orientadas a mejorar la calidad de
vida, el bienestar colectivo y el acceso gratuito de la poblacién a los servicios de salud.

Que el Articulo 37 del Texto Constitucional, determina que el Estado tiene la ob.ligacic’m indeclinable de
garantizar y sostener el derecho a la salud, que se constituye en una funcnon suprema y primera
responsabilidad financiera. Se priorizara la promocién de la salud y la prevencién de las enfermedades.

Que los incisos a) y c) del Articulo 3 de la Ley N° 3131, de 8 de agosto de 2005, del Ejercicio Profesional
Médico, establecen dentro los principios que la profesién médica esta consagrada a la defensa de la vida,
cuidado de la salud integral de la persona, familia y comunidad; El médico en el ejercicio de su profesion
actuara con autonomia e independencia, guiado por normas y protocolos vigentes.

Que el inciso a) del Articulo 13 de la Ley N° 3131, prevé dentro los derechos del paciente recibir atencién
médica, humanizada y de calidad.

Que el numeral 1 del Paragrafo I del Articulo 81 de la Ley N° 031, de 19 de julio de 2010, Marco de
Autonomias de Descentralizaciéon “Andrés Ibafiez”, dispone dentro las competencias asignadas al nivel
central del Estado elaborar la politica nacional de salud y las normas nacionales que regulen el
funcionamiento de todos los sectores, ambitos y practicas relacionados con la salud.

Que el Articulo 3 del Codigo de Salud aprobado por Decreto Ley N° 15629, de 18 de julio de 1978,
preceptia que corresponde al Poder Ejecutivo a través del Ministerio de Previsiéon Social y Salud Publica, al
que este Codigo denominara Autoridad de Salud, actual Ministerio de Salud y Deportes, la definicién de la
politica nacional de salud, la normacién, planificacién, control y coordinacidon de todas las actividades en
todo el territorio nacional, en instituciones publicas y privadas sin excepcion alguna.

Que el Articulo 2 del Decreto Supremo N° 28562, de 22 de diciembre de 2005, que reglamento a la Ley N°
3131, del Ejercicio Profesional Médico, determina todo el Sistema Nacional de Salud se regira por la
normativa vigente elaborada y validada por el Ministerio de Area de Salud.

Que el Articulo 5 del Decreto Supremo N° 29601, de 11 de junio de 2008, establece que el modelo de
atencién de Salud Familiar Comunitaria Intercultural, es el conjunto de acciones que facilitan el desarrollo
de procesos de promocién de la salud, prevencién, tratamiento y rehabilitacion de la enfermedad de manera
eficaz, eficiente y oportuna en el marco de la horizontalidad, integralidad e interculturalidad, de tal manera
que las politicas de salud se presentan y articulan con las personas, familias y la comunidad o barrio.

Que el inciso w) del Paragrafo I del Articulo 14 del Decreto Supremo N° 4857, de 06 de enero de 2023
sefiala como atribucién de las Ministras y los Ministros del Organo Ejecutivo, emitir Resoluciones
Ministeriales, asi como bi-ministeriales y multiministeriales en coordinacién con las Ministras (os) que
correspondan, en el marco de sus competencias.

Que los incisos b) y o) del Articulo 84 del Decreto Supremo N° 4857, determinan como atribuciones de la
Ministra (0) de Salud y Deportes, en el marco de las competencias asignadas al nivel central por la
Constitucién Politica del Estado, ejercer la rectoria, regulacién y conduccién sanitaria del sistema de salud;
Elaborar normas y reglamentos para el ejercicio de la profesion en el sector de salud.

Que la Resolucién Ministerial N° 0579, de 7 de mayo de 2013, que aprueba en sus tres partes el documento
técnico normativo: “Normas Nacionales de Atencién Clinica”.

Que, mediante Acta de Reunién del Comité de Coordinacién Técnica (COCOTEC), de 15 de noviembre de

2023, se valida el documento con observaciones de forma a ser ajustadas y verificadas por el Comité de
Identidad Institucional y Publicaciones.

Que, a través de las Actas del Comité de Identidad Institucional y Publicaciones, de 25 de enero de 2024, se
dan la aprobacién a las seis (6) Normas Nacionales de Atencién Clinica en las especialidades de:
Neurologia, Terapia Intensiva, Medicina Interna, Traumatologia, Pediatria, Urgencias y Emergencias,
consignadas dentro la serie Documentos Técnicos Normativos.

Que por Informe Técnico MSyD/VGSNS/DGRSS/URSSyC/IT/264/2025, de 3 de septiembre de 2025, la
Unidad de Redes de Servicios de Salud, concluye manifestando que la actualizacién de la Norma Nacional
de Atencién Clinica de Neurologia, tiene el objetivo de brindar herramientas eficaces para la prevencién y
mejora de la salud de la poblacién, cuenta con la validacién del Comité de Coordinacién Técnica y la
aprobacién del Comité de Identidad Institucional y Publicaciones; por lo que, otorgan la viabilidad técnica

para la prosecucién y cumplimiento de procesos correspondientes para la emisién de la Resolucién
Ministerial.

Que mediante Informe Técnico MSyD/VGSNS/DGRSS/URSSyC/IT/265/2025, de 3 de septiembre de 2025,
la Unidad de Redes de Servicios de Salud, concluye manifestando que la actualizacién de la Norma
Nacional de Atencién Clinica de Terapia Intensiva, tiene el objetivo de optimizar las acciones del personal
de salud en el manejo de las patologias prevalentes, contribuyendo a reducir la morbilidad y mortalidad y
fortalecer la calidad de vida de pacientes en estado critico, cuenta con la validacién del Comité de
Coordinacién Técnica y la aprobacion del Comité de Identidad Institucional y Publicaciones; por lo que,
otorgan la viabilidad técnica para la prosecucién y cumplimiento de procesos correspondientes para la
emisién de la Resoluciéon Ministerial.

Que a través del Informe Técnico MSyD/VGSNS/DGRSS/URSSyC/IT/266/2025, de 3 de septiembre de
2025, la Unidad de Redes de Servicios de Salud, concluye manifestando que la actualizacién de la Norma
Nacional de Atencion Clinica de Medicina Interna, tiene el objetivo de brindar herramientas eficaces para ,la
prevencién y mejora de la salud de la poblacién, cuenta con la validacion del Comité de Coordinacién
Técnica y la aprobacion del Comité de Identidad Institucional y Publicaciones; por lo que, otorgan la

viabilidad técnica para la prosecucién y cumplimiento de procesos correspondientes para la emisién de la
Resolucién Ministerial.

Que por Informe Técnico MSyD/VGSNS/DGRSS/URSSyC/IT/267/2025, de 3 de septiembre de 2025, la
Unidad de Redes de Servicios de Salud, concluye manifestando que la actualizacién de la Norma Na_cnonal
de Atencién Clinica de Pediatria, tiene el objetivo de precautelar la salud de la poblacién y optimizar la
atencidén de nuestra nifiez y adolescencia, cuenta con la validaciéon del Comité de Coordmaqnén_ ’:I'ecmc,a Y. la
aprobacién del Comité de Identidad Institucional y Publicaciones; por lo que, otorgan la viabilidad técnica

para la prosecucién y cumplimiento de procesos correspondientes para la emision de la Resolucién
Ministerial.
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Que mediante Informe Técnico MSyD/VGSNS/DGRSS/URSSyC/IT/268/2025, de 3 de septiembre de 2025,
la Unidad de Redes de Servicios de Salud, concluye manifestando que la actualizacién de la Norma
Nacional de Atencién Clinica de Traumatologia, tiene el objetivo de brindar un conjunto de
recomendaciones basadas en una revision sistematica de la evidencia y en la evaluacién de los riesgos,
cuenta con la validacion del Comité de Coordinaciéon Técnica y la aprobacién del Comité de Identidad
Institucional y Publicaciones; por lo que, otorgan la viabilidad técnica para la prosecucién y cumplimiento
de procesos correspondientes para la emisién de la Resolucién Ministerial.

Que a través del Informe Técnico MSyD/VGSNS/DGRSS/URSSyC/IT/269/2025, de 3 de septiembre de
2025, la Unidad de Redes de Servicios de Salud, concluye manifestando que la actualizacién de la Norma
Nacional de Atencién Clinica de Urgencias y Emergencias, tiene el objetivo de brindar recomendaciones
para mejorar la calidad de atencién de la salud de la poblacién, cuenta con la validacion del Comité de
Coordinacion Técnica y la aprobacién del Comité de Identidad Institucional y Publicaciones; por lo que,
otorgan la viabilidad técnica para la prosecucién y cumplimiento de procesos correspondientes para la
emision de la Resolucién Ministerial.

Que, el Informe Legal MSyD/DGAJ/UAJ/IL/1337/2025, de 23 de septiembre de 2025, emitido por la
Direccién General de Asuntos Juridicos, manifiesta que es procedente la emision de la Resolucién
Ministerial que apruebe los documentos técnicos normativos de las especialidades de: Neurologia, Terapia
Intensiva, Medicina Interna, Traumatologia, Pediatria, Urgencias y Emergencias, en cumplimiento a lo
dispuesto en los incisos b) y o) del Articulo 84 del Decreto Supremo N° 4857, de 6 de enero de 2023, de
Organizacién del Organo Ejecutivo; toda vez que, no contravienen a las normas juridicas vigentes, con la
aclaracion que las especialidades consignadas en el documento técnico normativo “Normas Nacionales de
Atencién Clinica”, aprobado por Resoluciéon Ministerial N° 0579, de 7 de mayo de 2013, que no fueron
objeto de actualizacién dentro los seis (6) documentos técnicos normativos referidos en el presente tramite,
se encuentran vigentes.

POR TANTO:

LA MINISTRA DE SALUD Y DEPORTES, en uso de las atribuciones que le confiere el Decreto
Supremo N° 4857 de 06 de enero de 2023, Organizacién del Organo Ejecutivo.

RESUELVE:

ARTICULO PRIMERO.- APROBAR los documentos técnicos normativos, que se detallan a
continuacion:

- “Norma Nacional de Atencién Clinica de Neurologia”, con nimero de publicacion 538;

“Norma Nacional de Atencién Clinica de Terapia Intensiva”, con nimero de publicacién 539;

“Norma Nacional de Atencién Clinica de Medicina Interna”, con namero de publicacién 540;

“Norma Nacional de Atencién Clinica de Pediatria”, con nimero de publicacién 541;

“Norma Nacional de Atencién Clinica de Traumatologia’, con numero de publicacion 542;

;Normn Nacional de Atencién Clinica de Emergencias y Urgencias”, con nimero de publicacién
43,

Que en Anexo forman parte integrante e indisoluble de la presente Resolucién Ministerial.

[T

ARTICULO SEGUNDO.- AUTORIZAR a la Unidad de Redes de Servicios de Salud y C_alidad
dependiente de la Direccién General de Redes de Servicios de Salud, la impresién del mencionado
documento, debiendo depositarse un ejemplar en Archivo Central del Ministerio de Salud y Deportes.

ARTiCULO TERCERO.- L Las especialidades consignadas en el documento técnico normativo “Normas
Nacionales de Atencion Clinica™, aprobado por Resolucién Ministerial N° 0579, de 7 de mayo de 2013, que
no fueron contempladas en la presente Resoluciéon Ministerial, se encuentran vigentes.

II. A efectos de su aplicacién las especialidades sefialadas en el Articulo Primero prevalecerin ante las
conmgnacjm en el Documento Técnico Normativo: “Normas Nacionales de Atencién Clinica”, aprobado por
Resolucion Ministerial N° 0579, de 7 de mayo de 2013.

ARTICULO CUARTO.- La presente Resolucién debera ser publicada en la Pagina Web Institucional,
http://www.minsalud.gob.bo.

ARTiCULO QUINTO.- El Viceministerio de Gestién del Sistema Nacional de Salud, a través de la
Unidad de Redes de Servicios de Salud y Calidad, queda encargado de la ejecucién y difusién del
mencionado documento.

Registrese, comuniquese y archi

riang Camila m;uz

VICEMINISTRADE GESTION. A %z S0
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INTRODUCCION

La actualizacién de este documento, busca proporcionar las herramientas para prevenir
y mejorar la salud de la poblacion, estableciendo la estandarizacion del proceso atencion
que el personal de salud debe aplicar en los diferentes niveles de atencion. Es importante
remarcar que su cumplimiento es de caracter obligatorio, buscando que el usuario reciba una
atencion con equidad y calidad, protegiendo también al profesional de eventualidades que
estén al margen de la normalidad en relacion a causa-efecto del proceso salud-enfermedad.

La anterior version de la Norma fue aprobada bajo Resolucion Ministerial N° 0579 de 07 de
mayo de 2013, estas contienen fundamentos especificos para el diagndstico, tratamiento,
referencia oportuna y rehabilitacion de las patologias de mayor prevalencia en nuestro
pais segun el nivel de atencion. La actualizacion de este documento es un proceso muy
importante para mejorar la calidad y la prestacion de servicios de salud en nuestro Estado
Plurinacional de Bolivia, cuyo contenido permite evaluar adecuadamente los procesos y
procedimientos de la atencion médica, constituyéndose en el respaldo técnico para los
profesionales en salud.

En el campo de la neurologia, el conocimiento y las practicas médicas evolucionan
constantemente a medida que se descubren nuevas investigaciones y avances cientificos. La
atencion de calidad a los pacientes con trastornos neurolégicos es esencial, y la actualizacion
de esta norma desempena un papel fundamental para un diagnéstico y tratamiento efectivo
y actualizado.

El objetivo de la Norma Nacional de Atencion Clinica de Neurologia, es brindar un conjunto
de conocimientos basados en una revision sistematica de la evidencia y en la evaluacion de
los riesgos y beneficios con el objetivo de optimizar la atencion sanitaria a los pacientes en
los diferentes niveles de atencidn. A través de la consecucidn de estos objetivos se pretende
reducir la morbimortalidad y mejorar la calidad de vida de los pacientes con enfermedades
neurologicas.

La actualizacion de esta norma se realizé con la participacion de especialistas en Neurologia,
representantes de SEDES, representantes de la Sociedad de Neurologia y el Ministerio de
Salud y Deportes como Ente Rector del Sector Salud en nuestro pais.

A lo largo de este documento, exploramos las mas recientes actualizaciones y directrices
que ayudaran a mejorar la atencion y el bienestar de aquellos que enfrentan desafios
neurologicos.






MARCO NORMATIVO

La Constitucién Politica del Estado Plurinacional de Bolivia, establece el Derecho a la Salud,
sin exclusién ni discriminacién alguna en el Marco del Sistema Unico de Salud que sera
universal, gratuito, equitativo, intracultural, intercultural, participativo, con calidad, calidez y
control social. Con los principios de solidaridad, eficiencia y corresponsabilidad, rescata los
saberes, conocimientos y practicas ancestrales desde el pensamiento y valores de todas las
naciones y pueblos indigena originario campesinos.

El Ministerio de Salud y Deportes orienta sus acciones para fortalecer la rectoria y los
servicios para los sectores de salud y deportes en el territorio nacional, con ejercicio pleno
inclusivo, el acceso de todas las personas, la construccion del Sistema Nacional de Salud
en el marco de la Politica de Salud Familiar Comunitaria Intercultural (SAFCI), erradicando
la pobreza e inequidad para Vivir Bien.

La Agenda Patridtica 2025 establece entre sus metas que el 100% de las bolivianas y los
bolivianos cuentan con servicios de salud, cuyo acceso es un derecho humano que se
cumple plenamente en Bolivia, como un justo homenaje al bicentenario de la Bolivia Digna
y Soberana.

El Plan de Desarrollo Econdmico y Social (PDES) 2021 - 2025 “Reconstruyendo la Economia
para Vivir Bien, Hacia la Industrializacion con Sustitucion de Importaciones”, en el Eje 6:
“Salud y Deportes para Proteger la Vida con Cuidado Integral en Tiempos de Pandemia”,
establece trabajar en el fortalecimiento de los sistemas de salud, garantizar el acceso y
calidad a la salud para todos los bolivianos, ademas combatir la COVID-19 de forma mas
efectiva. En este ambito, el Estado fortalecera el sistema nacional de salud con servicios de
calidad, afianzando estructuralmente la salud preventiva, por medio de la implementacion
de una gestion unificada de los tres subsistemas de salud, publico, privado y seguridad
social, que trabajen de acuerdo a los protocolos y planes de contingencia, y se encuentre
preparado para enfrentar de manera oportuna a la pandemia y la atencion de todo tipo de
enfermedades.

El PSDI 2021-2025 establece objetivos, metas y resultados dirigidos a mejorar la calidad
y esperanza de vida de la poblacién boliviana, especialmente de los grupos social y
econdmicamente mas deprimidos en Bolivia; asi como las condiciones de vida y de salud
de las naciones y pueblos indigena originario campesinos. Procura, ademas, mejorar la
situacion y el estado de salud, la inclusion social en salud y el acceso universal y gratuito a
los servicios de salud integrales y de calidad. Los objetivos, metas, resultados y acciones del
Plan estan delineados en el marco del Sistema Unico de Salud Universal y Gratuito (SUS), de
la Salud Familiar Comunitaria Intercultural (SAFCI) y de los siguientes lineamientos politicos:
a) Atencion integral a las emergencias sanitarias y los desastres, b) Acceso universal y
gratuito a la salud y fortalecimiento del Sistema Unico de Salud, ¢) Promocién de la Salud
y Prevencion de la enfermedad en el marco de la Salud Familiar Comunitaria Intercultural
(SAFCI), d) Promocién del deporte para una comunidad saludable, e) Recursos humanos
para la salud, e) Participacion y control social en salud. El derecho a la salud, como mandato
Constitucional, se mostrara mediante una mejor calidad de vida y de salud, la disminucion
de la enfermedad y la muerte, y las determinantes sociales que inciden en la salud, que
podran ser investigados y medidos directamente de tal manera que se evidencie el alcance
de las metas al final del quinquenio.






ACRONIMOS Y ABREVIACIONES

ABZ
ACV
ADEM
AHA

AMAN

AMSAN

AIDP

AIT
ASA

CADASIL
CCG
CFNR
CGRP

CHA2DS2 VASc

CIE
CSNK1D

CT
CZP
DCL
DCRP
DIS

DN4

DSM

Albendazol.
Ataque cerebrovascular.
Encefalomielitis diseminada aguda.

Asociacion Americana del Corazén (por sus siglas en inglés: American
Heart Association).

Neuropatia axonal motora aguda (por sus siglas en inglés: Acute motor
axonal neuropathy).

Neuropatia axonal sensitivo motora aguda (por sus siglas en inglés: Acute
motor and sensory axonal neuropathy).

Polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria aguda (por sus
siglas en inglés: Acute inflammatory demyelinating polyneuropathy).

Ataque isquémico transitorio.

Asociacion Americana del Ataque (por sus siglas American Stroke
Association).

Enfermedad cerebrovascular hereditaria autosémica dominante.
Capa de las células ganglionares.
Capa de las fibras nerviosas de la retina.

Péptido relacionado con el gen de la calcitonina (por sus siglas en inglés:
Calcitonin gene-related peptide).

Insuficiencia cardiaca congestiva, hipertension, edad =75 (el doble),
diabetes, accidente cerebrovascular (el doble), enfermedad vascular
(por sus siglas en inglés: congestive heart failure, hypertension, age 275
(doubled), diabetes, stroke (doubled), vascular Disease). Corresponde a
reglas de prediccién clinica que permiten estimar el riesgo de accidente
cerebrovascular.

Clasificacion Internacional de Enfermedades.

Caseina quinasa | isoforma delta también conocida como CKI-delta (por
sus siglas en inglés (Casein kinase | isoform delta also known as CKI-
delta).

Cefalea tensional.

Clonazepan.

Deterioro cognitivo leve.

Deterioro cognitivo rapidamente progresivo.

Diseminaciéon en espacio (por sus siglas en inglés Dissemination in
space).

Dolor neuropético-4 items (por sus siglas en francés Douleur
Neuropathique-4 items).

Manual Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos Mentales (por sus
siglas en inglés: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders).
(DSM-5)



DWI

DZP
EBV
EDTA
EEG
EITB
EMG
EMRR
EMSP
EMPR

EP
EE
FA
FAC
FAST

FLAIR

FAC
HB
HIC
HIT-6

HMG-CoA
ICHD-3

ID Pain
IEC
IgG
IigM
ILAE

ISRS
KCNK18

LCM
LCR
LEEDS

Imagenes ponderadas por difusion (por sus siglas en inglés: Diffusion-
weighted imaging).

Diazepan.

Virus Epstein-Barr.

Acido etilendiaminotetraacético.

Electroencefalograma.

Electroinmunotransferencia, inmunoblot Western blot.

Electromiografia.

Esclerosis multiple recurrente-remitente.

Esclerosis multiple secundaria progresiva.

Esclerosis multiple progresiva-recurrente o progresiva-remitente o
progresiva-recidivante.

Enfermedad de Parkinson.

Estado epiléptico.

Fibrilacion auricular.

Farmaco anticrisis (epilepsia).

Rostro, Brazo, Habla y Tiempo (por sus siglas en inglés: Face, Arm,
Speech and Time.

Recuperacion de inversion atenuada por fluido (por sus siglas en inglés
Fluid attenuated inversion recovery).

Farmaco anticrisis.
House Brackman (clasificacién paralisis facial).
Hipertension intracraneal.

Examen del impacto del dolor de cabeza (por sus siglas en inglés
Headache Impact Test).

Hidroxi-3-metilglutaril-coenzima A.

Clasificacion Internacional de Trastornos por Cefalea-3 (por sus siglas en
inglés: International Classification of Headache Disorders-3).

Identificador de dolor (por sus siglas en inglés ID pain).

Informacion, educacion y comunicacion.

Inmunoglobulina G.

Inmunoglobulina M.

Liga Internacional contrala Epilepsia (por sus siglas eninglés: International
League Against Epilepsy).

Inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina).

Miembro 18 de la subfamilia K del canal de potasio, también conocido
como canal de potasio de la médula espinal (por sus siglas en inglés:
Potassium Two Pore Domain Channel Subfamily K Member 18).

lacosamida.
Liquido cefalorraquideo.
Cuestionario del Dolor de Leeds.



LEV
VPA
LZP
LPSS

MAC
MDzZ
MIBG
MiC

MIDAS

MRI

NCC
NIHSS

NINDS

NMDA
NORSE

NT
NUS
OCT

PainDETECT
PCR

PB
PET

PFO
PHT
PIGD

PL

PZQ
RMN
ROSIER

Levetiracetam
Valproico.
Lorazepam.

Deteccion prehospitalaria de accidentes cerebrovasculares (por sus
siglas en inglés: Los Angeles Prehospital Stroke Screen).

Método anticonceptivo.
Midazolam.
Meta-yodo-bencil-guanidina.

Concentracién minima inhibitoria (por sus siglas en inglés: Minimum
inhibitory concentration).

Evaluaciéon de la discapacidad por migrafia (por sus siglas en inglés:
Migraine Disability Assessment).

Imagenes por resonancia magnética (por sus siglas en inglés: Magnetic
resonance imaging).

Neurocisticercosis.

Escala de ataques cerebrovasculares de los Institutos Nacionales de
la Salud (por sus siglas en inglés: National Institutes of Health Stroke
Scale).

Instituto  Nacional de Trastornos Neurolégicos y Accidentes
Cerebrovasculares (por sus siglas en inglés National Institute of
Neurological Disorders and Stroke).

N-metil D-aspartato.

Estado epiléptico refractario de novo (por sus siglas en inglés: New-onset
refractory status epilepticus).

Neuralgia del trigémino.
Nitrégeno ureico sérico.

Tomografia de coherencia éptica (por sus siglas en inglés: Optical
coherence tomography).

Detector de dolor (por sus siglas en inglés pain DETECTOR).

Reaccion en cadenade la polimerasa (por sus siglas eninglés: Polymerase
chain reaction).

fenobarbital.

Tomografia por emisién de positrones (por sus siglas en inglés: Positron
emission tomography).

Foramen oval permeable.
Fenitoina.

Inestabilidad postural y trastorno de la marcha (por sus siglas en inglés:
postural instability and gait disorder).

Puncién lumbar.

Praziquantel.

Resonancia magnética. (Nuclear)

Reconocimiento del ictus en la sala de urgencias (por sus siglas en inglés:



SCA
SDE
SEPs

SNC
SPECT

SUNA

SUNCT

TAC
TC
TCC
TENS

TOAST

UTI
VE
VHS
VIH
VO
vvzZ
5-HT

Recognition of Stroke in the Emergency Room).
Sindrome clinicamente aislado.
Somnolencia diurna excesiva.

Sistema de puerto de evacuacién subdural (por sus siglas en inglés:
Subdural Evacuating Port System).

Sistema nervioso central.

Tomografia computarizada por emision de fotén unico (por sus siglas en
inglés: Single photon emission computed tomography).

Ataques de cefalea neuralgiforme unilateral de corta duracion con
sintomas autonémicos (por sus siglas en inglés: Short-lasting unilateral
Neuralgiform headache attacks with autonomic symptoms).

Ataques de cefalea neuralgiforme unilateral de corta duracion con
inyeccion y lagrimeo conjuntival (por sus siglas en inglés: Short-lasting
Unilateral Neuralgiform pain Conjunctival injection and Tearing).
Tomografia axial computarizada.

Tomografia computarizada.

Terapia cognitivo-conductual.

Estimulacion nerviosa eléctrica transcutanea (por sus siglas en inglés
(Transcutaneous electrical nerve stimulation).

Prueba de ORG 10172 en el tratamiento del ataque cerebrovascular
agudo (por sus siglas en inglés: Trial of ORG 10172 in Acute Stroke
Treatment).

Unidad de Terapia Intensiva.

Via Endovenosa.

Virus herpes simple.

Virus de inmunodeficiencia humana.
Via Oral.

Virus varicela Zéster.
5-hidroxitriptamina o receptores 5-HT.
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1 NIVEL DE L-1 -1
ATENCION

ATAQUE CEREBROVASCULAR ISQUEMICO

CIE-10

164: Accidente vascular encefalico agudo, no especificado como hemorragico o
isquémico
Accidente cerebrovascular SAl

Excluye: secuela de accidente vascular encefalico (169.4)

DEFINICION

El ataque cerebrovascular (ACV) isquémico se define como un episodio de disfuncién
neurologica en el sistema nervioso central, provocado por una isquemia focal que reduce el
flujo sanguineo cerebral y ocasiona dafio tisular. Este tipo de ACV es una de las principales
causas de discapacidad y mortalidad a nivel mundial. En la literatura médica, también se le
conoce como enfermedad cerebrovascular, accidente cerebrovascular o ictus, debido a la
falta de una traduccion exacta para el término “stroke” en inglés.

CLASIFICACION

El ACV isquémico se clasifica con base a la reversibilidad del cuadro en ictus isquémico o
ataque cerebrovascular transitorio, sin embargo, en relacion al tipo de evento isquémico
puede ser clasificado con base a la extension de la lesidn, como global, tal es el caso de una
hipoperfusién sistémica en el caso de un paro cardiorrespiratorio, o localizado, como es el
caso de un ataque cerebrovascular cardioembdlico (2).

Figura 1. Clasificacion de ACV

ACV

Isquémico Hemorragico
| ] | ]
ACYV isquémico ACV isquémico Trombosis Hemorragia Hemorragia
establecido transitorio venosa cerebral intra cerebral subaracnoidea

Fuente: Adaptacion del texto (TOAST) Classification and Vascular Territory of Ischemic Stroke Lesions Diagnosed by Diffusion-Weighted Imaging. Journal of the American Heart
Association: Cardiovascular and Cerebrovascular Disease, (Chung, W. et al).
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PRINCIPALES CAUSAS / ETIOLOGIA

La etiologia del ACV es muiltiple, la clasificacion de TOAST (Trial of ORG 10172 in Acute
Stroke Treatment) es una de las mas utilizadas a nivel mundial (2):

Aterotrombotica o de grandes vasos: Se refiere a la obstruccion in situ de una arteria,
generalmente de gran tamafio como lo es el sistema carotideo, que puede tener un
compromiso extracraneal o intracraneal, principalmente por la formacion de placas
ateromatosas.

Cardioembdlica: Es la segunda en frecuencia, en la que un coagulo formado en cavidades
cardiacas viaja a través del sistema vascular llegando a nivel cerebral y obstruyendo el
sistema arterial. La causa mas frecuente es la fibrilacion auricular.

Lacunar o de pequenos vasos: Se refiere a la obstruccion de arterias de pequerio calibre
anivel cerebral, de las que pueden formarse placas ateromatosas en el mismo sitio arterial,
degradacion de pared del vaso que condiciona su obstruccion entre otros mecanismos.
Las principales enfermedades implicadas en esta etiologia son la hipertension arterial y
la Diabetes Mellitus tipo 2.

De otras causas determinadas o inhabitual: Se refiere a la determinacién de
otras enfermedades que no se encuentren en ninguno de los 3 grupos mencionados
previamente, y que tengan la potencialidad de causar un evento isquémico.

Indeterminada: Se refiere a aquel ACV isquémico en el que no se encuentre una
etiologia, evidenciandose en tres posibles escenarios, que son en los que haya 2 o mas
posibles etiologias y no se pueda determinar cual es la causante, aquellos en los que no
se tenga ningun dato acerca de ninguna enfermedad y finalmente aquellos en la que los
datos de una etiologia son insuficientes para determinar dicha causa. Incluye evaluacion
incompleta.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico inicial del ACV isquémico es clinico, mediante la identificacién de sintomas
neuroldgicos focales de inicio subito, como debilidad o pérdida sensorial unilateral, dificultad
para hablar o alteraciones visuales. La confirmacion se realiza mediante estudios de imagen,
que permiten determinar el tipo de ACV y su extension. (3)

CRITERIOS CLINICOS

El diagndstico del ACV isquémico se basa en el uso de escalas clinicas tanto en el entorno
prehospitalario como hospitalario:

- Escalas Prehospitalarias: La escala principal en entornos prehospitalarios es la
Escala de Cincinnati, que evalua asimetria facial, alteracion del lenguaje y la maniobra
de Mingazzini. Estos signos, cuando se presentan de manera subita, tienen una alta
sensibilidad diagnéstica (hasta el 95%). Otras escalas prehospitalarias de utilidad y
con sensibilidad similar incluyen:

= FAST (Face, Arm, Speech, Time): Evalua rostro, brazo, habla y tiempo de
inicio de sintomas.



= LPSS (Los Angeles Prehospital Stroke Screen): Deteccion prehospitalaria de
ataques cerebrovasculares.

= ROSIER (Recognition of Stroke in the Emergency Room): Para reconocer
sintomas de ictus en el entorno de urgencias.

« EscalaHospitalaria: En pacientes hospitalizados, se utilizala Escala NIHSS (National
Institutes of Health Stroke Scale), que debe ser administrada por personal certificado.
Esta herramienta tiene un alto valor clinico, es reproducible y ampliamente utilizada
por diversos profesionales de la salud. La NIHSS permite determinar la gravedad
del ictus, facilita la comunicacion clinica, y proporciona una medicion objetiva de la
evolucion clinica del paciente, ademas de ayudar a predecir el riesgo de conversion
hemorragica

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Tras la sospecha diagnoéstica, debe realizarse de manera urgente una Tomografia de encéfalo
sin contraste para determinar principalmente si se trata de un ataque cerebrovascular
isquémico o hemorragico, lo cual es determinante en el algoritmo de manejo y debe realizarse
de forma temprana para evaluar la realizacion de trombdlisis.

La RMN de encéfalo (solicitada en tercer nivel por medico neurdlogo) se realiza para evaluar
trombdlisis en pacientes con inicio del evento mayor a 4.5 horas, o cuando no se conozca el
momento del inicio del evento. Para evaluar la relacion Difusion (DWI) y FLAIR (Mismatch)
y valorar posibilidad de trombdlisis.

La TC de encéfalo con contraste: en caso de posible tratamiento con trombectomia mecanica.

En caso de sospecha de ataque isquémico transitorio (AIT) no se sugiere realizar tomografia
de encéfalo sin contraste, de preferencia solicitar estudio de Resonancia Magnética de
encéfalo, en caso de no tener posibilidades de realizar dicho estudio puede optarse por
Tomografia simple de encéfalo, sin embargo, existen pocas probabilidades de visualizar
lesiones.

Se deben realizar otros examenes laboratoriales, pero estos no deben retrasar el tratamiento
trombolitico, solamente debe solicitarse glicemia de forma urgente.

Se deben realizar ademas estudios de radiografia de térax, electrocardiograma, laboratorios
como hemograma, electrolitos, creatinina, urea, NUS, hepatograma, entre otras, en el
transcurso del manejo del paciente con ACV isquémico, sin retrasar el manejo trombolitico
en caso de realizarse dicho procedimiento (3).

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

Los principales diagnosticos diferenciales (conocidos como stroke like) son:

= Crisis epilépticas, paralisis de Todd.

= Migrafia con aura, principalmente aquellas con aura atipica y aura de tronco encefalico.

= Hipoglicemia.
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= Trastornos psiquiatricos (trastorno conversivo, trastorno neurolégico funcional, entre
otros).

= Encefalopatia metabdlica.
= |nfecciones del sistema nervioso central.

= Hematoma subdural espontaneo.

TRATAMIENTO

El tratamiento para el ACV isquémico es la reperfusion. Puede realizarse a través de
trombectomia mecanica (hasta las 6 horas de inicio de los sintomas) o trombdlisis; en
nuestro medio, este ultimo, se lleva a cabo a través de medicamentos del tipo factor
activador recombinante tisular del plasminégeno. Los requisitos para realizar trombdlisis
son: Tiempo menor a 4,5 horas desde inicio del evento (o desde la ultima vez que se vio
al paciente sin alteracion), Presion arterial menor a 185/100 mmHg, clinica sugerente (con
puntaje de NIHSS entre 5 y 25 puntos), normoglicemia y descarte de evento hemorragico
a través de tomografia de encéfalo sin contraste, ademas de no existir contraindicaciones
de administracién del medicamento trombolitico (3, 4 y 7). La tenecteplasa ha emergido
como potencial agente trombolitico alternativo que puede ser preferido sobre la alteplasa
debido a su facil administracion y eficacia demostrada en eventos con oclusion de grandes
vasos (4).

Tras realizar la trombdlisis se realiza un control tomografico a las 24 horas del evento y una
revision en busca de la etiologia del evento (5y 7).

Tabla 1. Dosis recomendada y via de administracion para Trombdlisis farmacoldgica

VIiA DE .
MEDICAMENTO “ ADMINISTRACION PRESENTACION

0.25 mg/Kg
Tenecteplasa (administracion en bolo, Endovenosa Frasco 50 mg
dosis maxima 25 mg)

Fuente: Criterios adaptados de: Stroke and transient ischaemic attack in over 16s: diagnosis and initial management, NICE: 2022.

TRATAMIENTO CON PREVENCION SECUNDARIA

Se debe administrar acido acetilsalicilico como profilaxis entre las 24 a 48 horas posterior
al evento, en caso de trombdlisis se difiere el tratamiento por 24 horas, la dosis que se
administra es entre 160 a 300 mg ya sea via oral o por sonda nasogastrica si el paciente no
deglute, lo mas pronto posible (3 y 5).

Considerar el Clopidogrel y/o anticoagulacion y tratamiento con estatinas tomando en cuenta
las recomendaciones de AHA y ASA.



Tabla 2. Tratamiento recomendado y via de administracion con prevenciéon secundaria

VIA DE .
MEDICAMENTO “ ADMINISTRACION PRESENTACION

Acido

acetilsalicilico 160-300 mg/dia Via oral Comprimidos 100 mg
(ASA)
Carga 300 mg
. con dosis de , .
Clopidogrel mantenimiento de Via oral Comprimidos 75 mg
75 mg/dia
Atorvastatina 10-80 mg/dia Via oral Tabletas 10-40 mg
Fuente: Criterios adaptados de: Stroke and transient ischaemic attack in over 16s: diagnosis and initial management, NICE: 2022.
MEDIDAS GENERALES

Deben realizarse medidas de neuroproteccion, entre las que se encuentran (3):
= Elevacién de cabecera a 30°.

= Administracion de oxigeno suplementario en busca de saturacién de oxigeno mayor a
94%.

= Control de la temperatura evitando T° mayor a 38 ° C.

= Control de glicemia, evitando hipoglicemia (menor a 60 mg/dL) y en caso de hiperglicemia
buscar un objetivo entre 140-160 mg/dL.

= |nicio de dieta lo mas pronto posible (entre los primeros 7 dias) en caso de disfagia
se recomienda instalacion de sonda nasogastrica y posterior instalacion de tubo de
gastrostomia para pacientes que vayan a tener disfagia prolongada.

= Prevencion de formacion de trombosis venosa profunda con botas néumicas intermitentes
o0 con heparina de bajo peso molecular en casos de alto riesgo de trombosis venosa
profunda y tromboembolismo pulmonar.

= Realizar rehabilitacion temprana (luego de las 24 horas) o cuando el paciente se encuentre
hemodinamicamente estable.

= Tratar cualquier causa sobreafiadida como procesos infecciosos o desequilibrios
hidroelectroliticos entre otros.

= No se recomienda el uso rutinario de antibiéticos.
= No se recomienda el uso rutinario de corticoides y farmacos anticrisis.
= No se recomienda vendaje elastico compresivo.

= Elcontrol de la presion arterial que debe ser menora 185/110 mmHg en caso de trombdlisis
y mantener presion arterial menor a 180/105 mmHg posterior a la trombolisis.
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= En caso no realizarse trombdlisis se recomienda mantener presion arterial menor a
220/120 mmHg. Disminuir progresivamente las cifras tensionales luego de 48 a 72 horas
del inicio del evento en caso de no existir alguna otra comorbilidad que requiera inicio de
antihipertensivos por dafio a érgano blanco (7).

MEDIDAS ESPECIFICAS POR NIVELES DE ATENCION

Figura 2. Flujograma de Atencion por Niveles
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Fuente: Criterios adaptados de: Stroke and transient ischaemic attack in over 16s: diagnosis and initial management, NICE: 2022.



CRITERIOS DE CRITERIOS DE
REFERENCIA  CRITERIOSDEALTA  -oNTRARREFERENCIA

Todo paciente con Paciente que haya Todo paciente luego de su externacion
ataque cerebrovascular transcurrido la fase aguda puede ser contrarreferido debido
debe ser referido a un (14 dias luego del evento) a que lo principal a buscarse es la

centro con la capacidad o que no se encuentre prevencion secundaria, manejo de
resolutiva: Hospital de con riesgo vital ni de secuelas y rehabilitacion.
Tercer Nivel. recurrencia de eventos. Puede realizarse contrarreferencia

a segundo nivel para el caso de
rehabilitacion.

CONSIDERACIONES ESPECIALES

= Edema cerebral: En pacientes con edema cerebral, principalmente producidos en
aquellos con AVC isquémico maligno, el uso de medidas antiedema esta indicado.
Principalmente solucion hipertonica al 3%.Ademas de evaluarlanecesidad de craniectomia
descompresiva en pacientes menores de 60 anos y refractarios a tratamiento. Dichos
pacientes deben ser manejados en Unidad de Terapia Intensiva.

= Crisis epiléptica: Debe realizarse el manejo de crisis recurrentes de forma similar que en
otras patologias neuroldgicas y el uso de farmacos anticrisis debe ser seleccionado con
base a las caracteristicas del paciente. No se recomienda el uso de profilaxis.

= Fibrilacion auricular (FA): En pacientes con ACV isquémico con FA asociado el inicio
de anticoagulacion debe realizarse entre los 4 y 14 dias, siendo individualizado con base
a valores altos de escala de CHA2DS2 VASc, NIHSS y tamafio de la lesiéon. Es seguro
iniciar anticoagulacion plena en pacientes con ACV isquémico y FA posterior a los 14 dias
del evento, independientemente del tamafio de lesion, NIHSS, o escala de CHA2DS2
VASc.

= Diseccion arterial: en caso de pacientes con diseccién arterial y ACV isquémico
debe utilizarse tratamiento dual con farmacos antiplaquetarios (aspirina) y/o terapia
anticoagulante durante 3 a 6 meses.

= Transformacion hemorragica: En caso de pacientes con ACV isquémico que tengan
transformacién hemorragica debe continuarse con tratamiento antitrombético o
anticoagulante (3 y 6).

MEDIDAS PREVENTIVAS HIGIENICO DIETETICAS Y ORIENTACION EN
SERVICIO, FAMILIAYY COMUNIDAD

= EIACV es un cuadro severo y discapacitante, generalmente con lesiones irreversibles a
pesar de realizar tratamiento trombolitico en muchas ocasiones.

= El tratamiento es tiempo dependiente, por lo que debe actuarse de forma inmediata ante
sospecha clinica, e iniciar cuanto antes el trombolitico.
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= El tratamiento trombolitico es altamente seguro, aunque existe el riesgo de sangrado y
fallecimiento en los pacientes.




= Para reducir la probabilidad de secuelas y atender las necesidades de cuidado, es
fundamental organizar desde el nivel | de atencion servicios de apoyo y rehabilitacion
que incluyan asistencia con dispositivos (como bastones, sillas de ruedas y colchones
antiescaras), asi como el control y seguimiento domiciliario. Ademas, es importante
fomentar la creacion de grupos de apoyo comunitario para acompafar a los pacientes y
sus familias en el proceso de recuperacion.
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- CE10 G44.2
CEFALEA TENSIONAL

CIE-10

G44.2: Cefalea debida a tension
Cefalea de tipo tensional:
« SAl
e Cronica
» Episddica

”

La cefalea tensional (CT) es una cefalea primaria caracterizada por un dolor bilateral, no
pulsatil, de intensidad leve a moderada y generalmente sin otros sintomas asociados. Aunque
tiene un impacto econdmico y epidemioldgico significativo, la cefalea tensional suele causar
menos discapacidad en comparacion con la migrana. (1).

‘

La cefalea de tipo tensional se clasifican de acuerdo a la Il edicion de la Clasificaciéon
internacional de las cefaleas (ICHD-III) (1).

1. Cefalea episddica infrecuente de tipo tensional:
1.1 Cefalea episadica infrecuente de tipo tensional con hipersensibilidad pericraneal.

1.2 Cefalea episddica infrecuente de tipo tensional sin hipersensibilidad pericraneal.

N

Cefalea episddica frecuente de tipo tensional:
2.1 Cefalea episddica frecuente de tipo tensional con hipersensibilidad pericraneal.

2.2 Cefalea episodica frecuente de tipo tensional sin hipersensibilidad pericraneal.

‘

Cefalea tipo tension episodica infrecuente:

A. Al menos 10 episodios de cefalea que aparezcan con frecuencia de menos de un dia al
mes (menos de 12 dias al afio) y que cumplen los criterios B-D.

w

Cefalea con duracién de 30 minutos a 7 dias.

o

Al menos dos de las siguientes cuatro caracteristicas:
1) Localizacién bilateral.
2) Calidad opresiva o tensiva (no pulsatil).

3) Intensidad leve o moderada.
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4) No empeora con la actividad fisica habitual, como andar o subir escaleras.
D. Ambas caracteristicas siguientes:

1) Sin nauseas ni vomitos.

2) Puede asociar fotofobia o fonofobia (no ambas).
E. Sin mejor explicacion por otro diagnostico de la ICHD-III
Cefalea tipo tension episodica frecuente (igual que previo), salvo:

A. Al menos 10 episodios de cefalea que ocurran con frecuencia de 1 a 4 dias al mes,
durante mas de 3 meses (= 12 y < 180 dias al ano y que cumplen los criterios B-D ya
mencionados).

3. Cefalea cronica de tipo tensional (1):
3.1 Cefalea crénica de tipo tensional con hipersensibilidad pericraneal.
3.2 Cefalea cronica de tipo tensional sin hipersensibilidad pericraneal.
Criterios diagnodsticos de la cefalea tipo tension crénica:

A. Cefalea que se presenta con frecuencia de = 15 dias al mes durante mas de 3 meses (2
180 dias por afo) y cumple los criterios B-D.

B. Duracion de minutos a dias, o sin remision.

C. Al menos dos de las siguientes cuatro caracteristicas:
1) Localizacion bilateral.
2) Calidad opresiva o tensiva (no pulsatil).
3) De intensidad leve o moderada.
4) No empeora con la actividad fisica habitual, como andar o subir escaleras.

D. Ambas de las siguientes:
1) Solamente uno de los siguientes sintomas: fotofobia, fonofobia o nauseas leves.
2) Ni nauseas moderadas o intensas ni vomitos.

E. Sin mejor explicacion por otro diagndstico de la ICHD-III.

PRINCIPALES CAUSAS / ETIOLOGIA

Actualmente se considera que su patogenia es multifactorial y los mecanismos involucrados
en el origen del dolor pueden ser dinamicos y variables de un individuo a otro y en un mismo
individuo durante la evolucion de la enfermedad (4).
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Figura 3. Principales causas de Cefalea Tensional
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Fuente: Criterios adaptados de: Recomendaciones Practicas de Cefalea para la Atencién Primaria
DIAGNOSTICO

El diagndstico de cefalea tensional se hace con los criterios diagndsticos de la clasificacion
internacional ICHD-IIl y los examenes generales y neurolégicos normales, con las posibles
excepciones de aumento de la sensibilidad de los tejidos miofasciales pericraneales vy la
presencia de puntos gatillo, son compatibles con el diagndstico de cefalea tensional.

CRITERIOS CLINICOS (5)

= Cefalea localizacion bilateral, Calidad opresiva o tensiva, Intensidad leve o moderada, no
empeora con la actividad fisica habitual, como andar o subir.

= Las descripciones del dolor por cefalea tensional son descritas como “aburrido”, “presion”,

“plenitud de la cabeza”, “la cabeza se siente grande”, o de manera mas descriptiva “como

”

una gorra apretada”, “como una banda” o un “peso pesado en la cabeza o los hombros”.

= El aumento de la sensibilidad de los musculos pericraneales es el sintoma anormal mas
importante, la hipersensibilidad pericraneal, o presencia de puntos hipersensibles, y la
presencia de puntos gatillo miofasciales.

= El test de sensibilidad craneal consiste en la palpacidn manual de ocho puntos
craneocervicales en ambos lados: musculos frontal, temporal, masetero,
esternocleidomastoideo, suboccipitales y trapecio, apdfisis mastoides y apdfisis
coronoides. El explorador aplica en cada punto una presion controlada, con pequefios
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movimientos de rotacion de las yemas de los dedos segundo y tercero, y cuantifica la
sensibilidad en una escala de 0 a 3 segun la respuesta del paciente (0: no dolor; 1:
dolor minimo; 2: dolor moderado; y 3: mucho dolor o respuesta de retirada). Se suman
los valores obtenidos en ambos lados y se obtiene un valor total, con un maximo de 48
puntos. Segun el valor obtenido, la cefalea de tension se puede considerar “asociada a
hipersensibilidad pericraneal” (mas de 8 puntos) o bien “no asociada a hipersensibilidad
pericraneal” (menos de 8 puntos).

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Las pruebas complementarias estarian limitadas para casos concretos de cefaleas
de aspecto tipo tension que hagan sospechar una cefalea secundaria (RM, TAC) para
realizar un diagndstico de exclusion. Como es el caso de otras cefaleas no agudas, los
examenes complementarios juegan un papel limitado en el diagndstico, salvo que la
clinica del paciente sugiera causas especificas de cefalea (4).

Las guias basadas en evidencia sugieren considerar la neuroimagen en las siguientes
situaciones clinicas que corresponden a las banderas rojas o criterios de alarma:

- Pacientes con cefalea subita e intensa necesita estudios de neuroimagen ante la
sospecha de hemorragia subaracnoidea.

- Pacientes con un hallazgo anormal inexplicable en el examen neuroldgico, es decir
sintomas o signos neuroldgicos nuevos o inexplicables.

- Pacientes con cefaleas atipicas o cefaleas que no cumplen la definicion estricta de
migrafia u otro trastorno de dolor de cabeza primario.

- La “primera o la peor” cefalea en su vida.

- Cambio significativo reciente en el patrdn, la frecuencia o la gravedad de dolores de
cabeza.

- Dolor de cabeza siempre en el mismo lado.

- Dolores de cabeza que no responden al tratamiento.

- Dolores de cabeza de inicio reciente después de los 50 afios.

- Dolores de cabeza de inicio reciente en pacientes con cancer o infeccién por VIH.

- Sintomas y signos asociados tales como fiebre, torticolis, papiledema, deterioro cognitivo
0 cambios de personalidad.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

- Con otras cefaleas primarias: migrafia episddica, migrana crénica.

. Cefaleas secundarias: cefaleas atribuidas a traumas de cuello, cefaleas
cervicogenicas, etc.



TRATAMIENTO )
TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

El tratamiento farmacoldgico se divide en tratamiento agudo y el tratamiento preventivo.
TRATAMIENTO AGUDO
AINES:

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINE) son la primera eleccion en el tratamiento de los
episodios aqudos de dolor (3):

= Existe evidencia convincente para el uso de ibuprofeno, aspirina y paracetamol para el
tratamiento agudo de la Cefalea tensional.

= Para aquellos que no respondan o no puedan tomar las opciones iniciales, diclofenaco y
ketoprofeno son posibles alternativas.

= No se sugiere utilizar relajantes musculares ni agonistas del receptor 5-HT en el tratamiento
de cefalea tensional por falta de evidencia al respecto.

TRATAMIENTO PREVENTIVO (se divide en farmacologico y no farmacolégico) (3).
TRATAMIENTO FARMACOLOGICO (3):

= Amitriptilina dosis progresiva nocturna con incrementos semanales hasta llegar a la dosis
efectiva 0 a la maxima dosis tolerada para reducir la frecuencia e intensidad de los efectos
adversos (3).

= Se recomienda el uso de amitriptilina para pacientes con cefalea tensional episddica
frecuente o cefalea tensional cronica. Las excepciones incluyen pacientes con obesidad,
enfermedad bipolar o defectos de conduccién cardiaca (3).

= La protriptilina pueden considerarse como ftriciclico alternativo si la amitriptilina es mal
tolerada (3).

= Los inhibidores selectivos de recaptura de serotonina y la venlafaxina tienen menos
evidencia en cuanto al manejo preventivo en cefalea tensional crénica.

= Existe falta de evidencia directa del beneficio de la gabapentina en la prevencion de la
Cefalea Tensional (5).

= No existe evidencia del beneficio de la aplicacion de bloqueo de nervios ni de terapia con
toxina botulinica (5).

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO (5)

Para la Cefalea Tensional cronica en la cual se quiere evitar la terapia farmacoldgica, se
sugiere:

= La acupuntura ha mostrado utilidad al compararla con los cuidados de rutina y con el
tratamiento agudo en la profilaxis de pacientes con cefalea tensional episddica frecuente
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y cronica, pero no hay resultados favorables al compararla con otros tratamientos como
relajacion, fisioterapia o sus combinaciones (por profesionales validados).

= El biofeedback es una técnica que ayuda a controlar funciones fisioldgicas involuntarias,
como la tensién muscular, mediante dispositivos que muestran esta informacién en tiempo
real. Es util para reducir el dolor y la frecuencia de episodios en la cefalea tensional, al
facilitar el manejo de la tension y el estrés.

= Tratamiento conductual, incluye terapia cognitivo-conductual y la regulacién del sueio, el
ejercicio y las comidas.

DOSIFICACION DE MEDICAMENTOS

Tabla 3. Tratamiento agudo de cefalea tensional, via de administracion y dosis
recomendada

ANTIINFLAMATORIOS NO DOSIS VIA DE .
ESTEROIDEOS RECOMENDADAS | ADMINISTRACION
ACIDO ACETIL SALICILICO 500mg 500/1000 mg VIA ORAL
PARACETAMOL 500mg 1000mg ViA ORAL
DICLOFENACO SODICO 50 mg 50-100 mg VIA ORAL
IBUPROFENO 400 mg 200 -400mg ViA ORAL
NAPROXENO 550 mg 550mg ViA ORAL

Fuente: Adaptacion de: Manual de Practica Clinica en Cefaleas; 2020.

TRATAMIENTO PREVENTIVO

Tabla 4. Tratamiento preventivo de cefalea tensional, via de administracion y dosis
recomendada

ANTIDEPRESIVOS DOSIS ViA DE ADMINISTRACION
AMITRIPTILINA 25-200mg VIA ORAL
VENLAFAXINA 75 -225mg VIA ORAL

Fuente: Adaptacion de: Manual de Practica Clinica en Cefaleas; 2020.

Elmanejo de la Cefalea tensional podria integrar enfoques alternativos y/o no farmacolégicos,
para lograr mejores resultados:

= El control del peso y la biorretroalimentacion.
= Educacion del paciente sobre el manejo de la cefalea.
= Uso de “diarios de cefalea” para registrar y monitorear los episodios.

Estos enfoques practicos ayudan a mejorar el control y la comprension de la condicion.



MEDIDAS ESPECIFICAS POR NIVELES DE ATENCION

Figura 4. Flujograma de Atencion de Cefalea Primaria por niveles de atencion

CEFALEA PRIMARIA

Cefalea localizacion bilateral, Calidad opresiva o tensiva, Intensidad leve o
moderada, no empeora con la actividad fisica habitual

¥

( CEFALEA TENSIONAL )
I I
( I NIVEL ) ( I NIVEL ) ( Il NIVEL )

Tratamiento
H ( \
Control de Tratamiento Agudo Si el paciente presenta
tratamie.nto yTratamiento modificacion de las
( AINES ) RIEYENUYO Preventivo caracteristicas de la
cefalea tensional

Signos de alarma
Mala respuesta de un

| | | |
GMITRIPTILIND GORTRIPT[L[ND GENLAFAXINA) GABAPENTIND \_ tratamiento preventlvoj

Fuente: Criterios adaptados de: Guia de Practica Clinica Diagnostico y tratamiento de la cefalea tensional y migrafia en el Adulto. Primer y segundo nivel de atencién, Instituto Mexicano
del Seguro Social;2016

CRITERIOS DE

CRITERIOS DE

REFERENCIA CRITERIOS DEALTA  coNTRARREFERENCIA
Si el paciente presenta Remision de sintomas y Para seguimiento estricto de
modificacion de las determinada y controlada la tratamiento instaurado.

caracteristicas de la cefalea. causa que la originé.
Signos de alarma debe ser

transferido a tercer nivel.

Ante mala respuesta de un

tratamiento inicial.

CONSIDERACIONES ESPECIALES

= El tratamiento profilactico de la cefalea esta indicado si las cefaleas son frecuentes,
duraderas o estan asociadas con una cantidad significativa de discapacidad. La terapia
preventiva también puede estar indicada cuando la terapia aguda falla o es inapropiada
debido a unarespuesta inadecuada, eventos adversos, uso excesivo o contraindicaciones.

= La cefalea tensional frecuente puede ser dificil de tratar, pero generalmente se puede
obtener un resultado aceptable mediante una combinacién de tratamientos farmacoldgicos
y no farmacoldégicos.
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MEDIDAS PREVENTIVAS HIGIENICO DIETETICAS Y ORIENTACION EN
SERVICIO, FAMILIAY COMUNIDAD

= Toda cefalea moderada o severa debe requerir la evaluacion de un especialista.
= |dentificacion y proteccion de los factores desencadenantes.

= Registro en un almanaque del dia que tuvo la cefalea, anotacion de todo alimento
consumido 24 horas antes del dolor, o de situaciones vividas, después de una 3° o 4°
crisis seguramente se podra identificar el factor desencadenante.

= Evitar la receta de analgésico por profesionales ajenos a la medicina o procedimientos a
ser utilizados, asi como sus riesgos y beneficio.

= Como recomendacion higiénico dietética se debe hacer énfasis en el lavado adecuado de
manos Yy las 5 claves de inocuidad alimentaria.

= Recomendar una alimentacion variada que incluya alimentos ricos en vitaminas A, C,
complejo B y acidos omega 3, asi como el consumo de productos lacteos pasteurizados

(6).
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CIE-10 F00-F03

3 NIVEL DE -
ATENCION

DEMENCIAS

CIE-10

FOO Demencia en la enfermedad de Alzheimer.

FO1 Demencia vascular.

FO02 Demencia en otras enfermedades clasificadas en otra parte.
FO3 Demencia, no especificada.

DEFINICION

La demencia es un trastorno adquirido caracterizado por la alteracion o pérdida en uno
0 mas dominios cognitivos, como el aprendizaje, la memoria, el lenguaje, las funciones
ejecutivas, la atencion, la percepcién motora y la cognicion social. Estos déficits afectan
las actividades de la vida diaria y tienen un impacto significativo en las esferas social y
laboral(1). En el DSM-5 (Manual Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos Mentales), la
demencia se clasifica como trastorno neurocognitivo mayor(5).

El deterioro cognitivo leve (DCL) es un trastorno cognitivo que se encuentra entre el
envejecimiento normal y la demencia. Aunque presenta alteraciones en la cognicion, estas
no afectan de manera significativa la calidad de vida ni interfieren en las actividades sociales
o laborales. En el DSM-5, el DCL se clasifica como trastorno neurocognitivo menor. Segun
las guias neurologicas, el DCL implica una alteracion de las funciones cerebrales superiores,
sin llegar a cumplir los criterios de demencia(2).

CLASIFICACION

Clasificacién general de las demencias:

CLASIFICACION GENERAL

DE DEMENCIAS DESCRIPCION

Demencia progresiva asociada con la enfermedad
de Alzheimer, caracterizada por pérdida de memoria,
desorientacion, y deterioro de las funciones cognitivas.

Demencia en la enfermedad de
Alzheimer

Demencia secundaria a problemas de circulacién cerebral,
Demencia vascular como infartos cerebrales o enfermedades vasculares que
afectan el flujo sanguineo en el cerebro.
Demencia que resulta de otras enfermedades subyacentes,
como la enfermedad de Parkinson, Huntington, VIH,
Creutzfeldt-Jakob, entre otras.

Demencia en la cual no se ha identificado una causa
especifica o cuando el diagndstico etioldgico no es claro.

Demencia en otras enfermedades
(clasificadas en otra parte)

Demencia no especificada

Fuente: CIE 10.
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Las demencias también pueden clasificarse segun su severidad, es decir, el grado de
deterioro cognitivo y la capacidad del paciente para realizar actividades de la vida diaria.
Esta clasificacién permite evaluar la progresion de la enfermedad y adaptar los tratamientos
y cuidados necesarios. A continuacion, se describe la clasificacion por severidad, que
agrupa las demencias en leves, moderadas o graves, con criterios especificos segun el tipo
de demencia que se presente. Un ejemplo, de las mas representativas, corresponde a la
clasificacion de la Enfermedad de Alzheimer (3):

Tabla 5. Clasificacion de Demencias segun sintomatologia y severidad

Grado de Demencia

SINTOMAS
Leve Moderado Severo
Poner cosas en Dificultad para movilizarse en Apraxia
lugares equivocados  areas familiares consistente
Olvidar Citas Dejar la estufa encendida Pobre
Olvidar facturas / Problemas para preparar las reconocimiento
medicamentos comidas de familiares
. Dificultad para Problemas con calculos simples Afasia severa
Sintomas o
i0 recordar palabras Dificultad con quehaceres
cognitivos s :
Dificultad para simples
movilizarse en areas  Problemas con utensilios
no familiares Desorientacion de fecha/lugar
Abandono de tareas  Dificultad para encontrar
palabras claras
Juicio pobre - Leve apraxia
Leve ansiedad Irritabilidad/labilidad emocional  Alucinaciones
Leve depresion Comportamiento agresivo Apatia
Sintomas Leve alejamiento llusiones ocasionales
psiquiatricos social Ansiedad incrementada
Leve irritabilidad Raras alucinaciones
Fuga
Problemas para Disminucién del apetito/pérdida Marcha alterada
mantener el suefio de peso Rigidez
. Leves sintomas Incontinencia
Sintomas no o -
extrapiramidales Crisis

psiquiatricos . . :
Insomnio - Incontinencia

Mioclonus ocasionales
Raras crisis

Fuente: Adaptado de: Comité de clasificacion de la cefalea de la Sociedad Internacional de Cefaleas (IHS).(7)

PRINCIPALES CAUSAS/ETIOLOGIA

Neurodegenerativas: Enfermedad de Alzheimer, demencia por cuerpos de Lewy, demencia
frontotemporal, demencia por Enfermedad de Parkinson, demencia por paralisis supranuclear
progresiva, degeneracion corticobasal o atrofia multisistémica, y demencia por Enfermedad
de Huntington.

No neurodegenerativas: Demencia vascular, hidrocefalia normotensiva, enfermedad por
priones, demencia asociada a HIV.



Algunas de estas pueden clasificarse en esporadicas y genéticas (4).

DIAGNOSTICO

El diagndstico de demencia se hace con base a los criterios clinicos establecidos por la
DSM 5, que se basan principalmente en descarte de diagnosticos diferenciales y alteracion
significativa de los dominios cognitivos que lleguen a afectar las actividades de la vida diaria
y la independencia de una persona. Cuando no llega a afectar estas ultimas caracteristicas
se trata de DCL.

El diagndstico es inicialmente clinico y confirmacién a través de examenes complementarios

(4).
CRITERIOS CLINICOS
Los criterios determinados por la DSM 5 son los siguientes (6):

A. Evidencia de deterioro cognitivo significativo de un nivel de desempeno previo, en al
menos uno de los siguientes dominios cognitivos:

- Aprendizaje y memoria.

- Lenguaje.

- Funciones ejecutivas.

- Atencion compleja.

- Funcién motora perceptual.
- Cognicién social.

B. La alteracion debe ser adquirida y representar un descenso significativo de un estado
previo de funcionamiento.

C. Los déficits cognitivos deben interferir con la independencia en las actividades de vida
diaria.

D. Las alteraciones no ocurren exclusivamente en el contexto de un delirium.

E. Los déficits cognitivos no son mejor explicados por otro trastorno mental (por ejemplo,
trastorno depresivo mayor o esquizofrenia).

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Deben realizarse multiples examenes complementarios tanto para determinar el tipo de
demencia, como para excluir otras causas (4):

= Laboratorios: Hemograma completo, bioquimica sanguinea, coagulograma, pruebas
endocrinologicas, serologia viral (HIV), dosificacion de vitamina B12 y biomarcadores de
demencia segun disponibilidad en el medio.

= Test Neurocognitivos: Son importantes tanto como tamizaje en casos leves (minimental
test o MOCA puede ser realizado en primer nivel) a moderados, como para determinar
los dominios afectados y encaminar a un diagndstico del tipo de demencia. Es mejor
realizar multiples test o de forma seriada, ya que esto incrementa su sensibilidad y
especificidad. Tomar en cuenta factores que pueden influir su resultado, tales como en
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nivel de educacion. La evaluacion neuropsicolégica puede realizarse con el apoyo de
Neuropsicologia.

Test genéticos: Son pruebas importantes para determinar ciertos tipos de demencia, sin
embargo, son de dificil acceso en nuestro medio.

Neuroimagen: La Resonancia Magnética de encéfalo es el estudio de imagen de eleccion
como primera linea tanto para evaluar el tipo de demencia como para diagnosticar otras
afecciones neurolégicas. Sin embargo, se podria considerar segun criterio clinico otros
estudios de imagen mas avanzados para afinar el diagnostico, tales como tomografia
por emision de positrones (PET) y tomografia computarizada por emision de fotén simple
(SPECT).

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

Los principales diagnosticos de los que debe ser diferenciada la demencia incluyen:

Sindrome confusional agudo: Cuadro caracterizado por inicio agudo a subagudo,
generalmente de horas hasta una semana, de caracter fluctuante, con alteracion
principalmente en la atencién y pensamiento o percepcion, puede comprometer el estado
de conciencia (5).

Depresion: Diferenciado principalmente por enlentecimiento psicomotor, pobre esfuerzo
y alteracion de la memoria, sin embargo, son pacientes que mantienen su autonomia (5).

Encefalopatia toxico metabdlica: Dependiendo del tipo de alteracion pueden
comprometerse distintas funciones cerebrales superiores, aunque generalmente
comprometen el estado de conciencia y presentan un deterioro rapido (5).

TRATAMIENTO

No existe tratamiento modificador de la enfermedad para las demencias primarias,
debido a que se trata de trastornos neurodegenerativos. Existen algunos medicamentos
sintomaticos. En caso de demencia secundaria, existen pocas patologias que pueden
llegar a ser revertidas tras tratar la patologia de base (7).

Para el tratamiento de manejo sintomatico de las demencias, se tiene principalmente
inhibidores de la acetilcolinesterasa como donepezilo, galantamina y rivastigmina para
casos leves a moderados y antagonistas del receptor NMDA como memantina en casos
severos (7).

Para el manejo de sintomas psiquiatricos de tipo agitacion psicomotriz o excitacion
pueden utilizarse antipsicéticos tipicos y atipicos de preferencia este ultimo.

También deben tomarse en cuenta sintomas como depresion y ansiedad, que deben ser
manejados en coordinacion con médico psiquiatra.

Se debe evaluar el retiro de medicamentos que causen deterioro cognitivo (7).



Tabla 6. Tratamiento de manejo sintomatico de las demencias, via de administraciéon
y dosis recomendada

Via de
Medicamento m AT e far Presentacion

5 -10 mg/dia Oral Tabletas 10 mg

Parches dérmicos de 4.6
mg, 9.5 mgy 13.3 mg

4.6 -9.5-13.3 mg/dia  Transdérmica

1.5a6 mgcada 12

horas Oral Capsulas 3 mgy 6 mg

5 —20 mg/dia Via oral Tabletas 10 mg

Fuente: Criterios adaptados de: Assessment, management and support for people living with dementia and their carers. NICE guidelines; 2018.

MEDIDAS GENERALES
Ademas del tratamiento meédico, se debe realizar prevencidn en las siguientes areas:

= Actividad fisica: El paciente debe realizar la mayor cantidad de ejercicio de tipo aerobico,
de al menos 20 minutos diarios si es que esta en posibilidad de hacerlo.

= Sueno: Realizar higiene del suefo, tratamiento de insomnio en caso necesario. Se puede
utilizar eszopiclona como primera opcidn y otros inductores del suefio en caso de ser
necesario uso de medicacion.

= Estimulacion cognitiva: Mejorar la reserva cognitiva a través de estimulacion con
ejercicios como lectura, crucigramas, etc.

Tratamiento de patologias: Tratar comorbilidades como Hipertensién arterial,
dislipidemias, control de Diabetes Mellitus tipo 2, etc. (7).

Cuidados Paliativos: En fase de demencia avanzada por el compromiso funcional
que conlleva, segun las afecciones que el paciente tenga, se requerira de un manejo
multidisciplinario y cuidados paliativos.

Los centros de primer nivel deben ocuparse activamente a promocionar estilos de vida
saludable como principal factor de prevencién de deterioro cognitivo.

Paciente que Pacientes con diagndstico Puede contrarreferirse
cumpla criterios establecido, tratamiento a un paciente en caso
clinicos de instaurado, con buena tolerancia de paciente estable,
Trastorno Cognitivo en caso de estar internado. para control de otras
Mayor o Menor del Al tratarse de una enfermedad comorbilidades y

DSM 5 deben ser neurodegenerativa el paciente seguimiento de toma de
referidos a Hospital debe acudir a controles medicacion.

de Tercer Nivel. periddicos.
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CONSIDERACIONES ESPECIALES

El DLC es un estado previo a la demencia, en dichos casos el manejo debe realizarse con
base a las medidas generales mencionadas y de descartar causas secundarias (metabdlicas
o infecciosas principalmente). No existe evidencia de efectividad de uso de medicamentos
en este estado. El DCL puede progresar a demencia o permanecer en ese estado, por lo
que se debe enfatizar en disminuir y controlar los factores de riesgo (4).

El deterioro cognitivo rapidamente progresivo (DCRP) se refiere a la alteracién de dominios
cognitivos, que evolucionan hasta comprometer la individualidad del paciente, en menos
de 2 anos. Que, a diferencia de las demencias, estas suelen presentarse de forma lenta y
progresiva. Debe realizarse una busqueda exhaustiva de la causa al presentarse un DCRP,
principalmente enfermedad pridnica, sindromes paraneoplasicos, endocrinoldgicas, neuro
infeccion, etc. (4).

MEDIDAS PREVENTIVAS HIGIENICO DIETETICAS Y ORIENTACION EN
SERVICIO, FAMILIAYY COMUNIDAD

= Lademencia es una enfermedad altamente discapacitante, devastadora y de alto impacto,
que ademas compromete agotamiento fisico y mental a sus cuidadores, principalmente a
la familia, por lo que requiere de orientacion y apoyo psicolégico.

= El tratamiento sintomatico suele tener un periodo de efectividad limitado, no detiene el
avance de la enfermedad.

= Debe orientarse a la comunidad acerca de deteccion temprana de sintomas de alteracion
cognitiva, y de promocionar la salud (especialmente acerca de estilos de vida y estimulo
cognitivo) para disminuir los factores de riesgo.

= La demencia es una enfermedad multifactorial y poligénica, la mayoria de las cuales
son esporadicas. Por lo cual, la deteccion precoz puede jugar un rol importante en el
pronostico y el tratamiento.



CIE-10 M79.2

4 NIVEL DE -
ATENCION

DOLOR NEUROPATICO

CIE-10
M79.2: Neuralgia y neuritis, no especificadas

Excluye: Ciatica (M54.3-M54.4)
Mononeuropatias (G56—G58)
Radiculitis:

* SAl (M54.1)
* Braquial SAI (M54.1)
* Lumbosacra SAI (M54.1)

DEFINICION

El dolor neuropatico es un diagnéstico sindromatico que refleja la manifestacion clinica de
una lesién o enfermedad del sistema nervioso somatosensorial. Este tipo de dolor tiene
multiples etiologias, que requieren investigacion para determinar su causa primaria, ya sea
neuroldgica, postquirurgica, endocrina, oncolégica, infecciosa, farmacolégica, entre otras(1)

Entre las descripciones comunes del dolor neuropatico se encuentran términos como
descarga eléctrica, sensacion quemante, hormigueo, opresion, entumecimiento, picazén y
la clasica sensacion de “alfileres y agujas”. Las personas también pueden experimentar
sintomas como alodinia (dolor causado por estimulos que normalmente no son dolorosos),
hiperalgesia (respuesta aumentada a un estimulo doloroso), anestesia dolorosa (dolor en
una zona anestesiada) y alteraciones en la sensibilidad, tanto en forma de ganancia como
de pérdida sensorial (1).

CLASIFICACION

La clasificacion del dolor neuropatico puede estructurarse en dos enfoques principales: su
origen y la causa subyacente.

Origen del dolor:

a. Neuropatia periférica: el dolor se origina en los nervios periféricos, que transmiten sefales
desde y hacia el sistema nervioso central.

b. Neuropatia central: el dolor se origina en el sistema nervioso central, que incluye el
cerebro y la médula espinal.

Causa subyacente:
a. Neuropatia diabética: Relacionada con la diabetes y sus complicaciones.

b. Neuropatia post herpética: Ocurre después de unainfeccion por herpes zéster (culebrilla).
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c. Neuropatia traumatica: Causada por lesiones fisicas, como lesiones nerviosas por
accidentes o cirugias.

d. Neuropatia por compresion: Causada por la compresion de los nervios, como el
sindrome del tunel carpiano.

e. Neuropatia toxica: Causada por la exposicion a sustancias toxicas, como algunos
medicamentos o quimioterapia o metales pesados como el mercurio.

PRINCIPALES CAUSAS/ETIOLOGIA

Las principales causas o etiologias del dolor neuropatico abarcan una amplia variedad de
condiciones que afectan el sistema nervioso. Estas incluyen:

= Dolor neuropatico central/dolor central.

= Sindromes de dolor regional complejo.

= Neuropatias por compresion/sindromes de compresion nerviosa.
= Neuralgia facial.

= Neuropatia relacionada con el VIH.

= Dolor neuropatico mixto.

= Esclerosis multiple.

= Dolor neurogénico.

= Dolor por cancer neuropatico/dolor por cancer.

= Dolor neuropatico.

= Neuropatia diabética dolorosa/neuropatia diabética.

= Lesidén del nervio periférico.

= Enfermedad del sistema nervioso periférico/neuropatias.

= Dolor del miembro fantasma.

= Polineuropatias.

= Dolor posterior a la amputacion.

= Neuralgia postherpética.

= Dolor posterior al accidente cerebrovascular.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de dolor neuropatico, aunque carece de signos patognomonicos especificos,
se fundamenta en una evaluacion exhaustiva de la historia clinica y un detallado examen
fisico del paciente. Las caracteristicas distintivas del dolor, como las sensaciones de descarga
eléctrica, ardor, hormigueo y opresion, orientan significativamente hacia este diagnéstico.

CRITERIOS CLINICOS

Se caracteriza por (3):
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= Una distribucion neuroanatémicamente plausible del dolor.




= Una historia sugerente de lesién/enfermedad somatosensorial.

= Al menos una prueba objetiva confirmatoria de la existencia de una lesiéon o enfermedad
somatosensorial relevante o lesiones tisulares.

Herramientas de Evaluacion y Cuestionarios:

Para identificar la presencia de dolor neuropatico, se dispone de varios cuestionarios
validados que ofrecen un apoyo eficaz en el diagndstico, entre ellos:

« Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and Signs (LANSS)
« DN4 (Douleur Neuropathique-4)

« PainDETECT

« ID Pain

Estos cuestionarios muestran una sensibilidad que varia entre el 64% y el 85% y una
especificidad entre el 74% y el 90%, proporcionando herramientas confiables para detectar
la presencia o ausencia de dolor neuropatico y facilitar un diagnéstico mas certero(2).

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Paraconfirmarel diagndsticode dolorneuropatico, se pueden utilizar pruebas neurofisiolégicas
y otros examenes complementarios que brindan evidencia objetiva:

1) Electroneurografia y Velocidad de Conduccion Nerviosa: Evaluan la funcién de
los nervios periféricos y pueden detectar alteraciones en la velocidad de conduccién,
especialmente en fibras grandes, lo cual es util para identificar dafios en las raices
dorsales.

2) Potenciales Evocados Somatosensoriales (SEPs): Mediante estimulacion eléctrica
de fibras grandes, los SEPs permiten evaluar el deterioro de las raices dorsales y la zona
de entrada de estas en el sistema nervioso central. Esta prueba es util para corroborar
el diagnoéstico de dolor neuropatico en areas que coinciden con la distribucion del dolor.

3) Test Somatosensitivo Cuantitativo: Esta prueba, que depende de la disponibilidad en
cada medio, evalua la funcion sensorial mediante estimulos controlados que miden la
respuesta del paciente a diversas intensidades de dolor y sensibilidad.

4) Recuento de Fibras Finas en Biopsia: Este examen, también sujeto a disponibilidad,
permite analizar la densidad de fibras nerviosas finas en la piel, siendo util en casos
donde el dolor neuropatico podria estar relacionado con la pérdida de estas fibras. (6)

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

El dolor es una manifestacion clinica de una enfermedad o lesiéon, una vez realizado el
diagnostico sindromatico (dolor neuropatico), se debe investigar la causa subyacente del
dolor.

La neuropatia diabética se puede confundir con claudicaciéon intermitente, neuroma de
Morton, osteoartritis, ascitis plantar, radiculopatia y sindrome del tunel tarsiano, entre
otros (4).
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TRATAMIENTO

Para todo dolor neuropatico (excepto neuralgia del trigémino) (1):

Se podran usar farmacos moduladores del dolor como: amitriptilina, duloxetina,
gabapentina o pregabalina como tratamiento inicial para el dolor neuropatico, a dosis
efectiva mediante titulacion segun la evaluacién individual de cada paciente (excepto
neuralgia del trigémino).

Podra ser considerada la terapia de infusion realizada por personal capacitado.
Se puede considerar como terapia de rescate el uso de parches de Lidocaina.

Si el tratamiento inicial no es eficaz o no se tolera, se sugiere el cambio o asociacion de
un segundo o tercer medicamento con diferente mecanismo de accion.

Considere Tramadol solo si se necesita una terapia de rescate aguda.

MEDIDAS GENERALES

Informacion al paciente sobre objetivos del tratamiento y efectos adversos de los farmacos.

Terapia cognitivo-conductual (TCC) para aprendizaje sobre el manejo de desencadenantes
emocionales y psicoldgicos, al igual que la psicoterapia sobre la percepcién del dolor, con
el asesoramiento de una psicoterapeuta y de un médico psiquiatrico, si fuera necesario.

El ejercicio no esta contraindicado y puede tener un efecto benéfico sobre la funcionalidad
del paciente ademas de la reduccién del dolor.

La efectividad de la estimulacion nerviosa eléctrica transcutanea (TENS) no ha sido
establecida con seguridad (5).

Solo usar con supervision del médico especialista en neurologia:

- Parche de capsaicina.
- Lacosamida.

- Lamotrigina.

- Levetiracetam.

- Morfina.

- Tramadol.

- Venlafaxina.

- Valproato de sodio.

MEDIDAS ESPECIFICAS POR NIVELES DE ATENCION
PRIMER Y SEGUNDO NIVEL:

Paciente con criterios de dolor neuropatico debe ser referido con el médico especialista
en Neurologia.



= Criterios de referencia:
- Dolor cronico diagnosticado no controlado.
- Necesidad de una orientacién por especialista.
- Cuando no se consiga una mejora funcional y de la calidad de vida.

- Si al cabo de tres meses de tratamiento y seguimiento adecuado con un plan integral
de tratamiento la intensidad del dolor o la funcionalidad no han alcanzado los objetivos,
debe considerarse como un cuadro de dolor cronico de dificil control.

- Efectos adversos intolerables con la medicacién o interacciones importantes.

CRITERIOS DE CRITERIOS DE
REFERENCIA CONTRARREFERENCIA SAERIes 5 Al

Dolor que cumpla Remision 6ptima de dolor Ausencia de dolor posterior a

las caracteristicas severo. tratamiento.

de neuropatia. Etiologia primaria tratada Criterios de alta.
o controlada (paciente sin Adherencia al tratamiento.
dolor). Cumplimiento de objetivos
Accesibilidad a funcionales del paciente.
farmacoterapia especifica en Control optimo del dolor
centro de salud. Etiologia diagnosticadal/tratada.

Comunicacion optima con médico
familiar/general tratante sobre el
plan analgésico.

CONSIDERACIONES ESPECIALES
Se debe tomar en cuenta (1):

1. Lagravedad del dolory suimpacto en el estilo de vida, las actividades diarias (incluyendo
alteracion del suefo) y participacion.

2. Manejo y control de la causa subyacente del dolor.

3. Los beneficios y posibles efectos adversos de los tratamientos farmacoldgicos, teniendo
en cuenta cualquier problema fisico o psicoldgico.

4. Laimportancia de la titulacion de la dosis y el proceso de titulacion, proporcionando al
paciente informacién y asesoramiento individualizados.

5. Estrategias de afrontamiento del dolor y de los posibles efectos adversos del tratamiento.

6. Los tratamientos no farmacoldgicos, por ejemplo, fisicos y psicolégicos, como terapias
(que pueden ofrecerse a través de un servicio de rehabilitacion) y cirugia (qQue pueden
ser ofrecidos a través de servicios especializados).

7. Al introducir un nuevo tratamiento, tenga en cuenta cualquier superposicion con los
antiguos tratamientos para evitar el deterioro en el control del dolor.
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8. Después de iniciar o cambiar un tratamiento, realizar una revision clinica temprana
de titulacion de dosis, tolerabilidad y efectos adversos para evaluar la idoneidad del
tratamiento elegido.

9. Encasodedolordedificil controlydolorrefractario posterioracumplirlas recomendaciones
establecidas, transferir a subespecialista de Manejo de dolor.

MEDIDAS PREVENTIVAS HIGIENICO DIETETICAS Y ORIENTACION EN
SERVICIO, FAMILIAYY COMUNIDAD

= Llevar a cabo revisiones clinicas periddicas para evaluar y controlar la eficacia del
tratamiento.

= Cada revision debe incluir una evaluacion de:
- Control del dolor.

- Impacto en el estilo de vida, las actividades diarias (incluida la alteracion del suefio) y
participacion bienestar fisico y psicoldgico.
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CIE-10 G04

5 NIVEL DE "
ATENCION

ENCEFALITIS

CIE-10
GO04: Encefalitis, mielitis y encefalomielitis

Incluye: Meningoencefalitis
Meningomielitis
Mielitis ascendente aguda
Excluye: Encefalomielitis mialgica benigna (G93.3)
Encefalopatia:
* SAl (G93.4)
* Alcohdlica G31.2)
* Toxica G92)
Esclerosis multiple (G35)
Mielitis:
* Necrotizante subaguda (G37.4)
* Transversa aguda (G37.3)

G04.0: Encefalitis aguda diseminada
Encefalitis postinmunizacién
Encefalomielitis postinmunizacién
Use cédigo adicional de causa externa (Capitulo XX), si desea identificar
la vacuna.
G04.1: Paraplejia espastica tropical
G04.2: Meningoencefalitis y meningomielitis bacterianas, no clasificadas en
otra parte
G04.8: Otras encefalitis, mielitis y encefalomielitis
Encefalitis y encefalomielitis postinfecciosas SAl
G04.9: Encefalitis, mielitis y encefalomielitis, no especificadas
Ventriculitis (cerebral) SAI

DEFINICION

La encefalitis es la inflamacién del parénquima cerebral(1), que se produce como
consecuencia de una invasién viral directa o como una complicacién inmunitaria post
infecciosa, en asociacion con evidencia clinica de disfuncién neuroldgica (2). La encefalitis
puede afectar a la médula espinal, en cuyo caso se denomina encefalomielitis. Es importante
recibir un diagndstico y un tratamiento inmediatos, ya que es dificil predecir cémo puede
afectar la encefalitis a cada persona. Debido a las obvias limitaciones practicas de ello, se
utilizan marcadores clinicos sustitutos de inflamacién para su diagnéstico (1).

CLASIFICACION

« Encefalitis infecciosa: Puede ser causada por virus, bacterias, hongos, parasitos
o protozoos. En ocasiones, la encefalitis infecciosa puede ser secundaria a una
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infeccion en otra parte del cuerpo, cuando el sistema inmunitario ataca por error los
antigenos del tejido cerebral.

- Encefalitis autoinmune: Es causada por un ataque del sistema inmunitario al
cerebro. Puede ser desencadenada por infecciones, tumores benignos o ciertos tipos
de cancer. En ocasiones, no se conoce la causa.

PRINCIPALES CAUSAS / ETIOLOGIA

Tabla 7. Etiologia de la encefalitis.

. . Causas Causas no
Causas infecciosas postinfecciosas infecciosas
Virus: VZV, EBYV, parotiditis, La encefalomielitis Encefalitis asociada a
encefalitis de San Luis, encefalitis  diseminada aguda anticuerpos (autoinmune),
japonesa, virus del Nilo Occidental, (ADEM) después del que puede ser

HSV, VIH, enterovirus (enterovirus  sarampién es un ejemplo. paraneoplasica o no.
71, Coxsackie, poliovirus) y SARS-

CoV-2.

Bacterias: Especialmente

bacterias intracelulares como

Mycoplasma pneumoniae y Listeria

monocytogenes.

Parasitos

Hongos

Fuente: Criterios adaptados de: Management of suspected viral encephalitis in children—Association of British Neurologists and British Pediatric Allergy, Immunology and Infection
Group national guidelines.

DIAGNOSTICO_
CRITERIOS CLINICOS:

Enfermedad febril de inicio agudo con alteracién del comportamiento o la conciencia, o
nuevas convulsiones, o nuevos signos neuroldgicos focales, deben plantear la posibilidad
de encefalitis u otra infeccién del SNC; y deben desencadenar investigaciones apropiadas.
Cefalea, que segun la opinién de expertos no es un sintoma comun de encefalitis en el
medio.

Las caracteristicas clinicas, como una presentacion subaguda (semanas-meses), discinesia
orofacial, coreoatetosis, distonia faciobraquial, convulsiones intratables o hiponatremia;
pueden sugerir una encefalitis mediada por anticuerpos, aunque estas caracteristicas no
son todas exclusivas de la enfermedad mediada por anticuerpos.

La prioridad de la investigacion esta determinada por la historia clinica del paciente y la
presentacion clinica.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS
1. Estudio de Liquido cefalorraguideo obtenido mediante puncién lumbar:
Debiendo obtener:

= Conteo total y diferencial de gldébulos blancos, conteo de glébulos rojos, microscopia,
cultivo y sensibilidades para bacterias (3).



= Proteinas y glucosa, que debe compararse con una glucosa plasmatica tomada justo
antes de la PL (3).

= Se debe enviar y almacenar una muestra para investigaciones virolégicas u otras
investigaciones futuras como se indica en la siguiente seccion (3).

= Mycobacterium tuberculosis cuando esté clinicamente indicado (3).

= Siuna PL inicial no es diagnéstica, se debe realizar una segunda PL 24-48 horas después

(3).

= Todos los pacientes con sospecha de encefalitis deben someterse a una prueba de
reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) en LCR para VHS (1 y 2), virus varicela
Zoéster (VVZ) y enterovirus, ya que esto identificara el 90% de los casos debido a virus
patégenos (3).

= Las pruebas adicionales deben dirigirse a patdgenos especificos segun lo guien las
caracteristicas clinicas, como la ocupacion, el historial de viajes y el contacto con animales
o insectos (3).

Para pacientes con sospecha de encefalitis en los que no se realizé una PCR del LCR
de manera aguda, se debe enviar una muestra posterior de LCR y suero (tomada
aproximadamente de 10 a 14 dias después del inicio de la enfermedad) para la prueba de
anticuerpos IgG especificos para VHS.

En la encefalitis sospechosa de flavivirus, se debe analizar el LCR para detectar anticuerpos
IgM.

Se deben tomar muestras de sangre en la fase aguda y convaleciente como complemento
de la investigacion diagnoéstica, especialmente cuando se sospechan virus Epstein-Barr
(EBV), arbovirus, enfermedad de Lyme, brucelosis, rickettsiosis, ehrlichiosis o Mycoplasma.

En todos los pacientes con sospecha de encefalitis viral se podria considerar hisopos
de garganta y/o rectales para investigaciones de enterovirus, y también se deben enviar
hisopos de vesiculas, si estan presentes. Cuando hay una infeccion reciente o concomitante
del tracto respiratorio, se debe enviar esputo (bacterias) o lavado bronquial o hisopos de
nariz y garganta/lavado nasofaringeo o aspirado (virus). Cuando se sospecha de paperas,
se debe realizar una PCR de LCR y se deben enviar muestras de hisopos del conducto de
la glandula parétida o bucal para cultivo o PCR viral.

A evaluar, previa puncion lumbar:
» Estudio de imagen cerebral.
= Alteracion de la conciencia moderada a severa.
= Signos neurologicos focales.
= Posturas anormales.
= Papiledema.
= Crisis epilépticas.
= Bradicardia e hipertension.

= Ojos de mufieca.
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* |nmunocompromiso.
=  Proceso sistémico.
= Trastornos de la coagulacion y terapia con anticoagulantes.

= Insuficiencia respiratoria.

2. Pruebas para VIH:

Todos los pacientes con encefalitis independientemente de factores de riesgo o antecedentes
deberian someterse a prueba de VIH.

3. Resonancia magnética y otros métodos de imagenes avanzados:

La MRI (incluyendo la imagen ponderada por difusion) es la modalidad de imagen preferida
y debe realizarse lo antes posible en todos los pacientes con encefalitis sospechada para
quienes el diagnostico es incierto; idealmente dentro de las 24 horas posteriores a la
admision al hospital, o dentro de las primeras 48 horas. Si la condicion del paciente impide
la MRI, una tomografia computarizada (CT) urgente puede excluir causas estructurales de
presion intracraneal.

4. Electroencefalograma (EEG):

No es necesario realizar un EEG rutinariamente en todos los pacientes con sospecha de
encefalitis viral (1). Sinembargo, se debe realizar un EEG en pacientes con un comportamiento
levemente alterado y con incertidumbre si hay una causa psiquiatrica u organica, para buscar
cambios encefalopaticos (1). EI EEG también debe realizarse si se sospechan convulsiones
motoras sutiles o no convulsivas (1).

5. Biopsia cerebral en el adulto por encefalitis viral:

La biopsia cerebral no tiene lugar en la evaluacion inicial de la encefalitis viral aguda
sospechada. Se debe considerar la biopsia estereotactica en pacientes con encefalitis
sospechada en los que no se ha hecho ningun diagnéstico después de la primera semana,
especialmente si hay anomalias focales en las imagenes. Si la imagen no muestra nada
focal, puede ser preferible una biopsia abierta, generalmente del I6bulo frontal no dominante.
La biopsia debe ser realizada por un neurocirujano experimentado y la histologia debe ser
examinada por un neuropatélogo experimentado.

6. Anticuerpos y marcadores para neoplasicos: En caso de sospecha de encefalitis no
infecciosa.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

La encefalopatia séptica es la mas frecuente en la practica clinica, en pacientes con un
foco extracraneal de sepsis, que no se puede atribuir a la disfuncion de otros 6rganos.
Clinicamente, el diagndstico es de exclusion y se caracteriza por una progresion desde un
enlentecimiento de la mentalidad y una atencién deficiente hasta el delirio y luego el coma.
Los hallazgos del examen neuroldgico suelen ser simétricos y la presencia de asterixis 0
mioclonias multifocales es rara.

Estado epiléptico no convulsivo puede imitar o resultar de una encefalitis aguda, se
encuentra en hasta el 8% de los pacientes comatosos sin evidencia clinica de actividad



convulsiva. El diagnostico es dificil y requiere de un electroencefalograma (EEG) para
confirmar la sospecha. La historia clinica es importante para determinar los posibles agentes
causales de la encefalitis. Aunque la encefalitis por virus herpes simple (VHS) tiene sintomas
inespecificos, se sospecha en pacientes con historia de fiebre y alteracién del estado mental,
y no se puede confiar en el hallazgo de herpes labial para el diagnéstico.

TRATAMIENTO
En pacientes inmunocompetentes (1):

- Tratamiento empirico con antivirales: Se debe comenzar Aciclovir intravenoso (10 mg/
kg, 3 veces al dia) si los hallazgos iniciales del LCR y/o la imagen sugieren encefalitis
viral, o dentro de las 6 horas posteriores a la admision, si estos resultados no estaran
disponibles, o si el paciente esta muy enfermo o empeorando.

- Encefalitis por VHS: Cuando el primer analisis del LCR o la imagen son normales, pero la
sospecha clinica de encefalitis por HSV o VVZ persiste, se debe comenzar el tratamiento
con Aciclovir dentro de las 6 horas posteriores a la admision, mientras se esperan mas
investigaciones diagnosticas (segun se describe en las recomendaciones).

- Si se sospecha meningitis: En pacientes con encefalitis herpética probada, el tratamiento
con Aciclovir intravenoso debe continuarse durante 14-21 dias. Debe realizarse una
puncion lumbar repetida para confirmar que el liquido cefalorraquideo es negativo para el
virus del herpes simple mediante PCR. Si el LCR sigue siendo positivo, el tratamiento con
Aciclovir debe continuar por via intravenosa, con PCR semanal hasta que sea negativo.

En pacientes inmunocompetentes, el Aciclovir puede ser suspendido si se ha hecho un
diagnostico alternativo, o la prueba PCR para VHS en el LCR es negativa en dos ocasiones
con un intervalo de 24 a 48 horas, y la MRI no es caracteristica de encefalitis por VHS, o
la prueba PCR para VHS en el LCR es negativa una vez >72 horas después del inicio de
los sintomas neuroldgicos, con conciencia no alterada, MRI normal (realizada >72 horas
después del inicio de los sintomas) y un recuento de células blancas en el LCR inferior a 5
x 106 /L.

En pacientes con encefalitis por herpes simple (HSV) confirmada (ll): Se recomienda

continuar el tratamiento con aciclovir intravenoso durante 14-21 dias. Se debe realizar una
PL repetida en este momento para confirmar que el LCR es negativo para VHS por PCR. Si
el LCR sigue siendo positivo el tratamiento con aciclovir debe continuar intravenosamente,
con PCR semanal hasta que sea negativo. No se recomienda el tratamiento oral para la
encefalitis por VHS.

En la encefalitis por VHS (IV): Los Corticosteroides no deben usarse rutinariamente en
pacientes con encefalitis por VHS. Los corticosteroides pueden tener un papel en pacientes
con encefalitis por VHS bajo supervisién especializada, pero se necesitan datos que lo
confirmen y se espera el resultado de un ensayo clinico prospectivo.

En la Encefalitis por virus varicela-zéster VVZ(V): No se necesita tratamiento especifico

para la cerebelitis por VVZ. Para la encefalitis por VVZ, ya sea por infeccion primaria o
reactivacion, se recomienda Aciclovir intravenoso de 10 a 15 mg/kg tres veces al dia, con o
sin un corto curso de corticosteroides.

En el caso de vasculitis es mas beneficioso el uso de corticoides.
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En resumen, el tratamiento para la encefalitis por VVZ implica el uso de Aciclovir intravenoso
y, en algunos casos, corticosteroides, especialmente si hay un componente de vasculitis. No
hay tratamiento especifico para la cerebelitis por VVZ.

Tratamiento especifico para meningoencefalitis por enterovirus (VI): No se recomienda
un tratamiento especifico para la meningoencefalitis por enterovirus. En pacientes con
enfermedad grave, puede valer la pena considerar el uso de pleconaril (si esta disponible) o
inmunoglobulina intravenosa.

Tratamiento en Encefalitis por Virus de Epstein-Barr VEB (VII): Reportes de estos casos

son escasos, debido a la baja sospecha, por lo que se sugiere indagar en pacientes con
encefalitis en pacientes con edad entre 15 y 25 afnos, el tratamiento con base a Aciclovir 10
mg/Kg peso o 700 mg cada 8 horas es insuficiente, sin embargo, estan de acuerdo en iniciar
Aciclovir a todo paciente con encefalitis viral (4).

Tabla 8. Tratamiento en encefalitis, indicacién y reajuste de dosis recomendada

TRATAMIENTO INDICACION REAJUSTE

Se debe iniciar Aciclovir intravenoso (10 mg/kg tres
veces al dia) si los hallazgos iniciales del LCR y/o
de imagenes sugieren encefalitis viral, o dentro

de las 6 horas posteriores a la admisién si estos
resultados no estan disponibles, o si el paciente
estd empeorando (3)

En pacientes con encefalitis por VHS comprobada,

se debe continuar el tratamiento con Aciclovir
Aciclovir intravenoso durante 14-21 dias, y repetir la PL para

confirmar si el LCR es PCR negativa para VHS;

si el LCR sigue siendo positivo, se debe continuar

con Aciclovir por via intravenosa, con PCR semanal

hasta negatividad

Para la encefalitis por VVZ, ya sea por infecciéon

primaria o reactivacion, se recomienda Aciclovir

intravenoso 10-15 mg/kg tres veces al dia, con o
sin un curso corto de corticosteroides

Fuente: Criterios adaptados de: Acute manifestations and neurologic sequelae of Epstein-Barr virus encephalitis in children. (4)

MEDIDAS GENERALES

= Los pacientes con sospecha de encefalitis aguda deben tener acceso a la opinién
inmediata de un especialista neurdlogo y deben ser manejados en un entorno donde la
revision neuroldgica clinica pueda obtenerse lo antes posible y definitivamente dentro de
las 24 horas posteriores a la remision (3).

La dosis de
Aciclovir debe
reducirse en
pacientes con
insuficiencia renal
preexistente (3)

= Debe haber acceso a neuroimagen (MRI y CT), y neurofisiologia (EEG), lo que puede
significar el traslado a una unidad de Neurologia en un Centro hospitalario de tercer nivel

(3).

= Dado que los ensayos de diagnostico del LCR son fundamentales para confirmar el
diagnostico, los resultados de los ensayos de PCR del LCR debe estar disponible dentro
de las 24-48 horas posteriores a la realizacion de una puncion lumbar (3).



= Cuando un diagnostico no se establece rapidamente o un paciente no mejora con la
terapia, transferir a unidad neurolégica. La transferencia debe ocurrir lo antes posible y
definitivamente dentro de las 24 horas de haber sido solicitada.

Tabla 9. Manejo de Encefalitis por niveles de atencion

SEGUNDO TERCER NIVEL
PRIMER NIVEL NIVEL ESPECIALIDADES
La encefalitis Cubrir el URGENCIAS NEUROLOGIA

no debe ser
manejada en
primer nivel. Ante
signos de alarma
como alteracién
del estado de

conciencia, fiebre,

cefalea y crisis
epilépticas debe
ser referido de
Emergencias y a

tratamiento

en fase inicial
de todos los
pacientes con
sospecha de
encefalitis, hasta
el momento del
diagnéstico, en
el servicio de
urgencias.

Cuando no se establece
un diagnostico
rapidamente o un
paciente no mejora con
la terapia, se recomienda
la transferencia a una
unidad neuroldgica.

La transferencia debe
ocurrir lo antes posible y
definitivamente dentro de
las 24 horas posteriores a

Los pacientes con
sospecha de encefalitis
aguda deben tener
acceso a una opinion
especializada
neurolégica inmediata
y deben ser atendidos
en un entorno donde
se pueda obtener una
revision neuroldgica
clinica lo antes posible y

definitivamente dentro de
las 24 horas posteriores
a la referencia.

Tercer Nivel para la solicitud.

manejo.

Fuente: Criterios adaptados de: The management of encephalitis: clinical practice guidelines by the Infectious Diseases Society of America. Clinical infectious diseases; 2008.

Manejo en UCI: Los pacientes con disminucion del nivel de conciencia requieren evaluacion
urgente por personal de la Unidad de Cuidados Intensivos para proteccion de las vias
respiratorias y soporte ventilatorio, manejo de la presion intracraneal elevada, optimizacion
de la presion de perfusion cerebral y correccion de desequilibrios electroliticos.

Se discuten las recomendaciones para los servicios de rehabilitacion y apoyo que deben
estar disponibles para adultos afectados por encefalitis y sus cuidadores. Esto incluye el
conocimiento de los servicios de apoyo proporcionados por organizaciones voluntarias, la
necesidad de diagndstico y seguimiento continuo después del alta hospitalaria, y el acceso
a la evaluacion de rehabilitacion para todos los pacientes.

Todos los pacientes, independientemente de su edad, deben tener acceso a evaluaciones
de rehabilitacion.

CRITERIOS DE CRITERIOS DE CRITERIOS DE

REFERENCIA CONTRARREFERENCIA ALTA
Ante las siguientes sefiales . Mantenimiento de medidas Resolucion del
de alarma: generales. cuadro neurologico y

- Alteracién de la conciencia Rehabilitacion de las secuelas sistémico
moderada a severa. neuroldgicas.

- Convulsion.

- Letargia.

- Coma.

- Sospecha diagndstica
es indicacion de
hospitalizacion.
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CONSIDERACIONES ESPECIALES

1. Todos los pacientes con sospecha de encefalitis deben tener una puncion lumbar lo antes
posible después de su ingreso en el hospital, a menos que haya una contraindicacion
clinica, entonces revisar en 24 horas y realizar una puncion lumbar cuando sea seguro
hacerlo (1).

2. Si hay una contraindicacion clinica que pueda indicar hipertensién endocraneana, se
debe realizar una tomografia computarizada simple lo antes posible. Después de esta,
se debe considerar idealmente una puncién lumbar (1).

3. Se debe realizar una imagen (tomografia computarizada o resonancia magnética) lo
antes posible antes o después de la puncion lumbar segun lo descrito anteriormente.

4. En pacientes anticoagulados, es obligatorio realizar una reversion adecuada antes de la
puncién lumbar, si tiene un trastorno hemorragico, se debe realizar terapia de reemplazo
previamente (1).

5. Se recomienda realizar investigaciones en el liquido cefalorraquideo, como la presién
de apertura, recuento total y diferencial de células blancas, recuento de células rojas,
proteina y glucosa (1).

6. Se recomienda que los pacientes inmunocomprometidos que presenten alteraciones
en el estado mental, incluso si la historia clinica es prolongada, las caracteristicas
clinicas son sutiles, no hay elementos febriles o el recuento de células blancas en el
liquido cefalorraquideo es normal; deben considerarse casos de encefalitis y deben ser
manejados conjuntamente con un médico infectélogo.

7. La encefalitis mediada por anticuerpos se debe considerar en todos los pacientes con
sospecha de encefalitis, ya que tienen un peor resultado si no se tratan.

8. Las caracteristicas clinicas, como la encefalitis limbica, una presentacion subaguda, los
trastornos del habla y del movimiento y las convulsiones intratables pueden sugerir una
encefalitis mediada por anticuerpos, aunque estas caracteristicas no son exclusivas de
la enfermedad mediada por anticuerpos (5).

MEDIDAS PREVENTIVAS HIGIENICO DIETETICAS Y ORIENTACION EN
SERVICIO, FAMILIAY COMUNIDAD

= Ciertos estudios complementarios deben realizarse para establecer el diagnéstico,
aunque no de relevancia en relacion al diagnostico etioldgico, deben realizarse examenes
complementarios de sangre, serologia viral, radiografia de térax y otros que sean
necesarios.

= Realizar una puncion lumbar es fundamental para la obtencion de liquido cefalorraquideo
y posteriormente realizar estudios seroldgicos o cultivos en busca del agente causal, sin
embargo, tener resultados negativos en todas estas pruebas no excluye el diagnostico de
encefalitis, por lo que debe realizarse un diagnéstico integral y basado en la epidemiologia
de cada region. La realizacién de biopsia para cultivo viral, pruebas histopatolégicas o
deteccién de acidos nucleicos pueden ayudar en el diagnéstico etiologico, sin embargo,
esto se realiza solo en casos excepcionales en los que no se tenga etiologia y exista
deterioro neurolégico a pesar del tratamiento, o en busca de causas poco frecuentes,
como es el caso de especies de Rickettsia, Ehrlichia y Anaplasma.
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= En relacion al tratamiento, debido a que la mayoria de los pacientes con encefalitis viral
son secundarios a infeccion por Virus Herpes simple, el tratamiento inicial se realiza con
base a aciclovir 10 mg/kg via endovenosa cada 8 horas, en nifios y adultos con funcién
renal normal, en relacion a los estudios realizados. Otros tratamientos deben realizarse
con base a la epidemiologia del lugar. Dependiendo de obtener una etiologia especifica,
debe realizarse el cambio de medicacién dirigido al agente causal, tal como cambio a
ganciclovir en caso de citomegalovirus, o cambio a algun antibiético en caso de causa
bacteriana.

= El uso de corticoides varia dependiendo del caso, no existe el respaldo suficiente en
algunos escenarios, por lo que se recomienda realizar el tratamiento con base a valoracion
individual de cada paciente.

= Como recomendacion higiénico dietética se debe hacer énfasis en el lavado adecuado de
manos y las 5 claves de inocuidad alimentaria.

= Recomendar una alimentacion variada que incluya alimentos ricos en vitaminas A, C,
complejo B y acidos omega 3, asi como el consumo de productos lacteos pasteurizados
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ENFERMEDAD DE PARKINSON (EP)

CIE-10

G20: Enfermedad de Parkinson
Hemiparkinsonismo
Paralisis agitante
Parkinsonismo o enfermedad de Parkinson:
o SAl
* |diopatico(a)
* Primario(a)

Enfermedad de Parkinson es un trastorno cronico y progresivo neurodegenerativo,
caracterizado por bradicinesia, temblor en reposo, rigidez e inestabilidad postural y una
variedad de sintomas no motores (1).

‘

Debido a la heterogeneidad clinica de presentacion, se ha intentado clasificar la enfermedad
en subtipos. Asi, existirian las formas:

1. Predominio tembloroso, con una ausencia relativa de otros sintomas.
2. Predominio no tremarico que incluiria el fenotipo rigido-acinético.

3. Agquellos con inestabilidad y trastorno de la marcha (conocido como PIGD: “postural
instability and gait disorder”).

&

Ademas, podria definirse otro subgrupo con un fenotipo clinico mixto o indeterminado
Rigido Acinético.

PRINCIPALES CAUSAS / ETIOLOGIA
Se ha debatido la contribucién de los genes y los factores ambientales/estilo de vida en la

patogenia de la EP. Con una edad de inicio de 60 afios en promedio, siendo asi la edad el
principal factor de riesgo (5).

La mayoria de los casos de la enfermedad de Parkinson son esporadicos, siendo el
envejecimiento el principal factor de riesgo. Por otra parte, son conocidas algunas formas
de EP causadas por una mutacién genética especifica. En el caso de la EP de inicio joven
(<40 afos) que representan alrededor del 5% de los pacientes con EP, la probabilidad de un
origen genético es mayor que en los de inicio mas tardio y principalmente se asocian a una
herencia autosdmica recesiva. En los pacientes con EP de inicio anterior a los 45 afios, la
mutacion mas comun es la del gen de la parkina, (Genes relacionados al Parkinson PARK1,



PARK2, PARK5, PARKG, PARK7, PARKS ), presente en el 50% de los casos familiares y en
el 15% de los esporadicos.

Ademas, algunos factores ambientales como la exposicion a pesticidas o traumatismos
craneo-encefalicos repetidos han sido asociados a un aumento de riesgo, mientras que
otros como el consumo de cafeina, tabaco o alcohol, o la toma de antiinflamatorios no
esteroides podrian ser factores protectores.

La frecuencia parece mayor en los hombres que en las mujeres, pero la incidencia puede
verse influida por las diferencias en la prevalencia de variables como el habito de fumar
cigarrillos, el uso de hormonas posmenopausicas y la ingesta de cafeina (6).

DIAGNOSTICO

La enfermedad de Parkinson se define clinicamente por la presencia de:
= Bradicinesia.
= Al menos una caracteristica motora adicional (rigidez o temblor de reposo).

= La determinacion de la enfermedad de Parkinson se basa en tres categorias: criterios
de apoyo, criterios de exclusién y banderas rojas o criterios de alarma (7).

Tabla 10. Criterios de apoyo y exclusion para Enfermedad Parkinson

CRITERIOS DE APOYO

- Temblor de reposo de una extremidad.

- Una mejoria dramatica con la terapia dopaminérgica (por €j.: con L-dopa/carbidopa al inicio,
al aumentar la dosis, fluctuaciones on/off).

- Las discinesias inducidas por L-dopa. Pérdida olfativa (anosmia o hiposmia) o denervacién
simpatica cardiaca en la centellografia del miocardio con yodo-123 meta-yodo-bencil-
guanidina (MIBG).

CRITERIOS DE EXCLUSION (CRITERIOS ABSOLUTOS)

Los criterios de exclusidn absolutos son signos especificos de diagnésticos alternativos

incompatibles con un diagnéstico de EP.

La presencia de cualquiera de estas caracteristicas descarta la EP:

- Anomalias inequivocas del cerebelo, como la marcha cerebelosa, ataxia de las extremidades
o0 anomalias oculomotoras del cerebelo (p. €j., nistagmo provocado por la mirada sostenida,
macrosacudidas de onda cuadrada, movimientos sacadicos hipermétricos).

- Paralisis de la mirada supranuclear vertical hacia abajo o enlentecimiento selectivo de los
movimientos sacadicos verticales hacia abajo.

- Diagndstico de variante conductual probable de demencia frontotemporal o afasia progresiva
primaria dentro de los primeros cinco afos de la enfermedad.

- Rasgos parkinsonianos restringidos a las extremidades inferiores durante mas de tres anos.

- Tratamiento (actualmente o en el Ultimo afio) con un bloqueador de los receptores de dopamina
0 un agente que reduce la dopamina en una dosis y un curso de tiempo compatibles con el
parkinsonismo inducido por farmacos.

- Ausencia de respuesta a dosis altas de levodopa a pesar de la gravedad de la enfermedad.

- Pérdida sensorial cortical (es decir, agrafestesia, astereognosia con modalidades sensoriales
primarias intactas), apraxia ideomotora clara de las extremidades o afasia progresiva.

- Neuroimagen funcional normal del sistema dopaminérgico presinaptico.
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CRITERIOS DE EXCLUSION RELATIVOS (banderas rojas o criterios de alarma)

- Deterioro rapido de la marcha requiriendo el uso de silla de ruedas en <5 afios.

- Falta total de progresion >5 afos (excepto que se relacione la estabilidad con el tratamiento).

- Déficits bulbares tempranos graves (disfonia severa o deterioro significativo de la deglucion
en <5 anos).

- Estridor inspiratorio.

- Déficits autondmicos tempranos graves (hipotensién ortostatica o incontinencia urinaria en
<5 afos).

- Caidas tempranas (<3 anos del inicio) y frecuentes (>1/afio) por deterioro del balance.

- Distonia temprana y grave en las manos, pies o el cuello (anterocolis) dentro de los primeros
10 afos.

- Ausencia de sintomas no motores para >5 afos de duracion de la enfermedad (hiposmia,
constipacion, urgencia urinaria, ortostasis sintomatica, insomnio de mantenimiento,
somnolencia diurna excesiva, trastorno de la conducta del sueino de movimientos oculares
rapidos, depresion, ansiedad, alucinaciones).

- Debilidad piramidal o hiperreflexia muscular (se excluye la asimetria ligera en la extremidad
mas afectada y el signo de Babinski aislado).

- Parkinsonismo simétrico (ausencia de predominio de un lado al inicio o en el examen objetivo).

Fuente: Criterios adaptados de: Postuma, R. B. et al. MDS clinical diagnostic criteria for Parkinson’s disease. Mov. Disord. 30,2015. 1591-1601.

CRITERIOS CLINICOS
SINTOMAS PRODROMALES (12)

Los sintomas que han recibido la mayor atenciéon como marcadores prodromicos sensibles
de la EP son:

= Trastorno del comportamiento del suefio (RBD, del inglés REM Sleep Behavior Disorder)
de movimientos oculares rapidos.

= Estrefiimiento.
= Hiposmia/disfuncién olfativa.
SINTOMAS CARDINALES

= Temblor en reposo, generalmente comienza unilateralmente en la mano y luego se
propaga contralateralmente varios afios. El temblor en la extremidad superior se denomina
“pastilla rodante” debido a la forma en que el pulgar y los dedos parecen estar haciendo
rodar un objeto pequefio entre ellos. La frecuencia es moderada, con un rangode 3a 7
oscilaciones por segundo (Hz) y mas comunmente de 4 a 5 Hz.7 y 10.

= Bradicinesia significa lentitud de movimiento generalizada, pero también se refiere a la
disminucion de la amplitud de los movimientos. Si bien es la caracteristica mas comun
en la EP, también es el sintoma mas dificil de describir para los pacientes. “Debilidad”,
“falta de coordinacion” y “cansancio” se utilizan a menudo para describir la disminucion
de la capacidad para iniciar el movimiento voluntario. En los brazos, la bradicinesia
suele comenzar distalmente con una disminucion de la destreza manual de los dedos.
Los pacientes a menudo se quejan de la dificultad para realizar tareas sencillas, como
abotonarse la ropa, atarse los cordones de los zapatos, hacer doble clic en el mouse
de una computadora, escribir a maquina o sacar monedas de un bolsillo o bolso. En las
piernas, las quejas comunes relacionadas con la bradicinesia al caminar incluyen arrastrar
las piernas, pasos mas cortos (arrastrar los pies) o una sensacion de inestabilidad. Los
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pacientes también pueden tener dificultad para levantarse de una silla o salir de un
automovil.

* Rigidez es una mayor resistencia al movimiento pasivo de una articulacion. La rigidez
puede afectar cualquier parte del cuerpo y puede contribuir a quejas de rigidez y dolor.
Las caracteristicas de la EP que resultan de la rigidez, al menos en parte, incluyen la
mano estriada (extension de las articulaciones interfalangicas proximales y distales con
flexion en las articulaciones metacarpofalangicas), disminucion del balanceo del brazo al
caminar y la tipica postura encorvada. Pueden presentar el signo de rueda dentada, que
se refiere a un patrén de trinquete de resistencia y relajacién a medida que el examinador
mueve la extremidad en todo su rango de movimiento.

= |nestabilidad postural se refiere a una disminucion de la capacidad para evitar caidas
y es causada por el deterioro de los reflejos posturales mediados centralmente. Entre
las principales caracteristicas motoras de la EP ademas de la inestabilidad postural y la
dificultad para caminar, son los principales contribuyentes a la discapacidad en pacientes
con EP.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

No se realizan pruebas complementarias para diagnosticar la enfermedad de Parkinson,
al ser una condicion de diagnéstico clinico, sin embargo, se pueden realizar pruebas
complementarias para excluir otras posibles causas de parkinsonismos, pudiéndose solicitar
laboratorios para descartar causas metabdlicas.

Las técnicas de neuroimagen estructural como la tomografia computarizada o con mayor
sensibilidad la resonancia magnética, son utiles para detectar la presencia de otros
diagnosticos alternos.

También pude utilizarse la neurosonologia como apoyo diagndstico.

Las técnicas de neuroimagen funcional como la tomografia computarizada por emision de
foton unico (SPECT) o la tomografia por emision de positrones (PET), son utiles para la
distincion de cuadro de temblor esencial si estan disponibles (11).

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES
= Paralisis Supranuclear Progresiva.

= Degeneracion Corticobasal.

= Demencia por cuerpos de Lewy.

» Enfermedad de Wilson.

= Atrofia Multisistémica. Puede presentarse en diferentes formas en funcion de si el
predominio de los sintomas es de tipo cerebelosa o parkinsoniana (9).

TRATAMIENTO
TRATAMIENTO FARMACOLOGICO (12)

La decision de iniciar un tratamiento médico sintomatico en pacientes con EP esta
determinada por el grado en que los sintomas interfieren con el funcionamiento o deterioran
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la calidad de vida. El momento de esta decision varia mucho entre los pacientes, pero esta
influenciado por una serie de factores, que incluyen:

= E| efecto de la enfermedad en la mano dominante.

= El grado en que la enfermedad interfiere con el trabajo, las actividades de la vida diaria
o la funcidn social y de ocio.

= La presencia de bradicinesia significativa o alteracion de la marcha.

Los pacientes con signos y sintomas muy leves de la EP no necesariamente necesitan
terapia antiparkinsoniana si los sintomas no interfieren con la calidad de vida y prefieren
evitar los efectos secundarios de los medicamentos.

La terapia dopaminérgica es el pilar del tratamiento farmacoldgico para la EP. Las terapias
dopaminérgicas que se han estudiado en la EP temprana como monoterapia incluyen los
siguientes agentes o clases de agentes, enumerados en orden descendente de potencia
dopaminérgica:

TRATAMIENTO DE PRIMERA LiNEA (12)

= |Levodopa mas comunmente en forma de carbidopa-levodopa y levodopa /benserazide,
después de un periodo de buena respuesta motora (la “luna de miel”), pueden ocurrir
complicaciones relacionadas con la Levodopa, principalmente discinesias y alteraciones
motoras. fluctuaciones (periodos on-off), que son una fuente importante de discapacidad
para muchos pacientes, después de un periodo de buena respuesta motora (la “luna de
miel”).

Se debe iniciar levodopa a personas en las primeras etapas de la enfermedad de Parkinson
cuyos sintomas motores impacten en su calidad de vida (12).

= |nhibidores de la Monoamino oxidasa tipo B (MAO B)

= Considerar una opcién de agonistas de la dopamina, o inhibidores de la monoamino
oxidasa B (MAO-B) para personas en las primeras etapas de la enfermedad de Parkinson
cuyos sintomas motores no afectan su calidad de vida.

= Amantadina, un promotor de la dopamina con efectos anticolinérgicos.

= Anticolinérgicos como el Biperideno son efectivos para aliviar algunos sintomas motores
de la EP especialmente temblor. Sin embargo, por los cambios cognitivos que produce,
no son recomendados.

Tabla 11. Tratamiento de Enfermedad de Parkinson, dosis recomendada y presentacion

MEDICAMENTO DOSIS PRESENTACION
Dosis inicial: 50 a 125 mg 3
Levodopa/carbidopa veces al dia ir aumentando Comprimidos de 250/25mg

progresivamente

Dosis inicial: 50 a 125 mg 3
Levodopa /benserazide veces al dia ir aumentando
progresivamente

Comprimidos de y 100/25 mg
y 200 /50mg

Levodopa/carbidopa

liberacién sostenida 200mg dos veces al dia Comprimidos de 200/50mg



Dosis inicial 0,75 dosis maxima

Pramipexol Comprimidos de 0,25 a 1mg

4,5 mg/d
Pramipexol de liberacion Dosis maxima 3mg/dia Comprimidos de 0,75 a 3mg
sostenida
Rasagilina Dosis 1 mg/d Comprimidos de 1mg
Selegilina Dosis 10mg/dia Comprimido de 5 a 10mg
Biperideno Dosis de 2 a 6 mg/d Comprimidos 2mg

Fuente: Criterios adaptados de: Diagnosis and Treatment of Parkinson Disease: A Review. JAMA; 2020.

Manejo farmacolégico de los sintomas no motores (12)

= Somnolencia diurna. Modafinilo y melatonina no estan recomendados en el manejo de
la SDE asociada a EP. Las preparaciones de Levodopa de liberacién modificada pueden
ser usadas para la acinesia nocturna en pacientes con Enfermedad de Parkinson. Se
recomienda una buena higiene del suefio a las personas con EP y cualquier trastorno del
sueno.

= Sindrome de piernas inquietas y trastorno del comportamiento del sueio con
movimientos oculares rapidos. Considere el Clonazepam o la melatonina para tratar el
trastorno del comportamiento del suefio con movimientos oculares rapidos si una revision
de medicamentos ha abordado las posibles causas farmacoldgicas.

= Manejo y seguimiento de los trastornos del control de impulsos como efecto
adverso de la terapia dopaminérgica (12). Considere que los trastornos del control de
los impulsos pueden desarrollarse en una persona con la enfermedad de Parkinson que
recibe cualquier terapia dopaminérgica en cualquier etapa del curso de la enfermedad
en pacientes con personalidad comorbida. Existe el riesgo de desarrollar trastornos
del control de impulsos (por ejemplo, juego compulsivo, hipersexualidad, atracones y
compras obsesivas) al tomar terapia con agonistas de la dopamina, por lo que se debera
considerar el ajuste de dosis.

= Hipotension ortostatica. Se deben revisar los medicamentos existentes de la persona
para abordar las posibles causas farmacolégicas, que incluyen:

- Antihipertensivos (incluidos los diuréticos).
- Dopaminérgicos.

- Anticolinérgicos.

- Antidepresivos.

Se puede considerar midodrina si esta disponible.

= Sintomas psicoticos (alucinaciones y delirios). Antes de considerar el uso de medicacién
antipsicética, se recomienda realizar el tratamiento para cualquier condicion precipitante.
Se recomienda el uso de antipsicéticos atipicos como Clozapina, Olanzapina y Quetiapina.
Se debe tomar en cuenta que las personas con enfermedad de Parkinson necesitan dosis
mas bajas que en otras indicaciones.

= Demencia de la enfermedad de Parkinson. Ofrezca un inhibidor de la colinesterasa a las
personas con demencia leve o moderada por enfermedad de Parkinson. La rivastigmina
es el unico tratamiento con autorizacion de comercializacion. Se puede utilizar memantina
para personas con demencia por enfermedad de Parkinson, sélo si los inhibidores de la
colinesterasa no se toleran o estan contraindicados.
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= Babeo de saliva. Se puede considerar la aplicacion de toxina botulinica A.

TRATAMIENTO DE LOS SINTOMAS AVANZADOS DE LAENFERMEDAD DE PARKINSON
(12)

= Se recomienda la utilizacién del gel intestinal de levodopa/carbidopa (LCIG, por sus
siglas en inglés) unicamente para el tratamiento de la enfermedad de Parkinson (EP)
en estado avanzado con fluctuaciones motoras graves e hiper/discinesia cuando las
combinaciones de medicamentos disponibles para el Parkinson no han proporcionado
resultados satisfactorios.

= Las infusiones subcutaneas continuas de apomorfina pueden ser usadas para reducir
el tiempo en off y la discinesia en personas con EP y complicaciones motoras graves.
Su inicio debe estar restringido a unidades expertas con facilidades para la supervision
adecuada.

= Estimulacién Cerebral Profunda/Ultrasonido Focalizado Intervencién neuroquirurgica
(HIFU) dirigida a los ganglios basales con alta frecuencia estimulacién (estimulacion
cerebral profunda) o con lesion (ultrasonido focalizado); actualmente estan aprobados
para el tratamiento de complicaciones motoras en la EP ya que se ha demostrado que
mejoran los signos motores y la calidad de vida de los pacientes.

MEDIDAS GENERALES
= Fisioterapia y actividad fisica guiada por medicina fisica y rehabilitacion.
= Terapia ocupacional y Fonoaudiologia.

Figura 5. Algoritmo de Referencia y Contrarreferencia (EP)

BRADICINESIA,TEMBLOR EN REPOSOS , RIGIDEZ,
INESTABILIDAD POSTURAL

ENFERMEDAD

DE
PARKINSON

C DERIVACION PARA 3ER NIVEL )

INICIO DE TRATAMIENTO ANTIPARKINSONIANO YA SEA
CON LEVODOPA Y/O AGONISTAS DOPAMINERGICOS

DERIVACION A | NIVELY Il NIVEL PARA SU CONTROL
MENSUALY RETORNAR A IIl NIVEL EN 6 MESES

Fuente: Criterios adaptados de: Guia de actuacion sobre la enfermedad de Parkinson para profesionales de Medicina de Atencién Primaria y Farmacia Comunitaria. (11)



Sospechar enfermedad de Paciente con diagnéstico Paciente con
Parkinson en personas que y tratamiento adecuado enfermedad
presentan temblor, rigidez, para control evolutivo de la de Parkinson
lentitud, problemas de equilibrio enfermedad. con tratamiento
y/o trastornos de la marcha. instaurado con
Si se sospecha la enfermedad de buena respuesta.

Parkinson, derivar a las personas
rapidamente y sin tratamiento a
un especialista con experiencia en
el diagnéstico diferencial de esta
afeccion.

CONSIDERACIONES ESPECIALES

En caso de pacientes con mala respuesta a tratamiento farmacolégico se debe considerar
procedimiento quirurgico.

Considerar en estadios avanzados de la enfermedad la derivacion con cuidados paliativos.

La escala de Hoehn y Yahr es una clasificaciéon por estadios que se utiliza en la Enfermedad
de Parkinson. Entre sus ventajas se incluye que es de facil aplicacion y que se relaciona
con el deterioro motor y la calidad de vida. Entre sus desventajas destaca que incluye pocas
variables: unilateral, bilateral y alteraciones del equilibrio.

Existen los siguientes estadios evolutivos en la enfermedad de Parkinson:

= 0 - No hay signos de enfermedad.

1.0 — Enfermedad exclusivamente unilateral.

1.5 — Afectacion unilateral y axial.
= 2.0 — Afectacion bilateral sin alteracion del equilibrio.

= 2.5 — Afectacion bilateral leve con recuperacion en la prueba de retropulsion. (Test del
empujon).

= 3.0 — Afectacion bilateral leve a moderada; cierta inestabilidad postural, pero aun
fisicamente independiente.

= 4.0 - Incapacidad grave; aun capaz de caminar o de permanecer en pie sin ayuda.

= 5.0 — Permanece en una silla de ruedas o encamado si no tiene ayuda.

ya ya ya

Nutricion. Se debe tomar en cuenta la dieta, en la que la mayor parte de la proteina se
consuma en la ultima comida principal del dia (una dieta de redistribucion de proteinas) para
los que toman levodopa y experimentan fluctuaciones motoras. Se debe evitar una reduccion
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en su consumo diario total de proteinas, se puede considerar la toma de suplementos como
vitamina Dy E (13).

No ofrezca suplementos de creatina a personas con enfermedad de Parkinson.

Se debe explicar a los pacientes que la ingesta de alimentos debe estar alejada una hora al
menos de la toma de la medicacion.

Se sugiere una dieta rica en fibra y en caso necesario laxantes osméticos.
Orientacion a la familia o al cuidador para los cuidados necesarios.

Uso de jengibre en bebidas para mejorar el vaciado gastrico ya que la absorcion de la
levodopa se realiza en duodeno.



CIE-10 G35

7 NIVEL DE "
ATENCION

ENFERMEDADES DESMIELINIZANTES /
ESCLEROSIS MULTIPLE (EM)

CIE-10

G35. Esclerosis miuiltiple
Esclerosis multiple (del, de la):
* SAl
* Diseminada
* Generalizada
* Médula espinal
* Tallo encefalico

DEFINICION

Es una enfermedad inflamatoria-desmielinizante del sistema nervioso central (SNC) que
se caracteriza por inflamacion, desmielinizacion y cambios degenerativos. La EM suele
comenzar entre los 20 y los 40 afios y afecta de dos a tres veces mas mujeres que hombres;
ademas constituye la causa mas frecuente de discapacidad no traumatica en la poblacion
adulta joven (2).

La esclerosis multiple (EM) es una enfermedad neuroldgica cronica que afecta a 2,3 millones
de personas en todo el mundo. Tiene una variedad de presentaciones clinicas, un curso
de la enfermedad impredecible y es la causa mas comun de discapacidad neuroldgica en
adultos jévenes en muchos paises occidentales (1).

CLASIFICACION

Se han definido cuatro subtipos de esclerosis multiple, no obstante, la primera manifestacion
de la enfermedad suele considerarse como un subtipo aparte denominado sindrome clinico
aislado.

= Sindrome clinicoaislado. Esunprimerevento consintomasy signos objetivos que reflejan
un trastorno neurolégico de tipo inflamatorio desmielinizante, que dura al menos 24 horas y
que ocurre en ausencia de fiebre o infeccion. Demostrada la patologia posteriormente, de
una esclerosis multiple éste pasa a ser su «primer brote». Los sintomas de presentacion
generalmente son monofocales y evolucionan de forma aguda o subaguda durante dias
a semanas, con o sin recuperacion completa afectando principalmente al nervio 6ptico, la
médula espinal, el tronco encefalico o el cerebelo.

= Sindrome Radiolégico aislado. En la cual de manera incidental los hallazgos en una
RMN sugieren desmielinizacion inflamatoria, en ausencia de cualquier sintoma o signo
neurologico.

= Recurrente-remitente (EMRR). Es la forma mas comun de la enfermedad presentandose
en el 85% de los casos, se caracteriza por exacerbaciones periédicas imprevisibles de
disfuncion neuroldgica (brotes) que duran semanas o meses, alternados por periodos de
resolucién completa o parcial de los sintomas (remisiones).
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Secundaria progresiva (EMSP). Consiste en un empeoramiento progresivo y gradual de
la discapacidad con o sin exacerbaciones agudas. Entre un 30 y un 50% de los pacientes
con la forma recurrente remitente eventualmente evolucionaran a una forma secundaria
progresiva. - Primaria progresiva (EMPP), alrededor del 10% al 15% de los pacientes
lo presenta. En este subtipo no se presenta brotes, comienza de manera insidiosa y
empeora gradualmente desde el inicio de la enfermedad progresando mas rapido en su
incapacidad respecto de los otros subtipos.

Progresiva-recurrente (EMPR) (o también, progresiva-remitente o progresiva -
recidivante). Esta clasificacion representa el subtipo mas agresivo de la enfermedad que
afecta entre un 3% a un 5% de los casos. Progresa en forma continua desde el inicio de la
enfermedad, presentando exacerbaciones severas periddicas. Este subtipo se considera
una forma mas severa de la EMPP.

PRINCIPALES CAUSAS / ETIOLOGIA

Si bien no se ha definido la etiologia de forma precisa, las siguientes causas pueden estar
asociadas al desarrollo de la enfermedad:

Genéticas: Existe la presentacion de la enfermedad en algunas familias, causada por
factores poligénicos, factor de histocompatibilidad HL 4 y 6.

Deficiencia vitamina D: Por sus efectos inmunoreguladores.

Exposicion virus Epstein Barr: (después de la infancia) se ha visto una asociacion
entre la concentracidon de antigeno nuclear EBV latente con riesgo de Esclerosis multiple.

Tabaquismo: Se identifica al pulmén como un sitio critico en la activacion de los linfocitos
T patdgenos causantes de la desmielinizacién en los africanos o asiaticos.

Raza caucasica: Tienen mayor riesgo que la africana y asiatica, pero en la actualidad la
incidencia es mundial.

Aumento de la permeabilidad intestinal: Que permite el paso incontrolado de sustancias
a la sangre (virus, bacterias, toxinas, alimentos no digeridos), o que puede provocar la
respuesta anormal del sistema inmunitario. Los dos factores mas potentes que provocan
esta excesiva permeabilidad son ciertas bacterias intestinales y el gluten.

Factor geografico: En relacion con la lejania de la linea del ecuador.

DIAGNOSTICO

Se requieren los criterios diagnosticos de Mc Donald et al. Revisados en 2017.



Tabla 12. Criterios de diagnésticos para Esclerosis Multiple

Criterios Mc Donald 2017 para demostracién de diseminacién en tiempo y espacio
Demostracion de Demostracion de Diseminaciéon Temporal
Diseminacion Espacial DIS DIT

Presencia de 2 1 lesion en secuencias Presencia simultanea de lesiones con vy sin realce
T2 en =2 2 de las siguientes areas (a): | tras la administracion de Gd en una misma RM.

* Cortico-yuxtacortical Aparicion de al menos 1 nueva lesion (con o sin

* Periventricular realce de Gd) en una RM de seguimiento realizada

* Infratentorial en cualquier momento después de una RM previa

* Médula espinal Criterio alternativo para la demostracion de DIT:

presencia de BOC (b)

Fuente: Criterios adaptados de Mc Donald; 2017.

(a)Todas las lesiones (sintomaticas o asintomaticas) se tienen en cuenta para demostrar la
presencia de DIS.

(b) Este criterio puede utilizarse como alternativa a la demostracion de DIT en pacientes que
hayan presentado un SCA tipico y cumplan criterios de DIS.

Tabla 13. Criterios de diagnésticos para Esclerosis Multiple

CRITERIOS DIAGNOSTICOS MC DONALD 2017 EMRR

NUMERO DE LESIONES DATOS ADICIONALES NECESARIOS
CON EVIDENCIA PARA EL DIAGNOSTICO DE
CLIiNICA OBJETIVA ESCLEROSIS MULTIPLE

>2 ataques clinicos =2 Ninguno

1 (asi como evidencia
historica bien definida
de un ataque previo que
involucro una lesion en
una ubicacion anatémica
distinta +)

MANIFESTACION
CLiNICA

>2 ataques clinicos Ninguno

Diseminacioén en el espacio demostrada
=2 ataques clinicos | 1 por un ataque clinico adicional que implica
un sitio SNC diferente o por RNM.

Diseminacion en el tiempo demostrada
por un ataque clinico adicional o por RNM
o demostracién de bandas oligoclonales
especificas de LCR

Diseminacién en el espacio demostrada
por un ataque clinico adicional que implica
un sitio del SNC diferente o por RNM y

1 ataque clinico 1 Diseminacion en el tiempo demostrada
por un ataque clinico adicional o por RNM
o demostraciéon de bandas oligoclonales
especificas en LCR

1 ataque clinico 22
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Fuente: Criterios adaptados de Mc Donald; 2017.
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Sindrome clinicamente aislado, pero si los criterios McDonald 2017 no se cumplen por
completo, el diagndstico es esclerosis multiple probable.

CRITERIOS CLINICOS

La clinica es muy variada dependera del sitio de la lesion desmielinizante.

El 85% de los pacientes inician con sintomas neuroldgicos que recaen y remiten. Se pueden
presentar una amplia gama de sintomas, los mas comunes son:

Neuritis 6ptica: Disminucion de la agudeza visual, penumbra visual o discromatopsia en
el campo central de la vision, puede ser leve o llegar a la pérdida visual grave. Se asocia
a dolor periorbitario (agravado por movimientos de los ojos). El examen del fondo de ojo
puede ser normal o evidenciar edema del disco 6ptico (papilitis).

Espasticidad: Acompafiada de espasmos musculares espontaneos e inducidos por
movimiento, particularmente en las extremidades inferiores y que pueden ser dolorosos.

Debilidad de las extremidades: Pérdida de la potencia o de la destreza, fatiga o
trastornos de la marcha.

Diplopia: Puede ocurrir a causa de oftalmoplejia internuclear o de paralisis del VI par
craneal, se puede asociar a nistagmo.

Sintomas sensitivos: Parestesia e hiperestesia.
Dolor. sintoma frecuente en mas del 50% de los pacientes.

Ataxia: manifestada como temblores cerebelosos. En ocasiones compromete la cabeza
y el tronco o la voz, produciendo una disartria cerebelosa.

Disfuncidon vesical: Manifestada como episodios de incontinencia, en forma semanal
o mas frecuente, asociada a polaquiuria, urgencia, nicturia y vaciamiento vesical
incontrolado.

En mas de 30% de los pacientes se observa estrefiimiento: Con menor frecuencia
(15%) se presenta urgencia para la defecacién o incontinencia rectal.

Disfuncién cognitiva: Disminucion de la atencion, amnesia, dificultad para la solucion de
problemas, lentitud en el procesamiento de la informacion y problemas de desplazamiento.

Depresion: Que se presenta en alrededor de 50% de los pacientes, puede ser reactiva,
enddgena o parte de la propia enfermedad y contribuir a la fatiga.

Fatiga: Presente casi en el 90% de los pacientes, es la razdbn mas frecuente para
la incapacidad laboral en la esclerosis multiple. Se exacerba por el incremento de la
temperatura, depresion, esfuerzo excesivo para realizar actividades cotidianas o por
trastornos del sueio.

Disfuncién sexual: Disminucién de la libido, disminucion de la sensibilidad en genitales,
impotencia en varones y disminucién de la lubricacion vaginal.

Debilidad facial: A diferencia de la paralisis de Bell, la debilidad facial en la esclerosis
multiple no se asocia con pérdida de la sensibilidad ipsilateral del gusto o con dolor
retroauricular.



= EJ vértigo: Puede aparecer de repente, de manera superficial parece una laberintitis
aguda.

= Sintomas neuropsiquiatricos: Durante el progreso de la enfermedad pueden desarrollar
depresion, ansiedad, demencia de tipo subcortical y otros menos comunes como mania.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS
ESTUDIOS DE LCR

Se requiere de la determinacion de Bandas oligoclonales (incluido suero) sin embargo no
existen en nuestro medio, se puede solicitar deteccion de anticuerpos antimielina.

Se debe realizar el resto de estudios en LCR para descartar otra etiologia, principalmente
cuadros infecciosos.

RESONANCIA MAGNETICA CEREBRAL

En secuencia T2 se evidencian lesiones hiperintensas, multiples y de pequeio tamafio (casi
siempre menores de 20 mm). Su morfologia es generalmente nodular; sin embargo, en la
mayoria de los pacientes existe al menos una lesién de morfologia ovoidea con su eje mayor
perpendicular al eje anteroposterior de los hemisferios cerebrales.

Las lesiones se localizan de preferencia en sustancia blanca periventricular, el cuerpo
calloso, la sustancia blanca yuxtacortical y el parénquima infratentorial.

Las lesiones en el cuerpo calloso que se detectan en aproximadamente dos tercios de
pacientes enlasfasesiniciales dela EM afectan preferentemente su superficie subependimaria
(unién calloso-septal) o su periferia donde adoptan una disposicion radial, y se identifican
mejor con secuencias FLAIR obtenidas en el plano sagital.

La utilizacion de secuencias ponderadas en T1 con administracion de contraste permite
identificar de forma selectiva las lesiones con actividad inflamatoria aguda. El realce con el
gadolinio de las lesiones agudas es reversible y tiene una duracion media de 3 semanas

RESONANCIA MAGNETICA MEDULAR

La presencia de lesiones en la médula espinal en pacientes con EM clinicamente definida
es aproximadamente del 90%. Esta prevalencia es mucho menor en las fases iniciales de la
enfermedad, especialmente en las que no se inician con un sindrome medular. Sin embargo,
aun en estos pacientes, la RM detecta lesiones en el 30-40% de los casos.

Las lesiones en la médula espinal adoptan una morfologia ovoidea con su eje mayor
orientado craneocaudalmente, con una predisposicion a situarse periféricamente y a afectar
los cordones posteriores y laterales. Las lesiones no suelen sobrepasar dos cuerpos
vertebrales en su extension craneocaudal, ni mas del 50% del area transversal (con
excepcion de algunas lesiones agudas), y la mayoria de ellas se localiza a nivel cervical o
dorsal superior (en menos del 7% de los pacientes que presentan lesiones medulares, estas
se localizan unicamente por debajo del segmento dorsal superior).
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TOMOGRAFIA DE COHERENCIA OPTICA

La OCT es una técnica no invasiva, precisa, cuantitativa, facil de usar y reproducible que
permite obtener imagenes del espesor de la retina.

La OCT mide el grosor de algunas capas de la mielina, la mas habitual es la capa de las
fibras nerviosas de la retina (CFNR). La segunda capa util para medir es la capa de las
células ganglionares (CCG) de la retina interna, que es de mucho interés porque cuantifica
el dafo neuronal y se usa actualmente en la rutina clinica porque se afecta antes que la
CFNR.

POTENCIALES EVOCADOS

Visuales: El hallazgo mas frecuente es el aumento de la latencia P100, que indica
desmielinizacion.

Somatosensitivos: Se puede realizar en miembros superiores (nervio mediano) y en
miembros inferiores (nervio peroneo o tibial).

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

Enfermedades desmielinizantes de SNC:

= Encefalomielitis Diseminada aguda ADEM.
= Espectro de Neuromielitis optica.

Infecciones cronicas:

= Encefalitis virales Herpes tipo | y Il.
= Treponema pallidum.

= Mycoplasma pneumoniae.

= VIH-HTLV tipo1y 2.

= Hepatitis C.

» Enfermedad de Creutzfeldt Jakob.

Enfermedades vasculares:

= Infarto cerebral isquémico.

= Accidente cerebro vascular hemorragico.

= Malformacion arteriovenosa dural espinal.

= Vasculitis primaria SNC.

= CADASIL (Enfermedad cerebrovascular hereditaria autosémica dominante).
= Vasculopatia retrococlear de Susa.

= Migrafa.

Enfermedades por Déficit Nutricional:

= Deficiencia vitamina B12.
= Deficiencia de acido fdlico.

Enfermedades sistémicas:
= Lupus eritematoso sistémico.
= Sindrome antifosfolipidico.



Sindrome de Sjogren.
Sarcoidosis.

Alteraciones estructurales:

Quiste aracnoideo.
Aracnoiditis.

Malformacién de Arnold-Chiari.
Espondilosis o hernia de disco.
Malformacién vascular.
Siringomielia.

Intoxicacion:

Oxido nitroso.

Mielindlisis pontina central.
Leucoencefalopatia posquimioterapia.
Neuropatia por radiacion.

Miscelanea:

Sindrome de fatiga cronica.

Leucoencefalopatia con desvanecimiento de materia blanca.
Neuritis sensitiva migratoria.

Neuroretinitis.

Neuropatia periférica.

Histiocitosis sistémica.

Es importante considerar factores de confusidon que pueden contribuir a la dificultad
diagnéstica de esta patologia en las personas mayores, como pueden ser las comorbilidades
y las lesiones hiperintensas subcorticales, en las secuencias potenciadas en T2 y FLAIR de
RM que se ven con la edad.

TRATAMIENTO

Al momento no existe un tratamiento curativo disponible para la EM, la estrategia terapéutica
actual tiene como objetivo reducir el riesgo de recaidas y la posible progresion de la
discapacidad (2).

TRATAMIENTO SINTOMATICO

1.

Dolor concomitante dolor neuropatico, sindromes de dolor crénico: duloxetina,
pregabalina, gabapentina.

Neuralgia del trigémino, glosofaringeo: carbamazepina, lamotrigina, oxcarbazepina.

Trastorno de ansiedad: uso de inhibidor selectivo de la recaptacion de serotonina, como
escitalopram, fluoxetina o sertralina.

Fatiga: amantadina, modafinilo.
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5. Disfuncion sexual, bupropion o duloxetina.

6. Espasticidad: tratamiento rehabilitador, terapia fisica, baclofeno, toxina botulinica,
benzodiacepinas, gabapentina, Fampridina (si esta disponible).

TRATAMIENTO DE LOS BROTES

El brote de esclerosis multiple se define por la aparicion de nuevos sintomas o signos de
disfunciéon neuroldgica con una duracion minima de 24 horas, o bien un empeoramiento
significativo de sintomas o signos neuroldgicos preexistentes que hubieran estado estables
o ausentes durante al menos 30 dias en ausencia de fiebre o infeccion (4).

Los sintomas que ocurren dentro de esos 30 dias se consideran parte del mismo episodio.

Los episodios transitorios o temporales con incremento de sintomas previos en relacion con
fiebre, alteracion metabdlica, trastorno del sueno, aumento de temperatura, ciclo menstrual
o determinados farmacos, no se consideran brotes, sino pseudobrotes (4).

Se recomienda tratar, lo mas precozmente posible tras el inicio de los sintomas, aquellos
brotes que produzcan alguna discapacidad o que repercutan en la calidad de vida de los
pacientes.

La sintomatologia del brote expresa actividad inflamatoria de nueva aparicion en el
parénquima del SNC. El tratamiento farmacoldgico se encuentra destinado a neutralizar el
proceso inflamatorio activo mediante la administracién precoz de corticoides. En caso de
ausencia de respuesta a esteroides se puede recurrir al tratamiento con plasmaféresis (4).

a) CORTICOIDES

Se considera adecuada una megadosis de Metilprednisolona de 1 g/dia durante 3-5 dias por
via intravenosa (1V), diluida en 250 cc de suero fisioldgico, durante 1-3 horas, seguida o no
de Prednisona oral a dosis decreciente.

La administracion de una pauta de Prednisona oral descendente tras la megadosis de
Metilprednisolona no parece tener influencia en el grado de recuperacion (4).

b) PLASMAFERESIS (Si esta disponible)

En brotes graves que no responden a metilprednisolona, la opcion mas efectiva como
tratamiento de rescate es la plasmaféresis. No existe una recomendacion consensuada
sobre el numero de sesiones de plasmaféresis, sin embargo, generalmente consiste en
realizar 1 sesion cada 48 horas (variando el volumen plasmatico entre 1 a 1,5 volumenes)
hasta alcanzar un numero de 7, no se dispone de evidencia sobre una prolongacion adicional
en caso de ausencia de mejoria clinica (4).

FARMACOS MODIFICADORES DE LA ENFERMEDAD
INTERFERONES

Los interferones beta (IFN-B) fueron los primeros medicamentos disponibles para el
tratamiento de la EMRR con evidencia de clase |. Se consideran farmacos de eficacia
moderada, con propiedades inmunomoduladoras.



Los interferones estan indicados para el tratamiento del SCA y para la esclerosis multiple
activa (formas remitentes-recurrentes y secundarias progresivas con actividad).

La dosis de administracion de Interferén beta 1b es de 0,25 — 0,3 mg subcutaneo interdiario.
ACETATO DE GLATIRAMERO

Es un copolimero sintético, con mecanismo inmunomodulador actuando sobre las células
presentadoras de antigeno, aprobado para la EMRR y SCA con dosis de 20 mg/dia
subcutaneo.

FINGOLIMOD

FTY es un analogo estructural de la esfingosina 1 fosfato (S1P) que actua como agonista/
modulador de los receptores S1PR en los que actua de forma enddégena la S1P. La dosis es
de 0,5 mg VO cada dia, es muy bien tolerada.

La inflamacion en la EM se caracteriza por una infiltracion linfocitica que produce dafio en
la mielina y en los axones. Inicialmente la inflamacion es transitoria y es seguida de una
remielinizacion variable, de forma tal que el comienzo de la enfermedad suele caracterizarse
por periodos de disfuncion neurologica seguidos de una recuperacion total. Sin embargo,
a medida que avanza en el tiempo, los cambios patoldgicos predominantes consisten en
un aumento importante de la actividad de la microglia, proliferacion de astrocitos y gliosis
junto a una neurodegeneracion extensa y cronica, correlacionandose con una acumulacién
progresiva de discapacidad. Se debe monitorizar la funcion hepatica, asi como hemograma
por la posibilidad de linfopenia.

ANTICUERPOS MONOCLONALES

Existen opciones terapéuticas alternativas para la EMR altamente activa como el rituximab en
el caso de que ademas se prevea una evolucion rapida de la discapacidad. El Rituximab se
utiliza ampliamente aun de forma no autorizada con resultados limitados pero convincentes.

El Rituximab se utiliza ampliamente como tratamiento no aprobado en personas con EM; sin
embargo, la evidencia proveniente de estudios aleatorizados es débil.

El ocrelizumab es un anticuerpo monoclonal humanizado recombinante que actua de forma
selectiva contra linfocitos B tipo CD20. Fue el primero aprobado con este mecanismo de
accion para la EM y se administra por perfusion intravenosa cada 6 meses (la primera dosis
se divide en dos perfusiones separadas por 15 dias). El ocrelizumab tiene indicaciéon en
EMR (EMRR y EMSP activa) y es el primer y unico tratamiento aprobado para la EMPP
temprana, con actividad inflamatoria en las pruebas de imagen.

Las reacciones adversas mas frecuentes son: infeccion de las vias respiratorias superiores,
nasofaringitis, gripe, disminucion de inmunoglobulina M en sangre y reacciones relacionadas
con la perfusion.

También se pueden considerar natalizumab y alemtuzumab, no disponibles al momento en
nuestro medio.
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OTROS TRATAMIENTOS

Azatioprina: Utilizada en ensayos muy pequefos y con respuesta alentadora, pero con un
nivel de evidencia insuficiente.

MEDIDAS GENERALES

Dieta: Libre de gluten y lacteos, acidos grasos insaturados de cadena larga (omega 3) que
estan en el aceite (de peces como el salmén):

= Vitamina D 3000 - 5000 Ul cada dia.
= Probidticos.

= Disfuncion vesical: inyeccion de toxina botulinica (si esta disponible).

En sospecha clinica: referiral  Mantener terapia de Remision de brote.
Neurdlogo Clinico. rehabilitacion. Estabilizada la
Descompensacion de la Control de tratamiento enfermedad.
enfermedad. medicamentoso. Paciente requiere
Seguimiento periddico tratamiento

en consulta externa por ambulatorio.
neurologia.

= Mantener tratamiento con fisioterapia.

= Cumplir con las indicaciones meédicas y tratamiento.
= Apoyo psicolégico al paciente y familia.

= No existe prevencién de la enfermedad.

= Considerar en estadios avanzados de la enfermedad la derivacion con cuidados paliativos.

CONSIDERACIONES ESPECIALES

= El seguimiento y la evolucion de la enfermedad debe ser realizada de forma estricta por
el neurdlogo de forma peridédica mediante signo sintomatologia, imagenologia y otros
estudios complementarios para evaluar respuesta a tratamiento.



CIE-10 G40

8 NIVEL DE I=11-1
ATENCION

EPILEPSIA

CIE-10
G40: Epilepsia
Excluye: Ataque (convulsivo) SAI (R56.8)
Estado epiléptico (G41.-)
Paralisis de Todd (G83.8)
Sindrome de Landau—Kleffner (F80.3)
G40.0: Epilepsia y sindromes epilépticos idiopaticos relacionados con
localizaciones (focales) (parciales) y con ataques de inicio localizado
G40.1: Epilepsia y sindromes epilépticos sintomaticos relacionados con
localizaciones (focales) (parciales) y con ataques parciales simples
G40.2: Epilepsia y sindromes epilépticos sintomaticos relacionados con
localizaciones (focales) (parciales) y con ataques parciales
complejos
G40.3: Epilepsia y sindromes epilépticos idiopaticos generalizados
G40.6: Ataques de gran mal, no especificados (con o sin pequefo mal)
G40.7: Pequeio mal, no especificado (sin ataque de gran mal)
G40.8: Otras epilepsias
Epilepsias y sindromes epilépticos sin determinar si son focales o
generalizados
G40.9: Epilepsia, tipo no especificado
Ataque (s) SAl epilépticos
Convulsiones SAl epilépticos
Crisis SAl epilépticos

DEFINICION

La epilepsia es un trastorno crénico no transmisible del cerebro, que afecta a personas
de todas las edades en todo el mundo, y se caracteriza por convulsiones recurrentes no
provocadas. La epilepsia es uno de los trastornos neurolégicos mas comunes y se estima
que hasta el 70% de las personas con epilepsia pueden llevar una vida normal si reciben el
tratamiento adecuado (2).

CLASIFICACION

La clasificacion es importante debido al pronéstico y al tratamiento.
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Figura 6. Clasificacion de ILAE 2017 / version basica y ampliada (1)
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Fuente: Criterios adaptados de: ILAE 2017.

PRINCIPALES CAUSAS / ETIOLOGIA

Tabla 14. Principales causas de Epilepsia

Neonatos:

Hipoxia e isquemia neonatal

Infeccion

Traumatismo craneo encefalico

Trastornos metabdlicos

Malformaciones congénitas

Trastornos genéticos

Menores de 12 ainos:

Crisis febriles
Infeccion

4 A N
Inicio generalizado Inicio desconocido
. _/ J

. N\ -

Inicio motor Inicio motor ﬁ
Tonico-cldnica Tonico-clonico
Clonica Espasmos epilépticos
Mioclonica No motor
Mioclénico-tonico- Detencién del
clonica :

comportamiento
Mioclonico-atonica P J
Anténica ~
Espasmos epilépticos Si :

No motor (ausencia) in clasificar
Tipica J/
Atipica
Mioclénica
Mioclénica parpebral

_
Adultos:
Infeccion
Traumatismo craneo encefalico
Idiopaticas
Alteraciones metabdlicas
Tumores

Traumatismo craneo encefalico
Toxicos y defectos metabdlicos
Enfermedades degenerativas

Idiopaticas

Adolescentes:

Infeccion

Traumatismo craneo encefalico

Idiopaticas

Enfermedades degenerativas

Adulto mayor:

Accidente vascular cerebral
Infeccion

Traumatismo craneo encefalico
Idiopaticas

Alteraciones metabdlicas
Tumores

Fuente: Criterios adaptados de: Methodology for classification and definition of epilepsy syndromes with list of syndromes: Report of the ILAE Task Force on Nosology and Definitions.



DIAGNOSTICO,
CRITERIOS CLINICOS

El diagndstico de la epilepsia debe ser principalmente clinico.

Segun la definicion de ILAE 2017, la epilepsia se considera una enfermedad del cerebro
definida por cualquiera de las siguientes condiciones:

= Al menos dos crisis no provocadas o reflejas que ocurran con una separacion de mas de
24 horas.

= Una crisis no provocada o refleja y un riesgo de presentar nuevas crisis futuras similares
al riesgo general de recurrencia de dos crisis no provocadas (aproximadamente 60% en
los proximos 10 afios).

= Contar con diagnoéstico de un sindrome epiléptico: definido como un conjunto de sintomas
y signos que determinan un proceso epiléptico y toma en cuenta muchas caracteristicas:
historia natural, predisposicion hereditaria, tipo de crisis epiléptica, hallazgos en el EEG,
respuesta al tratamiento y prondstico (1).

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Electroencefalograma (EEG): Es un estudio muy util para el diagnostico, sin embargo,
es necesario conocer sus limitaciones, ya que un EEG normal no descarta el diagndstico
y solamente presenta hallazgos compatibles de 29-38% si se realiza una sola vez y 69-
77% en caso de realizarlo repetidas veces, la sensibilidad aumenta aun mas al realizarlo
inmediatamente luego de una crisis, durante el suefio o con privacion de sueno (pruebas de
activacion) (1).

El uso principal del electroencefalograma (EEG) es ayudar a caracterizar mejor los tipos de
convulsiones y el sindrome de epilepsia, y puede ayudar a identificar la etiologia una vez
que se ha realizado un diagndstico clinico de epilepsia (2).

EEG es el gold estandar para diagndstico de estado epiléptico no convulsivo.
Si el EEG de rutina es normal, se debe considerar un EEG con privacion de suefio (3).

Si se solicita un EEG después de una primera convulsidn, se debe realizar lo antes posible
(idealmente dentro de las 72 horas posteriores a la convulsion) (3).

Si los resultados del EEG de rutina y con privacion de suefio son normales y persiste la
incertidumbre diagndstica, se debera plantear el EEG ambulatorio (hasta 48 horas) o un
video EEG (3).

Existen otras modalidades tales como video-EEG o EEG prolongado y polisomnografia, que
son solicitados en escenarios especiales.

Otros estudios

Es util realizar electrocardiograma, tomografia sin contraste de encéfalo o RMN de encéfalo
este ultimo de preferencia y con protocolo de Epilepsia y estudios genéticos (1).

Estudios de laboratorio de biometria hematica, perfil metabdlico, perfil toxicoldgico,
endocrinoldgico, hepatico y renal.
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

Algunos diferenciales a crisis epilépticas son el sincope vasovagal, sincope cardiaco, crisis
no epilépticas o psicogenas (1).

TRATAMIENTO

En caso de crisis focales: Se prefiere uso de lamotrigina, la cual es mejor tolerada que el
resto de medicamentos, sin embargo, también se considera el empleo de carbamazepina,
levetiracetam, oxcarbazepina como otras opciones.

En caso de epilepsias generalizadas: El tratamiento con Acido Valproico (el mas efectivo),
topiramato, fenitoina, carbamazepina, levetiracetam, fenobarbital, lamotrigina puede ser
considerado (1).

En caso de crisis refractarias: Evaluar |la posibilidad de diagndstico incorrecto de epilepsia,
inadecuada eleccién del farmaco anticrisis (FAC) para un determinado sindrome epiléptico,
falla en la toma de FAC, una subyacente enfermedad neoplasica, metabdlica, autoinmune o
consumo de alcohol.

En caso de crisis focales: Resistentes el uso de carbamazepina, eslicarbazepina,
gabapentina, lacosamida, lamotrigina, levetiracetam, oxcarbazepina, perampanel,
pregabalina, topiramato y zonisamida son todos efectivos en tratamiento adjunto.

En caso de crisis generalizadas o no clasificadas y resistentes: el uso de lamotrigina,
levetiracetam, acido valproico y topiramato (1).

Para el manejo de pacientes con crisis epilépticas en adultos mayores, debe realizarse
el tratamiento con base a lo anteriormente mencionado, sin embargo, en lo posible se sugiere

el uso de lamotrigina o levetiracetam para pacientes con crisis focales, ademas de que la
gabapentina puede usarse como tratamiento monoterapia o tratamiento adjunto.

Para pacientes con déficit intelectual el manejo es el mismo, sin embargo, debe tenerse
especial cuidado de uso de acido valproico en mujeres en edad fértil, debido a los riesgos
que conlleva un embarazo y uso de dicha medicacion y en caso de emplear dicho farmaco
se debera realizar un consentimiento informado (3).

En mujeres en edad fértil que usen métodos anticonceptivos farmacolégicos, debe
utilizarse de preferencia FAC que no produzcan induccion enzimatica, debido al riesgo de
fracaso del MAC y riesgo incrementado de embarazo, ademas debe realizarse consejeria
y planificacion de embarazo en pacientes con epilepsia y uso de FAC. En caso de que
la paciente decida embarazarse, debe recibir acido folico 5 mg via oral cada dia. Deben
realizarse ajuste de medicacion durante el embarazo, especialmente para lamotrigina y
levetiracetam, debido a los cambios del filtrado de medicamento que se producen durante
el embarazo (3).

Si es que se produce una crisis epiléptica durante el trabajo de parto (diferenciar de crisis
por eclampsia), deben terminarse las mismas lo antes posible, con la misma medicacién
indicada para una crisis cualquiera, ademas de manejarla como estado epiléptico si la crisis



persistiera. También debe ajustarse el tratamiento con FAC en mujeres en menopausia,
debido a que puede existir cambios en la frecuencia de las crisis por los cambios
hormonales, asi como en caso de existir comorbilidades psiquiatricas, debe administrarse
los medicamentos necesarios, tomando en cuenta la influencia de induccién enzimatica que
pueden presentar algunos FAC y el riesgo de manifestaciones psiquiatricas con otros, tales
como el levetiracetam y topiramato (3).

Tabla 15. Tratamiento farmacolégico de epilepsia y dosis recomendada

Farmaco Dosis
Carbamazepina 200 — 1000 mg cada dia
Levetiracetam 1000 — 3000 mg cada dia
Lamotrigina 100 — 400 mg cada dia
Oxcarbazepina 600 — 1800 mg cada dia
Topiramato 200 -400 mg cada dia
Acido Valproico 500 — 2000 mg cada dia
Fenitoina 200 — 400 mg cada dia
Fenobarbital 60 — 240 mg cada dia
Gabapentina 1200 — 4800 mg cada dia
Pregabalina 150 -600 mg cada dia
Topiramato 200 — 400 mg cada dia
Fuente: Adaptado de: Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN). Epilepsies in children and young people: investigative procedures and management. Edinburgh: SIGN; 2020.
MEDIDAS GENERALES

= No consumo de bebidas alcohdlicas.
= Cumplir estrictamente la medicacion.

= Conciliar el sueho en forma adecuada
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Figura 7. Algoritmo de Referencia y Contrarreferencia (Epilepsias)

(- N
Atencion en primer o Atencion en tercer nivel
segundo nivel Neurdlogo
. J
i N
Sospecha de ‘2 ;
sk Evaluacion por neurologia
epilepsia 1 y
. A!t’ay NO Confirma
derivacién aotra | epilepsia
especialidad prep
[ Tratamiento inicial ]
é R
Susceptible de ser tratada Y
en Primer o Segundo Nivel
\. J
* Tipo de
r . epilepsia
— Control por 2 afios
\. J
é N

Evaluacion por
Neurologia anual

v

Se mantienen
condiciones

Fuente: Adaptado de: Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN). Epilepsies in children and young people: investigative procedures and management. Edinburgh: SIGN; 2020.

‘Adolescente con epilepsia en
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Epilepsia refractaria
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CRITERIOS DE CRITERIOS DE

REFERENCIA CONTRARREFERENCIA CRITERIOS DE ALTA
En sospecha clinica de Control adecuado de las Control de las crisis.
epilepsia. crisis.
Seguimiento periddico Mantenimiento de la
en consulta externa por medicacion.
neurologia.

CONSIDERACIONES ESPECIALES

= Carbamazepina y, potencialmente, los medicamentos con una estructura quimica similar
(como la oxcarbazepina) estan asociados con un mayor riesgo de reacciones cutaneas
graves en personas de origen familiar chino han, tailandés, europeo o japonés.

= El tratamiento a largo plazo con algunos medicamentos anticrisis (como carbamazepina,
fenitoina, primidona y valproato de sodio) se asocia con una disminucién de la densidad
mineral 6sea y un mayor riesgo de osteomalacia. Se debe considerar la suplementacion
con vitamina D y calcio para las personas en riesgo (3).

= Existe el riesgo durante el tratamiento en el embarazo, de malformaciones congénitas,
alteraciones del desarrollo neuroldgico y restriccion del crecimiento fetal (3).

= Existen riesgos por el uso de valproato de sodio durante el embarazo, incluido el mayor
riesgo con dosis mas altas y politerapia.

= Tenga en cuenta que los anticonceptivos hormonales que contienen estrogenos y la
terapia de reemplazo hormonal pueden reducir la eficacia de lamotrigina (3).

= En caso de epilepsia refractaria considerar tratamiento quirurgico, debiendo realizar el
protocolo para cirugia de epilepsia.

MEDIDAS PREVENTIVAS HIGIENICO DIETETICAS Y ORIENTACION EN
SERVICIO, FAMILIAY COMUNIDAD

= Embarazo planificado y control prenatal adecuado.
= Adecuado control mensual de pacientes con epilepsia.
= Parto hospitalario.

= Asesoria genética (si es la causa de la enfermedad).
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CIE-10 G41

9 NIVEL DE "
ATENCION

ESTADO DE MAL EPILEPTICO (EE)

CIE-10
G41: Estado de mal epiléptico
G41.0: Estado de gran mal epiléptico
Estado epiléptico tonico-clonico
Excluye: epilepsia parcial continua [Kozhevnikof] (G40.5)

G41.1: Estado de pequeio mal epiléptico
Estado de ausencia epiléptica
G41.2: Estado de mal epiléptico parcial complejo
G41.8: Otros estados epilépticos
G41.9: Estado de mal epiléptico de tipo no especificado

DEFINICION

El estado epiléptico (EE) es una condicion grave causada por trastornos y enfermedades
que afectan el SNC. Se caracteriza por una actividad hipersincrénica que esta formada por
2 tiempos:

= Tiempo 1 (5 minutos) en el que la actividad epiléptica dura mas que una convulsién
usual, donde existe dafo neuronal y alteracion de las redes neuronales en un momento
determinado (2), en las crisis generalizadas y en los focales 10 minutos.

= Tiempo 2 (30 minutos) que dependera del tiempo de duracion del estado epiléptico (2) en
las crisis generalizadas y en los focales 60 minutos (2).

CLASIFICACION
1. Estado epiléptico convulsivo:

Generalizadas: (3)
= EE convulsivo ténico-clénico:
- Crisis convulsiva generalizada continua de duracion superior o igual a 5 min.

- Dos 0 mas crisis convulsivas generalizadas sin recuperacion de la consciencia entre
ellas.

= Crisis Tonicas Clonicas Mioclénicas.
Tonica: Los musculos del cuerpo se ponen rigidos.
Atoénica: Los musculos del cuerpo se relajan.
Mioclénica: Sacudidas cortas en partes del cuerpo.

Clénica: Periodos en que partes del cuerpo tiemblan o se sacuden.



Focales: (3)
= Simples y motoras.

2. EE refractario (EER):

EE continuo a pesar del empleo de 2 farmacos anticrisis indicados a dosis adecuadas.

3. Estado epiléptico no Convulsivo: (3)
Estado epiléptico no convulsivo sin coma:
a) Generalizadas Ausencias (tipicas, atipicas, mioclonicas).

b) Focales Focal sin alteraciéon de la conciencia y Focal con alteracion de la
conciencia.

= Los pacientes presentan solo signos clinicos sutiles o incluso sin manifestaciones
clinicas visibles.

= Son crisis sin actividad motora reconocible (o predominante) y con trazado de EEG
critico continuo. Habitualmente, se manifiesta en la clinica con un descenso del nivel
de consciencia (3).

= En estos casos, el EEG permite la evaluacion de la funcion cerebral y la identificacion
de patrones que requieren tratamiento urgente (2).

PRINCIPALES CAUSAS / ETIOLOGIA

El manejo exitoso del estado epiléptico incluye la identificacion mas temprana de la posible
etiologia causal que incluso pueda requerir un manejo agudo independiente y la terminacion
temprana de la actividad convulsiva.

La causalidad no siempre es cierta y puede ser multifactorial:
a) Pacientes con Epilepsia ya diagnosticada:

1. Infradosis de farmacos antiepilépticos.

Abandono o retirada de tratamiento antiepiléptico.
Consumo de alcohol u otras drogas.

Alteracion en el sueio.

Proceso infeccioso sobreafiadido.

Enfermedad metabdlica concomitante.

Deshidratacion y alteracion del equilibrio hidroelectrolitico.

© N o a &~ N

Algunos medicamentos, tanto recetados como ilicitos, pueden precipitar convulsiones
en pacientes con epilepsia por disminucién del umbral convulsivo o la disminucién de
los niveles del farmaco anticrisis (FAC) (2).

b) Pacientes que debutan con EE:
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1. Noxa metabdlica, toxica u infecciosa que afecta al encéfalo de forma aguda.
2. Lesién ocupante expansiva cerebral.




n
o
=
=
=
@
S
P
Q
o
=
S
L
'—
n
O
'—
=
Ll
=
-]
o
S
(]
L
@
L
w

Enfermedad cerebro vascular de cualquier tipo.
TEC grave.

Hipoglicemia.

Encefalopatia hipdxico isquémica.

Asociado a enfermedades autoinmunes (NORSE: Estado epiléptico refractario de
novo).

DIAGNOSTICO

El grupo de trabajo de la Epilepsy Foundation of America (EFA) y la Liga Internacional
contra la Epilepsia describen el estado epiléptico (SE) como la persistencia de actividad ictal
continua durante al menos 30 minutos, o la presencia de 2 o mas crisis sin recuperacion
total de la conciencia entre ellas. Lowenstein et al. proponen una definicién operativa para el
estado epiléptico convulsivo generalizado, que establece un limite de 5 minutos, tiempo en
el cual la crisis deberia ser interrumpida para evitar complicaciones graves y potencialmente
mortales, y para prevenir la evolucion hacia un estado epiléptico refractario.

N o o ke

Dado que el estado epiléptico es una emergencia neuroldgica, requiere un enfoque
prehospitalario, de emergencia y de alta especialidad.

El diagnéstico definitivo de Estado Epiléptico debe ser realizado por un especialista en
Neurologia de no contar con este podra hacerla el Emergenciélogo, el médico internista o
el médico de atencion primaria ya que el tiempo de diagndstico es crucial en el prondstico y
derivar a un tercer nivel.

Una historia clara del paciente y un testigo presencial del ataque dan el diagndstico de
Estado epiléptico convulsivo, la informacion debe ser el pilar del diagndstico (1).

En el caso de Estado epiléptico no convulsivo se requiere ademas para el diagndstico de un
estudio de electroencefalograma.

CRITERIOS CLINICOS

El estado epiléptico es una emergencia medica caracterizada por una actividad epiléptica
continua en el cerebro que provoca cambios conductuales y/o compromiso de la conciencia
en comparaciéon con el estado basal. Para definir el estado epiléptico, se utilizan criterios
clinicos y electroencefalograficos. Los criterios clinicos incluyen cambios conductuales y/o
compromiso de la conciencia, mientras que los criterios electroencefalograficos se refieren
a la presencia de actividad epiléptica continua en el electroencefalograma (EEG) durante al
menos 30 minutos.

Es importante destacar que el estado epiléptico puede presentarse de diferentes formas
y puede variar segun la regién geografica. La forma mas comun de presentacién es el
estado epiléptico convulsivo, que se caracteriza por crisis tonico-clonicas generalizadas.
Sin embargo, existen al menos otros doce tipos de estado epiléptico menos frecuentes, que
representan un desafio diagnostico.

La clasificacién del estado epiléptico se basa en la Clasificacién Internacional de las
Epilepsias y los Sindromes Epilépticos (ILAE) y puede ser parcial o generalizada.

Ademas, se ha observado que existen factores que influyen en la presentacion y el pronéstico
del estado epiléptico, los cuales pueden variar segun la region geografica. En un paciente
ya con diagnostico de Epilepsia, en quien la historia clinica sugiere una crisis epiléptica



pero no es concluyente, la probabilidad de que se trate de un estado epiléptico sera alta (1).
(Referirse a Capitulo 8. Epilepsias)

Existe buena evidencia de que el estado epiléptico puede distinguirse de los trastornos de
crisis no epilépticas basandose solo en la semiologia.

En un paciente en quien la historia es tipica de algun otro trastorno, como sincope, la
probabilidad de estado epiléptico sera baja, y es mas probable que cualquier anomalia
epileptiforme sea incidental.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

ELECTROENCEFALOGRAMA: EI EEG es la investigacion estandar de oro en el diagnostico
del estado epiléptico no convulsivo. El acceso a EEG urgente (dentro de las 24 horas de la
solicitud) debe estar disponible en todas las unidades médicas agudas para el diagnostico
de sospecha de estado epiléptico no convulsivo (1). (Segun disponibilidad).

VIDEO ELECTROENCEFALOGRAMA: De utilidad en el diagnéstico diferencial en las crisis
paroxisticas funcionales. (Segun disponibilidad).

REGISTRO AUDIOVISUAL CON EQUIPO ELECTRONICO: La sensibilidad y eficacia del
video portatil (por ejemplo, teléfonos inteligentes) sola como prueba diagnéstica no ha sido
evaluada (1).

IMAGENES DEL CEREBRO: Las imagenes cerebrales detectan lesiones en 21 a 37%
de los pacientes que presentan estado epiléptico, muchas veces estas lesiones al ser la
etiologia de EE requieren tratamiento, por tanto su deteccién puede tener implicaciones
para el manejo.

- TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA: La tomografia computarizada tiene un papel en
la evaluacién urgente de las convulsiones, o cuando la resonancia magnética esta
contraindicada (por ejemplo, cuando los pacientes tienen marcapasos o implantes
metalicos). Una tomografia computarizada sin contraste no podra identificar algunas
lesiones vasculares y tumores. La TC solo tiene un papel limitado en la evaluacion
del estado epiléptico.

- RESONANCIA MAGNETICA: Considerando que la MRI es la modalidad de eleccién
para las imagenes cerebrales en pacientes con epilepsia, puede realizarse si es
factible incluyendo el transporte del paciente, sobre todo tener en cuenta estado
epiléptico no convulsivo (1).

- ELECTROCARDIOGRAFIA: Se debe realizar un electrocardiograma (ECG) en la
evaluacion de todos los pacientes con alteracion de la conciencia ante la sospecha
de EE, particularmente aquellos en grupos de mayor edad, cuando los trastornos del
ritmo cardiaco pueden simular EE.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

Las condiciones mas frecuentemente confundidas con estado epiléptico incluyen:

1. Sincope vasovagal: Tomar en cuenta historial previo de desmayo, un disparador
postural, una advertencia de mareo y/o sintomas, una breve duracién de espasmos
irregulares (menos de un minuto) y una recuperacion rapida sin postictal del estado
confusional debe hacer sospechar un sincope vasovagal (1).
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2. Sincope cardiaco: Esta es una causa poco frecuente pero importante de confusion
con el estado epiléptico; este diagndstico no debe pasarse por alto debido al riesgo de
muerte subita por arritmia cardiaca (1).

3. Crisis funcionales:también pueden serconocidas como crisis psicégenas no epilépticas,
que clinicamente se asemejan o pueden confundirse con ataques epilépticos en un EE,
pero que no van acompanados de correlatos electrofisioldgicos, y que tienen una causa
psicoldgica presunta o conocida (2).

4. La lista de condiciones que pueden simular convulsiones es larga y también incluye
migrafia, parasomnias, trastornos de movimientos, Delirium por alteraciones metabdlicas
y trastornos psiquiatricos (3).

TRATAMIENTO

MEDIDAS INMEDIATAS: Una vez que han pasado cinco minutos de actividad convulsiva,
se debe administrar tratamiento lo mas rapido posible.

a) El tratamiento inicial para las convulsiones prolongadas debe ser con benzodiacepinas.
Se han estudiado la eficacia y la tolerabilidad comparativa de Midazolam, Lorazepam y
Diazepam, si bien no hay un beneficio definitivo demostrado para las benzodiacepinas
individuales o los modos de administracion, la eleccion de la ruta o benzodiacepina
especifica se determinara por la facilidad y rapidez de la administracion, el acceso al
medicamento almacenado adecuadamente.

La evidencia directa para la eficacia del midazolam bucal/intranasal en comparacion con
el lorazepam IV actualmente no esta disponible.

b) Para pacientes con convulsiones ténico-clénicas prolongadas que han durado cinco
minutos o mas, se debe administrar:

Midazolam 10 mg por via oral o intranasal, o Lorazepam 4 mg por via intravenosa
si el midazolam no esta disponible, o

Diazepam 10 mg por via intravenosa o rectal si el midazolam y el lorazepam no
estan disponibles.

c) Si dos dosis de benzodiacepinas no tienen éxito, se necesitara tratamiento de
mantenimiento con otros farmacos anticrisis:

- La fenitoina intravenosa ha sido la eleccién tradicional, pero algunos estudios
sugieren que el Valproato sédico es igual de eficaz y con menos efectos adversos
(no disponible en el medio).

- También se ha demostrado la utilidad del levetiracetam intravenoso.

n
o
=
=
=
@
S
P
Q
o
=
S
L
'—
n
O
'—
=
Ll
=
-]
o
S
(]
L
@
L
w

d) En un entorno de emergencia, la prioridad es controlar las convulsiones de forma rapida
y optima.

e) Se deben realizar pruebas de sangre y gases para establecer la etiologia y se debe
considerar la administracion de glucosa y tiamina en caso de hipoglucemia o abuso de
alcohol.

f) En caso de que las convulsiones duren mas de 30 minutos, el paciente debe ser admitido
en una Unidad de Terapia Intensiva (UTIl) y anestesiado con monitoreo de EEG para
diferenciar si el nivel reducido de conciencia es causado por las convulsiones o por los
medicamentos anticrisis.




g) Si el estado epiléptico persiste, dentro de los 60 minutos, es necesario administrar
anestesia general en la UTI.

h) EI EEG se debe utilizar para determinar la respuesta al tratamiento.
El estatus epiléptico no convulsivo

a) Los pacientes deben mantener o reiniciar el tratamiento anticrisis oral, y se debe considerar
el tratamiento con benzodiacepinas.

b) EI EEG es necesario para el diagnostico y monitoreo de la respuesta al tratamiento, si no
esta disponible, esto no debe retrasar el tratamiento.

c) Seguir el mismo esquema indicado en estado epiléptico convulsivo.

Tabla 16. Tratamiento de EE basado en Benzodiacepinas / Pautas terapéuticas

Dosisinicial/  Velocidad ~ I'eMPOde
Benzodiacepinas dosis maxima ma:xima dg’ las Crisis efecto
de choque administracion Epilépticas
Diazepam 5-10 mg/20 mg 2-5 mg/min 1-3 min 10-30 min
Clonazepam 1-2mg /4 mg 0.2 mg/min 3-10 min 12 hrs.
Midazolam 1-5 mg 2 mg/min 1-1.5 min 10-30 min
Lorazepam 2-4mg/10mg 2 mg/min 6-10 min 12-24 hrs.

Fuente: Adaptacion de: Guia oficial de la Sociedad Espafiola de Neurologia de practica clinica en epilepsiaThe Spanish Neurological Society official clinical practice guidelines in
epilepsy.

Pautas de administraciéon no |V: Diazepam rectal: 10-30 mg; Midazolam oral/nasal/
intramuscular: 5 -10 mg.

Tabla 17. Tratamiento de EE basado en Farmacos Anticrisis (FAC)/Pautas Terapéuticas

FAC Dosis inicial contfolde _Dosis de Antiepiloptioos
las Crisis mantenimiento er:i SE
Epilépticas
o 15-20 mg/kg (50 ) . 4-6 mg/kg/dia )
Fenitoina mg/min) EV 10-30 min (12h dosis inicial) 25-40 ug/ml
. 25-45 mg/kg (4-6 ) . 0,5-1 mg/kg/hora )
Valproico o omimy ey 10-15min o b dosis inicialy 20-190 Ho/ml
. 10-20 mg/kg (100 ) . 2-4 mg/kg/dia (12- , -
Fenobarbital mg/min) EV 20-30 min 24 h dosis inicial) 15-40 pg/mi
40 a 60 mg/kg 20-30 mg/kg/24 h
Levetiracetam 2500/3.000 mgen 15 min (alas 12 h dosis  25-60 mg/l
bolo EV inicial)
200 mg/12 h (a
Lacosamida ggom‘:r?? Mg (15 3.5 min las 12 h de dosis  Desconocido

inicial)
Fuente: Criterios adaptados de: Guia oficial de la Sociedad Espafiola de Neurologia de practica clinica en epilepsia. The Spanish Neurological Society official clinical practice guidelines
in epilepsy.
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No indicacion en ficha técnica del producto para su empleo en EE.

MEDIDAS GENERALES

Tan pronto como sea posible:

1. Asegurar las vias respiratorias.

2. Proporcionar oxigeno.

3. Evaluar la funcion cardiaca y respiratoria.
4. Asegurar acceso IV en venas grandes.

CRITERIOS DE CRITERIOS DE
REFERENCIA CONTRARREFERENCIA

El paciente debe ser referido El paciente que ha cursado
a Tercer Nivel en cuanto se con EE segun su etiologia
hace el diagnéstico de EE, debe continuar con
sin embargo, por la gravedad controles en Tercer Nivel
y considerando los tiempos por el médico neurdlogo
ya descritos se debe iniciar el y los especialistas que
manejo con benzodiacepinas correspondan.

segun el esquema indicado en
tratamiento.

Figura 8. Algoritmo actuacion clinica

CRITERIOS DE
ALTA

El criterio de alta,
corresponde al
neurdélogo tras la
evaluacion del
paciente en el Tercer
Nivel con base a la
remision de las crisis
epilépticas por clinica
y EEG.

de glucemia. Canalizar via venosa

Asegurar la via respiratoria Monitorizacién de signos vitales
(temperatura, oximetria, ECG) Administrar oxigeno. determinacion

L 2

de glucemia. Canalizar via venosa

Asegurar la via respiratoria Monitorizacién de signos vitales
(temperatura, oximetria, ECG) Administrar oxigeno. Determinacién

¥

Administrar Benzodiacepina a disponibilidad:
Diazepam o Midazolam

~
N\

paciente

Historia clinica y exploracion Pruebas complementarias

¥ ¥

¥

-
(Epilepsia previa?, ;Traumatismos? Analitica general
:Signos neuroldgicos focales?
:Signos de enfermedad sistémica?
¢{Abuso de drogas?
L ({Enfermedad infecciosa?

TRATAMIENTO YA REVISADO ANTERIORMENTE

.

DERIVAR A TERCER NIVELY MANEJAR SEGUN EL ESQUEMA DE

Fuente: Criterios adaptados de: Guia oficial de la Sociedad Espariola de Neurologia de practica clinica en epilepsia.



CONSIDERACIONES ESPECIALES

Considerando que el Estado epiléptico es una emergencia Neurolégica, el entrenamiento de
los médicos y paramédicos en primer y segundo nivel debe ser integral para el manejo inicial
y derivacion oportuna para evitar que el paciente llegue a un Estado Epiléptico Refractario,
situacion que es de gravedad y es una complicacion de un tiempo mayor a 60 minutos de
EE que no responde al manejo inicial.

Para evitar que un paciente con crisis epilépticas conocidas llegue a un EE se recomienda:
que, al prescribir un medicamento, los médicos deben:

Registrar en las notas clinicas del paciente el medicamento prescrito.

Elsistemade salud debe responsabilizarse de la prescripcion del medicamento y supervisar
la atencion del paciente, incluyendo la monitorizacion de los efectos del medicamento en
centros de primer y segundo nivel con la supervision de un neurélogo en segundo nivel.

El prescriptor debe ser competente, operar dentro del cédigo ético profesional de sus
organos estatutarios y las practicas de prescripcion de sus empleadores.

En los pacientes que debutan con Estados epilépticos, la actuacién debe ser inmediata,
el manejo del EE debe ser en el momento del diagndstico y a la par, buscar la etiologia
mientras el paciente es referido a Tercer Nivel.

MEDIDAS PREVENTIVAS HIGIENICO DIETETICAS Y ORIENTACION EN
SERVICIO, FAMILIA'Y COMUNIDAD

No interrumpir medicacion anticrisis sin antes conversar con médico neurologo. Consultar
con su médico neurdlogo nuevos tratamientos o farmacos (puede tener interacciones con
la medicacion de mantenimiento anticrisis).

Registrar los episodios de convulsiones, los resultados y el uso de la medicacion del
paciente.

Todos los cuidadores de pacientes con epilepsia que puedan requerir terapia de rescate
disponible en el medio, deben recibir una capacitacién reconocida en su administracion.

Cuando se requiera un plan de atencion, debe ser elaborado en consulta con el médico de
cabecera y/o el servicio especialista, utilizado por todos los que trabajen con el paciente
individual y revisado regularmente.
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MENINGITIS BACTERIANA AGUDA (MBA)

CIE-10
GO00: Meningitis bacteriana, no clasificada en otra parte
Incluye: Aracnoiditis bacteriana
Leptomeningitis bacteriana
Meningitis bacteriana
Paquimeningitis bacteriana
Excluye: Meningoencefalitis bacteriana (G04.2)
Meningomielitis bacteriana (G04.2)
G00.0: Meningitis por heméfilos
Meningitis debida a Haemophilus influenzae
G00.1: Meningitis neumocécica
G00.2: Meningitis estreptocécica
G00.3: Meningitis estafilococica
G00.8: Otras meningitis bacterianas:
Meningitis debida a:
* Bacilo de Friedlander
» Escherichia coli
* Klebsiella
G00.9: Meningitis bacteriana, no especificada
Meningitis:
* Pidgena SAl
* Purulenta SAl
* Supurativa SAI

DEFINICION

La meningitis bacteriana es una enfermedad infecciosa grave, de alta mortalidad, de las
membranas que recubren al cerebro, de etiologia infecciosa. Los microorganismos causantes
mas comunes en adultos son: Streptococcus pneumoniae y Neisseria meningitidis (1).

CLASIFICACION

En adultos, segun estado inmunolégico:
= Meningitis bacteriana adquirida en la comunidad en adultos (1).
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En pacientes inmunocomprometidos, se asocia a:
= Medicacion inmunosupresora o esplenectomia.

= Cancer, diabetes mellitus y alcoholismo.
= |nfeccion por VIH.

» Hipogammaglobulinemia.




= Deficiencia tardia del componente del complemento (variable comun).
= >60 afos.

La meningitis bacteriana se puede clasificar de acuerdo a la edad del paciente y al tiempo
de evolucion:

- Por edad: Las bacterias que causan la meningitis bacteriana varian segun la edad del
paciente:

= En recién nacidos y nifios pequefios, las bacterias mas comunes son Streptococcus
agalactiae, Escherichia (E.) coli y Listeria monocytogenes.

= En lactantes mas grandes, niflos y adultos jovenes, las bacterias mas comunes
son Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus y
Haemophilus influenzae.

= En adultos de edad media, las bacterias mas comunes son S. pneumoniae y S.
aureus.

= En adultos mayores, las bacterias mas comunes son S. pneumoniae, S. aureus y L.
monocytogenes.

- Por tiempo de evolucién: La meningitis puede ser aguda, subaguda o crénica.

PRINCIPALES CAUSAS / ETIOLOGIA

En orden de prevalencia (1):

= Streptococcus pneumoniae (53%).

= Neisseria meningitidis (27%).

= Listeria monocytogenes (4%).

= Haemophilus influenzae (3%).

= Otras (13%).

= Meningitis asociadas al ambito sanitario.

DIAGNOSTICO

El diagndstico inicial de meningitis bacteriana en adultos se basa en juicio clinico, que
también determina el tratamiento antibiético y manejo adicional (1).

CRITERIOS CLINICOS

En adultos, las caracteristicas clinicas mas comunes de la meningitis bacteriana son (1):
= Fiebre.

= Cefalea.

* Rigidez de nuca.

= Alteraciones del estado de conciencia, conducta y sensorio.

La sensibilidad de los signos Kernig y Brudzinski es baja en el diagnostico de meningitis y
por lo tanto no contribuye al diagndstico de la meningitis bacteriana (1).
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EXAMENES COMPLEMENTARIOS

La base fundamental del diagnéstico de meningitis bacteriana es el cultivo de Liquido
Cefalorraquideo.

Se pueden realizar las siguientes investigaciones (3) segun disponibilidad y severidad
de acuerdo a juicio clinico:

= Recuento de células en sangre.

= Proteina C reactiva.

= Panel de coagulacion.

= Hemocultivo.

= Glucosa en sangre.

= Gases en sangre.

= Sangre completa (con EDTA) para PCR (si la prueba se encuentra disponible en el medio).

= Puncionlumbar (PL) si no esta contraindicada (recomendada en meningitis sin septicemia)

(3).
Contraindicaciones de PL (3):

1. Signos clinicos o radiolégicos de aumento de la presion intracraneal o de lesidén ocupativa
intracraneal.

2. Shock.
3. Tras convulsiones, hasta estabilizacién del paciente.
4. Alteraciones de la coagulacion:

- Pruebas de coagulacion (si se realizaron) fuera del rango normal.
- Recuento de plaquetas < 100 x 109/L

- Recibir tratamiento anticoagulante.
5. Infeccion local en el sitio de la puncion.

6. Insuficiencia respiratoria aguda grave.
Realizar una imagen craneal antes de una puncion lumbar (1) en pacientes con:
= Déficits neurolégicos focales (excluyendo paralisis de nervios craneales).

= Convulsiones de reciente aparicion.
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= Estado mental gravemente alterado (puntuacion en la Escala de Coma de Glasgow <10).
= Estado gravemente inmunocomprometido

Hallazgos de liquido cefalorraquideo (1):

= Pleocitosis de leucocitos principalmente polimorficos.

= Baja concentracion de glucosa.

= Baja relacion glucosa en liquido cefalorraquideo/sangre.




= Niveles elevados de proteinas.
= Aspectos fisicos: turbio, aumento de la presion de apertura.

La concentracion incrementada (rango normal 2.1 a 4.4 mmol/L) de lactato en LCR tiene una
buena sensibilidad y especificidad para diferenciar la meningitis bacteriana de la aséptica

(1).

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

= Sepsis (1).

= Neumonia (1).

= Meningitis viral, tuberculosa, micética y quimica (2).
TRATAMIENTO

Tratamiento empirico con antibidticos intrahospitalarios para la meningitis bacteriana
adquirida en la comunidad (1):

Tabla 18. Tratamiento de Meningitis bacteriana aguda / pautas terapéuticas

TRATAMIENTO ESTANDAR

Sensibilidad
antimicrobiana .
Edad reducida de S. pneumoniae Dosis endovenosa
Streptococcus sluscep_t|_li.|e a
pneumoniae a la a peniciiina
penicilina

Ceftriaxona 2 g cada 12 %

Cefotaxima o horas 0.4 g cada 24 horas; S

Edad entre18 y 50 ceftriaxona mas Cefotaxima o ﬁefota_xma 2 g_c_ada 1%'620 2
anos vancomicina o ceftriaxona oras, vancomicina 19- o
*Rifampicina mg/kg cada 8-12 hora§ =

para lograr concentraciones LU

séricas de 15-20 pyg/mL <

Edad menor de 18 Rifampicina =
y mayor a 50 afios mas amoxicilina/ Amoxicilina/ *Rifampicina 300 mg cada o
mas factores de . e ampicilina/ 12 horas; amoxicilina o =
. . ampicilina/ penicilina L -~ O
riesgo para Listeria G penicilina G ampicilina 2 g cada 4 horas. O
monocytogenes E
Ceftriaxona 2 g cada 12 =

horas 0 4 g cada 24 horas; 3

Edad >50 afios Cefotaxima o . cefotaxima 2 g cada 4-6 =
ceftriaxona mas Cefqtaxma o horas; vancomicina 10-20 8

vancomicina ceftriaxona mg/kg cada 8-12 horas <

para lograr concentraciones =

séricas minimas de 15-20 E

Mg/mL =

Fuente: Adaptacion de NICE 2018 (2). Van de Beek D, Cabellos C, Dzupova O, Esposito S, Klein M, Kloek AT, Leib SL, Mourvillier B, Ostergaard C, Pagliano P, Pfister HW. ESCMID
guideline: diagnosis and treatment of acute bacterial meningitis; 2016.




La duracién del tratamiento depende del microorganismo y la sensibilidad al tratamiento
antibiotico (1)

Tabla 19. Tratamiento estandar de Meningitis bacteriana aguda por microorganismo /
Pautas terapéuticas alternativas

Microorganismo Tratamiento estandar Alternativas Duracién

Penicilina o amoxicilina/
Sensible a penicilina (MIC ~ ampicilina
<0.1 pg/mL) Ceftriaxona, cefotaxima,
cloranfenicol
. - Ceftriaxona o cefotaxima
Resistente a penicilina (MIC . .
Cefepima, meropenem, 10-14 dias
>0.1 pg/mL) . .
moxifloxacina
Penicilina o amoxicilina/

Sensible a penicilina (MIC ~ ampicilina

10-14 dias

Streptococcus
pneumoniae

. : 7 dias
<0.1 pg/mL) Ceftriaxona, cefotaxima,
Neisseria cloranfenicol
meningitidis Ceftriaxona o cefotaxima
Resistente a penicilina (MIC | Cefepima, meropenem, 7 dias
>0.1 pyg/mL) ciprofloxacina o
Cloranfenicol
Listeria Amoxicilina o ampicilina, Trimetoprim-sulfametoxazol, Al menos 21
monocytogenes penicilina G meropenem, linezolid dias
! Amoxicilina o ampicilina
> B-lactamasa negativo Ceftriaxona, cefotaxima o 7-10 dias
|<§T: cloranfenicol
4 . Ceftriaxona o cefotaxima
= Haemophilus B-lactamasa positivo Cefepima, ciprofloxaci 7-10 dias
S influenzae p efepima, ciprofloxacina,
S} cloranfenicol
é Ampicilina resistente Ceftriaxona o cefotaxima
= p e, mas meropenem 7-10 dias
0 B-lactamasa negativo . :
o Ciprofloxacina
i Flucloxacilina, nafcillina,
% oxacillina
o : i . . . Al menos 14
o Sensible a meticilina Vancomicina, linezolid, dias
E rifampicina
o Fosfomicina, daptomicina
L . .
w Staphylococcus Vancomicina
aureus Trimetoprim/sulfametoxazo,
Resistente a meticilina linezolid
: - i~ Al menos 14
Rifampicina, fosfomicina, dias
daptomicina

Resistente a vancomicina Linezolid
(MIC >2.0 ug/mL)

Fuente: Criterios adaptados de Van de Beek D, Cabellos C, Dzupova O, Esposito S, Klein M, Kloek AT, Leib SL, Mourvillier B, Ostergaard C, Pagliano P, Pfister HW. ESCMID guideline:
diagnosis and treatment of acute bacterial meningitis: 2016.




Se recomienda iniciar el tratamiento con dexametasona con la primera dosis del tratamiento
antibiéticos, para todos los adultos (8-10 mg cuatro veces al dia durante 4 dias).

MEDIDAS GENERALES
Si presenta signos de Shock (3):

Mascarilla de oxigeno (flujo minimo 10 I/min):

= CanulalVointradsea: hemograma, gases, lactato, bioquimica, coagulacion y hemocultivo.

Reanimacion con volumen:

= Carga inmediata de bolo de 20 ml/kg de suero salino al 0,9% en 5-10 min. y revaluacion
inmediata.

= Si el shock persiste, administrar un segundo bolo de 20 mi/kg de suero salino al 0,9% o
de albumina humana al 4,5% en 5-10 min. y revaluacion inmediata.

= QObservar la respuesta/deterioro del paciente.

= Valorar catéter urinario para monitorizar diuresis.
En caso de persistir shock activar traslado a Unidad de Cuidados Intensivos.
Cuidados neurolégicos (3):

Elevacién de la cabeza 30°:

= Evitar vias yugulares internas.

= Repetir manitol o salino al 3% si esta indicado.

= Sedar (relajacion muscular para el transporte).

= Reanimacién con fluidos prudente (corregir el shock coexistente).
» Monitorizar tamafio y reactividad pupilar.

= Evitar la hipertermia.

= Una vez estabilizado considerar TAC para detectar otras patologias intracraneales si
Glasgow < 8, nivel de conciencia fluctuante o signos neuroldgicos focales.

MEDIDAS ESPECIFICAS POR NIVELES DE ATENCION
PRIMER NIVEL

= La administracion prehospitalaria de antibidticos en pacientes con sospecha de EMI
podria retrasar el traslado al hospital e incluso ser la causa de un enmascaramiento del
diagnostico definitivo.

= Referencia a Segundo Nivel.
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SEGUNDO Y TERCER NIVEL (3)

Figura 9. Flujograma de manejo de Meningitis por niveles de atencion

Signos de miningitis
bacteriana

Comprobar vias aéreas,
respiracion, circulacién;
obtener acceso vascular

Signos de aumento de presién
intracraneal o shock

Si No
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No realizar puncién lumbar
Mascarilla de oxigeno
(flujo minimo 10 I/min).
Administrar manitol (0,25 g/kg)
en bolo o salino al 3%

(3 ml/kg) en 5 min
Tratar el shock si existe
Activacion traslado a UCI

Realizar pruebas diagnosticas
Corregir deshidratacion

Puncion lumbar contraindicada

Si No

Tratamiento empirico
de meningitis.
Ceftriaxona IV

Realizar puncién

1
Analisis de LCR
sugestivo de meningitis
>5celulas/mL
>| neutrofilos/mL
1
Tratamiento de
meningitis

Fuente: Criterios adaptados de: Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad. Catalogo de Guias de Practica Clinica en el Sistema Nacional de Salud (SNS). (3)

Diagnostico de meningitis
bacteriana (3).

Sospecha o diagnostico
confirmado de enfermedad
meningococica invasiva (3).
Diagnostico de sepsis
asociada (3).

Control de comorbilidades.
Evaluacion fonoaudioldgica.
Estado inmunodepresion.

Ausencia de alza térmica.
Conclusioén de tratamiento
antibiotico.

Tolerancia oral
reestablecida.

Estado neuroldgico no
alterado.



CONSIDERACIONES ESPECIALES

= No se recomienda la terapia adyuvante de rutina con manitol, acetaminofén, farmacos
antiepilépticos o solucion salina hipertonica en casos de no existir datos clinicos o
imagenoldgicos de hipertensidn intracraneana.

= La hipotermiay el glicerol estan contraindicados en la meningitis bacteriana.

= El uso del monitoreo de la presion intracraneal/presién de perfusién cerebral y su
tratamiento puede salvar vidas en pacientes seleccionados, pero no se puede recomendar
como tratamiento de rutina debido a la falta de evidencia solida y al riesgo de dafo.

= No se recomienda la terapia adyuvante con inmunoglobulinas, heparina y proteina C
activada.

MEDIDAS PREVENTIVAS HIGIENICO DIETETICAS Y ORIENTACION EN
SERVICIO, FAMILIAYY COMUNIDAD

PROFILAXIS ANTIBIOTICA (3)

= Personas que han tenido contacto en el hogar.

= Estudiantes de una misma clase o escuela.

= Personas que han tenido contacto con fluidos corporales (tras reanimacion).
= Personas que han intercambiado besos.

= Personas que han compartido bebidas.

= Personas que han compartido medio de transporte.

La vacuna conjugada monovalente de eficacia y seguridad probadas frente a N. meningitidis
serogrupo C (MenC/ de acuerdo a disponibilidad).

LA MENINGITIS POR N. MENINGITIDIS ES DE NOTIFICACION OBLIGATORIA A LA
UNIDAD DE EPIDEMIOLOGIA DEL HOSPITAL.
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CIE-10 G43

11 NIVEL DE -
ATENCION

MIGRANA

CIE-10

G43: Migrana

Use cddigo adicional de causa externa (Capitulo XX), si desea identificar la
droga, en los casos inducidos por drogas.

Excluye: Cefalea SAI (R51)

G43.0 Migraia sin aura (migrafia comun)
G43.1 Migraina con aura (migrafa clasica)
G43.2 Estado migrafioso

G43.3 Migrana complicada

G43.8 Otras migranas

G43.9 Migraina, no especificada

DEFINICION

La migrafia es una enfermedad neuroldgica crénica caracterizada por ataques de cefalea de
caracter pulsatil, generalmente unilateral, que se ve agravada por la actividad fisica y suele
estar asociada a fotofobia, fonofobia, nduseas y vémitos. La migrafa es la cefalea primaria
mas frecuente y una de las principales causas de consulta en neurologia (1).

La migrafa sin aura es el tipo mas comun (3).

CLASIFICACION

Siguiendo la Ill edicion de la Clasificacion Internacional de Cefalea (ICHD-III/) la migrafia se
clasifica en migrafa con aura y migrana sin aura y la define como episddica y cronica: La
migrafia episodica aparece durante menos de 15 dias al mes y se puede subdividir en la de
baja (1 a 9 dias) y alta frecuencia (10 a 14 dias al mes), mientras que la migrafia cronica se
define como 15 o mas dias al mes con cefalea, durante mas de tres meses (2).

De la clasificacién de migrafia nombraremos los criterios de las mas importantes:
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= Migraia sin aura.

= Migrafia con aura, migrafia cronica.

= Estado migrafioso.

MIGRANA (2)

MIGRANA SIN AURA O MIGRANA COMUN; HEMICRANEA SIMPLE:

Descripcién: Cefalea recurrente que se manifiesta con crisis de 4-72 horas de duracion.
Las caracteristicas tipicas de la cefalea son la localizacion unilateral, el caracter pulsatil,




la intensidad moderada o grave, el empeoramiento con la actividad fisica rutinaria y la
asociacion con nauseas y/o Fotofobia y fonofobia.

Criterios de diagnéstico:

A. Al menos cinco crisis que cumplen los criterios B-D.

B. Episodios de cefalea de 4 a 72 horas de duracion (no tratados o tratados sin éxito).
C. La cefalea presenta al menos dos de las siguientes cuatro caracteristicas:

1. Localizacion unilateral.
2. Caracter pulsatil.
3. Dolor de intensidad moderada o grave.

4. Empeora con o impide llevar a cabo la actividad fisica habitual (p. ej., andar o subir
escaleras).

D. Al menos uno de los siguientes sintomas durante la cefalea:
1. Nauseas y/o vomitos.
2. Fotofobia y fonofobia.

E. No atribuible a otro diagndstico de la ICHD-III.

MIGRANA CON AURA:

Descripcion: Crisis recurrentes de varios minutos de duracién con sintomas visuales,
sensitivos o del sistema nervioso central de localizacion unilateral y completamente
reversibles que suelen desarrollarse de manera gradual y preceder a una cefalea y a
sintomas asociados a migrafa.

Criterios de diagnéstico:
A. Al menos cinco crisis que cumplen los criterios By C.
B. Uno 0 mas de los siguientes sintomas de aura completamente reversibles:
1. Visuales.
2. Sensitivos.
3. De habla o lenguaje.
4. Motores.
5. Troncoencefalicos.
6. Retinianos.

C. Al menos tres de las siguientes seis caracteristicas:

1. Propagacion gradual de al menos uno de los sintomas de aura durante un periodo =25
min.

2. Se suceden dos o mas sintomas de aura.

3. Cada sintoma de aura tiene una duracién de 5 a 60 minutos (1).
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4. Al menos uno de los sintomas de aura es unilateral.

5. Al menos uno de los sintomas de aura es positivo.

6. El aura esta acompanada de o le sucede en los siguientes 60 minutos una cefalea.
D. No atribuible a otro diagnéstico de la ICHD-III.
MIGRANA CRONICA:

Descripcion: Cefalea que aparece durante 15 0 mas dias/mes durante mas de tres meses
y que, al menos durante 8 dias/mes, presenta caracteristicas de cefalea migranosa.

Criterios de diagnéstico:

A. Cefalea (de tipo tensional o migrafioso (1) durante un periodo de 215 dias/mes durante
>3 meses que cumple los criterios B y C.

B. Cursa en pacientes que han sufrido al menos cinco crisis que cumplen los criterios B-D
para la Migrafa sin aura y/o los criterios B y C de la Migrafia con aura.

C. Durante un periodo =8 dias/mes por espacio >3 meses que cumple cualquiera de los
siguientes (2):

1. Los criterios C y D para la Migrafia sin aura.
2. Los criterios B y C para la Migrafia con aura.

3. En el momento de la aparicion el paciente cree que es migrafia, y se alivia con un
triptan o derivados ergdticos.

D. No atribuible a otro diagnéstico de la ICHD-III.

ESTADO MIGRANOSO

Descripcion: Un ataque de migrafa debilitante que dura mas de 72 horas.
Criterios de diagnéstico:

A. Un ataque de dolor de cabeza que cumple los criterios B y C.

B. Ocurriendo en un paciente con Migrafia sin aura y/o Migrafia con aura, tipico de ataques
previos excepto por su duracién y severidad.

C. Las dos caracteristicas siguientes:
1. Incesante durante >72 horas.

2. El dolor y/o los sintomas asociados son debilitantes.

D. No se explica mejor por otro diagndstico ICHD-III.

PRINCIPALES CAUSAS

La patogénesis de la migrafia probablemente es multifactorial teniendo entre ellos (3):

= La depresion de propagacion cortical es una onda autopropagante de despolarizacion
neuronal y glial que se propaga a través de la corteza cerebral. Se plantea la hipotesis



de que la depresion de propagacion cortical: provoca el aura de la migrafia y activa los
aferentes del nervio trigémino (3).

= La activacion del sistema trigéminovascular juega un papel central en la fisiopatologia de
la migrafia, incluida la aparicion de inflamacion neurogénica, que esta relacionada con el
dolor de la migrafa.

= La sensibilizacion, un proceso en el que las neuronas responden cada vez mas a la
estimulacion nociceptiva y no nociceptiva, es probablemente la responsable de muchos
de los sintomas clinicos de la migraia (1).

= La migrana tiene un fuerte componente genético y su prevalencia es mayor entre las
personas con familiares de primer grado directamente afectados que entre la poblacion
general. La historia familiar es, por tanto, una parte importante en pacientes con migrana.
La base genética de las formas comunes de migrafia es probablemente compleja. Los
genes KCNK18 y CSNK1D se han implicado en la patogenia de la migrafia con aura. La
migrafia hemipléjica familiar se asocia con variantes patolégicas en cuatro genes, tres de
los cuales codifican canales idnicos transmembrana (5).

= Rol de la Serotonina. Algunos autores han sugerido que la serotonina juega un papel en
la patogenia de la migrana, tal vez mediada por su accion directa sobre la vasculatura
craneal, por su papel en las vias centrales de control del dolor o por las proyecciones
corticales cerebrales de los nucleos serotoninérgicos del tronco encefalico. Existe
evidencia de que un estado bajo de serotonina puede resultar en un déficit en el sistema
inhibidor del dolor descendente de serotonina, lo que facilita la activacion de las vias
nociceptivas trigeminovasculares junto con la depresion cortical propagada (6).

= Rol del CGRP. El gen liberador del receptor de la calcitonina es la molécula que se ha
implicado con mayor consistencia en la activacion del sistema trigémino vascular. Es
uno de los 6 péptidos de la familia de las calcitoninas que en su subforma a es muy
abundante en los vasos pericerebrales y en el ganglio de Gasser. Tiene una potente
accion vasodilatadora y facilitadora de la nocicepcion. Existe ademas una amplia
evidencia sobre su implicacion en el fendmeno de sensibilizacion central y, por ello, en
la alodinia e hiperalgesia que experimentan algunos pacientes durante el ataque de
migrafia. Finalmente, se ha descrito el papel del CGRP en la hipersensibilidad a la luz,
uno de los sintomas mas caracteristicos, junto con el dolor, del ataque de migrana (4).

= Shunt cardiacos de derecha a izquierda se ha relacionado la migrafia con aura a
cortocircuitos cardiacos de derecha a izquierda, generalmente en el contexto de un
foramen oval permeable (PFO) (7).

DIAGNOSTICO

El diagndstico de la migrafia es clinico y se basa en cumplimiento de los criterios para
el diagndstico que se encuentran en la Clasificacion Internacional de Cefalea (ICHD-3
2018) (2).

CRITERIOS CLINICOS

Un ataque tipico de migrana progresa a través de cuatro fases: el prédromo, el aura, el dolor
de cabeza y el posdromo (8):
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1. Prédromo de migrana: consiste en sintomas afectivos o vegetativos que aparecen de
24 a 48 horas antes del inicio del dolor de cabeza. Los sintomas prodrémicos informados
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con frecuencia incluyen aumento de los bostezos, euforia, depresion, irritabilidad,
antojos de alimentos, estrefimiento y rigidez en el cuello (8).

2. Aura de la migrana suele preceder al dolor de cabeza. Las auras tipicas de la
migrafia se caracterizan por un desarrollo gradual, una duracion no superior a una hora,
una combinacion de caracteristicas positivas y negativas y una reversibilidad total. Las
auras pueden ser visuales (p. €j., lineas brillantes, formas, objetos), auditivas (p. €j.,
tinnitus, ruidos, musica), somato sensoriales (p. €j., ardor, dolor, parestesia) 0 motoras
(p. €j., sacudidas o movimientos ritmicos repetitivos, hemiplejia). El Aura de lenguaje es
menos comun. Los sintomas negativos indican una ausencia o pérdida de una funcion,
como pérdida de la vista o la audicién (9).

3. El dolor de cabeza de la migraia. El dolor se caracteriza por localizaciéon unilateral,
caracter pulsatil, intensidad moderada o grave; empeora con o impide llevar a cabo
la actividad fisica habitual (p. ej., andar o subir escaleras). Muchos tienen nauseas
y/o vomitos; o fotofobia y fonofobia. Alodinia cutanea que es la percepciéon del dolor
producido por la estimulacion inocua de la piel normal (ejemplo, cepillarse el cabello,
tocarse el cuero cabelludo, afeitarse o usar lentes de contacto) pueden desencadenar
sintomas alodinicos de dolor durante la migrafia (8).

4. Postdromo de migrana: una vez que se resuelve el dolor de cabeza, el paciente puede
experimentar una fase posdromica, durante la cual el movimiento repentino de la cabeza
causa dolor, los pacientes a menudo se sienten agotados o exhaustos, aunque algunos
informan una sensacion de jubilo o euforia leve (10).

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

El diagnostico de la migrafia unicamente requiere una anamnesis dirigida, junto con la
normalidad en la exploracion fisica, y no son necesarios estudios complementarios.

Los estudios de neuroimagen, como tomografia computarizada con contraste o resonancia
magnética, son recomendables sobre todo en las migrafias con auras atipicas o de larga
duracién.

Las crisis epilépticas desencadenadas por la migrafia son la unica circunstancia en que esta
indicada la electroencefalografia en el diagndstico de las cefaleas.

La angiografia por resonancia magnética (MRA) y la venografia por resonancia magnética
(MRV) estan indicadas cuando se consideran lesiones arteriales o venosas, respectivamente,
en el diagndstico diferencial.

Las guias basadas en evidencia sugieren considerar la neuroimagen en las siguientes
situaciones clinicas que corresponden a las banderas rojas o criterios de alarma (3):

= Pacientes con cefalea subita e intensa (la “primera o la peor” cefalea en su vida) también
necesitan estudios de neuroimagen ante la sospecha de hemorragia subaracnoidea.

= Pacientes con un hallazgo anormal inexplicable en el examen neurologico, es decir
sintomas o signos neuroldgicos nuevos o inexplicables.

= Pacientes con cefaleas atipicas o cefaleas que no cumplen la definicion estricta de
migraia u otro trastorno de dolor de cabeza primario.



Cambio significativo reciente en el patrdn, la frecuencia o la gravedad de dolores de
cabeza.

Dolor de cabeza siempre en el mismo lado.

Dolores de cabeza que no responden al tratamiento.

Dolores de cabeza de inicio reciente después de los 50 anos.

Dolores de cabeza de inicio reciente en pacientes con cancer o infeccién por VIH.

Sintomas y signos asociados tales como fiebre, torticolis, papiledema, deterioro cognitivo
0 cambios de personalidad.

Cefalea que despierta al paciente.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

El diagnéstico diferencial de la migrafia es amplio e incluye otros tipos de cefaleas primarias:

Cefalea tensional.
Cefaleas trigéminas autondmicas.

Cefalea en racimos

Entre las cefaleas secundarias tenemos:

Cefalea por abuso de medicacion, se presenta en la migrafa por el uso frecuente de
tratamientos agudos. Es una cefalea secundaria muy frecuente por eso es importante
conocer los criterios diagnosticos:

. Cefalea que ocurre 15 dias al mes en un paciente con un trastorno de cefalea preexistente.

B. Uso excesivo y regular durante mas de 3 meses de uno o mas medicamentos que se

pueden tomar para el tratamiento agudo y/o sintomatico del dolor de cabeza:

1. Como uso excesivo de medicacion aguda o sintomatica de la cefalea, el consumo
habitual durante 15 0 mas dias al mes de analgésicos simples y AINE, y 10 o mas dias al
mes de triptanes, ergoticos, opioides y analgésicos combinados, o combinaciones de los
anteriores, un minimo de 3 meses.

2. Analgésicos simples: ingesta regular de cualquier formulacién, 15 dias al mes durante
>3 meses.

. No se explica mejor por otro diagndstico ICHD-III.

Cefaleas por traumatismo de cuello.

Trastornos cerebrovasculares.

El diagndstico diferencial de la migrafia con aura incluye:

Ataque isquémico transitorio (AlT).

Convulsiones, sincope y trastornos vestibulares.
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TRATAMIENTO

Se subdivide en agudo y preventivo (11):

= El tratamiento agudo debe tomarse lo antes posible durante la cefalea, para abortar un
ataque de migrana. Se administra una vez, con opcion de repetir a las dos horas (el
mismo medicamento u otro) si hay una respuesta inadecuada.

= El tratamiento preventivo se toma de manera continua para reducir la frecuencia y la
gravedad de los ataques de migrafia, aunque se suele requerir una combinacion de los
dos. Para que el tratamiento sea efectivo, es crucial que se haya realizado el diagndstico
correcto (11).

Figura 10. Tratamiento Agudo (Migranha)

TRATAMIENTO AGUDO

ANALGESICO TERAPIAS
SIMPLE AINES ANTIEMETICOS TRIPTANES ERGOTICOS comBINADAs|| ESTEROIDES
| | ] | |
TARTRATTO
ASPIRINA IBUPROFENO METROCLOPRAMIDA SUMATRIPTAN B BRI
| 1 | | |
PARACETAMOL NAPROXENO PROCLOPERAZINA RIZATRIPTAN DHE
| |
DICLOFENACO ZOLMITRIPTAN
|
ELIATRIPTAN

Fuente: Adaptado de: SIGN 155, Pharmacological management of migraine. A national clinical guideline / First published February 2018.

ANALGESICOS (11)
ASPIRINA

= Se recomienda aspirina 1000mg como primera linea en migrafia aguda. No debe
usarse en menores de 16 ainos debido al riesgo de sindrome de Reye, ni durante
el tercer trimestre del embarazo.

PARACETAMOL

= Se recomienda tomar Paracetamol 1000 mg solo o combinado con metoclopramida de
10 mg para los ataques agudos de migrafa.
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= Debido a su perfil de seguridad, el paracetamol es la primera opcidn para el alivio a
corto plazo de cefalea leve a moderada durante cualquier trimestre del embarazo.

AINES

= Se recomienda ibuprofeno a dosis de 400mg como tratamiento para migrafia aguda, si
es ineficaz la dosis debe ser incrementada a 600 mg.




En el embarazo, el Ibuprofeno es el agente antiinflamatorio de primera eleccion hasta
la semana 28 de gestacién. Después de las 28 semanas de gestacion se debe
evitar el uso repetido de ibuprofeno.

ANTIEMETICOS (11)

Se debe considerar la metoclopramida (10 mg) o proclorperazina (10 mg) para los
pacientes que presentan sintomas de nauseas o vémitos asociados a la migrana. Se
pueden utilizar de manera oral o parenteral segun presentacion y entorno.

La metoclopramida no debe usarse regularmente debido a los efectos secundarios
extrapiramidales.

TRIPTANES (11)

Los triptanes son recomendados como de primera linea para el tratamiento de migrafa
aguda, la primera opcion es sumatriptan (50-100 mg), pero se deben ofrecer otros si

falla el sumatriptan.

Los triptanos se recomiendan para el tratamiento de pacientes con migraia aguda
asociada con la menstruacion. Son superiores al placebo para el alivio del dolor (sin
dolor dentro de dos horas y alivio sostenido del dolor a las 24 horas).

El frovatriptan (2,5 mg dos veces al dia) debe considerarse como un tratamiento
profilactico en mujeres con migrafa perimenstrual desde dos dias antes hasta tres
dias después de comenzar el sangrado (al momento no se encuentra en el medio).

Zolmitriptan (2,5 mg tres veces al dia) o naratriptan (2,5 mg dos veces al dia) se
pueden considerar como alternativas a frovatriptan como tratamiento profilactico en
mujeres con migrafia perimenstrual desde dos dias antes hasta tres dias después de
que comienza el sangrado.

Sumatriptan se puede considerar para el tratamiento de la migrafia aguda en mujeres
embarazadas en todas las etapas de embarazo. Los riesgos asociados con el uso
deben discutirse antes de comenzar el tratamiento.

Los triptanos son contraindicados en individuos con antecedentes de accidente
cerebrovascular, infarto de miocardio, arteriopatia coronaria, migrafna hemipléjica,
hipertensién no controlada y migrafia con aura de tronco encefalico.

TRATAMIENTOS COMBINADOS (11)

La combinacion de sumatriptan y naproxeno (85 mg/500 mg) deberia ser considerada
para el tratamiento agudo de la migrana.

ESTEROIDES Y OTRAS OPCIONES PARENTERALES

Las opciones parenterales, deben ser evaluadas segun criterio clinico. Varios
medicamentos parenterales tienen menos evidencia, incluida la clorpromazina 12,5
mg, droperidol 2,75 mg, proclorperazina 10 mg, dihidroergotamina 1 mg, ketorolaco 30
mg a 60 mg y sulfato de magnesio 1 g a 2 g (para migraina con aura).

Las opciones con evidencia insuficiente incluyen tramadol de 100 mg y dexametasona
de 4 mg a 16 mg.

Las opciones parenterales pueden ser consideraciones utiles para la terapia de rescate
en el departamento de emergencias.
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LOS OPIACEOS como el tramadol deben evitarse por poca eficacia en la cefalea primaria
y producir cefalea por abuso de medicacion. Ocasionalmente se considera en un entorno
hospitalario.

ERGOTAMINICOS: El empleo crénico de ergotaminicos se asocia a efectos adversos
especificos. Entre estos destaca sin duda la cefalea por abuso de medicamentos por lo que
Su uso no esta recomendado.

Tabla 20. Dosificacion de medicamentos para el tratamiento de migrana

ANTIINFLAMATORIOS NO DOSIS ViA DE ’
ESTEROIDEOS RECOMENDADAS ADMINISTRACION
Acido acetil Salicilico 500mg 500/1000 mg VIA ORAL
Paracetamol 500mg 1000 mg VIA ORAL
Diclofenaco sédico 50 mg 50-100 mg VIiA ORAL
Ibuprofeno 400 mg 200 -400 mg VIiA ORAL
Naproxeno 550 mg 550 mg VIA ORAL

ANTIEMETICOS DOSIS VIA DE

RECOMENDADAS ADMINISTRACION
Metoclopramida 10 mg Via oral y /o parenteral
VIA DE
TRIPTANES DOSIS ADMINISTRACION

Almotriptan 12,5 mg Via oral
Eletriptan 20- 40 mg Via oral
Flovatriptan 2,5 mg Via oral
Rizatriptan 2,5-10mg Via oral

25, 50, 100 mg Via oral
Sumatriptan 10 -20 mg Intranasal

4 mg-6 mg Subcutaneo

Naratriptan 1 mg-2,5 mg Via oral
Zolmitriptan gg:g mg Via oral Subcutaneo

Fuente: Criterios adaptados de: Manual de Practica Clinica en Cefaleas. Recomendaciones diagnéstico terapéuticas de la Sociedad Espafiola de Neurologia; 2020.

TRATAMIENTO PREVENTIVO (11)

= Pacientes con migrafia episddica y cronica. La decision sobre cuando comenzar la
profilaxis de la migrana se guia mejor al establecer el impacto de migraiha en cada
paciente, en lugar de centrarse unicamente en el numero absoluto de migrafias por mes.
Por ejemplo, unas pocas migrafas incapacitantes severas por mes pueden justificar
la profilaxis; migrafias mas frecuentes, pero mas leves que tienen poco impacto en la
funcion diaria puede que no amerite tratamiento.

= Eluso excesivo de medicacion aguda puede limitar la eficacia de la medicacion preventiva
y la migrafia puede tener un impacto considerable en la calidad de vida y el funcionamiento
diario (11).



= El tratamiento profilactico debe usarse durante al menos tres meses a la dosis maxima
tolerada antes de decidir si es efectivo o no. En muchos pacientes la medicacion
profilactica puede eliminarse con éxito de nuevo y la necesidad de una profilaxis continua
debe considerarse después de seis a 12 meses.

Figura 11. Esquema de Tratamiento Preventivo para la Migraha

PROPANOLOL ,TIMOLOL,

— BETABLOQUEANTES = METOPROLOL

— TOPIRAMATO

ANTIDEPRESIVOS
| TRICICLICOS — AMITRIPTILINA

— CANDESARTAN

|| BLOQUEANTES DE CANALES || FLUNARIZINA

DE CALCIO

ACIDOVALPROICOY OTROS
ANTIEPILEPTICOS

— GABAPENTINAY PREGABALINA

| INHIBIDORES DE LA RECAPTACION
DE SERCTONINA
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Fuente: Adaptado de: SIGN 155, Pharmacological management of migraine. A national clinical guideline / First published February 2018.

BETA BLOQUEANTES

= Se recomienda propanolol (80 a 160 mg al dia) como tratamiento profilactico de primera
linea para los pacientes con migrana episodica o cronica.

TOPIRAMATO

= Serecomienda topiramato (50-100 mg al dia) como tratamiento profilactico para pacientes
con migrafa episodica o cronica.

= Antes de comenzar el tratamiento, se debe advertir a las mujeres que puedan quedar
embarazadas, los riesgos asociados al topiramato durante el embarazo, y la necesidad de
utilizar métodos anticonceptivos eficaces y buscar mas asesoramiento sobre la profilaxis
de la migrafia si esta embarazada o planea un embarazo.
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ANTIDEPRESIVOS TRICICLICOS

= La amitriptilina (25-150 mg por la noche) debe considerarse como un tratamiento
profilactico para los pacientes con migrafa episédica o crénica.

= En pacientes que no pueden tolerar la amitriptilina, deberia considerarse administrar un
antidepresivo triciclico menos sedante.

CANDESARTAN

= Candesartan (16 mg diarios) puede considerarse como tratamiento profilactico para
pacientes con migrafa crénica. Se debe evitar el uso de candesartan durante el embarazo
y lactancia materna.

ACIDO VALPROICO

= El valproato de sodio (400 a 1500 mg al dia) se puede considerar como un tratamiento
profilactico para los pacientes con migrafia episédica o crénica.

= Hay que tener en cuenta que el valproato de sodio esta asociado con un mayor riesgo
de malformaciones y peores resultados cognitivos en nifios expuestos a valproato en el
utero. En las mujeres que puedan quedar embarazadas, el valproato de sodio solo debe
considerarse como tratamiento profilactico cuando:

- Se han agotado otras opciones de tratamiento.
- Las pacientes estan usando métodos anticonceptivos adecuados.

- Se debe informar a las mujeres el riesgo de tomar A.V., durante el embarazo.

BLOQUEANTES DE CANALES DE CALCIO

= La flunarizina (10 mg al dia) debe considerarse como tratamiento profilactico para
pacientes con migrafa episddica o cronica.

GABAPENTINA Y PREGABALINA
= El uso de gabapentina o pregabalina se asocia con un mayor riesgo de adiccion.

= |a gabapentina no debe considerarse como tratamiento profilactico para pacientes con
enfermedad episddica o migrafia cronica.

INHIBIDORES DE LA RECAPTACION DE SEROTONINA

= La mayoria de los estudios se consideraron de mala calidad debido a la notificaciéon
incompleta de los eventos adversos, la falta de seguimiento adecuado, uso inconsistente
de los eventos de resultado. En general, hay falta de evidencia para apoyar el uso de
ISRS o venlafaxina para la profilaxis de la migrafa.

TOXINA BOTULINICA

= La toxina botulinica debe ser administrada por personal debidamente capacitado en
centros hospitalarios especializados, en la unidad de neurologia.

= La toxina botulinica no esta recomendada para el tratamiento profilactico de pacientes
con migrafa episoédica.

= La toxina botulinica se recomienda para el tratamiento profilactico de pacientes con
migrafia cronica cuando se ha abordado el uso excesivo de medicamentos y los pacientes



han sido tratados adecuadamente con tres o0 mas tratamientos profilacticos orales para
la migrafa.

BLOQUEO OCCIPITAL

A pesar de la corta duracion de la anestesia local, se ha informado que los bloqueos
nerviosos periféricos proporcionan una mejoria a largo plazo durante semanas, asi como
la resolucién de la alodinia.

ANTICUERPOS MONOCLONALES (12) no contamos en nuestro pais

Erenumab, fremanezumab y galcanezumab se recomiendan para el tratamiento
profilactico de pacientes con migrafia cronica cuando se ha abordado el uso excesivo
de medicamentos y los pacientes no se han beneficiado de tres o mas tratamientos
profilacticos orales para la migrana.

Nuevas terapias preventivas se han introducido recientemente. Estos incluyen cuatro
anticuerpos monoclonales inyectables dirigidos a CGRP o su receptor (EPTINEZUMAB,
ERENUMAB, FREMANEZUMAB, Y GALCANEZUMAB), que todos han documentado
efectividad en ensayos aleatorizados para tratamiento preventivo de la migrana episédica
y cronica.

Estos medicamentos tienen un rapido inicio de efecto y dan lugar a pocos eventos
adversos (reacciones en el lugar de la inyeccion, como eritema y DOLOR).

Se deben considerar los riesgos y beneficios potenciales para los pacientes con alto riesgo
de enfermedad cardiovascular isquémica antes de prescribir anticuerpos monoclonales
contra CGRP.

Tabla 21. Esquema de Tratamiento Preventivo / Dosificacion y Via de Administracion
de Medicamentos para la Migrana

VIA DE
<2 PROPANOLOL 80-240mg VIA ORAL
= 5 METOPROLOL 100 - 200mg ViA ORAL
m g NADOLOL 20 - 160mg VIA ORAL

o

= ATENOLOL 50 - 200mg VIA ORAL

* TOPIRAMATO 50-200mg VIA ORAL
e 2 ACIDO VALPROICO 500-2000mg VIA ORAL
< .

o GABAPENTINA 600 — 3600mg ViA ORAL

BLOQUEANTES DE VIA DE

CANALES DE CALCIO ADMINISTRACION
FLUNARIZINA 5-10mg ViA ORAL
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VIiA DE

ANTIDEPRESIVOS DOSIS ADMINISTRACION
VENLAFAXINA 75-225 mg VIA ORAL
AMITRIPTILINA 25-200mg VIA ORAL

TOXINA

BOTULINICA VIA DE ADMINISTRACION

Dosis recomendada: De 155 a 195

Solo migrafia 150 a 195 U/ unidades, administradas por via

cronica cada 12 meses  intramuscular (IM), en inyecciones de 0,1
ml (5 Unidades), en 31 y hasta 39 puntos.

FARMACOS VIiA DE INTERVALO DE
ANTICUERPOS DOSIS | ADMINISTRACION DOSIS

MONOCLONALES

EPTINEZUMAB 100 0 300 mg Intravenosa Cada 3 meses
ERENUMAB 700140 mg Subcutanea Mensual

225 mg Subcutanea Mensual
FREMANEZUMAB 675 mg Subcutanea Cada 3 meses
. Mensual. Inicio con

GALCANEZUMAB 120 mg Subcutanea dosis de carga (240 mg)
Fuente: Adaptado de: Recomendaciones diagndstico terapéuticas de la Sociedad Espafiola de Neurologia; 2020.

MEDIDAS GENERALES

= Es importante explicar al paciente que la migraina es una enfermedad recurrente y
episodica que no tiene cura, pero que, en general, puede controlarse para permitir una
aceptable calidad de vida, y aclararle las diferencias entre el tratamiento de la crisis aguda
y el tratamiento preventivo.

= Es importante que el paciente conozca el impacto de algunos de sus habitos de vida en
su migrana. Los cinco factores identificados como mas comunes desencadenantes de
migrafia son: el estrés, el ayuno, los cambios atmosféricos, los factores relacionados con
el sueino, y en las mujeres los cambios hormonales.

= El manejo de la migrafa también podria integrar enfoques alternativos y/o no
farmacologicos, que estan ganando popularidad entre médicos y pacientes, para lograr
mejores resultados:
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- El control del peso, la biorretroalimentacion.
- La educacion del paciente.
- Uso de “diarios de cefalea”.

Son algunos de los enfoques practicos recomendados:

= Técnicas de neuromodulacién y los suplementos dietéticos como la riboflavina, la
coenzima Q10, el magnesio y la acupuntura pueden ser utiles.




MEDIDAS ESPECIFICAS POR NIVELES DE ATENCION
PRIMER NIVEL:

= La atencion primaria debe ser responsable de la atencion a largo plazo y del manejo de
pacientes con migrafia, manteniendo medicacion y evitando factores desencadenantes y
estabilidad de la medicacién. El tratamiento agudo puede iniciarse en el primer nivel de
atencion.

SEGUNDO NIVEL:
= El tratamiento agudo de la migrana y tratamiento de migrafa crénica.

= Referir al Tercer Nivel aquel paciente con migrafia que no responde al tratamiento agudo
con aines y triptanes.

= Paciente con Estado migrafioso.

= Paciente con cefalea por abuso de medicamentos.

Figura 12. Algoritmo de Referencia y Contrarreferencia

Migraifia con o sin aura

Aguda o episédica Migraiia persistente

o cronica
| I
| ] | |
De baia (1 a 9 dias Tratamiento Agudo para . )
o altii ff"ecuencia ) abordar el ataque fo) Mas de |5 dias al mes TrawmlenEo Prf.!V"En:[IVU
(de 10 a 14 dias) reducir la severidad de por mas de 3 meses en mlgranz? e.plsodlca
la cefalea y cronica
| I I |
TRATAMIENTO Parac_etamol,asplrlna, TRATAMIENTO 11l NIVEL Beta Bloqueadores:
1Y Il NIVEL ibuprofeno propanolol
| |
Triptant tre ell
rll:sfr:;ii::ar:eoe ° Antidepresivos triciclicos
tratamiento combinado Amitriptilina

Antiepilépticos: Topiramato
acido valproico

Flunarizina

Fuente: Adaptado de: SIGN 155, Pharmacological management of migraine. A national clinical guideline / First published February; 2018.
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CRITERIOS DE CRITERIOS DE CRITERIOS DE
REFERENCIA CONTRARREFERENCIA ALTA

Presencia de signos El regreso oportuno a la Remisién del estado
anormales o deficitarios en atencion de | y Il nivel puede ser migrafioso o de la

la exploracion neurolégica. hecho una vez que el paciente  crisis migrafosa.
Migrafia con auras atipicas experimenta una eficacia

o prolongadas. sostenida con terapia preventiva
Migrana cronica. por hasta 6 meses sin cambios
Cefalea por abuso de sustanciales efectos adversos
analgésicos. relacionados con el tratamiento.

CONSIDERACIONES ESPECIALES

= La mayoria de las CEFALEAS POR ABUSO DE MEDICAMENTOS son complicaciones
de la migrafia en las que el uso frecuente de tratamientos agudos aumenta la frecuencia
e intensidad del dolor.

= Los factores de riesgo incluyen cefalea persistente, uso frecuente de medicamentos
(triptanos, analgésicos combinados y/u opioides diez o mas dias al mes), otras
enfermedades dolorosas y antecedentes psiquiatricos (1).

= En los pacientes que abusan del tratamiento agudo, debe abordarse la cefalea por uso
excesivo de medicamentos y la estrategia debe adaptarse al paciente. Las opciones
incluyen:

1. Retirar abruptamente los medicamentos agudos y considerar tratamiento preventivo
después de un tiempo.

2. Retirar abruptamente los medicamentos agudos e iniciar de inmediato el tratamiento
preventivo.

3. Iniciar tratamiento preventivo sin retirada.

= Se sugiere utilizar el test HIT-6 para evaluar el impacto de la cefalea, para diagnosticar
pacientes con migrafia y adecuar el tratamiento a sus caracteristicas (12).

= Se sugiere utilizar el cuestionario MIDAS para cuantificar los dias de incapacidad que
provocan las cefaleas en los pacientes con migrana (12).

MEDIDAS PREVENTIVAS HIGIENICO DIETETICAS Y ORIENTACION EN
SERVICIO, FAMILIA'Y COMUNIDAD

= Concientizacion del paciente sobre el uso excesivo de medicacion. Registro de las cefaleas
en un diario que incluya el consumo de medicacién aguda, Registro en un almanaque del
dia que tuvo la cefalea, anotacién de todo alimento consumido 24 horas antes del dolor,
o de situaciones vividas, después de 3 0 4 crisis. De esta manera, seguramente se podra
identificar el factor desencadenante.
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= Tomar sus medicamentos antimigrafiosos al inicio del cuadro.

= Se debe evitar recetas de analgésicos por otros profesionales ajenos a la medicina.




G50.0
G52.1

CIE-10

12 NIVEL DE
ATENCION

NEURALGIA DEL TRIGEMINO
Y GLOSOFARINGEO

CIE-10

G50.0: Neuralgia del trigémino
Sindrome de dolor facial paroxistico
Tic doloroso

G52.1: Trastornos del nervio glosofaringeo
Neuralgia glosofaringea
Trastornos del noveno par craneal [I1X]

DEFINICION

La neuralgia del trigémino (NT) es un trastorno altamente incapacitante caracterizado por
episodios recurrentes de dolor facial muy severos, breves y similares a descargas eléctricas.

La neuralgia del glosofaringeo se describe como un dolor paroxistico unilateral parecido
a una descarga eléctrica que afecta la parte posterior de la lengua, la faringe, la fosa
amigdalina, la profundidad del oido y/o debajo del angulo de la mandibula. Suele coexistir
con otras neuralgias como la del trigémino que dificulta el diagndstico.

La mayoria de los casos son causados por la compresion de la raiz del nervio trigémino,
generalmente dentro de unos pocos milimetros de entrada en los Pons, es decir, la zona
de entrada de la raiz. En algunos casos, la neuralgia del trigémino se debe a un trastorno
desmielinizante primario.

Otras causas raras incluyen la infiltracion de la raiz nerviosa, el ganglio o el nervio gaseriano
por un tumor o amiloide, e infartos pequenos o angiomas en las placas o la médula. Una vez
que se han excluido todas estas posibilidades, sigue habiendo una pequefia proporcion de
pacientes en los que la etiologia no se determina.

CLASIFICACION
NEURALGIA DEL TRIGEMINO PRIMARIA

Clasica o idiopatica. El tipo clasico, que es el mas comun, es causado por la compresion
vascular intracraneal de la raiz del nervio trigémino. El vaso responsable suele ser la
arteria cerebelosa superior, que induce cambios morfologicos en la raiz del nervio trigémino
adyacente.

La neuralgia idiopatica del trigémino, en la que no se puede encontrar una causa aparente.

=
(O}
(@)
-1
(@)
o
D
L
&
L
o
<C
S
=
—
(®]
=
O
(@)
=
[
<C
L
(]
—I
<C
=
o
(@]
<t
=
<t
=
o
o
=




n
o
=
=
=
@
S
P
Q
o
=
S
L
'—
n
O
'—
=
Ll
=
-]
o
S
(]
L
@
L
w

NEURALGIA DEL TRIGEMINO SECUNDARIA

Laneuralgia secundariadel trigémino, es atribuible a una enfermedad neuroldgicaidentificable
como la esclerosis multiple o un tumor en el angulo pontocerebeloso, que altera la zona de
entrada de la raiz del nervio trigémino o comprime el nervio en su parte extracraneal.

PRINCIPALES CAUSAS / ETIOLOGIA

Neuralgia del trigémino clasica: tienen evidencia de compresion vascular del nervio trigémino,
tipicamente por la arteria cerebelosa superior, pero también involucra a otros vasos (arteria
cerebelosa anteroinferior, vena trigeminal, vena petrosa superior).

Neuralgia del trigémino secundaria: incluye esclerosis multiple, tumor en el angulo
pontocerebeloso, patologia dental o patologia infecciosa como Herpes zoster (2-3).

Al igual que la neuralgia del trigémino, la neuralgia del glosofaringeo puede ser causada por
la compresion neurovascular del complejo glosofaringeo-vagal, tipicamente por la arteria
cerebelosa posteroinferior o, con menos frecuencia, por la arteria cerebelosa anteroinferior
o la arteria vertebral.

DIAGNOSTICO
NEURALGIA DEL TRIGEMINO

La tercera edicion de la Clasificacion Internacional de Cefaleas (ICHD-3) por la International
Headache Society, publicada en 2018, definié las caracteristicas necesarias para el
diagnéstico de Neuralgia del trigémino.

Criterios de diagnéstico

A. Dolor facial unilateral recurrente en una o mas distribuciones del nervio trigémino sin
irradiacion mas alla y cumpliendo los criterios B 'y C.

B. El dolor tiene las siguientes caracteristicas:
1. Dura desde una fraccion de segundo hasta 2 minutos.
2. Intensidad severa.

3. Tipo de descarga eléctrica, disparo, punzante o de calidad aguda.
C. Precipitado por estimulos inocuos dentro de la distribucion trigeminal afectada.
D. No se explica por otro diagndstico ICHD-3.

NEURALGIA DEL GLOSOFARINGEO

Criterios de diagnéstico:

A. Paroxismos recurrentes de dolor facial unilateral que cumplen los criterios de la 13.2.1
Neuralgia del glosofaringeo.

B. Las exploraciones complementarias no han encontrado ni compresion neurovascular
ni un trastorno subyacente documentado como causante de 13.2.1.2 Neuralgia del
glosofaringeo secundaria.

C. No atribuible a otro diagnostico de la ICHD-3



CRITERIOS CLIiNICOS

La NT idiopatica se presenta mas en mujeres por encima de los 55 afios.

Las manifestaciones clinicas caracteristicas principalmente son paroxismos de dolor
unilateral en la distribucion del nervio trigémino. Las ramas mas afectadas son maxilar
superior (V2) e inferior (V3).

Al examen fisico se debera evaluar la presencia de puntos gatillos.

Ante la presencia de dolor bilateral en paciente mas jovenes debera considerarse una NT
secundaria.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

La resonancia magnética y la angioresonancia (angiotomografia en caso de no contar
con resonador) son las herramientas de eleccion para el diagnéstico de la NT secundaria.

Si la resonancia magnética esta contraindicada o no esta disponible, la prueba de los
reflejos del trigémino es util para distinguir la NT secundaria de la NT primaria.

Los estudios neurofisioldgicos de reflejos del trigémino y los potenciales evocados
también son utiles para detectar el dafo aferente del trigémino en pacientes con diversas
afecciones de dolor facial neuropatico.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

El diagndstico diferencial de NT idiopatica incluye principalmente:

Tumores.

as)clerosis multiple en la protuberancia o zona de entrada de la raiz del nervio trigémino
Neuropatia dolorosa del trigémino atribuida a herpes z6ster agudo.

Neuropatia posherpética del trigémino.

Neuropatia trigeminal postraumatica dolorosa.

Neuropatia dolorosa del trigémino atribuida a otro trastorno.

Causas dentales de dolor.

Los ataques de cefalea neuralgiforme unilateral de corta duracion con inyeccion y lagrimeo
conjuntival (SUNCT) y los ataques de cefalea neuralgiforme unilateral de corta duracion
con sintomas autonémicos (SUNA).

TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO

CARBAMAZEPINA: Se considera el estandar de oro para el tratamiento médico. Tomar
en cuenta los posibles efectos secundarios como somnolencia, mareos, sarpullido,
hipersensibilidad farmacoldgica (Sindrome de Steven Johnson y necrdlisis epidérmica
toxica) dafio hepatico y ataxia. Tiene el potencial de multiples interacciones farmacoldgicas
por lo que su inicio debe ser de forma gradual (1).
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OXCARBAZEPINA: La oxcarbazepina y la carbamazepina se asociaron con reducciones
similares en los ataques (dolor, sintomas globales) de NT. Se recomienda su uso para el
tratamiento del dolor a largo plazo (1).

LAMOTRIGINA: Se puede usar en pacientes que no toleran la carbamazepina u
oxcarbazepina, la dosis debe aumentarse lentamente para evitar erupciones, no es adecuado
para el tratamiento agudo de la NT (1).

AMITRIPTILINA: Antidepresivos triciclicos a modo de coadyuvante en el manejo del dolor
como analgesia multimodal

GABAPENTINA Y PREGABALINA: Tienen menos efectos adversos, se pueden utilizar en
pacientes que no toleran la carbamazepina u oxcarbazepina. Se utilizan como monoterapia
0 como terapia adicional para el tratamiento a largo plazo de la NT (1).

TOXINA BOTULINICA TIPO A (BOTOX): Existe recomendacién débil para el uso de la
toxina botulinica como monoterapia (1).

TRAMADOL Y OTROS OPIODES DEBILES: En el tratamiento agudo del dolor de la NT
(para informacion de dosis revisar capitulo 9 de Epilepsia).

NEURALGIA DEL GLOSOFARINGEO

= El tratamiento farmacoldgico es similar al tratamiento de la neuralgia del trigémino e
incluye carbamazepina, oxcarbazepina u otros agentes estabilizadores de membrana.

= Un anestésico topico en la faringe/pilares amigdalinos o un anestésico inyectado como
bloqueo del nervio glosofaringeo extraoral, puede ser util en el diagnostico y proporcionar
un alivio temporal del dolor.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

= Se recomienda manejo médico con dosis adecuadas y seguimiento regular antes de
ofrecer cirugia para NT.

= No hay datos que indiquen cuantos medicamentos deben probarse antes de ofrecer la
cirugia (1).

= Ante una respuesta refractaria al tratamiento farmacoldgico se debe evaluar la posibilidad
de conducta quirurgica.

MEDIDAS GENERALES

Se recomienda ofrecer apoyo psicolégico y de enfermeria.



MEDIDAS ESPECIFICAS POR NIVELES DE ATENCION

Figura 13. Manejo Clinico por Niveles de Atenciéon / Neuralgia del Trigémino y
Glosofaringeo

PRIMERY SEGUNDO NIVEL
Paciente con sospecha de
neuralgia del trigémino

Inicio de Carbamacepina 100 mg y
Transferencia a tercer nivel

CARBAMAZEPINA

. OXCARBAZEPINA
TERCER NIVEL . GABAPENTINA
Uso de moduldores del dolor «  PREGABALINA
. TOXINA BOTULINICAY
OTROS
Fuente: Criterios adaptados de: Trigeminal neuralgia: an overview from pathophysiology to pharmacological treatments. Mol Pain; 2020.
Mal manejo del dolor, Seguimiento ambulatorio. Remision del dolor,
pruebas terapéuticas, adherencia a la medicacion,
reaccion adversa a descarte de patologia
carbamazepina. estructural o desmielinizante.

CONSIDERACIONES ESPECIALES

Se puede recurrir a los analgésicos antinflamatorios como paracetamol 500mg via oral cada
6 horas.

Para manejo rapido y en caso de dolor intenso se puede recurrir a opiaceos orales como el
tramadol a dosis de ataque de 15 gotas (37,5mg) en una o tres pulsaciones.

- ya ya

La NT es una enfermedad incapacitante por el dolor y la angustia que genera en el paciente,
se debe explicar al paciente que el tratamiento es largo y debe hacerse seguimiento
con el especialista. Al tratamiento con medicamentos se asocia medidas de higiene y
recomendaciones que se deben aconsejar hacer al paciente con respecto a la alimentacién
y conductas para manejo del dolor y rehabilitacion.

Con base a la evidencia reportada se recomienda evitar los alimentos picantes, acidos y con
cafeina. La coenzima Q10 y la vitamina C pueden ser favorables (1).
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DONCER O B6o

NEUROCISTICERCOSIS (NCC)

CIE-10
B69: Cisticercosis

Incluye: Infeccion por cisticercosis debida a la forma larvaria de Taenia solium
B69.0: Cisticercosis del sistema nervioso central

La neurocisticercosis es una infeccion del sistema nervioso central causada por el estado
larvario metacestode de Taenia solium (T. solium), un parasito de origen zoondtico. Esta
enfermedad representa un importante desafio para la salud publica debido a la epilepsia
secundaria y otros sintomas neuroldgicos asociados (1).

Los cuadros clinicos de la cisticercosis incluyen la neurocisticercosis (NCC) y la cisticercosis
extraneural. La NCC se clasifica en formas parenquimatosas y extraparenquimatosas. Las
formas extraparenquimatosas abarcan las presentaciones intraventricular, subaracnoidea,
espinal y ocular.

Figura 14. Clasificacion de la Neurocisticercosis

— VESICULAR

— COLOIDAL
— INTRAPARENQUIMATOSA —|
QUISTICA
- CALCIFICADA
INTRAVENTRICULAR
| EXTRAPARENQUIMATOSA - SUBARACNOIDEA

GLOBULgS OCULARES Y ESPINAL

RBITA

MUSCULO

TEJIDO CELULAR
SUBCUTANEO

Fuente: Criterios adaptados de: Cisticercosis: manifestaciones clinicas y diagndstico; 2022.



Tabla 22. Clasificacion de la neurocisticercosis segun la ubicacion, el aspecto del
parasito y el tejido circundante del huésped en las neuroimagenes

Extraparenquimatoso (Se refiere a

Parenquimatoso

cisticercos en el sistema nervioso
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FORMA

Calcificado no
viable

Solo, pequefa
mejora

Parénquima
viable

Intraventricular

Subaracnoideo

Espinal

CARACTERISTICA EN
NEUROIMAGEN

Calcificaciones nodulares <20
mm de diametro (a menudo
de 1 a 5 mm) con o sin edema
circundante y/o realce de
contraste.

Lesién quistica o nodular
realzada <2 cm de tamano.

Lesiones vesiculares a
menudo con evidencia de
realce de contraste asociado
y/o edema circundante. El
escolex a menudo es
visible en imagenes de alta
definicion.

Cisticercos dentro de los
ventriculos, hidrocefalia
obstructiva o hidrocefalia
loculada con dilatacion
desproporcionada de los
ventriculos en TC/RM
(sugestiva de cisticerco).
Cisticercos en la cisura

de Silvio, en las cisternas
basilares o espacios
interhemisféricos.

Cisticercos dentro del
espacio subaracnoideo
espinal con o sin evidencia
de inflamacién/aracnoiditis
espinal difusa. Cisticercos
intramedulares dentro de la
médula espinal.

HISTOPATOLOGIA

Granuloma calcificado con o
sin inflamacién circundante y/o
gliosis.

Parasitos parenquimatosos
unicos en proceso de
degeneracién con inflamacion
circundante y opacificacion
variable o ausencia del liquido
del quiste.

Parasitos con pared del quiste
intacta, liquido vesicular y
escolex, con cantidades
variables de inflamacion que
rodea al parasito que a veces
invade la pared del quiste.

Quiste de cisticerco viable
dentro del ventriculo y/o
hidrocefalia obstructiva.

Cisticercos en el espacio
subaracnoideo a menudo con
aracnoiditis, vasculitis.

Cisticercos subaracnoideos

a menudo con aracnoiditis
asociada.

Cisticercos intramedulares
patologicamente similares a los
cisticercos parenquimatosos.

Fuente: Diagndstico y tratamiento de la neurocisticercosis: pautas de practica clinica de 2017 de la Sociedad de Enfermedades Infecciosas de América (IDSA) y la Sociedad
Estadounidense de Medicina Tropical e Higiene (ASTMH).

Los cisticercos pequefios en las circunvoluciones sobre la convexidad cerebral se
comportan clinicamente como cisticercos parenquimatosos y se agrupan con cisticercos
parenquimatosos. Las formas raras de neurocisticercosis incluyen multiples cisticercos
parenquimatosos inflamados con edema cerebral difuso, denominado encefalitis cisticercal,
con cisticercos parenquimatosos grandes (>20 mm).
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PRINCIPALES CAUSAS/ETIOLOGIA

La cisticercosis es causada por la etapa larvaria de la T. solium. Se transmite principalmente
a través de la ingestion de huevos de este agente presentes en las heces de individuos
infectados. Los cerdos adquieren la infeccion al ingerir proglétides o alimentos contaminados
con heces humanas infectadas. Los embriones de T. solium eclosionan en el intestino delgado
humano, invaden la pared intestinal y se diseminan por via sanguinea a diferentes tejidos,
como el cerebro, los musculos estriados y el higado. Alli se desarrollan cisticercos tisulares,
que consisten en estructuras membranosas llenas de liquido y un escolex invaginado (2).

Los humanos pueden adquirir T. solium (forma adulta del parasito que da lugar a teniasis)
al consumir carne de cerdo cruda o insuficientemente cocida que contiene cisticercos en
el tejido muscular. Una vez ingeridos, los escolex se adhieren al intestino delgado humano
y dan origen a proglétides, que se van desplazando a medida que maduran. Las ténias
adultas pueden residir en el intestino delgado durante afnos y pueden alcanzar longitudes
de hasta 7 metros. Cada proglétide contiene una gran cantidad de huevos, entre 50,000 y
100,000, que son infecciosos para los cerdos.

DIAGNOSTICO

Tabla 23. Criterios diagnésticos de Neurocisticercosis (2)

CRITERIOS ABSOLUTOS

Demostracion histolégica del parasito a partir de una biopsia de una lesion cerebral o de la
médula espinal.

Visualizacién de cisticerco subretiniano.

Demostracion concluyente de un escélex dentro de una lesion quistica® en un estudio de
neuroimagen.

CRITERIOS DE NEUROIMAGEN

Criterios principales:

Lesion(es) quistica(s)* sin escolex perceptible.

Realce de lesion(es) T

Lesion(es) quistica(s) multilobulada(s) en el espacio subaracnoideo.

Calcificacion(es) tipica(s) del parénquima cerebral 2

Criterios de confirmacion:

Resolucion de las lesiones quisticas después de la terapia con medicamentos cisticidas.
Resolucion espontanea de lesiones unicas pequenas que realzan °

Migracion de quistes ventriculares documentada en estudios secuenciales de neuroimagen$
Criterios menores:

Hidrocefalia obstructiva o realce anormal de las leptomeninges basales.

CRITERIOS CLiNICOS/EPIDEMIOLOGICOS DE EXPOSICION

Criterios principales:

Deteccion de anticuerpos anticisticercos especificos o antigenos cisticercos mediante
pruebas de inmunodiagnéstico bien estandarizadas *

Cisticercosis fuera del sistema nervioso central *

Contacto doméstico con infeccion por Taenia solium.

Criterios menores:

Manifestaciones clinicas sugestivas de neurocisticercosis T

Individuos con residencia anterior o actual en un area donde la cisticercosis es endémica**

Fuente: Criterios de diagndstico revisados para la neurocisticercosis modificada para esta publicacion. De: Del Brutto OH, Nash TE, White AC Jr, et al. J Neurol Sci; 2017.



LCR: liquido cefalorraquideo; TC: tomografia computarizada; RM: imagen por resonancia magnética.

Lesiones quisticas: Lesiones redondeadas, bien definidas, con contenido liquido de
sefial similar ala del LCR enla TC o la RM.

Lesion(es) con realce: Lesidon(es) con realce anular o nodular de 10 a 20 mm de
diametro, con o sin edema circundante; no desplazar las estructuras de la linea media.

Calcificacion(es) cerebral(es) parenquimatosa(s) tipica(s): Lesion(es) soélida(s), por
lo general <10 mm de diametro.

El uso de corticoides invalida este criterio.

Migracion del quiste ventricular: Demostracion de una ubicacion diferente de las
lesiones quisticas ventriculares en TC o RM secuenciales.

Pruebas de inmunodiagnéstico bien estandarizadas: Deteccion de anticuerpos
mediante inmunoelectrotransferencia ligada a enzimas utilizando antigenos de T. solium
purificados con lectina de lenteja y/o deteccidon de antigenos cisticercos mediante
inmunoensayo ligado a enzimas basado en anticuerpos monoclonales. En nuestro
medio se realizan en sangre con baja especificidad y sensibilidad, que incrementan en
su deteccion en LCR (tercer nivel de atencién).

Cisticercosis fuera del sistema nervioso central: demostracion de cisticercos a
partir de biopsia de nodulos subcutaneos, radiografias o tomografia computarizada que
demuestren calcificaciones en forma de cigarro en los tejidos blandos o visualizacion de
parasitos en la camara anterior del ojo.

Manifestaciones clinicas sugestivas: principalmente convulsiones (a menudo
comienzan en personas de 20 a 49 anos; el diagndstico de convulsiones en este
contexto no se excluye si los pacientes estan fuera del rango de edad tipico); otras
manifestaciones incluyen dolores de cabeza cronicos, déficits neurolégicos focales,
hipertension intracraneal y deterioro cognitivo.

Area endémica de cisticercosis: Una regién donde se ha documentado la transmision
activa de cisticercosis.

Tabla 24. Otros criterios diagnosticos de Neurocisticercosis (2)

Un diagnéstico definitivo de neurocisticercosis se establece por cualquiera de los
siguientes:

Un criterio absoluto, o

Dos criterios principales de neuroimagen MAS cualquier criterio de exposicion clinico/
epidemiolégico, o

Un criterio principal de neuroimagen y un criterio de neuroimagen confirmatorio, MAS
cualquier criterio de exposicion clinico/epidemiolégico, o

Un criterio principal de neuroimagen MAS dos criterios clinicos/epidemioldgicos de
exposicién (incluido al menos un criterio principal) Y exclusion de otras patologias que
produzcan hallazgos similares de neuroimagen.
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Un diagnodstico probable de neurocisticercosis se establece por cualquiera de los
siguientes:

Un criterio principal de neuroimagen MAS dos criterios clinicos/epidemioldgicos de
exposicion, o

Un criterio menor de neuroimagen MAS un criterio mayor de exposiciéon clinico/
epidemiologico.

Fuente: Adaptacion de: Criterios de diagndstico revisados para la neurocisticercosis. J Neurol Sci; 2017.

CRITERIOS CLINICOS

= Epilepsia de inicio tardio.

= Cefalea que no cumpla criterios para cefaleas primarias segun la ICH- 3.
= Cuadro psiquiatrico.

= Hipertension endocraneana.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Inmunolégico:

= |Inmunoelectrotransferencia (EITB), llamada inmunoblot o WESTERN BLOT. Sensibilidad
94% en suero y 86% en LCR. Especificidad del 100%.

Neuroimagenes:

= Radiografia simple de craneo y partes blandas: puede demostrar las calcificaciones y
signos indirectos de hidrocefalia.

= Tomografia Axial Computarizada (TAC): TAC de encéfalo con contraste, es el procedimiento
diagnostico mas util que revela formas activas, en degeneracion e inactivas del cisticerco.
Igualmente, NCC subaracnoidea con hidrocefalia, quistes intraventriculares. Encefalitis
cisticercosica (multiples quistes), captadores de contraste en anillo (inflamacion) y edema,
con ventriculos laterales pequefios.

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

Estudio de Liquido Céfalo Raquideo:

= La puncion lumbar (PL) esta contraindicada en hipertension intracraneal (HIC). EI LCR
puede mostrar proteinas aumentadas, glucosabaja, aumento de leucocitos, principalmente
linfocitos y eosindfilos, los anticuerpos o antigenos en LCR estan mas elevadas en NCC-
racemosa.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

El diagnéstico diferencial de la NCC parenquimal incluye: TBC, la equinococosis,
paragonimiasis, aspergilosis, la criptococosis y el astrocitoma quistico. Los quistes



extraaxiales incluyen la equinococosis, el Coenurus cerebralis, los tumores del SNC, los
tumores epidermoides, los quistes coloidales y aracnoideos.

TRATAMIENTO

La ubicacién de los parasitos es uno de los principales factores que modulan la eficacia de
los antihelminticos para la neurocisticercosis. Los parasitos ubicados en el parénquima
responden mejor al tratamiento que los parasitos ubicados fuera del parénquima
(principalmente en los ventriculos y el espacio subaracnoideo).

Los quistes parenquimatosos vesiculares y coloidales se tratan generalmente con
Albendazol (ABZ) a dosis de 15 mg/kg al dia, divididas en dos administraciones, durante
10 a 14 dias. Praziquantel (PZQ) se administra a dosis de 50 mg/kg al dia, divididas en
tres administraciones, durante 10 a 14 dias. (segun disponibilidad en el medio).

También se han propuesto protocolos mas cortos para ambos medicamentos que se
consideran igualmente efectivos.

La combinacién de ABZ + PZQ (1), a las mismas dosis son mas efectivas que el ABZ solo
en pacientes con mas de dos quistes parenquimatosos (1).

Los quistes extraparenquimatosos vesiculares y coloidales son menos sensibles al
tratamiento antihelmintico que los quistes parenquimatosos. Para aumentar la efectividad
del tratamiento, hasta ahora se han utilizado dos estrategias: aumentar las dosis utilizadas
(por ejemplo, con ABZ, 30 mg/kg/dia durante 10-14 dias y repetir después de 6 meses
en caso de respuesta incompleta) y aumentar la duracion del tratamiento (hasta varios
meses hasta que se observe una disminucién de la actividad de la enfermedad) (1).

Administracion:

La efectividad del tratamiento depende de la concentracion plasmatica del medicamento.
Esto se ha demostrado en el caso del ABZ utilizado para tratar quistes parenquimatosos y
extraparenquimatosos. Para aumentar la concentracion plasmatica, ambos medicamentos
deben administrarse con jugo de toronja y/o alimentos, preferiblemente altos en grasa
para el ABZ y alimentos ricos en carbohidratos para el PZQ.

Debido al riesgo del tratamiento antihelmintico, se recomienda, en caso de multiples
quistes parenquimatosos o localizacion extraparenquimatosa, administrar los tratamientos
antihelminticos durante la hospitalizacion (1).

Tratamiento antiinflamatorio:

Los sintomas (especialmente convulsiones y dolores de cabeza) pueden aparecer o
empeorar al comienzo del tratamiento. Esto esta relacionado con la reaccion inflamatoria
alrededor de los quistes, que es un preludio de la degeneracién de los mismos.

Para controlar la respuesta inflamatoria, es necesario administrar medicamentos
antiinflamatorios. La terapia antiinflamatoria debe comenzar uno o dos dias antes del
tratamiento antihelmintico, continuar durante todo el tratamiento antihelmintico y reducirse
gradualmente segun la intensidad de la reaccion inflamatoria (1).
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Los corticosteroides sonlos antiinflamatorios mas utilizados (principalmente Dexametasona
y Prednisona). La duracion y las dosis del tratamiento dependeran del estado clinico de
los pacientes y de las caracteristicas de los parasitos antes del tratamiento (numero,
ubicacion, etapa e intensidad de la reaccién inflamatoria). Las dosis seran mas altas
para localizaciones extraparenquimatosas (generalmente hasta 0,4 mg/kg al dia para
Dexametasonay 1 mg/kg al dia para Prednisona), ya que las complicaciones inflamatorias
(aracnoiditis, vasculitis, hipertension intracraneal) pueden ser potencialmente graves.

Medicamentos anticrisis:

Dado el riesgo de aumento de las convulsiones durante el tratamiento antihelmintico,
es importante continuar con los medicamentos anticrisis durante dicho tratamiento. Si
el paciente no tiene antecedentes de convulsiones y no esta recibiendo medicamentos
anticrisis, se debe discutir la posible adicion de dichos medicamentos con un experto, ya
que esto dependera de la ubicacion y numero de quistes.

No hay datos que indiquen la ventaja de un medicamento anticrisis sobre otro en la
epilepsia debido a neurocisticercosis. Los medicamentos y las dosis deben ser los mismos
que se utilizan en la epilepsia debido a otras causas.

La duracion recomendada del tratamiento es de al menos 6 meses después de la ultima
convulsion en caso de desaparicion completa de los parasitos después del tratamiento
antihelmintico.

MEDIDAS GENERALES

Antes de administrar ABZ o PZQ, se debe realizar una imagen cerebral (tomografia
computarizada y/o resonancia magnética) para evaluar la ubicacion, numero y etapa
degenerativa de los parasitos, asi como la intensidad de la reaccion inflamatoria. Asi
mismo realizar una evaluacion oftalmoldgica (fondo de 0jo) ya que somos un pais
endémico.

Se recomienda el uso de antihelminticos en caso de quistes vesiculares (viables) y
coloidales (degenerativos). No se recomienda su uso en caso de parasitos calcificados
(muertos).

MEDIDAS GENERALES POR NIVELES DE ATENCION
MEDIDAS GENERALES:
PRIMER NIVEL:

Manejo sintomatico de la emergencia, medicamento anticrisis si el paciente tiene
convulsiones, analgésicos en caso de cefalea, y estabilizacién para su posterior referencia.

Radiografia de craneo y partes blandas.

Laboratorio: hemograma, y Examen de heces seriado.

SEGUNDO NIVEL.:

Todo lo precedente y se incluye la evaluacion por médico internista.



= Control sintomatico.

= Criterios de tratamiento.

= Considerar transferencia a tercer nivel.
TERCER NIVEL.:

Todo lo anterior mas evaluacion por médico especialista en neurologia, estudios de
neuroimagenes y examenes de laboratorio.

CRITERIOS DE CRITERIOS DE CRITERIOS DE
REFERENCIA CONTRARREFERENCIA ALTA
Alguna manifestacion Todo paciente sin lesiones Remision de la
clinica compatible quisticas (evidenciado por TC) sintomatologia y
con un cuadro de pero con secuelas neurolégicas fase calcificada
neurocisticercosis. (crisis epiléptica, cefalea, etc.) evidenciada por TC
para control. simple de encéfalo.

CONSIDERACIONES ESPECIALES

Contraindicaciones para realizar el tratamiento antiparasitario:

= Hipertension intracraneal (sintomas principales: dolor de cabeza progresivo, nauseas,
vomitos, disminucion de la agudeza visual): independientemente de la causa (hidrocefalia
o edema cerebral difuso), este signo potencialmente mortal debe corregirse (mediante
cirugia o tratamiento antiinflamatorio) antes de administrar medicamentos antihelminticos.

= Encefalitis cisticercosica (presencia de decenas de quistes coloidales): constituye una
clara contraindicacion.

= En caso de infeccién con multiples quistes vesiculares, el posible uso de antihelminticos
debe realizarse con extrema precaucion y bajo supervision experta.

= Se debe evaluar el efecto de los antihelminticos (reducciéon o desaparicion de quistes)
mediante imagenes 6 meses después del tratamiento.

= Silos quistes persisten en esta etapa, se puede repetir el mismo tratamiento o elegir un
cambio de antihelmintico.

Casos especificos:

= Mujeres embarazadas: Dado que el tratamiento antihelmintico generalmente no es
una emergencia, se recomienda comenzar el tratamiento después del parto. Debe ser
valorada por medico neurologo para considerar el manejo especifico.

= Nifos: No hay datos que contraindiquen el uso de medicamentos antihelminticos en nifios
(2), sin embargo, se debe realizar control con pediatria.

Registro de complicaciones:
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= Una de las principales complicaciones durante el tratamiento son los cuadros isquémicos
por lo que se debera contar con registro de los mismos.




MEDIDAS PREVENTIVAS HIGIENICO DIETETICAS Y ORIENTACION EN
SERVICIO, FAMILIAYY COMUNIDAD

= La cisticercosis es una enfermedad causada por la ingestién de huevos de la Tenia por
parte de los humanos. Los huevos eclosionan y las larvas se distribuyen a través del
torrente sanguineo a diferentes tejidos, incluyendo el cerebro, donde se forman quistes
que resultan en neurocisticercosis. Los humanos son huéspedes incidentales y el periodo
de incubacion promedio es de 3 a 5 afos. Es incorrecto pensar que la cisticercosis se
adquiere directamente al consumir carne de cerdo, ya que la ingestién de carne de cerdo
infectada solo causa la infestacién por la Tenia adulta (teniasis). Algunos pacientes con
cisticercosis son portadores de la Tenia, pero la mayoria de las personas con infeccion
intestinal por la Tenia no desarrollan cisticercosis sintomatica. La transmisién de la
cisticercosis se produce principalmente de persona a persona, con los cerdos infectados
actuando como perpetuadores de la infeccién (1).

= Desarrollar politicas en cuanto a la crianza porcina y manejo de agua y alimentos en sitios
endémicos.

= Se debe hacer énfasis en el lavado adecuado de manos y las 5 claves de inocuidad
alimentaria, recomendar la coccion completa de carne de cerdo cuando se va a ingerir la
misma.

= Recomendar una alimentacion variada que incluya alimentos ricos en vitaminas A, C,
complejo B y acidos omega 3 (3).
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- CE10 G51.0
PARALISIS FACIAL PERIFERICA

CIE-10
G51.0: Paralisis de Bell
Paralisis facial

La paralisis facial periférica se refiere a una lesién de la neurona motora inferior del nervio
facial y puede ocurrir como resultado de varias condiciones médicas, como infeccién,
colesteatoma, trauma, malignidad, problemas autoinmunitarios y embarazo (1).

Segun gravedad CLASIFICACION HOUSE BRACKMAN (2):

= HB I: Funcion no alterada de los musculos faciales.

= HB II: Paralisis leve (debilidad muscular minima).

= HB lll: Paralisis moderada (debilidad muscular evidente pero todavia es posible cerrar
el 0jo).

= HB IV: Paralisis moderadamente grave (debilidad muscular evidente; ya no es posible
cerrar el 0jo).

= HB V: Pardlisis grave (movilidad minima).

= HB VI: Paralisis total (ausencia completa de funciones motoras).

Existen numerosas etiologias de debilidad facial que van desde causas autoinmunitarias
(por ejemplo, Guillain-Barré) e infecciosas (por ejemplo, herpes simple) y neoplasicas o
mecanicas por compresion (por ejemplo, tumores de la parétida).

El diagndstico se realiza de forma clinica: El paciente presenta paralisis de Bell (inicio agudo,
paresia o paralisis facial unilateral).

Se requiere una historia clinica y examen fisico para descartar causas identificables de
paresia o paralisis facial (3).

CRITERIOS CLINICOS
Paralisis facial periférica (4):

= Debilidad de hemicara de instauracion aguda con o sin afectacién del gusto o lagrimeo.

= |nstauracion maxima de 3 dias.
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Si el reflejo de parpadeo esta afectado, hay una caida del parpado inferior (ectropion
paralitico) y el cierre de ocular no es completo (signo de Bell y signo de Negro) puede
haber una falta de humectacion de la cornea y puede aparecer una erosion corneal. En
casos graves, esto puede llevar a ulceras, perforacion y ceguera.

Ojo lloroso (lagoftalmos) debido a ectropion del parpado.

Hiperacusia debido a la pérdida de la funcidn del musculo estapedio.

Pérdida del sentido del gusto y disminucién en la secrecién de saliva.
Borramiento del pliegue nasogeniano y frontal ipsilateral a la paralisis.

Desvio de la comisura labial hacia el lado sano.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Estudios de laboratorio (2):

Realizar pruebas seroldgicas de manera accesible en pacientes que provienen de grupos
de riesgo para VIH y/o sifilis.

En caso de sospecha de enfermedad de Lyme (paralisis facial periférica bilateral o eritema
migratorio, radiculopatia, artritis y fiebre), se deriva al paciente para serologia.

Investigacion por imagenes (2):

Tomografia computarizada (CT) o una resonancia magnética (MRI) para detectar
anomalias en el oido o en el curso del nervio facial si hay un curso atipico, sintomas de
alarma o una recuperacion insuficiente.

En paciente con una paralisis facial completa para estudios de prondstico realizar
investigacion neurofisioldgica (2).

Pruebas neurofisiolégicas:

Reflejo del parpadeo, EMG y VCN del nervio facial.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES (4)

Lesiones de la neurona motora superior.

Lesiones de la neurona motora inferior (idiopaticas, traumaticas, neoplasicas o
inflamatorias).

Sindrome de Ramsay Hunt: Paralisis del nervio facial (reactivacion del virus varicela-
zé6ster (VVZ) dentro del ganglio geniculado).

Sarcoidosis (2).
Esclerosis multiple (2).
Paralisis facial central (4) caracterizada por:

a) Pérdida de la funcién muscular solamente en la mitad inferior de la cara.



b) Debido a la inervacion corticobulbar bilateral, la funcion de los musculos alrededor de
los ojos y en la frente se mantienen intactos; por lo tanto, es posible cerrar los ojos.

c) Enla paralisis central, el sentido del gusto y la secrecion de saliva también se mantienen
intactos, lo cual no siempre ocurre en la paralisis periférica.

TRATAMIENTO

Prednisolona: 100mg dosis inicial (la dosis inicial alta de prednisolona reduce la falta de
recuperacion en la paralisis de Bell) (1).

Prednisona: Dosis inicial de 50-60 mg.
No se recomienda tratamiento antiviral (1).

La terapia debe iniciarse de forma inmediata y hasta los primeros 10 dias, para un maximo
beneficio siendo ideal el comienzo hasta los primeros 3 dias.

Lubricante ocular: Para prevenir la sequedad ocular. Durante el dia gotas de metilcelulosa,
hipromelosa, polividona, o un gel (carbémero). Para la noche, se recomienda un gel
lubricante ocular (2).

Terapias de estimulacion.

Referir a medicina fisica y rehabilitacion.

MEDIDAS GENERALES

Explique que el paciente no ha sufrido un accidente cerebrovascular, sino que la funcién
del nervio facial ha fallado por una causa desconocida (4).

El curso es generalmente favorable (4).
El tratamiento con corticosteroides aumenta las posibilidades de recuperacion (4).
Preste atencion a la carga emocional que conlleva la paralisis facial (4).

Los problemas de deglucion y los trastornos del habla pueden aparecer en la fase aguda
y, dependiendo de la recuperacion, pueden permanecer en mayor o menor grado. En ese
caso, es util recibir terapia de habla/deglucion por fonoaudiologia (4).

Prevencion de complicaciones gastrointestinales: los corticosteroides por si mismos no
aumentan el riesgo de enfermedades pépticas. Sin embargo, pueden empeorar una ulcera
péptica existente o retrasar su curacion. En general, no se recomienda la proteccion
gastrica durante el uso de corticosteroides (4).

En pacientes con diabetes mellitus, por uso de corticoides en el manejo, pueden ser
necesarios controles adicionales de los niveles de glucosa en sangre. Instruya al paciente
para que se comunique si presenta sintomas de hiperglucemia (sed, boca seca, miccion
frecuente, cansancio) (4).
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MEDIDAS ESPECIFICAS POR NIVELES DE ATENCION
TODOS LOS NIVELES:

= Tratamiento corticoide.

= Medidas generales y preventivas.

SEGUNDO Y TERCER NIVEL:

= Comorbilidades descompensadas asociadas.

CRITERIOS DE CRITERIOS DE CRITERIOS DE
REFERENCIA CONTRARREFERENCIA ALTA
No hay suficiente recuperacion Cuando se ha controlado las Recuperacion en 3
después de tres meses. comorbilidades. meses.
Paralisis facial periférica Para seguimiento
asociada a otros signos por fonoaudiologia y

neuroldgicos como hemiparesia rehabilitacion.
0 signos cerebelosos.

Tumores asociados,

enfermedades sistémicas como

posible etiologia.

Paralisis facial residual,

sincinesias o contracturas

persistentes.

Paralisis facial recurrente.

CONSIDERACIONES ESPECIALES

= Si la musculatura facial no se recupera completamente, puede indicarse una cirugia
reconstructiva (2).

= Silaterapia conservadora no proporciona suficiente proteccion al ojo, puede ser necesaria
una cirugia del parpado (peso de oro en el parpado superior) (2).

= La mimoterapia, realizada por un fisioterapeuta o logopeda especializado, puede mejorar
la asimetria facial, la rigidez facial y reducir las sincinesias (2).

= El tratamiento con corticosteroides aumenta las posibilidades de recuperacion en
aproximadamente un 10% (2).

n
o
=
=
=
@
S
P
Q
o
=
S
L
'—
n
O
'—
=
Ll
=
-]
o
S
(]
L
@
L
w

= En algunos pacientes pueden quedar como secuelas las sincinesias y hemiespasmos
faciales que pueden ser tratados con la toxina botulinica, aplicada por un médico
neurologo.

= En pacientes con paralisis facil recurrente o bilateral (compromiso de otros pares
craneales) se debe descartar etiologia estructural (lesiones ocupativas y enfermedades
desmielinizantes).




MEDIDAS PREVENTIVAS HIGIENICO DIETETICAS Y ORIENTACION EN
SERVICIO, FAMILIAY COMUNIDAD

= La prognosis de una paralisis facial periférica idiopatica generalmente es favorable: sin
tratamiento, entre el 65% y el 85% de los pacientes se recuperan (2).

= Luego, evalue semanalmente la funcién de la musculatura facial y el cierre de ojos durante
el primer mes hasta que se observe un comienzo de recuperacion (2).

= Vuelva a evaluar al paciente después, dependiendo del grado y velocidad de recuperacion,
cada 2 a 4 semanas.

= En general, los controles se limitaran a 3 meses, ya que la mayoria de los pacientes se
recuperan dentro de este periodo (2).
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- CE10 G61
POLINEUROPATIA INFLAMATORIA

CIE-10

G61: Polineuropatia inflamatoria

G61.0: Sindrome de Guillain—Barré
Polineuritis (post) infecciosa aguda

G61.1: Neuropatia al suero
Use codigo adicional de causa externa (Capitulo XX), si desea identificar
la causa.

G61.8: Otras polineuropatias inflamatorias

G61.9: Polineuropatia inflamatoria, no especificada

Inclusiones: Poliradiculopatia Desmielinizante Inflamatoria Aguda

El Sindrome de Guillain-Barré (SGB) abarca un grupo de trastornos heterogéneos pero
relacionados de los nervios periféricos, que tienen un inicio agudo y casi siempre un curso
monofasico. El SGB a menudo es posinfeccioso y por lo general paralitico, y una gran
cantidad de evidencia inferida respalda la naturaleza autoinmune del sindrome (1).

Descripcién: Debilidad progresiva de las extremidades que transcurre a lo largo de unos
dias hasta un maximo de 28 y que tiene como caracteristicas principales un déficit simétrico,
arreflexia, hipoestesia leve 0 ausente, elevacion de las proteinas del liquido cefalorraquideo
y disminucién de las velocidades de la conduccion nerviosa.

El trastorno puede presentarse tras una infeccidn respiratoria superior o gastrointestinal o de
1 a 4 semanas después de la vacunacion. Puede haber pardlisis bifacial.

Las formas mas comunes de SGB son (2):

= Polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria aguda (AIDP).
= Neuropatia axonal motora aguda (AMAN).

= Neuropatia axonal sensitivo motora aguda (AMSAN).

Sindrome de Miller Fisher (subtipo menor mas comun de SGB).

Encefalitis del tronco encefélico de Bickerstaff.

‘

Varios microorganismos se han asociado con el sindrome de Guillain Barre, sobre todo
Campylobacter Jejuni, virus Zika, y en 2020, el covid-19. En cuanto a la relacion entre el
Campylobacter Jejuni y el sindrome de Guillain Barre, existe buena evidencia que respalda



un proceso inmunitario mediado por autoanticuerpos que se desencadena por el mimetismo
molecular entre los componentes estructurales de los nervios periféricos y el microorganismo
(1-2). En algunos pacientes ciertas vacunas pueden desencadenar un Sindrome de Guillain
Barre.

DIAGNOSTICO

Hacer un diagnéstico clasico es sencillo, sin embargo, los criterios de diagnodstico existentes
tienen limitaciones y pueden dar lugar a que se pasen por alto algunas variantes del sindrome
(2.) Los criterios de diagnostico mas utilizados para SGB se desarrollaron a instancias del
Instituto Nacional de Trastornos Neuroldgicos y Accidentes Cerebrovasculares (NINDS) en
el contexto de la vacuna contra la gripe porcina y GBS en 1976-1977. Estos criterios solo
son relevantes para las formas mayores/paraliticas de GBS; ellos han sido reafirmados y
siguen siendo convenientes para investigacion y uso clinico.

Dos caracteristicas clinicas son requisitos para el diagnostico de SGB paralitico:

= Debilidad muscular progresiva que debe ocurrir en mas de una extremidad con simetria
relativa en ambos lados del cuerpo.

= Arreflexia, lo que implica pérdida de reflejos y/o reflejos hipoactivos.

Las caracteristicas que respaldan fuertemente, ponen en duda o descartan el diagnostico
de SGB.

Tabla 25. Criterios de diagnéstico del NINDS para el Sindrome de Guillain-Barré

Caracteristicas que
gobiernan fuera de
Diagnéstico

Caracteristicas requeridas Caracteristicas de apoyo  Caracteristicas que arrojan

por Guillain-Barré de Diagnéstico dudas sobre el diagnéstico

Mus.c.ulo i) Progresion de debilidad Marcada asimetria Historia del hexacarbono
debilidad de mas de por 2-4 semanas persistente de debilidad abuso
una extremidad
Arreflexia o Participacion simétrica Disfuncion vesical o Aguda intermitente
hiporreflexia Sintomas o signos intestinal persistente porfiria
sensoriales leves Disfuncion vesical o
Compromiso de los nervios intestinal grave al inicio Diftérico reciennte
craneales > 50 Leucocitos/mm en LCR infeccién
Comienza la recuperacion
2 a 4 semanas después de Presencia de leucocitos Poliomielitis,
nadir polimorfonucleares en LCR botulismo, téxico
neuropatia, funcional
disfuncién automatica Nivel sensorial agudo paralisis
Ausencia de fiebre signos del sistema nervioso
Proteina del LCR elevada central excepto en los

trastornos del espectro de la
encefalitis del tronco
encefilico del sindrome de
Miller Fisher-bickerstaff

Fuente: Adaptado de Continuum (Minneap Minn): Peripheral nerve and motor neuron disorders; 2020.

CRITERIOS CLINICOS

= En la practica, las caracteristicas clinicas del Guillain-Barré son variables. Aunque no se
incluye en ninguno de los conjuntos de criterios diagndsticos, existe un antecedente de
enfermedad en las cuatro semanas anteriores en hasta el 76% de pacientes.

=
O}
e’
-1
e
&
-]
L
g
L
[mn]
<
o
=
=
O
=
O
&)
=
=
<
L
(]
—
<C
=
S
o
<
=
<
=
x
o
=




n
o
=
=
=
@
S
P
Q
o
=
S
L
'—
n
O
'—
=
Ll
=
-]
o
S
(]
L
@
L
w

El patrén de debilidad en el sindrome de Guillain-Barre tampoco se limita a las extremidades
y puede extenderse a musculos inervados por los pares craneales, musculos respiratorios
y afectacion autonomica. Entre las manifestaciones clinicas mas comunes esta la debilidad
simétrica progresiva ascendente y arreflexia. Estas manifestaciones nos deberian hacer
indagar que estamos ante un posible cuadro de Sindrome de Guillain-Barré.

Los pacientes también pueden presentar conjuntos de caracteristicas clinicas
completamente diferentes al sindrome de Guillain-Barre clasico, pero pueden compartir
biomarcadores serologicos similares. Estos trastornos relacionados con el sindrome de
Guillain-Barré incluyen el sindrome de Miller Fisher y la encefalitis del tronco encefalico
de Bickerstaff (1-2).

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Las pruebas de laboratorio para el diagndstico de SGB incluyen estudios de velocidad de
conduccion nerviosa y electromiografia (EMG), analisis de LCR y estudios seroldgicos,
si se justifican. Los estudios de conduccion nerviosa y EMG, particularmente relevantes
para las formas paraliticas, brindan datos de apoyo al confirmar la participacion de las
raices espinales periféricas y/o los nervios para diferenciar entre los subtipos axonal y
desmielinizante y pueden proporcionar informacién prondstica estimando la extension y
ubicacion de la lesion axonal.

Un solo estudio alrededor del momento de la admisién puede no ser suficiente para
discriminar con precision entre las variantes axonal y desmielinizante, y pueden ser
necesarios estudios en serie, que también se requieren para obtener informacién
pronostica (1).

La aparicion de ondas F prolongadas o ausentes y reflejo H ausente, pueden ser
considerados en la EMG y VCN como primeros signos para orientar el diagnostico.

Aunque los estudios seriados de conduccion nerviosa y la EMG son Uutiles para el
diagndstico, no siempre son practicos. En la actualidad el tratamiento de las variantes axonal
y desmielinizante es similar y se dispone de utiles herramientas de prondstico clinico.

No se ha establecido la utilidad de la serologia de antiglicanos (gangliésidos) para el
diagnostico y tratamiento del SGB.

El analisis del LCR muestra caracteristicamente recuentos celulares normales vy
concentraciones elevadas de proteinas, lo que se denominadisociacion albuminocitolégica.
Esta caracteristica se observa en mas del 80% de los pacientes después de la primera
semana. El objetivo principal del analisis del LCR es excluir otros diagnosticos.

Todo paciente con paralisis flacida debe ser notificado al departamento de epidemiologia
del hospital.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

El diagndstico diferencial del SGB paralitico incluye lo siguiente (1):

Infecciones que afectan a las células del asta anterior, incluida el virus del Nilo Occidental,
enterovirus (nifos mas que adultos), rabia (forma paralitica) y poliomielitis (en regiones
geograficas apropiadas).



Trastornos de la union neuromuscular, incluyendo crisis miasténica y botulismo
(particularmente en nifios pequefos).

Miopatias graves agudas, incluidas las miopatias necrosantes inmunomediadas (p. €j.,
las asociadas con anticuerpos contra particulas de reconocimiento de sefales y 3-hidroxi-
3-metilglutaril-coenzima A [HMG-CoA]) reductasa, miositis aguda y rabdomidlisis.

Paralisis periodica.
Causas metabdlicas (Hipokalemia severa).

Una serie de otras afecciones neuropaticas y polirradiculopaticas que se presentan de
forma aguda o subaguda y pueden confundirse con SGB.

TRATAMIENTO
MEDIDAS GENERALES

Hospitalizacion.

Control del dolor.

Monitoreo signos vitales.

Monitorizacion cardiovascular permanente.

Profilaxis para trombosis venosa profunda.

Apoyo ventilatorio.

Fisioterapia general para evitar las contracturas corporales.

Se utilizan dos tratamientos inmunomoduladores, IglV y plasmaféresis, para el tratamiento
del SGB, pero la provision de atencion médica de apoyo multidisciplinaria sigue siendo la
piedra angular de la terapia durante la fase aguda para prevenir complicaciones y facilitar
la recuperacion.

Todos los pacientes con SGB deben ingresar en un hospital con unidad de cuidados
intensivos, excepto los pacientes con enfermedad muy leve que han llegado a una fase
de meseta o ya se estan recuperando. Los principios de la atencion del SGB incluyen el
control de los principales riesgos para evitar complicaciones derivadas de insuficiencia
respiratoria aguda, disautonomia, debilidad bulbar, debilidad muscular progresiva e
inmovilidad.

Vigilancia estrecha de la capacidad vital forzada, la presién arterial, la frecuencia y el
ritmo cardiaco. La funcion bulbar es necesaria para identificar pacientes con deterioro de
la funcion respiratoria o inestabilidad autonémica o aquellos con riesgo de aspiracion que
requieren cuidados intensivos.

Alrededor de un tercio de los pacientes requieren ingreso en una unidad de cuidados
intensivos. Los aspectos importantes del tratamiento médico incluyen la prevencion de
infecciones nosocomiales, la profilaxis de la trombosis venosa profunda, el tratamiento
de disfuncion intestinal y vesical, manejo del dolor, fisioterapia temprana y rehabilitacion
para evitar complicaciones de la inmovilidad (incluidas las ulceras por presion), cuidado
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de los ojos en personas con debilidad facial grave y apoyo psicosocial.

= Los ensayos clinicos aleatorizados han demostrado la eficacia de la plasmaféresis hasta 4
semanas después del inicio de los sintomas y la IglV dentro de las 2 semanas posteriores
al inicio para acelerar la recuperacion.

= Ladosis de Ig IV es de 0,4g/Kg/dia por 5 dias en adultos.

Todos los ensayos utilizaron la escala de discapacidad SGB (2-3).

Tabla 26. Escala de discapacidad SGB

Puntaje Discapacidad

0
I

2
3
4
5

6

Saludable
Sintomas menores o signos de neuropatia, pero capaz de trrabajar/correr manualmente

Capaz de caminar 10 metros o mas sin el apoyo de un baston (baston) pero incapaz de
trabajo manualicorrer

Capaz de caminar 10 metros con un bastén (bastén), aparato o apoyo
Confinado a la cama o atado a unasilla
Requerir ventilacion asistida durante al menos parte del dia

Muerte

Fuente: Guillain-Barré syndrome. Lancet. 2021.

MEDIDAS ESPECIFICAS POR NIVELES DE ATENCION

= Todo paciente con Guillain Barré debe ser atendido en Tercer Nivel.

= Se recomienda referir a tercer nivel de atenciéon a los pacientes con alta sospecha o
con diagnostico de Sindrome de Guillain Barré, en especial cuando no se cuente con
las medidas de tratamiento especifico del padecimiento. (inmunoglobulina intravenosa o
plasmaféresis).

CRITERIOS DE CRITERIOS DE

REFERENCIA CONTRARREFERENCIA  CRITERIOS DE ALTA
Paciente con debilidad Después de la rehabilitacion Paciente sin signos de
motora aguda motora generalizada, sin riesgo insuficiencia respiratoria.
progresiva y que reune de compromiso respiratorio. El sistema de alimentacion
argumentos clinicos enteral sea funcional.
compatibles, debe ser No exista proceso
referido a tercer nivel infeccioso activo.
de atencion. Puede aun persistir

la debilidad en sus
extremidades.



MEDIDAS PREVENTIVAS HIGIENICO DIETETICAS Y ORIENTACION EN
SERVICIO, FAMILIAY COMUNIDAD

= Los pacientes con SGB y sus familias pueden beneficiarse de los recursos comunitarios
y de programas educativos

= Es fundamental consumir alimentos ricos en vitaminas. Por ejemplo, el complejo B, como
los granos enteros, centeno, quinua, maiz, cebada y verduras frescas; vitamina A, como
zanahorias, espinacas y otras hortalizas de colores intensos.
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= Dr. Guillermo Moor Barrenechea - Jefe de Unidad de Gestion Hospitalaria, (Punto Focal).
= Dr. Juan Guillermo Urquizo Ayala - Especialista en Medicina Interna, Hospital de Clinicas.

= Dra. Patricia Andrea Caballero Garcia - Especialista en Pediatria, Hospital del Nifo.

=
(O}
(@)
-1
(@)
o
D
L
&
L
o
<C
S
=
—
(®]
=
O
(@)
=
[
<C
L
(]
—I
<C
=
o
(@]
<t
=
<t
=
o
o
=




SERVICIO REGIONAL DE SALUD - EL ALTO.
= Dra. Corina Elizabeth Rocha Fernandez - Hospital Municipal Boliviano Holandés.
= Dr. José Gutiérrez Mamani — Ex Director Técnico Servicio Regional de Salud El Alto.

= Dra. Pamela Ramos - Responsable del Area de Redes y Gestién de Calidad, (Punto
Focal).

= Dra. Maria Edith Luque Vino - Responsable del Area del Continuo, (Punto Focal).
SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD — ORURO.
= Dr. Franz David Lopez Colque - Responsable de la Unidad de Servicios (Punto Focal).

= Dra. Aydeé Demelza Fuentes Gutiérrez - Especialista en Medicina Interna, Hospital
General San Juan de Dios, Bloque Oruro Corea.

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - SANTA CRUZ.

= Dra. Evelin Stahel Diaz Robles - Gerente de Red de Servicios de Salud (Punto Focal).
= Lic. Patricia Lorena Montenegro Rueda — Apoyo Técnico.

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - COCHABAMBA.

= Dr. Roger Gustavo Chambi Flores - Coordinador Departamental Gestion Hospitales en la
Unidad de Calidad y Servicios, (Punto Focal).

= Dra. Lenny Garcia - Responsable de Departamental de Gestién de Hospitales, (Punto
Focal).

= Dr. William Alexander Torrico Aponte, Hospital Cochabamba.
SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - POTOSI.
= Dr. Olker H. Araujo - Encargado de Gestion de Hospitales, (Punto Focal).

= Lic. Freddy Flores Tangara, Area de Gestion de Calidad y Auditoria en Salud, (Punto
Focal).

= Dra. Karina Huarachi Lizarazu, Especialista en Medicina Critica y Terapia Intensiva,
Hospital Daniel Bracamonte.

= Dr. Sergio Rodriguez Fernandez, Especialista Pediatra - Neonatdlogo.

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - BENI.
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= Dra. Rita Justiniano Chavez - Especialista en Medicina Interna, Hospital Presidente
German Busch.

= Dra. Maria Antonia Costales Fernandez - Especialista en Pediatria, Hospital Materno
Infantil Boliviano Japonés.

= Dr. Julio Espinoza - Punto Focal, Servicio Departamental de Salud.




SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - CHUQUISACA.

= Dra. Ibana Miriam Alejandro Vargas - Responsable Area de Hospitales e Institutos, (Punto
Focal).

= Dra. Josefina Miranda Claure, Especialista en Medicina Interna, Hospital San Pedro
Claver.

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - TARIJA.

= Dr. David Alejandro Becerra Nallar - Médico Intensivista, Hospital Regional San Juan De
Dios.

= Lic. Maria Virginia Cazén Tapia, Responsable Programa Continuo, (Punto Focal).
SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - PANDO.

= Dra. Maria Veroshka Isabel Peredo Rodriguez, Especialista en Pediatria, Hospital Roberto
Galindo Teran.

= Dra. Nora Manuela Vasquez Tordoya - Especialista en Medicina Interna, Hospital Roberto
Galindo.

APOYO FINANCIERO:

= Banco Mundial
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