UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

ASOCIACION ENTRE CEFALEA Y
Q'RASTORNO CONVULSIVO

? ;etro pl‘éﬁg ecrﬁza de. casos de trast mo L(DHVH/W\’{:
";aﬁnlea eval ayc‘[()s en Iq Umciad de?ieu, JIUgla del

Y Q{plt"al ‘Ro G&V%II en Q per%“; é(ﬂ?}ﬁlé{?dl(ﬂ)
§é‘\et [ de Fne% de 1996 aw e Junio de 1997

{ &
L 5 g
. L

. V*:.'M:;‘. =} g = = ‘;’ 5 35 ."‘.; ;
SERGIO RAUL OHANG MENENDEZ

MEDICO Y CIRUJANO



2 E

=

XL

INDICE

INTRODUCCION
DEFINICION DEL PROBLEMA
JUSTIFICACION

OBJETIVOS

REVISION BIBLIOGRAFICA
METODOLOGIA

PRESENTACION Y ANALISIS
DE RESULTADOS

CONCLUSIONES
RECOMENDACIONES -
BIBLIOGRAFIA

ANEXOS

30

34

68

69

70

73



1. INTRODUCCION

El dolor de cabeza es uno de los sintomas mas frecuentes en la consulta médica, siendo un
en desordenes sistémicos con o sin predominancia neurologica. [l término cefalea
ica todo dolor localizado a la region de la cabeza o creaneofacial.

Entre el 15 - 19 % de los hombres y el 25 - 29% de las mujeres llegan a ser afectados por
3, y a pesar de no haber ain cura alguna, el tratamiento puede ser eficaz para el alivio
La cefalea tensional o por traccion muscular y la cefalca mixta (la que mas
entemente se presenta con un componente vascular y otro tipo tensional o craneofacial), son
ambien de las mas comunes en la practica clinica.

El sindrome convulsivo se considera tan antiguo como la humanidad misma. Se menciona
Ia Biblia el caso del muchacho poseido por un demonio que lo sacudia con violencia, echaba
ay le obligaba a caer al fuego. el fue curado por Jesus. -

El sindrome convulsivo se manifiesta como una alteracion transitoria y sibita de la funcion
ebral, usualmente con sintomas motores, sensoriales, autonomicos y psiquicos, frecuentemente
mpaiandose de alteraciones de la conciencia.

Cuando los ataqﬂes se suceden en forma repetitiva atravez del tiempo, hablamos del
epto de epilepsia. Una convulsion aislada no es epilepsia.

Se ha podido observar que en la Consulta Externa Neurologica del Hospital Roosevelt de
Guatemala, se presenta una asociacion que pareciera mas que casual entre sindrome convulsivo y
ea. a pesar que dichas entidades son de las causas mas frecuentes de consulta en dicha unidad
de Neurologia. Basandose en lo anterior, se efectud revision de la literatura al respecto,
encontrandose que son escasos los articulos cientificos que tratan el tema haciéndolo muy
especificamente.  Esto motivo aun mas nuestro interés por efectuar el presente trabajo como fase
climmnar para un estudio estructurado a largo plazo, que permita contar con una propia
casuistica v que esto pueda aportar informacion de valor para el mejor entendimiento de ambas
entidades.

Se abarcd un periodo de estudio de dieciocho meses.  Se procedio a tomar una muestra
representativa de los grupos que preseniaron sindrome convulsivo y cefalea como patologias
aisladas v ¢l total de los casos con la asociacion de ambas entidades. Se compararon dichos
2nipos para detectar diferencias. Esto fue efectuado en forma porcentual debido a que el numero
de casos en cada grupo fue distinto. A pesar de haberse logrado determinar que el
‘comportamiento de la asociacion es similar al de las entidades aisladas, se encontro diferencias de
miercs, suginendo que el grupo de pacientes con dicha asociacion merece un enfoque y manejo
especificos.



Esto hace suponer la posibilidad de un sindrome diferente conformado por la asociacion
de dichas entidades, y alguna otra caracteristica no identificada; o bien, la existencia de un factor
comun fisiopatologico que pueda motivar estudios mas exhaustivos y especificos a cada uno de

estos posibles aspectos.
Auln cuando no se encontraron aspectos de diferencia fundamental se complento el

presente trabajo de tesis para poder ser utilizado como fuente de datos preliminar para la
realizacion de estudios idealmente multicéntricos, dada la carencia de literatura adecuada al

respecto.

Il. DEFINICION DEL PROBLEMA.

De todas las situaciones dolorosas que aflijen a los seres humanos, la cefalea es
indudablemente la mas frecuente.(10)

Semanticamente el término Cefalea comprende todo dolor localizado en la cabeza y es uno
de los sintomas mas frecuentes en la consulta medica, puesto que hace parte de una serie de
enfermedades no solo neurolégicas sino sistémicas en las cuales puede ser el sintoma principal y a
veces la clave para el diagnostico.(8,10,35)

Es una patologia comun pero pobremente comprendida.(1) De hecho es tal su frecuencia
asi como su variedad de presentacion, que se han destinado clinicas especiales en los hospitales
donde médicos especialistas puedan llevar a cabo diagnostico y tratamiento.(10)

La cefalea por su patologia ciclica y no ser causa de mortalidad es muchas veces ignorada
en los problemas de salud publica.(17) Sin embargo tiene una prevalencia de 18% en mujeres v 6%
en hombres, ademas el mejor indice que se utiliza para conocer el grado de severidad de un ataque
de cefalea, es la incapacidad que ésta produce en la persona enferma, pudiendo entonces
comprenderse la magnitud que puede alcanzar tanto en la productividad asi como en la calidad de
vida de la persona.(8,29) :

Por otro lado, segiin historiadores, Ia Epilepsia conocida tambien como Mal Comicial, Mal
de Corazon, Mal Caduco, Enfermedad Lunatica, es tan antigua como la humanidad.(5)

Su cuadro clinico asi como variedad de presentacion varia de acuerdo al tipo de
convulsion que se presente. Las crisis tonico-clonico generalizadas son uno de los eventos en
medicina clinica mas dramaticos, el comienzo es fulminante, sin ninguna advertencia, el paciente
pierde subitamente la conciencia y viene la fase tonica con hipertonia generalizada, posteriormente
la fase clonica con sacudidas de todo el cuerpo en particular las extremidades.(15,18,35)

En sentido ampiio se podria decir que todo ser humano esta predispuesto a la
Epilepsia(35)

Las Epilcpsias en los paises en desarrollo muestran una alta prevalencia en comparacion
con [os paises desarrollados.(35)

Se calcula que en Guatemala existe una incidencia que varia enire el 2.5 y 3%. Esto
Tepresenta que en nuestro pais, el numero de personas afectadas por un mal que de caduco solo
tene el nombre, afecta aproximadamente a 200,000 personas, siendo en su mavoria ninos.(5)

En la consulta externa del Hospital Roosevelt los dos principales motivos de consulta son
Sindrome Convulsivo y Cefalea. Sc ha notado una alta incidencia de -asociacion cntre ambas
entidades a tal punto de llegar a ser el tercer motivo de consulta. Esto nos motivo a realizar una
Fovikion bibliografion ul rospocio unvontrundo |, quu lo Htoraturs os sumsimonte ssossy ¥ Yuu



{inicamente un grupo de la Universidad de Columbia, E.E.U.U. ha publicado algunos aspectos de
sus observaciones sobre la relacion de estas dos entidades.

Nos encontramos ante un problema actual, sumamente frecuente, no invalidante pero si
incapacitante y del cual no se tiene bibliografia y/o datos nacionales.

De todos los casos con diagnostico de Sindrome Convulsivo y con diagnostico de Cefalea
se tomara una muestra representativa ademas se revisaran todas las papeletas de los casos con
diagnostico de Sindrome Convulsivo-Cefalea. De los tres grupos se obtendrén: dle. acuerdo a la
bolcta de recoleccion, ciertos datos que se espera sugieran la etiologia de la asociacion.

HI. JUSTIFICACION.

Desde el punto de vista fisiopatologico parecen haber fenémenos en comun tanto para la
Cefalea como para la Epilepsia, principalmente en los casos en fos que cada una de éstas entidades
es precedida de aura. En ambas patologicas se ha encontrado al estudiarseles por separado una
posible explicacion genética o de herencia a su etiologia, a la vez ambas enfermedades por si solas
son un sintoma cuya variedad clinica y factores desencadenantes son mitltiples.

En la consuliz externa de Neurologia del Hospital Roosevelt decidimos investigar los
registros que se llevan de los pacientes evaluados en un periodo de 14 meses encontrando un total
de 1962 personas evaluadas incluyendo primeras consultas y reconsultas, de estos 956
pacientes(48.73%) correspondian a Sindrome Convulsivo, 206(10.50%) correspondian a Cefzalea
y 134(6.83%) corresponden a la asociacion Sindrome Convulsivo-Cefalea,

A nivel internacional son pocos los estudios acerca de la asociacion Sindrome
Convulsivo-Cefalea. Algunos estudios muestran que el riesgo de cefalea es dos veces mas
frecuente en pacientes epilépticos que en no epilépticos. Otros estudios apuntan que el trauma
craneo encefilico (TCE), es una causa comun, sin embargo existe un gran numero de casos en los
existe la asociacion sin el antecedente de trauma.

A nivel nacional existen pocos estudios sobre Sindrome Convulsivo y ninguno acerca de
Cefalea.

Se considera de suma importancia la realizacion de este trabajo ya que no se cuenta con
ningiin estudio acerca de tan importantes patologias. Es un tema sumamente amplio vy sera dificil
en una primera instancia poder determinar causas especificas de co-morbilidad entre ambas
patologias, pero es un paso importante para Senmtar base y a la vez pueda servir de estudio
preliminar para un posible estudio multicéntrico a nivel nacional que podria realizarse con la
colaboracion de la Asociacion Guatemalteca de Neurologia, asi como las otras instituciones
hospitalarias del sistema de Salud Pablica y la Universidad de San Carlos de Guatemala.



IV. OBJETIVOS.

1. Describir diferencias que se presentan en Sindrome Convulsivo-Cefalea y
que no se presenta en los casos de sindrome convulsivo y cefalea como patologias
independientes. '

¢ 2. ldentificar datos epidemiologicos sobre la experiencia al respecto de la asociacion entre
Trastorno Convulsivo-Cefalea, en la Consulta Externa de Neurologia de Adultos del
Hospital Roosevelt. '




V. REVISION BIBLIOGRAFICA

CEFALEA

El dolor de cabeza es uno de los sintomas mas frecuentes en la consulta médica, puesto
que hace parte de una serie de enfermedades no sélo neurologicas sino sistémicas, en las cuales
puede ser el sinloma predominante y a veces la clave para el diagnostico. (35)

Cefalalgia comprende todo dolor o molestia localizado en la cabeza. (8) Desde Areteo de
Capadocia se distingue entre cefalalgia (dolor de cabeza efimero, pungitivo) y cefalea (molestia
mis 0 menos persistente en forma de pesadez, tension torpor). (19)

El dolor cefilico y de las estructuras vecinas al encéfalo como cuello, senos paranasaies,
area maxilofacial tienen vias comunes con el nervio trigémino, vias medulares v tallo cerebral.
Esudios en mmunohistoquimica, bioguimica y fisiologia han podido demostrar receptores y
transmisores necesarios para la informacion y modulacion nociceptiva. (35)

Consideraciones Generales.

Es critico para la evaluacion del paciente con cefalea la obtencién de una adecuada y
cuidadosa historia clinica. (37) Se revisara calidad, localizacion duracion, evolucion,
circunstancias que lo producen o exacerban y alivian. El grado de incapacidad constituye un buen
indice.(8)

La migrafia se caracteriza por ataques paroxisticos de cefalea usualmente localizados en
un fado de la cabeza. Se dice que cerca del 8% de la poblacion es afectada. (6) Otras literaturas
indican que la migrafia es un desorden comun pero poco comprendido y que tanto como un
15-19%de hombres y un 25-29%de mujeres tendran un ataque durante sus vidas. (10)

Genética de Ia Migraiia.

La migrafia es genéticamente determinada en muchos casos. (10) La existencia de un
componente hereditario ha sido reconocida desde Tissot en el siglo XVIII, cuando se percato de
la elevada agregacion familiar. La presencia positiva de historia familiar fue considerada comao un
criterio diagnostico.  Se clasifica en el catalogo de enfermedades hereditarias de Mc Kussick
como enfermedad de probable herencia autosomica dominante. (17)

Estudios importantes en gemelos son los de Gravich y Ostertag, en el cual de diez pares
de gemelos monocigotos, seis pares concordaban con respecto a la migrafia y de cinco pares
dicigotos, dos pares tenian migraia. Harvald y Harrige refieren que de 1,900 pares un 84%
tenian migraiia. De 24 pares de monocigolos 12 eran concordante y de 60 pares dicigotos 6 pares
eran concordantes y 54 no. Lucas encontro en 1,300 pares una concordancia en monocigotos de
26% y dicigotos de 13%. De acuerdo a esto no se registro un 100% de concordancia lo que

indica no cxistic un factor gendtico nico, {17)




Patogenia.

Las estructuras sensibles al dolor y/o estimulo mecanico son:

Piel, tejido celular subcutaneo, musculos arterias y periostio craneano.
Tejidos del ojo, oido y cavidad nasales y sinusales.
Senos venosos intracraneales y sus venas tributarias.
Parte de la duramadre en la base del cerebro y arterias dentro de la duramadre y piaracnoides.
Trigémino, glosofaringeo, neumogastrico y los tres primeros nervios cervicales. (8).
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De acverdo a2 H.G. WolfT existen seis causas basicas y comunmente involucradas en la
produccion de dolor por causa intracraneal:

Traccion de las venas que pasan a los senos venosos desde la superficie cerebral.
Traccion de las arterias meningeas medias.

Traccion de las arterias en la base del cerebro y sus ramas principales.
Distencion y dilatacion de las arterias intracraneanas.

Inflamacion en alguna de las estructuras sensitivas de la cabeza.

Presion directa sobre los nervios craneales y cervicales. (6)

YOV NNV Y

Otras causas que se mencionan son inflamacion y traumatismos de los musculos craneanos
y cervicales e irmitacion meningea y presion intracraneal elevada. (8)

Fisiopatologia.

Aun no sc a podido formular una tcoria satisfactoria. La ctiopatogenia ain siguc
desconocida. Ei objetivo es determinar donde se origina la crisis y el sistema responsable de ias
manifestaciones. (17) Los sintomas de la migrafia coinciden con cambios en la circulacion
cerebral tal vez por cambios en el calibre de los vasos. La fase podromica con sintomas
neurologicos se acompafia de constriccion arteriolar y disminucién de la circulacion cerebral,
comenzando en la parle posterior del cerebro v avanza a razon de 2mm/min. (8)

La teoria de integracion que ahora parece mas plausible estima que el ataque de una
Migrafia es una cascada de acontecimientos, una cascada patogenica de inicio neuronal a diversos
niveles y en diferentes nucleos seguida de respuestas vasculares, mediadas por varios agentes
bioguimicos.

1. Neurotransmisores: ;

Los trabajos dc Susan y Leeman en Harvard lievaron al aislamicnto dc un peptido de once
aminoacidos llamados sustancia P presentie en los cuerpos dorsales medulares y en la sustancia
telatinosa de Rolando y ademas encontrada en las células ganglionares tipo B a donde llegan las
fibras aferentes de los estimulos nociceptivos.  Recicntemente se ha demostrado que la
disminucion del dolor causado por la rizotomia medular especifica causa una disminucion

i

ésta es capaz de activar ¢l estimulo doloroso. Otros

ipnificativa de la sustancia P, o sea que ] i :
. activo intestinal, la colecistoquinina, la somatostatina y

neurotransmisores son el polipéptido vaso
angiotensina 11. (35)
2. Depresion propagada cortical:

Aceptada por los migrandlogos como causa del aura, hechos clinico sensitivos o visuales

graduales experimentados por el paciente. (17)

3. Cambios en el Flujo Sanguineo Cerebral:

Breve periodo de hiperperfusion seguido de prolongado periodo de hipoperiusion y luego
hiperperfusion de escasa intensidad.

4. Alteracion de Jos Neurotransmisores:

-HT) en migrafia ha sido demostrado a fo largo de 30 afios.

El papel de la serotonina (5 < disiye S

Durante el ataque migrafioso es liberada por las plaquetas y al progresar est
concentracion en el plasma. (17)

En la migrafia se habla de apertura de anastomosis arteriovenosas de la circulacion

carotidea causada por una reduccion de la serotonina plasmatica y que explicaria el mcrer?cnto_e_n
la excrecion del acido S-hidroxi-indol-acetico-urinano en las primeras horas de la cmsis
migrafiosa. (35)

Hay datos para admitir que en las personas migrafiosas existe una propension, un umbral
bajo para desarrollar despolarizacion neuronal y depresion propagada cerebral. (17)

3 — s
El sistema receptor de 5-HT juega un rol importante en la patogénesis dela rmgra.na_{_‘))
Ademas la S-hidroxitiptamina (5-HT; serotonina) tiene una accion vasoconstrictora en

arterias v venas pero dilata las aneriolas. (29)

Mecanismos Bisicos de la Fisiopatologia de la Migraiia.
Se han postulado dos hipotesis generales sobre la causa de la migrafa:

L. Que se deba a un trastorno vascular en sistema nervioso central que inicia las alteraciones
en la region vasomolora y, i

2. Que sea una irregularidad metabolica sistémica con 12 aparicion de atague debido a
fenomenos intravasculares. Los cambios en la cantidad de serotonina en l?s piaqyaas que
disminuye durante el ataque acompafiados de excrecion de serotonina y acido 5-hi
droxi-indol-acético en orina apoyan esta teoria. (8)
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a) Teora vascular sistémica.
b) Teoria neurogénica.

a) Teoria Vascular.

Es una propuesta del siglo pasado, este concepto se debe gracias a Graham y Wolf que
establece un esquema fisiopatologico de vasoconstriccion alternando con vasodilatacion.  Esta
hipotesis se basa en el cardcter pulsatil, alivio al comprimir la arteria temporal y aumento en el
puiso de la misma. (17)

Podromos como isquemia cerebral inducida por vasoespasmo en las arterias intracraneales
producen depresion de la arteria cerebral media lo que produce acidosis, vasodilatacion, aumento
de el flujo sanguineo cerebral y cefalea pulsatil. --

FACTORES DESENCADENANTES

Psicol. Sensorial Dieta
Autonéomico, Humeoral

Inestabilidad Vascular
(Herencia?)

Constric. Vasos pequefios Dilatacion grandes vasos

Isquemia Cefalea
Agregacion Plaquetaria
Sensibilidad Dolorosa
Sintomas Focales

MIGRANA

Diversos hechos apoyan la teoria vascular: la incidencia de patologia vascular isquémica es
superior a la de la poblacion general. El infarto migrafioso, fenomeno claramente constatado es
debido a posible vasoespasmo que origina isquemia de la pared arterial y posteriormente rowra y

hemorragia. (17)

Cuando los signos de migrafia acompafianies persisten por mas de 24 horas el infarto
cerebral puede ser posible. El infarto migrafioso se refiere a uno o mas sintomas del aura
migrafiosa que no son completamente reversible en siete dias o asociado con neuroimagen de
infarto isquémico. (30)

A través de doppler y SPECT se demostré mayor dilatacion de arterias cerebral media y
temporal en ¢l lado sintomatico durante cl ataque. (17)

La arteria temporal superficial a sido cuestionada como el foco principal del dolor durante
el ataque aunque su diametro nunca ha sido medido directamente. Otros estudios en el
mecanismo de la migraiia se han centrado en la dilataciorr e incremento de las pulsaciones de la
arteria carotida externa y sus ramas. Durante un ataque de migrafia el diametro luminal medio de
la rama frontal de la arteria temporal de el lado afectado era mas amplio que en el lado
contralateral, pero durante los intervalos entre ataque los diametros eran similares. (23)

Sin embargo, se llega a la conclusion de que la teoria vascular no puede explicar todas las
caracteristicas de la migrafa. La posibilidad de que se deba a alguna causa neurogénica a
recibido considerable atencion. Las arterias meningeas asi como las del Poligono de Willis son
inervadas por ramas del nervio trigémino y esto parece orientar hacia la causa del dolor. (33)

b) Teoria Neural o Neurogénica.

Esta teoria propone que la migrafia es una descarga transitoria de determinados centros
del sistema nervioso, ha ganado popularidad gracias al progresivo conocimiento sobre
neurotransmisores y la relacion entre estructuras neuronales y vasculares.

Sc apoya en el hecho de que los mecanismos vascuiares no justifican todos ios fenomenos
de las crisis, en la asociacion entre fenomenos psiquicos y neurolgicos y en las alteraciones
electrofisiologicas del sistema nervioso central durante las crisis. ademas de la evidencia
experimental de que cambios en la actividad cerebral modifican el calibre vascular. Ademas la
rapidez del desarrollo de los sintomas sugieren un mecanismo neurogenico. (17)




¢) Teoria del Sistema Trigémino Vascular como Efector de la Crisis.

El sistema trigémino vascular es un complejo entramado neurovascular que relaciona

fibras del trigemino y otras vias neurales del tronco cerebral con la vascularizacion intra y

extracraneal. vasos sanguineos, piales, durales y extracreanezles estan rodeados por una red de

axones del trigémino.
d) Teoria de la Hiperexitabilidad Neuronal

Propone a nivel neuronal central un estado de hiperexitabilidad que predispone a la
despolarizacion expontanea, seguida de una inhibicion funcional La despolarizacion podria
liberar sustancias quimicas que participen en la génesis del dolor.

e) Teoria Purinérgica.

b Propone una alteracion entre factores vasoconstrictores y vasodilatadores que modulan la
circulacion cerebral.

f) Teorias de Desconexion y Deaferentacion.

Propone una desconexion entre las estructuras neurales relacionadas con la transmision y
percepcion de estimulos nociceptivos alterando su naturaleza habitual y produciendo sensaciones
anomalas.

g) Teoria Autonomica.

Los sistemas adrenérgicos centrales en particular la via cerebro-cortical pueden participar
en la patogénesis de la migrana.(17)
Epidemiologia de la-Cefalea.

Constituye uno de los tipos de cefalea de mayor prevalencia. Se trata de una patologia
que por sus caractenisticas de ciclica, recurrente y altamente incapacitante tiene una gran
repercusion en la calidad de vida de personas afectadas, pérdida de dias de trabajo y

productividad, gran consumo de medicamentos con el consiguiente coste economico.

Por su patologia ciclica y no ser causa de mortalidad es muchas veces ignorada en los
problemas de salud publica.

Lpidemiologia Descriptiva:

La cefalea migrafiosa es comun, recurrente y a menudo incapacitante. Se estima que
afecta a un 4-9% de hombres adultos y 8-29% de mujeres adultas segun NCHS para 1972,

Constituye segun la National Ambulatory Medica: Care Survey el 1.7% del total de las
consultas de pacientes no hospitalizados y casi 10 millones de visitas al afio.

# Distribucion de la frecuencia por sexo:
Predominio del sexo femenino (algunos estudios 2-3:1) hasta el inicio de la pubertad la
prevalencia es igual luego empieza a diferenciarse. el hecho de que alrededor de 60% de las

mujeres presentan crisis durante la menstruacion y que algunas de ellas dejen de suffirlas durante
el embarazo sugiere un posible factor hormonal como desencadenante.

# Distribucién por edad:

La edad comuin de inicio en la infancia es de 5-11 afios. Estudios sugieren que tiende a
disminuir con la edad en la 3ra. década en los hombres v entre 3-4 década en las mujeres. Es
infrecuente su aparicion a partir de los 50 afios.

# Sitacion socioeconomica:
Datos escasos y contradictorios.

# Factores Genéticos y Familiares:

Autosomica dominante, mitialélica.

#  Antecedentes Familiares:

La mayoria de los estudios apoyan la existencia de un papel familiar y/o genético que
requiere interaccion con factores ambientales para su desarrollo.

~ Antecedentes Personales:

Fenomeno de Raynaud es mas frecuente en migrafiosos (6.6%). Sonambulismo presente
en 6% de mifios entre 5-12 afios.  Se ha considerado como un criterio accesorio o marcador
clinico para el diagnostico de migrana (17)
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Factores Precipitantes de la Migraiia

Migrana es una alteracion paroxistica en la que se alternan periodos asintomaticos con la
aparicion de crisis. No se han realizado demasiados esfuerzos ni para conocer el mecanismo de
accion de tales precipitantes ni para saber si realmente estos factores merecen el nombre de

desencadenantes. (17)

Linettt v Sewart (1984) dividen los factores de nesgo en dos categorias: lniciadores y
promotores.

Iniciadores: Incluyen rasgos fisiologicos o genéticos.
Promotores: Exposicion del sujeto a determinados factores exogenos. (17)

Algunos factores mencionados son: estres (73%), modificacion del ritmo del suefio
(63%), estimulacion sensorial (54%), ciclo menstrual (51%). (17)

Alimentos mencionados son: chocolate, quesos, fresas, frutas secas y citricos. Se
atribuye a la accion vasodilatadora de determinados constituyentes como la tiramina, nitritos,
monoglutamato sodico. (8, 17,35) .

Clasificacion de la Cefalea.
Iserman clasifica las cefaleas en cuatro grupos.

1. Cefalea Organica: Se trata casi siempre de un aumento del volumen cerebral y de la presion
de LCR en presencia de tumor o procesos inflamatorios.

2. Cefalea Funcional: Se trata de la reaccion de un cerebro sano frente a estimulos de la mas
diferente indole. Incluye la cefalea vasomotora, la migrafia, cefeleas por tension.

3. Cefalea Psicogena: No se puede demostrar un mecanismo del dolor ni en los vasos cefalicos,
meninges v musculatura de la cabeza.

4. Cefaleas Constitucionales: Persisten durante afios sin que exista una psicosis, neurosis o
enfermedad fisica.(19)
La International Headache Society las clasifica de la siguiente manera:

a) Migrana

b) Cefalea Tensional.

c) Cefalea en Salvas

d) Cefaleas Miscelaneas.

€) Cefaleas asociadas a: Trauma craneo encefalico (TCE), desordenes vasculares,
desordenes intracraneanos no vasculares, por sustancias o su supresion.
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n Cefalea asociada con: Alteraciones de craneo, cuello, estructuras opticas, oOticas, sinusales
y odontologicas.
g) Neuralgias craneales, dolores tronculares y dolor por deaferentacion.

h) Cefaleas no clasificables (aprox. 316 causas). (35)

Cuadro Clinico
La migrafia se conoce como un desorden de tipo familiar en un 70-80% de los casos. (35)

= Es importante indagar acerca del caracter del dolor, ya que en la migrafia la cefalea es
periddica, pulsatil, intensa, frecuentemente unilateral y a menudo sobre el o los ojos. Fotofobia y
sonofobia son comunes, tanto como lo son la nausea y el vomito (8,37)
_ Importante también es investigar si existe algiin podromo o no, sea visual o no. La
migrafia puede ser clasica (precedida del algiin podromo visual) o coman ( sin pédromo). Esta
ultima tiene las mismas caracteristicas de la migrafia clsica pero sin pédromos (37)

Migrana Clasica

Comienza a cualquier hora, es mas comiin que sea temprano, precedida de alteraciones en
¢l apetito, eurofia o depresion. (35) Inicia con podromos visuales como luces, puntos negros o
hemianopsia, fotopsias o vision de luces brillantes, vision de lineas en forma de zig-zag y
tetcopsias. (35,37)

El dolor comienza cuando el podromo, que dura unos minutos, termina. (37)

La cefalea caracteristicamente es pulsatil, unilateral, parietal o parietotemporal, dura uno o
varios dias.  Sintomas- sensitivos vagos como parestesias en los labios v cara suelen ser
unilaterales. Durante las crisis las nauseas, vomitos, atonia gastrica impiden la adecuada
absorcion de medicamento (35).

La migrafia clasica frecuentemente tiene signos positivos seguidos de negativos. Por
¢jemplo, lusazos seguidos de obscuridad. Los annticonceptivos orales, hiperlipidemia e
hipertension arterial pueden exacerbar la migrafia de este tipo. Una vez establecida la migrafia
Usualmente mejora al dormir o luego de vomitar. (37)




Migraiia Comuin

Es similar a la migrafia clasica. El dolor es sordo o pulsatil parietal o biparietal algunag
veces frontal y otras raras occipital, no suele acompafiarse de sintomas visuales y la nausea y

vomilos son en general sintomas esporadicos. No se presenta sintomatologia neurologica como

paresias y parestesias, el dolor al desaparecer deja una ligera molestia en el lugar de mayor dolor.,
(35)

Tanto en la migraiia clasica como comiin asi como en todo tipo de cefalea al examinar al
paciente debe buscarse focalizacion que indique la presencia de tumor o alguna otra lesion
estructural. Busque manos y pies sudorosos, si el paciente desarrolla rigidez de nuca durante el
“peor ataque de mi vida”, debe sospecharse Hemorragia subaracnoidea. Pacientes con
malformaciones arteriovenosas pueden presentar migrafia, y debe sospecharse si la migrafia ataca
siempre el mismo lado.(37)

Diagnéstico.

El diagnostico no suele ser dificil si se cuenta con una buena historia clinica y un adecuado
examen fisico. Sin embargo evaluacion del paciente por parte de médicos con experiencia en el
diagnostico de cefaleas puede ser considerado como valido en los estudios epidemiologicos y
genéticos de la migrafia. (2)

Los estudios de laboratorio y gabinete dependeran de la impresion clinica, una adecuada’

historia clinica y un cuidadoso examen fisico. Todas las personas afectadas merecen cuando
menos hematologia completa, quimica sanguinea y velocidad de sedimentacion. Si sugiere cefalea
tensionai una prueba terapéutica suele bastar. Pacientes con migrana clasica y comun merecen
una topografia axial computarizada (TAC) o resonancia magnética por imagenes (RMI) al menos
una vez. Estas dos tltimas son mandatorias en pacientes con focalizacion neuroldgica o signos de
aumento de presion intracraneana. El electroencefalograma (EEG) es frecuentemente atil como
proceso no invasivo, y sera anormal en pacienies migraiosos. (37)

Criterios Diagnaosticos

El Doctor Daroff propone que af igual que en la esclerosis maltiple una forma de
diagnostico para la migrafia asi:

Migrafia Probable:
Cuando cumple con los criterios siguientes:

» Nauseas de moderadas a severas.
» Dolor unilateral.
# Dolor de caracteristicas pulsatiles.
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# Asociado a sintomas visuales o hemisensoriales
# Respuesta terapéutica a la ergotamina.
» Dolor precipitado por ingestion de cerveza, vino, queso o chocolate.

Migrafia Definida: -
Cuando cumple los criterios anteriores mas uno de los siguientes (al menos uno de ellos):

# Dolor hemicraneal de forma alternante.
# Sintomas visuales, hemisensoriales o hemimotores alternantes.
» Sintomas del numeral 2 del mismo lado de la hemicranea. (35)

Tratamiento.

El manejo del paciente con dolor de cabeza es muchas veces tanto un arte como una
ciencia. (9)

Los médicos conscientes enfrentan el dilema de proveer un efectivo alivio al dolor
mientras se considera las implicaciones de salud a largo plazo en cualquier tratamiento instituido.

)

El tratamiento medicamentoso puede instituirse en dos fases importantes: como profilaxis
o como abortivo en la fase aguda del ataque.

Profilaxis
Medicamentos Utilizados: Tratamiento crisis agudas,

AINES: Inhiben la sintesis de prostaglandinas, disminuyendo la agregacion plaquetaria y
posiblemente la liberacion de serotonina y otras sustancias vasoactivas (35,37).

Indometacina: Utilizada en cefaieas en salva, postejercicio.

tbuprofen: Fase abortiva o inicial de la migraia y como profilaxis. (35)

Ergotamina:  Agente impontante para el alivio sintomatico de la migraiia en especial en aquelios
individuos con alivio incompleto con naproxeno o farmacos tipo aspirina.
Puede usarse via oral o sublingual. 2 mgs. asociados con cafeina 2 mg. cada 30
min. hasta totalizar 6 mg. No debe ingerirse mas de 10 mg. por semana. Sino
se tolera via PO puede usarse via rectal (2mgs.) al comienzo del ataque o otro una
hora después. No debe usarse mas de dos supositorios por ataque ni 5 por
semana. (7)




Medicamentos Utilizados: Profilaxis

Beta bloqueadores:  Inhiben la agregacion plaquetaria inducida por catecolaminas. Otros

efectos son blogueo de receptores vasodilatadores. Es este grupo tenemos:

Propanolol- Farmaco preferido en la actualidad en los pacientes con
migrafia coman o clasica ya que experimentan menos ataques o con meno
intensidad. La dosis es de 80-160 mg, diarios (7). N
Nadolol: 40-160 mg/dia.
Timolol: 20-40 mg/dia.
Atenciol: 50-100 mg/dia. (35)
_ Bloqueadores de los Canales de Calcio:
No son analgésicos pero tienen utilidad en la profilaxis inhiben la fase de
constriccion, entre ellos:
Verapamil: 320-480 mg/dia.
Nifedipina: 40-80 mg/dia.
Flunarizina: 10 mg/dia.
Nimodipina: 30-120 mg/dia. (35)
Antidepresivos triciclicos: )
Son blogueadores de la captacion de serotonina en algunas areas
cerebrales, bloquean el transporte neuronal de noradrenalida, bloquean el
efecto de fas aminas simpaticomiméticas. (35)
Agonistas Alfa-adrenérgicos:
: Estimuladores de los receptores alfa 2 disminuyendo el tono simpatico a
nivel cerebral estimulando posiblemente los receptores inhibidores alfa 2.
(3%5) .

Otras Alternativas

Los corticosteroides han sido recomendados para el tratamiento de migrafia prolongada y
comunmente prescritas para dicha indicacion. (13) »

En ciertos estudios la mitad de pacientes con migrafia de la arteria basilar han respondido
a drogas anticonvulsivantes. Pero esta terapéutica nunca ha sido experimentada por neurélogos
en otro tipo de migrafia. (10)

Tratamiento Quiriirgico

La cirugia no juega ningun papel en el tratamiento de cefaleas primarias, sin embargo en
estudios sc han demostrado el uso innovador de lesion percutanea por radiofrecuencia del ganglio
de Gaseer para inducir alivio en pacientes con cefalea en racimos (cluster headache) en situaciones
extremas. (9)
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Hasta el momento la cefalea no tiene ninguna cura. Bioffed-back y menejo psicologico
juega un papel importante en el tratamiento no farmacologico de la migrafia y ha dado buenos
resultados. La terapia con oxigeno en general es efectiva para el tratamiento de la cefalea en

racimos. (9) .
En general, el tratamiento de la cefalea aiin se base en un entendimiento empirico, (9

EPILEPSIA

Segun los historiadores, la epilepsia conocida también como mal comicial, mal de corazon,
mal caduco y enfermedad lunitica, es tan antigua como la humanidad. (5)

Asi mismo, desde ya muchos siglos ha existido la creencia de que esta enfermedad tiene un
origen sobrenatural y esto le agrego los nombres de Morbus Sacer y Morbus Divinus. En
terminos de antigiiedad, remontandose a mas de dos mil afios atras, en el libro de los libros,
universalmente conocido como Biblia, se halla el caso de aquel muchacho lunatico cuyos padres le
llevaron a los apostoles para que le curaran grave mal atribuido a un espiritu que le sacudia con
violencia, le hacia echar espuma por la boca y le obligaba a caer muchas veces en el agua y
muchas en el fuego. Los apdstoles no pudieron curarle, pero al ser llevado a Jesus, el muchacho
sano. (5) )

También se hablaba en las Sagradas Escrituras de endemoniados o posesos; cuyos males,
en algunos casos, muestran sintomas que pedrian tipificar al epiléptico. A juicio de algunos
medicos, esta es una razonable observacion. (5)

Desde el afio 2,080 A.C. en el Codigo de Hammurabi ya se sefialaban las regulaciones
sobre el matrimonio de epilépticos. Hipocrates (460-357 A.C.) considero la epilepsia como un
mal cerebral. Galeno quien vivio 500 afios después de Hipocrates, aunque reconocié que las
convulsiones tenia su origen el cerebro, también decia que el cuerpo jugaba papel en la
produccion de la epilepsia. Charle Le Pios (1563.1636) realmente fue el primero que estabiecio
que todas las epilepsias son de origen cerebral.. Huhhlings, Jackson y William Gowers fueron los
que mas contribuyeron al entendimiento del mecanismo de la epilepsia. Hans Beger, psiquiatra de
Jean en 1926 introdujo el encefalograma. (35)

Definicion.

La epilepsia es caracterizada por transitoria y sibita alteracion de la funcion cerebral,
Usualmente con sintomas motores, sensoriales, autonomicos y psiquicos y frecuentemente
acompafiada de alteraciones de la conciencia. (6)
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En general pueden ser responsables de epilepsia, cualquier lesion que produzca anoxia o
hipoxia cerebral, destruccion del tejido y formacion de cicatriz meningo encefalica, asi como la

No todas las epilepsias se caracterizan por presentar convulsiones y no todas lag.
aparicion de lesiones expansivas cerebrales, tumores, abscesos, quistes, etc. (35)

convulsiones son epilépticas. La palabra epilepsia viene del griego EPI = sobre o dentro y
LEEPSIS = accion de coger, es decir, atrapado dentro de si. (35) ' g ‘
5 Existen mas de 500 causas de epilepsia y la forma de clasificar su etiologia también
La OMS la define como un trastorno cerebral cronico de varias etiologias caracterizadg numerosas. Una de las mis usadas es de acuerdo a la edad en que puede aparecer la crisis:
por convulsiones recurrentes debido a excesiva descarga de las neuronas. (35)
: ; » Periodo Neonatal hasta el primer mes:
Cuando los ataques se suceden en forma repetitiva por varias veces a travez del tiempo,
. Traumas de parto (anoxia - hemorragia).
Anomalias congénitas.

Trastornos metabolicos
Meningoencefalitis y otras infecciones.

habiamos del concepto de epilepsia. Una convulsion aislada no es epilepsia. (18)

e

Consideraciones Generales.

o 4
: . : : > Infancia desde 1 mes hasta 6 meses:
El cerebro humano tiene Unicamente tres formas de poder reaccionar ante cualquigr e
insulto o dafio: 1. Pueden lesionarse partes del mismo; 2. Edematiza ;3. Immita . . H
& . 3 Samgdiay § oo 1. Las mismas enumeradas anteriormente.
2. Espasmos infantiles en flexion (Sindrome de west).
Epidemiologia. . )
- » . Infancia desde 6 meses hasta 3 aios:
Las epilepsias en los paises en vias de desarrollo muestran una alta prevalencia en ; gonvuism;: es':'gbn]es.
comparacion con los paises desarrollados. Las convulsiones febriles son también muy frecuentes, = ] r?u e S?N[Eco‘
se calcula que aproximadamente 7% de los nifios entre 1-6 afios puedan tener una o mas [ v MESSIONES : ofii
convuisiones febriles. (35) 4. Traumatismos craneo-encefaicos.
> 5. Intoxicaciones y defectos metaboiicos.
La epilepsia en Guatemala tiene una incidencia que varia entre el 2.5 y el 3%. Esto 6. Enfermedades degenerativas cerebrales.
representa que en nuestro pais, el numero de personas afectadas por un mal que de caduco solo ) ; :
tiene el nombre, pues sigue causando estragos en nuestra poblacion, llega aproximadamente a los - Infancia tardia y adolescencia.
200,000. Los mas afectados son los nifios. (5) . : : :
1. Epilepsia criptogénica o idiopatica.
2. Frauma obstétrico.
Etiologia 3. Trauma craneo encefalico.
: 4. Infeccion del SNC.
En sentido amplio se podria decir que todo ser humano esti predispuesto a la-epilepsia. 5. Enfermedades degenerativas cerebrales.

(35)
‘ » lidad adulta joven:

) Cualquier insulto o dafo cerebral es capaz de hacer que las neuronas o células cerebrales
se irmiten, se produzcan grandes descargas eléctricas y den lugar a una convulsion o un ataque.

(18)

Trauma craneo encefalico.
Tumor cerebral.

Cpilepsia idiopatica o primaria.
Infeccidn SNC.

Las causas de la epilepsia son numerosas. Las convulsiones por si solas no son mas que
Enfermedades degenerativas cerebrales.

un sintoma: el trastorno fundamental del encéfalo que origina el ataque epiléptico puede ser
estructural. quimico, fisiologico o una mezcla de los tres. (6)

R L
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ra Iidad media y vejez:

Enfermedad cerebro vascular.

Trauma craneo encefalico.

Tumor cerebral.

Enfermedades cerebrales degenerativas (15,1 8,35)

B

En general segun varios aut -309 : ; N
epilepsia. (;gg)u autores un 25-30% de los pacientes tienen historia familiar de

Epilepsia post-traumdtica:

. 51;1-3 Una' :imple cclm;llzcién cerebral; no tiene ninguna significancia para explicar una epilepsia
osi-traumatica en el futuro.  Los traumas que tienen im i
~ ; ! portancia son aquellos de ci
;2En;age:pz?li;:g;:sdm51:)lss ::u:ailes hubo herida penetrante de craneo v duramadge En generﬁt?
e de 5-15% de todas las epilepsias (15,35) Las heridas 7 > cra
2 X ¢ ; etrante:
dur?mc.:{re tienen un nesgo de 30-50% de desarrollar epilepsia. (35) - e

Tumores Cerebrales:

En general son la mayor causa de convulsi
sener ma siones el la 4ta y 5ta. década; 10% de todos |
casos de epilepsia de aparicion tardia son debidas a tumor cerebral. Asi vemos que :n 76% d: Ig:

meningiomas se asocian a convulsi X -
(15,35) vulsiones, un 70% de los astr(_)snomas y un 37% de los gliomas.

Comvulsiones Febriles:

e re;sa(::?o?:qze“as qu[e Sfe ETOdUCEH generalmente entre los 3 meses y los 5 afios. de edad y que
adas con la fiebre. Son mas frecuentes en sculi - ;

: el sexo m, =

genetica en un 50% de los casos. (35) D o

Genética:

5 deh}iu;ﬁh:;gﬂ:;s&als tienen un componente hereditario. (24) Aunque las leyes de Mendel.

Rusicad. oy Coua , s€ ppbhca:on hace 19_@05. la genética es una ciencia joven y de gran

& las que.se ha ostu'l::icm:lmas de 2,500 padecimientos que se heredan mediante un solo gen y

B i i p 0 herencia multifactorial suelen constituir enfermedades, no solo por su
no por su gravedad. (5)

D 5 I é 1
] 1o ®oq <o 4 s <
j 18}
es()idelles de un splo g2en (lﬁec)e[l €l mejor Challce pdra ia 1genicacion genetica pElO las
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Las evidencias de la importancia del factor genético en-las epilepsias se derivan, en forma
directa. de los estudios en animales de experimentacion y de la gran cantidad de enfermedades
hereditarias y alteraciones cromosomicas que se asocian con la epilepsia. Las evidencias directas
son proporcionadas por investigaciones clinicas y por el estudio electroencefalografico en
gemelos que muestran gran concordancia, en gemelos monocigotos, nato para las crisis
epilépticas como para las alteraciones del EEG. (5)

Existen marcadores como el Aploide Al B8 en ia epilepsia rolandica y la excrecion de
taurina que es lenta en un alto porcentaje de epilépticos que podria sefialar un genotipo con mayor
susceptibilidad para presentar crisis epilépticas. Sin embargo a pesar de los multiples estudios que
se han realizado hasta la fecha y el los cuales se confirma la naturaleza hereditaria de algunas
epilepsias, se ignora cuantos genes codifican cada tipo de epilepsia y como interactiuan con el
resto del genoma, con el ambiente, etc. Forma de herencia: 1. Gen unico; 2. Poligénico;

3. Multifactorial; 4. Materno; 5. Cromosomal; 6. Medio ambiente. (5)

Anteriormente se creia que solo las convulsiones generalizadas tenia componentes
hereditarios muy fuertes; sin embargo en la actualidad se ha encontrado que las convulsiones
focales, también tienen componentes hereditarios fuertes igual que las generalizadas. (5)

Neurocisticercosis:

En paises donde la cisticercosis es endémica, la porcién epilepsia debido a esta causa no
esta bien documentada (25)

Neurocisticercosis es comun en areas rurales donde los cerdos se crian libremente y no se
lleva un rigureso control sanitario.

Clinicamente la enfermedad puede incluir varios sintomas neurologicos pero la epilepsia es
la mas comun.  El tiempo que pasa entre la adquisicion de la enfermedad y el desarrolio de los
sintomas es de cerca de 7 afios, pero puede variar. (25)

Lpilepsias debido a Video Juegos:

Casos individuales de convulsiones debidas al uso de video juegos ha sido reportados
desde 1.980. La edad media de aparecimiento era de 13 afios y el 75% eran hombres. En muchos
de Tos casos reportados los video juegos no serian la causa probable de la epilepsia sino un factor
en pacientes cor: una predisposicion fotosensitiva. Tales pacientes reportaron convulsiones por
estimulos visuales tales como television (40%), luz del sol (35%), iuz de discotecas (25%).
Muchos de estos pacientes tienen una forma idiopatica de epilepsia generalizada conocida como
reflejo epilepsia. Al tomar conciencia de esta situacion se realizaron estudios al respecto
concluyendo que la epilepsia tiene la maxima incidencia en los nifios, asi que el que ocurra un
ataque mientras se juega con video posiblemente sea un evento fortuito y precipitado por factores
no especificos tales como estres emocional y faita de suefio. (34)




Otras Causas

La existencia de un sindrome especifico, gue incluye caicificaciones intracraneales,
enfermedad celiaca y convulsiones parciales fue por primera vez propuesto por Sammaritano en
1,988. (2

Clasificacion.

Las convulsiones reflejan un desorden del sistema nervioso debido a una descarga
repentina y excesiva en las neuronas. (37)

Las convulsiones se catalogan en dos grandes grupos dependiendo del origen:
Focales y Generalizadas.

La clasificacion mas utilizada v aceptada en todo el mundo es la que se hizo en 1,981 en
Kioto (Japon), por la Liga Internacional contra la Epilepsia y sc basa en criterios clinicos.

» Crisis Parciales.
a) Parciales Simples:
. Con signos molores
. Con marcha jacksoniana
Con componente adverso
Con signos autonomicos
Con signos somato-sensoriales .
Con sintomas visuales
. Con sintomas olfatorios
. Con sintomas psiquicos (Deja Vu; Jamais Vu)

R

b) Parciales Complejas:
|. Con automatismos
2. Con compromiso de conciencia solamente.

¢) Parciales evolucionando a crisis generalizadas
1. Ténico clonicas.

F Crisis (feneralizadas.
1. Ténico clonicas generalizadas
. Crisis wonicas
. Cnisis atonicas
Crisis clonicas
Crisis de ausencias tipicas
Crisis de ausencia atipicas
Crisis miocionicas
Iispasmos infantiles (Sindrome de West)

Ln _.t:- [POIN |

6.
7.
8.

Crisis no Clasificadas  (35)
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Clinica.

Las crisis parciales simples se caracterizan porque la conciencia no se altera durante la
crisis: en cambio en las parciales complejas se caracterizan por un compromiso de la conciencia.
(35)

Las crisis parciales simples con sintomas motores se caracterizan por movimientos clinicos
circunseritos o limitados a una sola region corporal, bien sea hemicara derecha o izquierda,
miembro superior o inferior, eic. Cuando ocurre propagacion del movimiento clonico por
segmentos corporales toma el nombre de crisis convulsiva jacksoniana. Las crisis parciales tienen
su origen el la corteza cerebral pre-rolandica dei Jobulo temporal contralateral. Una convuision
de este 1ipo dura aproximadamente 20 a 30 seg. sin alteracion de la conciencia, pero cuando se
generaliza, el paciente pierde la conciencia. (35)

Crisis Adversivas:
Consisten en movimientos rotatorios de los ojos y cabeza, hacia el lado opuesto donde
esta el foco de iniciacion. Estas crisis tienen su origen en la cara mesial del I6bulo temporal.(35)

Crisis Visuales:

Generalmente producen sensaciones visuales de obscuridad, manchas luminosas, fijas o en
movimiento, de color o sin €l. (35) §

Crisis Parciales Complejas:

Constituyen aproximadamente la tercera parte de todas las epilepsias. Un automatismo
ictal o crisis parcial compleja consiste en una alteracion en el comportamiento. Los automatismos
ictales de Ias crisis parciales complejas consisten en que el paciente sibitamente s toma palido
con mirada fija o extrafia v hace movimiento como de bisqueda con las manos, rascarse, masticar,
chupeteo, saboreo, desnudarse, agredir a otras personas, salir corriendo, reirse, etc.

Crisix Generalizadas Tonico Clonicas:

Este es uno de los mas dramaticos eventos en medicina clinica; el comienzc-€s fulminante,
sin ninguna advertencia, el paciente pierde la conciencia y viene la fase tonica de la convulsion, el
aire es forzado a salfir a travez de las cuerdas vocales produciéndose un grito o sonido peculiar; el
paciente cae al suelo, su cuerpo se torna rigido con hipertonia generalizada, puede morderse la
lengua. la vejiga si esta llena sc evacua, se aprecia cianosis peribucal y en las manos.
Posteriormente sigue la fase clinica caracterizada por movimientos 0 sacudidas de todo el cuerpo
en particular de las extremidades, hay también signos de disfuncion autonomica como sudoracion
excesiva, midriasis, pulso lento inicial y luego acelerado. Todo este proceso dura de 2-5 min. Al
terminar la convulsion el paciente queda en estupor profundo. Cuatro o cinco minutos mas tarde
despierta confuso, desorientado con cefalea inlensa y mialgias, sinlomas llamados post-iclales.
(15,18,35)
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Ausencias:

Se desarrollan en la infancia entre 6-10 afios, a veces desaparecen la pubertad. En las
ausencias el nifio repentinamente interrumpe lo que esta haciendo durante algunos segundos, no
responde, fija la mirada, no habla, y después de esto el nifio contintia lo que estaba haciendo antes
y puede no darse cuenta del episodio. estas crisis pueden ser muy frecuentes 10, 20 hasta 100
veces diarias y la duracion es muy corta, de 5-10 seg. como maximo. (15,18,35)

Es importante establecer la focalizacién o generalizacion del desorden. Debera indagarse:
Como empezd la convulsion, sin volteo o no los ojos, se encontraron otros signos de focalizacion;
la edad de inicio de las convulsiones, si existe historial familiar, si existio trauma obstétrico a la
hora del nacimiento o si existe un dan o neurologico previo, si existe historia del consumo de
alguna droga o alcohol recientemente o se ha disminuido alguin tratamiento farmacologico. (37)

Laberatorios y Diagnéstico.

El diagnostico de epilepsia se hace basandose en la historia de convulsiones repetidas y al
observar una convulsion. El examen fisico general y neurologico, rayos X de. crineo, TAC
cerebral y angiografia cerebral pueden ayudar. (6)

Laboratorios de base también deben realizarse como glucosa, quimica sanguinea, caicio, sodio.
También es util al resonancia magnética por imagenes y la puncion lumbar, ésta cuando se
presenta una primera convulsion inexplicable. (37)

El clectroencefalograma continda teniendo un gran valor como procedimiento de ayuda
diagnostica en epilepsia especialmente en aquellos casos-en que la historia clinica es dudosa y no
puede completarse por cualquier circunstancia. No se debe olvidar que un 10-20% de paciéntes
epilépticos pueden tener un EEG normal. Por lo tanto la historia clinica sigue siendo el método
diagnostico mas importante. (35)

Tratamiento.

El objetivo de la terapia es la completa supresion de los sintomas, aunque en muchos
casos esto no es posible.  (Muchos pacientes deberan continuar recibiendo su terapia
anticonvulsiva durante su vida). Sin embargo si las convulsiones estan totalmente controladas por
3-5 afios la dosis puede ser levemente disminuida y finalmente omitida. (6)

El correcto empleo y consciente uso de los farmacos antiepilépticos pueden hacer esperar
un buen control de las convulsiones en un 65 a 90%, dependiendo dei tipo de convulsion, pero
siempre bajo cl precio de cfectos adversos cronicos. (21,26)

d ;Cual es la dosis a iniciar?; ;Cada cuanto debe administrarse?, ;Qué tan rapido debe
disminuirsc la dosis?; ;Qué tipo de convulsiones deben ser tratadas?; ;Cuando debe intentarse
otra terapéutica?; ;Qué ocurre con los efectos secundarios?; estas son preguntas que deben de
tenerse en cuenia al momento de iniciar la terapia anticonvulsivanic y asi poder informar al
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pacicnte, para lograr reducir al maximo las convulsiones y pueda llevarse una vida tan normal

como cualquier otra persona. (22)
Hasta noviembre de 1,989 no habian aparecido en el mercado nuevas drogas

anticonvulsivantes por mas de diez afios (20)
Los principios generales en el tratamiento de epilepsia son:

El diagnostico de epilepsia debe ser correcto.

Tratar de detectar en lo posible la causa fundamental o etiologica.

Seleccionar la droga adecuada para el tipo de crisis.

Instituir en el paciente la necesidad de la ingesta regular'y diaria de la medicacion.

5 Controlar al paciente con una sola droga (existe un aforismo que tiene su razon de ser:
“E[ paciente esta descontrolado con una droga, con dos sigue igualmente descontrolado y
con tres el descontrolado es el médico que las ordeno™) .

6. Advertir al paciente sobre los posibles efectos secundarios. (35)

==

Indicaciones para el Tratamiento.

La excepcion son pacientes con epilepsia provocada y aquellos con episodios separados
por aiios. ) ..

Carbamazepina, fenitoina, acido valproico, fenobarbital y primidona son todas efectivas.
Carbamazepina y fenitoina son las drogas de eleccion para las convulsiones parciales. El
fenobarbital fue relegado a uso de segunda linea debido a la sedacion y depresion en adultos y la
hiperactividad y agresividad en nifios. Las convulsiones tomico-clonicas se tratan efectivamente

con carbamazepina, acido vaiproico y fenitoina. (20)

Carbamazepina:

Es efectiva para el tratamiento de convulsiones parciales y generalizadas tonico-cionicas,
pero no es efectiva ¢ incluso puede resultar contradictoria en crisis de ausencia y crisis
mioclonicas. La droga actia previniendo disparo repetitivo de los potenciales de accion en
neuronas despolarizadas. El tratamiento debe iniciarse a dosis bajas. Diplopia, cefalea, mareos y
nausea son los efectos secundarios mas comunes. (20)

Fenitoina:

Es cfcctiva en el tratamiento de crisis parciales y tonico-clonicas. Aparentemente actua
induciendo dependencia de voltaje en los canales de sodio. (20)
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Acido Valproico:

Es efectivo en pacientes con todo tipo de convulsiones, especialmente en aguellos con
epilepsia idiopaticoa generalizadz. Las hipotesis actuales acerca el mecanismo de accidn se han
centrado en las posibles interacciones con los canales de sodio sensibles al voltaje. (14,20)

lenobarbital:

Es tan efectivo como la carbamazepina y la fenitoina en abolir crisis parciales y
tonico-clonicas generalizadas. Para disminuir el efecto sedativo la dosis inicial debe ser baja.(20)

Primidona:

La eficacia de la primidona es similar a la del fenobarbital, pero la primidona es mejor
tolerada. (20) 23

Ftosuximida:

Es utilizada para pacientes con crisis de ausencia no complicadas. a diferencia de la
fenitoina y carbamazepina no inhibe los canales de sodio regulados por el voltaje y se distingue del
fenobarbital y clonazepam en que no estimuia las acciones postsinapticas del GABA. (14,20)

Clonazepam:

Es efectiva en prevenir las crisis de ausencia y crisis tonico-clonicas. Sin embargo como
otras benzodiazepinas su efecto sedativo y desarrollo de tolerancia reduce substancialmente su
utilidad. (20)

Nuevas Drogas Anticonvulsivantes.

En los dos afios anteriores tres nuevas drogas antiepilépticas Gabapentina, Lamotrigina y
Felbamato han sido aprobadas en ios Estados Unidos. ;

Gabapentina:

El mecanismo de accion es desconocido. La vida media es de aproximadamente ¢ horas.
Es bien tolerada luego de una dosis PO, es bien absorbida, no es metabolizada o unida 2 las
proteinas plasmaticas y se excreta sin cambio por el rifion. La droga puede ser eliminada por
dialisis, Somnolencia. fatiga, ataxia, mareos y trastornos gastrointestinales pueden ser efectos
secundarios. Esta indicada en crisis parciales v secundariamente generalizadas cn adultos.

Lamotrigina:

Ha sido aprobada en los Estados Unidos para el uso en pacientes con crisis parciales
secundariamente generalizadas. Cefalea, nausea, vomitos, mareo, diplopia y ataxia constituyen
los principales efectos secundarios.

Felhamata:

El mecanismo de accién no ha sido completamente entendido, aumenta la accion
inhibitoria del GABA y bloquea los receptores N-metil-D-aspartato. es bien tolerada luego de
una dosis PO. y su vida media es de 20-23 horas. Es poco metabolizada y se excreta en la orina.
Esta indicada en crisis parciales secundariamente generalizadas en adultos y crisis asociadas con el
Sindrome Lennox-Gastaut en nifios.

Otras drogas anticonvulsivantes disponibles en Europa, Canada o Japon vy que estan
siendo probadas en los Estados Unidos son: Clobazam, Vigabatrin, Oxcarbazepina, Zonisamina,
Tiagabina, Topiramate. (12) ‘
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VI METODOLOGIA.

¢ Seleccion del Tema.,

Se hizo en base a la observacion de la elevada incidencia de casos en los cuales se
presentaba la asociacion Sindrome Convulsivo y Cefalea en la consulta externa de Neurologia del
Hospital Roosevelt.

L ] Seleccién del Asesor y Revisor.

Asesor: Dr. José Ariel Ramirez Milla, Neurologo, Jefe de la Unidad de Neurologia del
Hospital Roosevelt.

Revisor: Dr. Marcel René Nicolle Leon , Médico y Cirujano, Profesor Pre-Titular Fase I11.

¢ Tipo de Estudio.
El presente es un estudio retro-prospectivo, descriptivo. A realizarse en la Unidad de
Neurologia del Hospital Roosevelt. :

¢ Scleccion del Sujeto de Estudio.

Todos los casos en los cuales se haya diagnosticado la asociacion Sindrome
Convulsivo-Cefalea, no importando su variedad clinica. Ademas una muestra representativa de
todos los casos en los que se diagnotico Sindrome Convulsivo v en los que se diagnostico
Cefalea, en el perido comprendido del 1 de Enero de 1996 al 30 de Junio de 1997, utilizando la

formula:
[ENSETAINTI NS ]
(N-1) (LE) + pq
4
N = Tamaio de la poblacion.
p =  Prevaiencia del fenomeno (0.5)
q = 1 - prevalencia = 0.5
LE = Limite de error 0.05 de confiabilidad del 95%.
¢ Criterios de Inclusion y Exclusién.

Inclusion:Todos los casos en los cuales se diagnostique la asociacion Sindrome
Convulsivo-Cefalea no importando su variedad clinica de cada uno. Ademas las muestras
representativas de Sindrome Convulsivo y Cefalea.

Exclusion:Todos los casos en los que se hava diagnosticado la asociacion Sindrome
Convulsivo-Cefaiea pero esta tltima se haya presentado en el periodo posi-ictal de un ataque
convulsivo.
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. ¢ Tramite para la aprobacion de la Tesis.

del FHospital Roosevelt.

Roosevelt.

3

1.- Carta de autorizacion del tema por parte de la Unidad de Tesis de la USAC.
2.- Cana de autorizacion del protocolo por parte del departamento de Medicina Interna

3.- Carta de autorizacion del protocolo por parte del comité de docencia del Hospital

4.- Carta de autorizacion del protocolo por parte de la Unidad de Tesis de la USAC.

Variables.

Sexo.
Definicion: Condicion organica que distingue al macho de la hembra, en los seres

humanos, en los animaies y en las plantas. Conjunto de seres pertenecientes a un mismo
5EX0.

Operacionalizacion: referido por el paciente.

Escala: Nominal.

Medicion: Masculino; Femenino.

Sindrome Convulsive. :
Definicion: Alteracion subita y transitoria de la funcion cerebral, usualmente con sintomas

motores, sensoriales, autondmicos o psiguicos y frecuentemente acompaiiada de alteracion
de la conciencia.

Operacionalizacion: referido por el paciente o familiares.

Escala: Nominal.

Medicion: Parcial; Generalizada; Tipo segun clasificacion Internacional.

Edad de Inicio: .

Definicion: Edad en Ja que el paciente presenta la primera crisis convulsiva con
presentacion periadica y/o ciclica posterior.

Operacionalizacion: Edad que refiere el paciente o los familiares.

Escala: Imervalos.

Medicion: <10 afos; 10-19 afios; >20 afios.

Duracién del Sindrome Convulsivo.

Definicion: Tiempo que el paciente tiene de presentar crisis convulsivas desde su
aparcciemicnto hasta la ultima consulta.

Operacionalizacion: Determinada por cl médico Neurologo tratante.

Escala: Ordinal.

Medicion: En afios. meses y/o dias.

Tipo de control del Sindrome Convulsiva.

Definicion: Que el paciente se encuentrs asintomatico entre una consulta y la otra.
Operacionalizacion: Referida por el paciente,

Escala: Nominal.

Medicion: Adecuado; Inadecuado.

Historia Familiar de Sindrome Convulsivo.

Definicion: La presencia de crisis convulsivas en familiares consanguineos.
Operacionalizacion: Referida por el paciente.

Escala: Nominal.

Medicion: Positiva, Negativa. Parentesco.

Presencia de Aura.

Definicion: Sensacion que precede a la crisis convulsiva,
Operacionalizacion: Referida por el paciente.

Escala: Nominal.

Medicion: Si; No.

Cefalea.

Definicion: Todo dolor o molestia localizado en la cabeza de-origen intracraneal.
Operacionalizacion: Referida por el paciente.

Escala: Nominal. )

Medicion: Migraiia, Cefalea tensional, en salvas, miscelaneas, asociadas, neuralgias
craneales, Cefaleas no clasificables.

Edad de Inicio.

Definicion: Edad en la que el paciente presenta la primera cefalea con presentacion
periodica y/o ciclica posterior.

Operacionalizacion: Referida por el paciente.

Escala: Intervalos.

Medicion: <10 afios; 10-19 afios; > 20 afios.

Duracion de la Cefalea.

Definicion: Tiempo que el paciente tiene de presentar cefalea desde su inicio hasta la
ultima consulta médica.

Operacionalizacion: Determinada por el médico Neurdlogo tratante.

Escala: Ordinal.

Medicion: En afios, meses y/o dias.

Tipo de control de la Cefalea.

Definicion: Que el paciente se encuentre asintomatico entre una consulta y otra.
Operacionalizacion: Referida por el paciente.

Escala: Nominal. .

Medicion: Adecuada; Inadecuada.

Localizacion de la Cefalea.

Definicion: Area de la cabeza donde el paciente manifiesta el dolor.
Operacionalizacion: Referida por el paciente.

Escala: Nominal.

Medicion: Unilateral; Bilateral, Difusa.(Frontal, Temporal, Occipital), Universal.
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Historia Familiar de Cefalea.

Definicion: La presencia de Cefalea en familiares consanguineos.

Operacionalizacion: Referida por el paciente.
Escala: Nominal.
Medicion: Positiva; Negativa. Parentesco

Presencia de Aura.

Definicion: Sensacion que precede la cefalea.
Operacionalizacion: Referida por el paciente.
Escala: Nomina!

Medicion: Si; No.
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VII. PRESENTACION Y ANALISIS
DE RESULTADOS
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ANALISIS Y DISCUSION
GRAFICA 1,2,3,4,5y6

El presente trabajo de tesis es de tipo descriptivo y se realizo en la Consulta Externa de
Neurologia del Hospital Roosevelt, durante un periodo de dieciocho meses (enero 1996 - junio
1997). Fue efectuado en base a dos de las enfermedades que con mas frecuencia se observan en
dicho servicio neurologico: Sindrome Convulsivo y Cefalea. Sin embargo lo que verdaderamente
motivo a realizar este estudio fue la observacion de la asociacion frecuente de ambas patologias.

De un total de 2,507 pacientes atendidos en la Consulta Externa de Neurologia 49.19%
correspondieron a Sindrome Convulsivo, 11.61% a Cefalea y 8.56% a la asociacion Sindrome
Convulsivo - Cefalea, habiendo sido respectivamente la primera, segunda y tercera causa de
consulta a dicha clinica.

El sexo mas afectado en los tres grupos fue el femenino. El grupo eta.reo que presento
mayor numero de casos fue el comprendido entre los 15 - 44 afios de edad.

El mes de septiembre fue cuando se atendio el mayor nimero de personas en general, asi
mismo se presentaron la mayoria de personas con s-indrome convulsivo. Para la cefalea y la
asociacion el mes de abril fue el que presentd mayor incidencia. :




PACIENTES CON SINDROME CONVULSIVO POR EDAD,

(Consulta Externa de Neurologia, Hospital Roosevelt.)
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PACIENTES CON SINDROME CONVULSIVO POR EDAD,

Enero 1996 - Junio 1997)

SEXO FEMENINO. .
(Consulta Externa de Neurologia, Hospital Roosevelt.)
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PACIENTES CON CEFALEA POR EDAD, SEXO MASCULINO |
(Consulta Externa de Neurologia, Hospital Roosevelt)
Enero 1996 - Junio 1997
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. ‘Grafica 4
PACIENTES CON CEFALEA POR EDAD, SEXO FEMENINO.
(Consulta Externa de Neurologia, Hospital Roosevelt.)

Enero 1996 - Junio 1997
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PACIENTES CON Sx. CONVULSIVO - CEFALEA W
SEXO MASCULINO |
(Consulta Externa de Neurologia, Hospital Roosevelt.) '
Enero 1996 - Junio 1997 '
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- , Grafica 6
PACIENTES CON Sx. CONVULSIVO - CEFALEA
| SEXO FEMENINO.
- (Consulta Externa de Neurologia, Hospital Roosevelt)
14 Enero 1996 - Junio 1997
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Grafica 7

TIEMPO DESDE EL INICIO HASTA EL DIAGNOSTICO DE LA
ENFERMEDAD

Sx. Convulsivo y Cefalea Aisladas vrs. Asociacién

(Consulta Externa de Neurologia, Hospital Rooseveit.) PRESENTACION Y ANALISIS
Enero 1996, Junio 1997 ‘ GRAFICA 7

\
| 50 Se determinG el tiempo transcurrido entre el inicio de los sintomas y el diagnastico médico
i . ) de Ia enfermedad. En el grupo con sindrome convulsivo el diagnostico se realizo en casi la mitad
| agiE = y ] : A de los casos, luego de un afio de evolucion, mientras que para la misma patologia en la asociacion-
: se distribuyé en tres periodos de tiempo (< de 1 mes, 1 - 3 meses > 12 meses).
30 . ; y o .. Lis
En cuanto a la cefalea aislada en su mayoria el diagnostico también se realizo luego de un
afio de iniciado el cuadro clinico, mientras que en la asociacion se distribuyé en los periodos de
20 tiempo antes mencionados.
10 |- Es interesante hacer notar que en ambas patologias aisladas el diagnéstico en su gran
mayoria fue hecho luego de un afio de iniciada la patologia, mientras en la asociacion
0 encontramos casos tanto antes como después de un afio de evolucion,
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Grafica 8

CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD DE ACUERDO A SU

PRESENTACION
Sindrome Convulsivo

(Consulta Externa de Neurologia, Hospital Rooseveit.)
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PRESENTACION Y ANALISIS
GRAFICA 8

Se clasifico el sindrome convulsivo de acuerdo a su presentacion inicial y tanto aislado
tomo en la asociacion predominé ¢l inicio generalizado. Sin embargo ain cuando hubo menor
nimero de casos de inicio parcial en ambos grupos, la asociacion presenté mayor namero de
casos de inicio parcial en comparacion a la patologia aislada.
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PRESENTACION
Cefalea

(Consulta Externa de Neurologia, Hospital Roosevelt)

Enero 1996 - Junio 1997
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PRESEN"I‘AC}()N Y ANALISIS
GRAFICA 9

La cefalea se clasifico de acuerdo a su presentacion y tanto aislada como en asociacion no
se cncontraron diferencias significativas. En ambos grupos ¢l tipo més frecuente fue la cefaiea
mixta seguida del tipo migrafioso
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Grafica 10
’ Edad de Inicio de la Enfermedad
Sindrome Convulsivo y Cefalea aisladas vrs. Asociacion
(Consulta Externa de Neurologia, Hospital Roosevelt)
Enero 1996 - Junio 1997
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GRATICA 10

o de la enfermedad, al referirnos a sindrome convulsivo no
en ambos grupos. En cuanto a la cefalea como patologia

de casos fue luego de los 20 afios, mientras que en la
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Grafica11
DURACION DE LA ENFERMEDAD
Sx. Convulsivo y Cefalea Aisladas vrs. Asociacion
(Consulta Externa de Neurologia, Hospital Roosevelt.)
Enero 1996, Junio 1997

PRESENTACION Y ANALISIS
GRAFICA 11
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40 La duracion de la enfermedad muestra un dato interesante: no sc encontrd ningtin caso de
= o sindrome convulsivo como patologia aistada con menos de un afio de evolucion en comparacién-
30 - con la asociacién. Por otro lado al referimmos a la cefalea, encontramos un mayor namero de
20 % casos comprendidos cntre los cinco y nueve afios de duracion en la patologia aislada.
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Fuente: Boleta Recoteccion de Datos.
Datos presentados en porcentaje
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Grafica 12
Sindrome Convulsivo

CONTROL DE LA ENFERMEDAD, HISTORIA FAMILIAR Y
PRESENCIA DE AURA

~ (Consulta Externa de Neurologia, Hospital Roosevelt.)
Enero 1996, Junio 1997

100

Sindrome Comvutsvo B 78,30 21.70 755 R4 16.98 83.02

S. Corvuisivo Cefalea[”] 7761 239 10.45 89.55 3358 $6.42

Fuents: Boleta Recoleccion de Datos
Datos presentados en porcentaje
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Con respecto a control ¢ historia familiar de la enfermedad en pacientes con sindrome
ceonvulsivo, no se encontrd diferencia significativa cn ambos grupos. Cuando la historia familiar
fue positiva se encontré que el sexo femenino fue el mas afectado en la asociacion y el sexo
masculino en la patologia aislada. [Xl grupo con asociacién presentd mayor namero de casos con
aura previo a la crisis convulsiva que en la patologia aislada.
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Grafica 13
CEFALEA

CONTROL DE LA ENFERMEDAD, HISTORIA FAMILIAR Y
PRESENCIA DE AURA

(Consulta Externa de Neurologia, Hospital Roosevelt)
Enero 1996, Junio 1997

PRESENTACION Y ANALISIS
GRAFICA 13

120

No se encontré diferencia significativa cn el control, historia familiar y presencia de aura-
en pacientes con cefalea con presentacion aislada o en asociacion.  Cuando la presencia de
historia familiar de cefalea fue positiva el sexo mas afectado fue el femenino en ambos grupos.

Control Erd. | Adecuado | Inadecuado |Hist. Familiar | Positiva Negativa Aura st Na
Cefalca B 63.39 36.61 893 91.07 46.43 5357
S.Cormushvo Cefaleal ] 76.12 23,88 37 “96.27 4%6.26 573

Fuente: Boleta Recoleccion de Datos
Datos presentados en porcentaje.
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| Grafica 14
NUMERO DE CRISIS CONVULSIVAS AL INGRESO AL
ESTUDIO

(Consulta Externa de Neurologia, Hospital Roosevelt)
Enerc 1996 - Junio 1997
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onvulsiva que presentaron pacientes tanto en patologia aislada como

Bl niimero de crisis ©
convulsiva por mes al ingreso al estudio

en asociacion s¢ encontraron enire | - 2 6 3 crisis

Sindrome Convulsivo B124.53(30.19(28.77| 8.96|4.71 | 0.00 | 0.94 | 0.00 | 0.94 | 0.94

S. convulsivo Cefalea [J|29.85[29.10{20.15/|11.94| 6.72 | 4.48 | 2.24 | 2.98 | 0.00 | 0.00

Fuentg: Boleta Recoleccion de Datos
Datos presentados en porcentaje
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CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD DE ACUERDO A SU
LOCALIZACION

Cefalea W
|

(Consulta Externa de Neurologia, Hospital Roosevelt)
Enero 1996 - Junio 1997
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ccalizacion, no mostrd diferencias
La localizacién més frecuente fue




Grafica 16
Tratamiento Anticonvulsivo
A Patologia Aislada vrs. Asociacion
(Consulta Externa De Neurologia, Hospital Roosevelt)
Enero 1996 - Junio 1997
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Fuente:Boleta Recoleccion de Datos.
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] 1% ¢
| La droga anticonvulsivante mas usada como monoterapia {ue la difenilhidantoina y cuando

'se necesild la combinacion de dos drogas el uso de difenilhidantoina - fenobarbital fue cl mas
utilizado. Esto puede explicarse por ¢l mayor namero de casos de sindrome convulsivo de tipo
‘tonico - clonico generalizada cuyo tratamiento de eleccion son las drogas mencionadas.




Grafica 17

Tratamiento para Cefalea
Patologia Aislada vrs. Asociacion
(Consulta Externa de Neurologia, Hospital Roosevelt)
Enero 1996 - Junio 1997
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En cuanto al tratamicnto de la cefalea, ¢l grupo de asociacion requirid ¢l uso de ibuprofen -
en su gran mayoria para tralamiento sintomatico como monoterapia, mientras que en la patologia
aislada también se uso dicho medicamento en asociacion con triptanol y tenormin, esto debido al
mayor nimero de casos de sindrome depresivo y desorden de ansiedad como diagnosticos

asociacios que presentd el grupo'con la patologia aislada.
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DEFICIT NEUROLOGICO DE LA
ENFERMEDAD
CONVULSIVO Y CEFALEA AISLADAS vrs. ASOCIA?:T&N

(Consulta Externa de Neurologia, Hospital Roosevelt)
Enero 1996 - Junio 1997
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Fuente: Boleta Recoleccion de Daios
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dio (sindrome convulsivo, cefulea y asociacion sindrome

convulsivo - cefalea), no se encont 6 difcrencia significativa en cuanto a la presencia de déficit
neurologico al momento del examen fisico. El grupo con la asociacion, presentd menos déficit
neuraldgico que los otros dos grupos. En los casos en los que se encontrd déficit neurologico en

su gran mayoria era la hiperreflexia.

En los tres grupos. a estu




Estudio por Imagen Sx. Convulsivo, Cefalea y Asociacion
(Consulta Externa de Neurologia, Hospital Roosevelt)
Enero 1996 - Junio 1997
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Se realizd estudio de imagen como adyuvante en el manejo de las patologias, al menos en
el 50% de los tres grupos a estudio.  El estudio comunmente realizado fue la tomografia axial
computarizada (TAC), seguido de Ja resonancia magnética nuclear (RMN) y en contados casos se

. realizaron ambos estudios. De los tres grupos a estudio el que presentaba cefalea aislada tuvo el

mayor nimero de resultados al realizarse TAC.
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viil. CONCLUSIONES

Aungue en muchos aspectos la asociacion sindrome convulsivo - cefalea se
manifiesta de manera similar a las patologias aisladas que la conforman, tiene
algunas caracteristicas distintas que la pueden convertir en un Sindome
independiente, que requiera manejo diferente.

En los pacientes con asociacion de Sindrome convulsivo y Cefalea se observo
mayor frecuencia de Crisis Parciales, habiendo sido el unico grupo (comparado a
sus componentes aislados) que presento crisis tipo Parcial Simple.

La edad de inicio de la cefalea en el grupo de pacientes con dicha entidad aislada,
fue en su mayoria de mas de 20 afios. mientras que en la asociacion tendio a
presentarse dentro de la década previa.

En los casos con sindrome convuisivo en los que la historia familiar fue positiva
para convulsiones, predomind el sexo femenino en la asociacion y el sexo
masculino en el sindrome convulsivo aislado.

En los casos con cefalea aislada el tratamiento mas frecuentemente utilizado fue
monoterapia con lbuprofen, o en combinacién con atenolol o amitriptilina,
mientras que en el grupo de asociacion, al menos la mitad fue tratada
exclusivamente con ibuprofen.

La Tomografia Axial Computarizada (TAC) fue el estudio de imagen mas
utilizado, habiéndose obtenido mas resultados normales en el grupo de cefalea

aislada.

El sexo femenino fue el mas afectado en los tres grupes motivo de estudio.
{sindrome convuisivo, cefalea y asociacion sindrome convulsivo-cefalea).

E! grupo etareo en que se encontro la mayoria de ¢asos estuvo comprendido entre
el rango de 15 - 44 afios.

Si bien es cierto que no se logro contar con los elementos suficientes para conocer
la fisiopatologia de esta asociacion, asi como detalles en cuanto a respuesta
terapetitica, también es cierto que este estudio nos proporciona informacion
preliminar util para motivar a nuestro grupo y a otros para un analisis mas
exhaustivo de esta asociacion.
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IX. RECOMENDACIONES

Realizar o‘tros'estud_ios de tipo analitico, para profundizar més en el conocimiento
de la fisiopatologia de la asociacion sindrome convulsivo - cefalea.

Tomando en cuenta que son patologias por las que frecuentemente se consulta y
que la mayoria de personas no tienen acceso a evaluacion por especialista, es
importanie que el médico general cuente con los conocimientos necesarios para el
manejo y posterior referrencia de los pacientes enfermos.

Que el Departamento de Medicina Interna, conozca los resultados obtenidos y en
conjunto con la Unidad de Neurologia, apoyen nuevos estudios para profundizar
mas en la asociacion.
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BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS.

Nombre:

Edad: Sexo: F( )M( ) #Registro:

Diagnestico:

1.-Sindrome Convulsive. Fecha Inicio: Fecha Dx.:
a-Inicio Parcial ( ) '
b.-Inizio Generalizado ( )
¢.-Tip de convulsion segiin clasificacion Internacional:
d.-Edad de Inicio: (anos)
d1  <l0afios: ()
d2 10-19a.: ()
d3 >20afios. ()
e.-Duracion de Sindrome Convulsivo: afios
f-Tipo de control de Sindrome Convulsivo:
f1  Adecuado: ( )
f2 Inadecuado: ()

f3 # convulsiones por mes: (al ingreso al estudio)
g.-Historia Familiar de Epilepsia:
el Positiva: ( )

g2 Negativa: ( )
23 Parentesco:
g4 Tipo de Epilepsia:
h.-Presencia de Aura: i
h.1 Siz( )
h.2 No: ( )
L-Tratamiento:
il Difenilhidantoina ( )  Fecha inicio y dosis:

.2 Carbamazepina () Fecha inicio y dosis:
1.3 Fencbarbital ( ) Fecha inicio y dosis;

i4  Acido Valproico ( )  Fecha inicio v dosis:
i3 Otra DAE ( ) TFechainicio y dosis:

1. Cefalea.  Fecha de Inicio: ] Fecha Dx.:
a.~-Tipo segun clasificacion internacional:
a. ] Migrana: ( )

a.2 Cefalea tensional )
a.3 Cefalea en Salvas ()]
a.4 Cefaleas Miscelaneas
a.5 Cefaleas Asociadas () Causa

a.6 Cefaleas no clasificables ( )
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b.-Edad de Inicio:

b.1 <10 afios: ( )

b210-19a: ( )

b.3 >20 afios: ( )
¢.-Duracion desde el inicio: anos meses semanas
d.-Tipo de control de Cefalea:

d.1 Adecuado: ( )

d.2 Inadecuado: ( )

d.3 Numero de cefaleas por mes:

semana:
dia:
e.-Localizacion de la Cefalea:
e.1 Unilateral: ()
e.2 Bilaterai: ()
e.3 Difusa: frontal: ()
Temporal ( )
Occipital: ( )
e.4 Universal ()
f-Historia familiar de Cefalea:
f1 Positiva: ()
£.2 Negativa: ()
.3 Sexo del Familiar:
.4 Tipo de Cefalea y parentesco:
¢.- Presencia de aura: Si: ( ) No:( )
h.- Tratamiento:
h.1 AINE () Tipo,dosis,fecha de inicio:
h.2 Ergotamina ( ) Tipo,dosis,fecha de inicio:

h.3 B-Bloqueador () Tipo,dosis,fecha de inicio:

h.4 Cat Antagonista ( ) Tipo,dosis,fecha de inicio:

h.5 Antidepresivo () Tipo,dosis.fecha de inicio:
h.6 Otro. ( ) Tipo,dosis,fecha de inicio:

4.- Diferencia de tiempo entre Cefalea y Sindrome Convaisivo:
anos meses

5.- Primero Cefalea luego Sindrome Convulsive: ()
6.- Primero Sindrome Convulsivo luego Cefalea: ()

7.- Otros diagnosticos asociades:(enumerar, inicio.duracion, tratamiento)
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8.- Tratamiento de Epilepsia claramente modificé Cefalea: Si( ) No( )
9.- Tratamiento de la Cefalea claramente modifico la Epilepsia: Si( ) No( )
10.- Deficit Neurologico al examen: Si( ) No( ) Especifique:

11.- Estudio de imagen.(TAC,RMN): N1( ) ANL ( ) Especifique:
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