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l. INTRODIICCIÓN

El dolor de cabeza es uno de los sintomas más frecuentes en la consulta mCdica, siendo un

smtorna en desordenes sisH~micos con o sjn predominancia neurológica. El ténmno cefalea
implica todo dolor localizado a la región de la cabeza o creaneofacial.

Entreel 15- ]9 % de los hombresy el 25. 29% de lasmujeresllegana ser afectadospor
migraña.y a pesar de no haber aún cura alguna, el tratamiento puede ser eficaz para el alivio
dinico. La cefalea tensional o por tracción muscular y la cefalea mixta (la que mas
frecuentemente se presenta con un componente vascular y otro tipo tensionaJ o craneofaciaJ), son

tambien de las mas comunes en la práctica clínica.

El síndrome convulsivo se considera tan antibJUocomo la humanidad misma. Se menciona
en la Biblia el caso del muchacho poseído por un demonio que lo sacudía con violencia, echaba
espumay le obligaba a caer al fuego. el fue curado por Jesús.

El síndrome convulsivo se manifiesta como una alteración transitoria y súbita de la función
cerebral, usualmente con síntomas motores, sensoriales, autonómicos y psiquicos, fTecuentemente
acompañandose de alteraciones de la conciencia.

Cuando los ataques se suceden en forma repetitiva atravez del tiempo. hablamos del
t conceplodc epilt~sia. Una convulsión aislada no es epilepsia.

Se ha podido observar que en 1a Consulta Externa Neuro1ógica del Hospital Roosevell de
Guatemala,se presenta una asociación que pareciera más que casual entre sindrome convulsivo y
cefalea. a pesar que dichas entidades son de las causas más frecuentes de consulta en dicha unidad
de Neurología. Basandose en lo anterior, se efectuó revisión de la literatura al respecto,
encontrándose que son escasos los aniculos científicos que tratan el tema haciéndolo muy
especificameme. Esto motivó aun más nuestro interés por efectuar el presente trabajo como fase
preliminar para un estudio estructurado a largo plazo, que permita contar con una propia
ca~uistica y que esto pueda aponar información de valor para el mejor entendinúento de ambas
erl1idades.

Se abarcÓ un periodo de estudio de dieciocho meses. Se procedió a tomar una muestra
representativa de los grupos que presentaron sindrome convulsivo y cefalea como patologías
ai~¡ada.'i y el tOtal de los casos con la asociaciÓn de ambas entidades. Se compararon dichos
,grupos para delectar diferencias. Esto fue efectuado en forma porcentual debido a que el número

de casos en cada grupo fue dislinto. A pesar de haberse logrado determinar que el
comportamiento de la asociación es similar al de las entidades aisladas. se encontró diferencias de
interés,sugiriendo que el grupo de pacientes con dicha asociación merece un enfoque y man~io
especificas.
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Esto hace suponer la posibilidad de un síndrome diferente c~nforma~o por. la asociación

de dichas entidades, y alguna otra caracteristica no identificada;. o bien, la e~stencla de un factor
comuo fisiopatológico que pueda motivar estudios más exhaustivos y especl~cos a cada uno de
estos posibles aspectos.

Aún cuando no se encontraron aspectos de diferencia fundamental ~e ~mplentó el
te trabaio de tesis Para poder ser utilizado como fuente de datos prehmmar para lap,,,,en ,

.
d l

.
d d 1realización de estudios idealmente multicéntricos, dada la carenCia e lIeratura a ecua a a

respecto.

~ -
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1/. DEFINICION DEL PROBLEMA.

De todas las situaciones dolorosas que aflijen a los seres humanos, la cefalea es
indudablemente la más fTecuente.(lO)

Semánticamente el término Cefalea comprende todo dolor localizado t'n la cabeza y
es uno

de los sintomas más fi"ecuentes en la consulta medica. puesto que hace pane de una serie de
enfennedades no solo neurológicas sino sistémicas en las cuales puede ser el .síntoma principaJ y a
veces la clave para el diagnostico.(S, 10,35)

Es una patolo~1Ía comun pero pobremente eomprendida.(l) De hecho es tal su fTeeuencia
así como su variedad de presentación, que se han destinado clinicas especiales en los hospita.1es
donde medicas especiaJistas puedan Jjevar a cabo diagnostico y tratamiento.(10)

La cefalea por su patología ciclica y no ser causa de mortalidad es muchas veces ignorada
en los problemas de salud publica.(17) Sin embargo tiene una prevalencia de J8% en mujeres y 6%
en hombres, ademas el mejor indice que se utiliza para conocer eJ grado de severidad de un ataque
de cefalea, es la incapacidad que ésta produce en ]a persona enferma, pudiendo entonces
comprenderse la ma~ry]itudque puede alcanzar tanto en la productividad así coJ!lo en la calidad de
vida de la persona.(8.29)

l. Por otro lado. segUn historiadores, la Epi]epsia conocida tambien como Mal Comicial~ Mal
de Corazón, Mal Caduco, Enfermedad Lunática, es tan antigua como la humanidad.(S)

Su cuadro clínico así como variedad de presentación varia de acuerdo al tipo de
convulsión que se presente. Las crisis tónico-clónico generalizadas son uno de los eventos en
medicina clínica más dramáticos, el comienzo es fulminante, sin ninguna advenencia.. el paciente
pierde subitamente la conciencia y viene la fase tónica con hipertonia generalizada, posteriormente
la fase dónica con sacudida."de todo el cuerpo en particular Jas extremidades.( 15,18,35)

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

La.(¡Epilepsias en los paises en desarrollo muestran una alta prevalencia en comparaciÓn
COnlos paises desarrollados.(35)

Se calcula que en Guatemala existe una incidencia que varia entre el 2.5 y J%. Esto
representa que en nuestro país, el número de personas afCctadas por un mal que de caduco solo
tiene el nombre, afecta aproximadamente a 200,000 personas, siendo en su ma:vorianiños.(5)

En la consulta externa del Hospital Roosevelt los dos principales motivos de consulta son
Sindrome Convulsivo y Cefalea. Se ha notado una alta incidencia de asociacion entre ambas
entidades a tal punro de llegar a ser el tercer motivo de consulta. Esto nos motivo a realizar una
ItlviM,un hiblíU!!>I'ialiuu Ull~h) lIU\}tUltJ.Ul1cJu.llUU lu lit"I',nu,'tI. 1;)"»Ultuullunlo U~

'Y 4U"
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únicamente un grupo de la Universidad de Columbia, E.E.U.U. ha publicado algunos aspectos de
sus observaciones sobre la relación de estas dos entidades.

Nos encontramos ante un problema acnJ31. sumamente ~ecuente. no invalidante pero si
incapacitante y del cual no se tiene bibliografía y/o datos nacionales.

De Iodos los casos con diagnóstico de Sindrome Convulsivo y con diagnóstico de Cefalea
se tomará una muestra representativa además se revisarán todas las papeletas de los casos con
diagnóstico de Síndrome Convulsivo-Cefalea. De los tres grupos se obtendrán, de acuerdo a la
bol~ta de recolección, ciertos datos que se espera sugieran la etiologia de la asociación.

\
I
-
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111. JUSTIFICACION.

Desde el punto de vista fisiopatólogico parecen haber fenómenos en común tanto para la
Cefalea como para la Epilepsia, rrincipalmente en los casos en los que cada una de éstas entidades
es precedida de aura. En amba~ patológicas se ha encontrado al estudiarseles por separado una
posible explicación genética o de herencia a su etiología. a la vez ambas enfennedades por sí solas
son un síntoma cuya variedad clinica y factores desencadenantes son múltiples.

En la consulta externa de Neurología 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
pacicntes(48.73%) correspondian a Sindrome Convulsivo. 206(JO.50%) correspondían a Cefalea
y 134(6.83%) corresponden a la asociación Síndrome Convulsivo-Cefalea.

A nivel internacional son pocos' los estudios acerca de la asociación Sindrome
Convulsivo-Cefalea. Algunos estudios muestran que el riesgo de cefalea es dos veces mas
fi'~ente en pacientes epilepticos que en no epilépticos. Otros estudios apuntan que el trauma
craneo encefaJico(TCE), es una causa común, sin embargo existe un !,rraJ1número de casos en los
exjste laasociación sin el antecedente de trauma.

A ruveJnacional existen pocos estudios sobre Sindrome Convulsivo y ninguno acerca de
Cefalea:

Seconsidera de suma importancia la realv.ación de este trab~io ya que no se cuenta con
ningún estudio acerca de tan importantes patólogias. Es un tema sumamente amplio y será dificil
en una primera instancia poder determinar causas especificas de co-morbilidad entre ambas
patologias., pero es un paso imponante para sentar base y a la vez pueda servir de es1udio
preliminar para un posible estudio multicéntrico a nivel nacional que podría realizarse con la
colaboración de la Asociación Guatemalteca de Neurologia, asi como las otras instituciones
hospitalarias del sistema de SaJud Públicay la Universidad de San Carlos de Guatemala.

I
.-
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IV. OBJETIVOS.

. 1. Describir diferencias que se presentan en Síndrome Convulsivo-Cefalea y

que no se presenta en los casos de sinrlrome convulsivo y cefalea como patólogjas
independientes.

. 2. Identificar datos epidemiológicos sobre la experiencia al respecto de la asociación entre
Trastorno Convulsivo-Cefalea, en la Consulta Externa de Neurología de Adultos del
HospitaJ Roosevelt.
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v. REVISiÓN BIBLIOGRÁFICA

CEFALEA

El dolor de cabeza es uno de los sintomas más frecuentes en la consulta medica., puesto

~e hace parte de una serie de enfermedades no sólo neurológicas sino sistémicas, en las cuales
puede ser el síntoma predominante y a veces la clave para el diagnóstico. (35)

Cefalalgia comprende todo dolor o molestia localizado en la cabeza. (8) Desde Afeteo de
Capadoda se distingue entre cefalal!:.~a(dolor de cabeza efimero. pungitivo) y cefalea (molestia
mas o menos persistente en forma de pesadez, tensión torpor). (19)

El dolor cefalico y de las estructuras vecinas al encéfalo como cueHo, senos paranasales,
área maxilofacial tienen vias comunes con el nervio trigemino, vías medulares y tallo cereb~al.
Estudios en inmunohisloquímica., bioquitrnca y fisiologia han podido demostrar receptores y
transmisores necesarios para la información y modulación nociceptiva. (35)

Consideraciones Generales.

Es critico para la evaluación del paciente con cefalea la obtención de una adecuada y
cuidadosa historia clínica. (37) Se revisará calidad, localización duración, evolución.
circunstancias que lo producen o exacerban )' alivian. El grado de incapacidad constituye un buen

indice.(8)

La migraña se caracteriza por ataques paroxisticos de cefalea usualmente loca1izados en
un lado de la cabeza. Se dice que cerca del 8% de la población es afectada. (6) Otras literaturas
indican'que la mif,'faña es un desorden común pero poco comprendido y que tanto como un
J.S-19%dehombres y un 25-29%de mujeres tendran un ataque durante sus vidas. (10)

Genetica de la Migraña.

La mi!:-rrañaes genéticameme determinada en muchos casos. (10) La existencia de un
componente hereditario ha sido reconocida desde Tissot en el siglo XVIII, cuando se percató de
la elevada a~'fegación familiar. La presencia positiva de historia familiar fue considerada como un
criterio diagnóstico. Se clasifica en el catálogo de enfermedades hereditarias de MC.Kussick
como enfennedad de probable herencia autosómica dominante. (17)

Estudios importantes en gemelos son 105de Gravich y Ostertag. en el cual de diez pares
de gemelos monocigotos, seis pares concordaban con respecto a la migraña y de cinco pares
dicigo1OS.dos pares tenían mib'Taña. Harvaid y Harng::: refieren que .je 1,900 pares un 84%
tenian migraña. De 24 pares de monocigotos 12 eran concordante y de 60 pares dicigotos 6 pares
eran concordantes y 54 no. Lucas encontró en 1.300 pares una concordancia en monocigotos de
2M,. y dicigotos de 13%. De acuerdo a esto no se registró un 100% de concordancia lo que
illdie;¡ n() r~i~li;, un raclM !.!.('nCticn Únien (~7)

I
.-
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Pa.o~enia.

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

;. Piel. tejido celular subcutáneo. músculos arterias y periostio craneano.
;... Tejidos del ojo. cido y cavidad nasales y sinusales.
., Senos venosos intracraneaJes y sus venas tributarias.
., Parte de la durarnadre en la base del cerebro y arterias dentro de la duramadre y piaracnoides.
,. Trigémino, glosofaringco, ncumogástrico y los tres primeros nervios cervicales. (8).

De acuerdo a H.G. Wolff existen seis causas básicas y comunmente involucradas en la
producción de dolor por causa intracraneal:

,. Tracción de las venas que pasan a los senos venosos desde la superficie cerebral.
.,. T facción de las arterias meníngeas medias.
, Tracción de las arterias en la base del cerebro y sus ramas principales.
-, Distención y dilatación de las arterias intracraneanas.
-, Inflamación en alb'lJna de las estructuras sensitivas de la cabeza.
,. Presión directa sobre los nervios craneales y cervicales. (6)

Otras causas que se mencionan son inflamación y traumatismos de los músculos cra.neanos
y cervicales e irritación meníngea y presión intracraneaJ elevada. (K)

Fisiopatología.

, A~n no se .a .podido fonnuJar una teoria satisfactoria. La etiopatogcni~ aún sigue
aesc.onocl~a. E] obJetivOes determinar donde se origina la crisis y el sistema responsable de las
mamfestaclones. (17) Los smtomas de la migraña coinciden con cambios en la circulación
cereh~1 ,tal vez por camhios en el calihre de los vasos. La fase podrómica con síntomas
neurologlCos s;: acompaña de constricción 3Tteriolar y disminución de la circulación cerebral,
comenzandu (,."'11la parte pusteriur dd cerebru y avanza a razón de 2mm1min. (8)

. La leona de integración que ahora parece más plausible estima ~ue el ataque de una
~Igraña es una cascada de acontecimientos. una cascada patogenica de inicio neuronal a diversos
n~vele.s~

en diferentes nliclees Seh'lJidade respuestas vasculares. mediadas por varios agentes
bloqUlmlcos. ,

1. Neurotransmisores:

Los trabajos de Susan y Lceman cn 1,larvard llevaron al mslamicnto de un peptido dc once
aminoácidos liam~dos sustancia P preseme en los cuerpos dorsales medulares y en la sustancia

gelatinosa de RoIando y además encontrada en las celulas ganglionares tipo B a donde llegan las

fi.nra~ a~e,rent~ de los estímulos nociceptivos. Recientemente se ha demostrado que la
dlsmmuc10n del dolor causado por la rizotomia medular especifica causa una disminución

~

. L-
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significativa de 1a sustancia P. o sea que esta es capaz de activar el estímulo doloroso. ?tros
n;urotransmisores son el polipéptido vasoactivo intestinal. la colecistoquinina,. la somatostatmD

y

angiotensina ll. (35)

2. Depresión propagada cortica!:

Aceptada por los rrugranólogos como causa del aura, hechos clínico sensitivos o visuales
graduales experimentados por el paciente. (17)

3. Cambios en el Flujo Sanguíneo Cerebral:

Breve periodo de hiperperfusión Seb'1Jidpde prolongado período de hipopen-usión y luego
bipcrperfusión de escasa intensidad.

4. Alteración de los Neurotransmisores:

El papel de la serotonina (5-HT) en migraña ha sido demostrado a io ~argo .de ~O
años.

Durante el ataque migrañoso es liberada por las plaquetas y al progresar este dlsrnmuye su
concentración en el plasma. (17)

En la migraña se habla de apenura de anastomosis arteriovenosas de la circulación
carotídea causada por una reducción de la serotonina plasmática y que expJicaría el incremento. e.n
la excreción del ácido 5-hidroxi-indol-acetico-urinario en .Ias primeras horas de la cnsls
migrañosa. (35)

Hay datos para admitir que en las personas migrañosas eXiste una propensión, un umbral
bajo para desarrollar despolarización neuronal y depresión propagada cerebral. (17)

El sistema receptor de 5-HT juega un rol importante en la patogénesis de la mig~a.(29)
Además la 5-hidroxitiptamina (5-HT; serotonina) tiene una acción vasoconstnctora en

anerias y venas pero dilala las aneriolas. (29)

Mecanismos Básicos de la Fisiopatología d~ la Migraña.

Se han postulado dos hipótesis generaJes sobre Ja causa de.la migraña:

1. Que se deba a un trastOrno vascular en sistema nervioso central que inicia las alteraciones

en la región vasomotora y.
.

2. Que sea una ifTcgularidad metábólica sistémica con la aparición de ataque debido a
fenómenos intravasculares. Los cambios en la cantidad de serotonina en las plaquelas que
disminuye durante el ataque acompañados de excreción de serotonina yacido S-hi
droxi-indol-acético en orina apoyan esta teona. (8)

;""1 i!!I\~nll} IUII 1I:--'.St:lIhri,
];e

'~:UJ~'
[)\1S1Ui;-¡ r:II'~ Iti[)t}h' i~; 1~';o\~d¡¡c;1'~
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a) Teoria vascular sistemica.
b) Teoría neurogénica.

a) Teoria VascuJar.

Es una propuesta del siglo pasado, este conceptO se debe b>Taciasa Graham y Wolf que
establece un esquema fisiopatológico de vasoconstricción alternando con vasodilatación. Esta
hipótesis se basa en el carácter pulsátil, alivio al comprimir la meria temporaJ y aumento en el
pulso de la misma. (17)

Pódromos como isquemia cerebral inducida por vasoespasmo en las arterias intracraneaJes
producen depresión de la arteria cérebral media lo que produce acidosis, vasodilatación. aumento
de el flujo sanguineo cerebral y cefalea pulsátiL

FACTORES DESENCADENANTES

Psic:ol.Sensorial Dieta
. Autonómico,Humoral

Constrie. Vasos pequeños _lneslJlbllidal Vascnlar-Dilatación grandes vasns

~
(flerencia?)

(,sqneLa - Cefalea
Agregación Plaqueuria

I
Sensibilidad Dolorosa

Síntomas Focales

~ MIGRAÑA

\
I
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Diversos hechos apoyan la teoría vascular: la incidencia de patología vascular isquernica es
!\.uperior a la de la pohlación general. El infano migrañoso, fenómeno cJaramente constatado es
debido a posible vasoespasmo que origina isqueuU8 de la pared arterial y posteriormente roLUr8 y
hemoTTllgia. (17)

Cuando los signos de migraña acompañanies persisten por más de 24 horas el infarto
cerebral puede ser posible. El infarto rnigrañoso se refiere a uno o más síntomas del aura
migrañosa que no son completamente reversible en siete días o asociado con neuroimágen de
infarto isquémico. (30)

A través d~ doppler y SPECT se demostró mayor dilatación de arterias cerebral media y
temporaJen el lado sintomático durante el ataquc. (17)

La arteria temporal superficial a lOidocuestionada como el foco principal del dolor durante
el ataque aunque su diámetro nunca ha sido medido directamente. Otros estudios en el
mecanismo de la migraña se han centrado en la dilatación e incremento de las pulsaciones de la
arteria carótida externa y sus ramas. Durante un ataque de migraña el diametro luminal medio de
la rama frontal de ia arteria temporal de el lado afectado era mas amplio que en el lado
contralareral. pero durante los intervalos entre ataque los diametros eran simiJares. (23)

Sin embargo. se llega a la conclusión de que la teoría vascuJar no puede explicar todas las
características de la migraña. La posibilidad de que se deba a alguna causa neurogénica a
recibido considerable atención. Las arterias meningeas así como las del Polígono de WiIlis son
inervadas por ramas de! nervio trigérnino y esto parece orientar hacia la causa del dolor. (33)

b) Teoría Neural o Neurogénica.

Esta teoría propone que la migraña es una descarga transitoria de determinados centros
del sistema nervioso. ha ganado popularidad gracias al progresivo conocimiento wbre
neurotransmisoresy la relación entre estructuras neuronales y vasculares.

Se apoya en el hecho de que los mecanismos vasculares no justifican todos los fenómenos
de las crisis. en la asociación entre fenómenos psiquicos y neurológicos y en las alteraciones
electrofisiológicas del sistema nervioso central durante las crisis. además de la evidencia
experimental de que cambios en la actividad cerebral modifican el calibre vascuiar. Ademas la
rapidez del desarTOilode los síntomas su!:.rierenun mecanismo neurogénico. (17)

J
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e) Teoría del Sistema Trigemino Vascular como Efector de la Crisis.

El sistema trigemin() vascular es un complejo entramado neurovascular que relaciona
fibras del trigemino y otras vías neurales del tronco cerebral con la vascularización ¡otra y
extracraneal. vasos san,bYt1ineos,piales, durales y extracreaneaJes están rodeados por una red de
axones del trigérruno.

d) Teoría de]a Hiperexitabilidad Neurona!

Propone a nivel neurona! central un estado de hiperexhabilidad que predispone a la
despolanzación expontánea. seguida de una inhibición funcional. La, despolarización podria
liberar sustanoas quimicas que participen en la génesis del dolor.

e) Teoría Purinérgica.

~

Propone una alteración entre factores vasoconstrictores y vasodilatadores que modulan la
circulación cerebral.

f) Teorías de Desconexión y Deaferentación.

Propone una desconexión entre las estruCturas neurales relacionadas con la transmisión y
percepción de estimu10s nociceptivos alterando Su naturaleza habitual y produciendo sensaciones
anómalas.

g) T eoria Autonómica.

Los sistemas adrcnérgicos centrales en panicular la ...ía cerebrD-cortical pueden participar
en la patogénesis de la migraña.(17)

Epidemiología de Ia-Cefalea.

Consrituye uno de los tipos de cefalea de mayor prevalencía. Se trata de una patología
que por sus caracteristicas de ciclica. recurrente'! altamente incapacitame tiene una gran
repercusión en la calidad de vida de personas afectadas. perdida de días de trabajo y
productividad, gran consumo de medicamentos con el consiguiente coste económico.

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

\.
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l~pidemi()l(Jgía lJescripliva:

La cefalea rrugrañosa es comun, recurrente y a menudo incapacitante. Se estima que
afecta a un 4-9% de homb~~sadultos 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 año.

,. Distribución de la frecuencia por sexo:

Predominio del sexo femenino (algunos estudios 2-3:1) hasta el inicio de la pubertad la
prevalencia es ¡broaJ luego empieza a diferenciarse. el hecho de que alrededor de 600fo de las
mujeres presentan crisis durante la menstruación y que a1gunas de ellas dejen de sufridas durante
el embarazo sugiere un posible factor honnonal como desencadenante.

,. Distribución por edad:

La edad común de inicio en la infancia es de 5-1] años. Estudios sugieren que tiende a
disminuircon la edad en la 3ra. década en los hombresy entre 3-4 década en las mujeres. Es
infrecuente su aparición a partir de los 50 años.

,. Situación socioeconómica:

Datos escasos y contradictorios.

.,.
Factores Genéricos y Familiares:

Autosómica dominante. mitlalélica.

,. Antecedentes Familiares:

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

,.. Antecedentes Personales:

Fenómeno de Ra}l1aud es más frecuente en mib'Tañosos(6.6%). Sonambulismo presente
en 6c}óde niños entre 5-12 años Se ha considerado como un criterio accesorio o marcador
clinico para el dia!!nnstico de mi~rañR (17)
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Factores Precipitantes de la Migraña

Migraña es una alteración paroxística en la que se aheman periodos asintomáticos con la
aparición de crisis. No se han reaJizado demasiados esfuerzos ni para conocer el mecanismo de
acción de tales precipitantes ni para saber si realmente estos factores merecen el nombre de
desencadenantes. (17)

Linettt ~.Sewan (1984) dividen los factores de riesgo en dos categorias: Iniciadores y
promotores.

Iniciadores: Incluyen rasgos fisiológicos o genéticos.
Promotores: Exposición del sujeto a detenninados factores exógenos. (17)

Algunos factores mencionados son: estres (73%), modificación del ritmo del sueño
(63%), estimulación sensorial (54%), ciclo menstrual (51%). (17)

Alimentos mencionados son: chocolate, quesos, fresas, frutas -secas y cítricos. Se
atribuye a la. acción vasodilatadora de determinados constituyentes como la tíramina. nitritos.
monoglutamato sódico. (8,17,35)

Oasificación de la Cefalea.

lserman clasifica las cefaleas en cuatro b7fUpOS.

1. Cefalea Orgánica: Se trata casi siempre de un aumento del volúmen cerebral y de la presión
de LCR en presencia de tumor o procesos inflamatorios.

2. Cefalea Funcional: Se trata de la reacción de un cerebro sano frente a estímulos de la ma..,;
diferente índole. Incluye la cefalea vasomotora, la mih'Taña. ce[eleas por tensión.

3. Cefalea Psicógena: No se puede demostrar un mecanismo del dolor ni en los vasos cefálicos.
meninges y musculatura de la cabeza.

4. Cefaleas Constitucionales: Persisten durante años sin que exista una psicosis. neurosis o

enfermedad fisica.(19)
La IntemationaJ Headache Society Jas clasifica de la siguiente manera:

a)
b)

el
d)
e)

Migraña

Cefalea Tensional.
Cefalea en Salvas

Cefaleas Miscelaneas.
Cefaleas asociadas a: Trauma cranco encefálico (TCE), desórdenes vasculares.
desórdenes intracraneanos no vasculares, por sustancias o su supresión.

- ,
.
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f) CefaJea asociada con: Alteraciones de craneo, cuello, estructuras ópticas. óticas. sinusaJes
y odontológicas.

Neuralgias craneaJes, dolores tronculares y dolor por deaferentación.
Cefaleas no clasificables (aprox. 316 causas). (35)

g)
b)

Cuadro Clínico

La mib'Taña se conoce como un desorden de tipo familiar en un 70-800.10de los casos. (35)

-- Es importante indagar acerca del carácter del dolor, ya que en la migraña la cefalea es
periódi~ pulsátil, intensa, frecuentemente urrilateraly a menudo sobre el o los ojos. Fotofobia y
sonofobla son comunes, tanto como lo son la nausea y ei vómito (8,37)

,-
Importante también es investigar si existe algún pódromo o no, sea visual o no. La

migraña puede ser clásica (precedida del algún pódromo visu~l) o común ( sin pódromo). Esta
última riene las mismas caracteristicas de la migraña clásica pero sin pódromos (37)

Migraña Clásica

Comienza a cualquier hora. es más común que sea temprano. precedida de alteraciones en
el a~etito, .eurofia o depresión. (35) Inicia con pódromos visuales como luces, puOtos negros o
hemJanopsla, fotopsias o YÍsión de luces brillantes, visión de lineas en forma de zig-zag v
teicopsias. (35,37)

.

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

. La cefaJea caracteristicameme es pulsatil, unilateral. parietal o parietotemporal, dura uno o
vanos dias. Sínromas--sensítivos vagos como parestesias en los labios v cara suelen ser
uniJateraIes. Durante las crisis las nauseas, vómitos, atonia gastrica im~iden la adecuada
absorción de medicamento (35).

. La migraña clásica frecuentemente tiene signos positivos seguidos de negativos. Por
e~emplo. lusazos seh'lJidos de obscuridad. Los annriconceptiv05 orales, hiperJipidemia e
h¡pertensión art~riaJ pueden exacerbar la migraña de este tipo. Una vez establecida la migraña
usualmente mejora al dormir o luego de vomitar. (37)

~



--

16

MiKrOliu romim

Es similar a la migrdña clásica. El dolor es sordo o pulsatil panetaJ o biparietaJ algunas
veces tromal y otras raras occipital. no suele acompañarsc de síntomas visuales y la nausea y
vomitosson en gem:ral sínLomas~purádicos. No se presentasimomalulugía neurolúgica oonto
paresias y pareslesias, el dolor al desaparecer deja una ligera molestia en el lugar de mayor dolor.
(35)

Tanto en la mihrraña clásica como común asi como en todo tipo de cefalea al examinar al

paciente debe buscarse focalizaciÓn que indique la presencia de tumor o alguna otra lesión
estructural. Busque manos y pies <;udorosos, si el paciente desarrolla rigidez de nuca durante eJ
"peor ataque de mi ..ida", debe sospecharse Hemorragia subaracnoidea. Pacientes con
malformaciones aneriovenosas pueden presentar migraña., y debe sospecharse si la rrugraña ataca
siempre el mismo lado.(3?)

Diagnóstico.

El diab'11Óstico no suele ser dificil si se cuenta con una buena historia clínica y un adecuado
examen fisico. Sin embargo evaluación del paciente por pane de médicos con experiencia en eJ
diagnóstico de cefaleas puede ser considerado como válido en 10s estudios epidemioJógicos y
gen éticos de la migraña. (2)

Los estudios de laboratorio y gabinete dependerán de la impresión clínica, una adecuada
historia clinica y un cuidadoso examen fisico. Todas las personas afectadas merecen cuando
menos hematologia completa. química sanguinea y velocidad de sedimentación. Si sugiere cefalea
tensional una prueba terapéutica suele bastar. Pacientes con migraña clásica y común merecen
una topografia axial computarizada (TAC) o resonancia ma!,'11éticapor imágenes (RMl) aJ menos
una vez. Estas dos últimas son mandatarias en pacientes con focalización neuroJógica o signos de
aumento de presión intracraneana. El electroencefalograma (EEG) es frecuentemente útil como
proceso no invasivo, y sera anormal en pacientes migrañosos. (37)

Criterios Diagnósticos"

El Doctor Daroff propone que al igual que en la esclerosis múltiple una forma de
diagnóstico para la migraña asi:

Mirrañs Prohahle'

Cuando cumple con los criterios siguientes:

, Nauscas de moderadas a severas.
;... Dolor unilateral.
,. Dolor de caractcristicas pulsatiles.

,
..

I

!
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., Asociado a síntomas yjsuaJes o hemisensoriales
,. Respuesta terapcutica a la ergotamina.
., Dolor precipitado por ingestión de cerveza, vino, queso o chocolate.

Mi¡u:añaD.clinida:

Cuando cumple los criterios anteriores más uno de los sihruientes (aJ menos uno de ellos):

,. Dolor hemicraneal de forma altemante.,. Síntomas visuales. hemisensoriales o hemimotores alternantes.
,.. Síntomas del numeral 2 del mismo lado de]a hemicranea. (35)

Tratamiento.

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

Les médicos conscientes enfrentan eJ dilema de proveer un eféctivo aJivio al dolor
mientras se considera las implicaciones de salud a largo pJazo en cualquier tratamiento instituido.
(9)

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: Inhibcn la sintesis de prostaglandinas, disminuyendo la agregación plaquetaria y
posiblemente la liberación de scrotoruna y otras sustancias vasoactivas (35,37).

Indometacina:
lbuprofen:
Ergotamina:

Utilizada en cefaleas en salva, post~jcrcicio.
Fase abortiva o inicial de la migraña y como profiJaxis.,(35)
Agente importante para el alivio sintomático de la mi.!:,rrañaen especial en aquellos
individuos con alivio incompleto con naproxeno o farmacos tipo aspirina.
Puede usarse vía oral o sublingual. 2 rngs. asociados con cafeina 2 rng. cada 30
mio. hasta totalizar 6 mg. No debe ingerirse más de JO'rog. por semana. Si no
se tOlera vis PO puede usarse via rectal (2mgs.) al com"ienzo dcJ ataque o otro una
hora después. No debe usarse mas de dos supositorios por ataque ni 5 por
semana. (7)
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Medicamentos Utilizados: Profilaxis

Beta bloqueadores: Inhiben la agregación plaquetaria inducida por catecoJaminas. Otros
efectos son bloqueo de receptores vasodiIatadores. Es este grupo tenemos:
Propan%/.- Fánnac!.1 preferido en la actualidad en los pacientes con
migraña común o clásica ya que experimentan menos ataques () con menor
intensidad. La dosis es de 80-160 rng. diarios (7). .

Nad%/: 40-160 mgldia.
Tim%/: 20-40 rngldía.

Alen%/: 50-100 mgldia. (35)

+ Bloqueadores de ¡os Canales de CaJcio:
No son analgesicos pero tienen utilidad en la profilaxis inhiben la fase de
constricción. entre cUas:
Verapami/: 320-480 mgldia.
Nljedipina: 40-80 mgldia.
FllInarizina: 10 mgldía.
Nimodipina: 30-J20 mgldia. (35)

Antid~presivos tricícJicos:

Son bloqueadores de la captación de serotonina en algunas areas
cerebrales, bloquean el transporte neuronal de noradrenaiida, bloquean el
efecto de las aminas simpaticomiméticas. (35)

Agonistas AIfa-adrenérgicos:
. Estimuladores de los receptores alfa 2 disminuyendo el tono simpático a

nivel cerebral estimulando posiblemente 10s receptores inhibidores alfa 2.
(35) -

Otras Alternativas

Los corticosteroides han sido recomendados para el tratamiento de mih1faña prolongada y
comúnmente prescritas para dicha indicación. (13)

En ciertos estudios la mitad de pacientes con migraña de la arteria basilar han respondido
a droga."ianticonvulsivantes. Pero esta terapéutica nunca ha sido experimentada por neurólogos
en otro tipo de migraña. (10)

Tratamiento Quirúrgico

La cirugia no juega ningun papel en el tratamiento de cefaleas primarias, sin embRrgo en
estudios se han demostrado el uso innovador de lesión percutánea por radiofrecuencia del ganglio
de Gaseer para inducir aliyjo en pacientes con cefalea en racimos (cluster headache) en situaciones

extremas. (9)

,..
19

Hasta el momento la cefalea no tiene ninguna cura. ~ioffed-back y menejo psicológico
juega un papel importante en el tratamiento no farma~lógjco de la migr~ y ha dado buenos
resultados. La terapia con oxigeno en general es efectIva para el trataInJento de la cefalea en
racimos. (9) .

En general, el tratamiento de Ja cefalea aún se base en un entendimiento empirico. (9)

EPILEPSIA

Según los historiadores, la epilepsia conocida también como ~aI comicial, mal de corazón,
roaJ caduco y enfermedad lunática., es tan antigua como la humanidad. (5)

Así mismo, desde ya mu~hos siglos ha existido la creencia de que esta enfe~edad tiene un
origen sobrtnatural y esto le agregó los nombres de Morbus Sacer y Mo~us Divinus., En
terminos de antigüedad remontándose a más de dos mil años atrás, en el hbro de los lIbros,
universalmente c~nocid~ como Biblia, se haHael ~o de aquel muchacho lunático cuyos padres le
llevaron a los apóstoles para que le curaran grave mal atribuido a un espiritu que le sacudia con
violencia, le hacía echar espuma por ]a boca y le obligaba a caer muchas veces en el a&'UaY
muchas en el fuego. Los apóstoles no pudieron curarle, pero al ser Hevado a Jesus, el muchacho
sanó. (5)

También se hablaba en las Sagradas Escrituras de endemoniados o posesos. cuyos males,
en algunos casos, muestran síntomas que podrían tipificar al epiléptico. A juicio de alhrunos
médi~s, esta es una razonable observación. (5)

Desde el año 2,080 A.c. en el Código de Harnmurabi ya se señalaban las reh>ulaciones
sobre el matrimonio de epilépticos. Hipócrates (460-357 A.C.) consideró la epilepsia como un
malcerebral. Galeno quien vivió 500 años después de Hipócrates, aunque reconoció que las
convulsiones tenia su origen el cerebro, también decia que el cuerpo jugaba papel en la
producción de la epilepsia. Charle Le Pios (1563.1636) realmente fue el primero que estableció
que todas las epilepsias son de origen cerebral.. Huhhlings. Jackson y WilIiam Gowers .fu~ron los
que más contribuyeron al entendimiento del mecanismo de la epilepsia. Hans Beger, pSJqUlatrade
Jean en 1926 introdujo el encefalograma. (35)

Definición.

! La epilepsia es caracterizada por transitoria y súbita alteración de la función cerebral.
usualmente con síntomas motores, sensoriales, autonómicos y psíquicos y frecuentemente
acompañada de alteraciones de la conciencia. (6)

I

~
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No todas las epilepsias se caracterizan por presentar convulsiones y no todas las
convulsiones son epilépticas. La palabra epilepsia yjene del griego EPI = S?bre o dentro y
LEEPSIS = acción de coger, es decir. atrapado dentro de sí. (35)

En general pueden ser responsables de epilepsia. cualquier lesión que produzca. anoxia o
hipoxia cerebral destrucción del tejido y formación de cicatriz ~ngo encefálica. asl como la
aparición de lesiones cxpansivas cerebraJes. tumores, abscesos, qwstes. etc. (35)

Existen más de 500 causas de epilepsia y la forma de ~Iasificarsu etiología también
numerosaS. Una de las más usadas es de acuerdo a la edad en que puede aparecer la crisis:La OMS la define como un trastorno cerebral crónico de varias etiologías caracterizado

por convulsjones recurrentes debido a excesiva descarga de las neuronas. (35)

Cuando los ataques se suceden en forma repetitiva por varias veces a travez del tiempo,
;... Periodo Neonatal oo...ta el primer mes:

hablamos del concepto de epilepsia. Una convulsión aislada no es epilepsia. (18)
1. Traumasde parto (anoxia~ hemorragia).
2. Anomalias congénitas.
3. Trastornos metabólicos
4. Meningoencefalitis y otras infecciones.

Consideraciones Generales.

El cerebro humano tiene únicamente tres formas de poder reaccionar ante cualqui!;r
insulto (, daño: ]. Pueden lesionarse panes del mismo; 2. Edematizándose; 3. Irritándose.

;;. Infancia desde ¡ mes hawa 6 meses:

1. Las mismas enumeradas anteriormente.
2. Espasmos infantiJes en flexión (Síndrome de west).

Epidemiologia.
';'" infancia desde 6 meses hasta 3 años:

1. Convulsiones febri1es.
2. Trauma ohstetrico.
3. Infecciones SNC.
4. Traumatismos craneo-encefálicos.
5. lntoxicaciones y defectos metabólicos.
6. Eruennedades degcnerativas cerebrales.

Las epilepsias en los pajses en vías de desarrollo muestran una alta prevalencia en
comparación con los países desarrollados. Las convulsiones febriles son también muy frecuentes,
se calcula que aproximadamente 7010de los niños entre 1-6 años puedan tener una o mas
convulsiones febriles. (35)

La epilepsia en Guatemala tiene una incidencia que varia. entre el 2.5 y el 3%. EstO
representa que en nuestro pais, el numero de personas afectadas por un mal que de caduco sólo
tiene el nombre, pues sibruecausando estragos en nuestra población, llega aproximadamente a los
200,000. Los mas afectados son los niños. (5)

, ¡'~fallcia ¡ardía y adolescencia.

1.
2.

Epilepsia criptogénica o idiopatica.
Trauma obstetrico.
Trauma craneo enccfalico.
Inlección del SNC.
Enfermedades degenerativas cerebrales.

Etiologia 3.

(35)
En sentido amplio se podria decir que todo ser humano esta predispuesto a la-.epilepsia,

4.
5.

, ¡.;dad adulta joven:

Cualquier insulto o daño cerebral es capaz de hacer que las ncuronas o celulas cerebrales
se irriten. se produzcan grandes descargas electricas y den lugar a una convulsión o un ataque.
(18)

1.
2.

Trauma craneo encefálico.
Tumor cerebral.
Epilepsia idiopatica o primaria.
Infecci~n SNC.
Enfennedades degenerativas cerebrales.

3.
Las causas de la epilepsia son numerosas. La...convulsiones por si solas no son mas que

un sinlOma: el trastorno fundamental del encefalo que origina el ataque epiléptico puede ser
estructura!. quimico, fisiológico o una mezcla de los tres. (6)

-. 4.
5.

J..
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.,
F.dod media y vejez:

1.
2.

Enfermedad cerebro vascular.
Trauma cráneo encefaJico.
Tumor cerebrn..!.
Enfermedades cerebrales degenerativa.c; (15,18,35)

3.
4.

E~ gen~ral según varios autores un 25-30% de los pacientes tienen histori r.

"
l' d

epdepsl3. (35)
a lamllaT e

Epilepsia post-trauminica:

~ Un~ ~imple conmoción cerebral; no tiene rnnguna significancia para"ex plicar "¡.
posHraumatlca en el futuro Lo "

una epl epSI3

severidad o aquellos en los c~aJes hu~t~:~~ p:~~:~el~:;~:;i~u::a:~eI~~ g~~e~~~~
TCE es responsable de 5-15% de todas las epilepsias (15 35) Las h .

d "
.

du~ajre tienen un riesgo de 30-50010 de desarroJIar epilepsia. (35)en
as penetrantes de craneo y

Tumores Cerehrales:

dEn !?tne:aJ son la .~~yor ca~sa de convulsiones el la 4ta y Sta. déca~ 10% de todos los
caso.s ~epl epsJa de apanclOn tard¡3 son debidas a tumor cerebral. Así vemos que un 76°/ de los
merunglomas se asocian 1 . . ,°
(15.35)

a convu SlOnes,un 700fode los astr~snomas y un 37% de los gJiomas.

C()nvlllsiones febriles:

-,
S
I
o~aq

ad
uellas que se producen generalmente entre los 3 meses

.

v los 5 años. de edad Yque
"',~Lanre aClOn as con la fiebre S .

fr
.

genetica en un 50% de los caso~. (;~
mas ecuentes en el sexo masculino y existe predisposición

('f!f1élica:

base d
M
I

uc~ ~ilepsias tienen ~n componente hereditario. (24) Aunque las leves de Mendel
e a genetlca actual. se publicaron hace 19 - I . .

"
:

'
actualidad H

~os. a geneuca es una CIenCIaJoven y de gran

en I
. oy se conocenmas ~e 500 padecImientosque se heredanmedianteun solo en v

fr
as q~e s~ ha postulado herencIa multifacrorial suelen constituir enfennedades no 00]

g -
eCUeJ1ClaSinO ~r su gravedad. (5)

. o por su

Desórdenes de un sólo gen ofrece J
.

h -
, ,

-

.,.. . . .

ep il '. . . n e mejor c ance pa:¡a la .dentlIlcaCJonu.enéucapero lasepsIas monogeneucas son raras. (24) ~
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Las evidencias de la imponancia del factor genético en las epilepsias se derivan. en forma
directa. de los estudios en animales de experimentación y de la gran cantidad de enfermedades
hereditarias y alteraciones cromosómicas que se asocian con la epilepsia. Las evidencias directas
son proporcionadas por investigaciones cJinicas y por el estudio electroencefalográfico en
gemelos que muestran blTan concordancia, en gemelos monocigotos, nato para las crisis
epilépticascomo pan. las a1teraeiones del EEG. (5)

Existen marcadores como el Aploide Al B8 en la epilepsia rolandica y la excreción de
taurinaque es lenta en un alto porcentaje de epilépticos que podria señalar un genotipo con mayor
susceptibilidadpara presentar crisis epilépticas. Sin embargo a pesar de los múltiples estudios que
sr han realizado hasta la fecha y el los cuales se confirma la naturaleza hereditaria de algunas
epilepsias,se ignoracuantos genes codificancada tipo de epilepsiay cómo interactúan con el
resto del genoma, con el ambiente, etc. Fonna de herencia: 1. Gen único; 2. Po]igénico~
3. MultifactoriaJ; 4. Materno~ 5. Cromosomal; 6. Medio ambiente. (5)

Anteriormente se creía que sólo las convulsiones generalizadas tenía componentes
hereditariosmuy fuertes; sin embargo en la actualidad se ha encontrado que las convulsiones
focales, también tienen componentes hereditarios fuertes igual que las generalizadas. (5)

Neurocisticercw;is:

En países donde la cisticercosis es endémica. la porción epilepsia debido a esta causa no
está biendocumentad.. (25)

Neurocisticerrosis es común en areas rurales donde los-cerdos se crían libremente y no se
llevaun riguroso control sanitario.

Clinicamente b enfermedad puede incluir varios sintomas neurológicos pero la epilepsia es

la más común. El tianpo que pasa entre la adquisición de la enfennedad
y el desarrollo de los

síntomas es de cerca de 7 años, pero puede variar. (25)

f'.iJilepsia,' dehid() a "'ideo Juexos:

Casos individuales de convulsiones debidas al uso de vídeo juegos ha sido reportados
desde 1,980. La edad media de aparecimiento era de 13 años y cl75% eran hombres. En muchos
de 105casos reportados los video juegos no serian la causa probable de la epilepsia sino un factOr
en paciemes COI;una predisposición fotosensitiva. Tales pacientes reportaron convulsiones por
estimulas visuales tales como televisión (40%). luz del sol (35%), luz de discotecas (25%).
Muchos de estos pacientes tienen una forma idiopática de epilepsia generalizada conocida como
reOcjo epilepsia. Al tomar conciencia de esta situación se reaJivron estudios al respecto
concluyendo que la epilepsia tiene la máxima incidencia en los niños. así que el que OCUrTaun
ataque mientras se jue~ con video posiblementc "ea un evento fortuito y precipitado por factores

no especificas tales como estres emocional y falta de sueño. (34)

...-
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(Jira," Callsas

La exiStencia de un síndrome específico. que incluye calcificaciones intracraneales.
enfennedad celiaca y convulsiones parciales fue por primera vez propuesto por Sammaritano en
1,988. (2

Clasificación.

Las convulsiones reflejan un desorden del sistema nervio!ro debido a una descarga
repentina y excesiva en las ncuronas. (37)

Las convulsiones se cataJogan en dos grandes bTfUpOSdependiendo de! origen:
FocaJes y Generalizadas.

La clasificación más utilizada y aceptada en todo el mundo es la que se hizo en 1.981 en
Kioto ~(Japón), por la Liga Internacional contra la Epilepsia y se basa en criterios clinicos.

,. C:'r;s;sParciales.

a) Parciales Simples:
l. Con signos motores
2. Con marcha .iacksoniana
3. Con componente adverso
4. Con signos autonómicos
5. Con signos somatO-sensoriales .
6. Con sínromas visuales
7. Con síntomas o1fatonos
8. Con sintomas psíquicos (Deja Vu; Jamais Yu)

b) Parciales Cumplejas:
1. Con automatismos
2. Con compromiso de conciencia solamente.

e) Parciales evolucionando a crisis generalizadas
1. Tónico c1ónicas

,. C¡'i."ix(ieneral¡zadJL~
1. Tónico cJónicas generalizadas
2. Crisis lop.icas
3. Crisis atonicas
4. Crisis clÓnicas
5 Crisis de ausencias tipicas
6. Crisis de ausencia atipicas
7. Crisis miodónicas
R Espasmos infantiles (Síndrome de Wcst)

(:ri.";""no (ltLÜficudas (J5)

2S

Clínica.

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

Las crisis parciales simples con síntomas motores se caracterizan por movimientos clínicos
circunscritos o limitados a una sola región cO'l'oral, bien sea hemicara derecha o izquierda,
miembro superior o inferior, etc. Cuando ocurre propagación del movimiento clónico por
segmentOs corporales toma el nombre de crisis convulsiva jacksoniana. Las crisis parciales tienen
su origt:n ella corteza cerebral pre-rolandica dei lóbulo temporal contralateral. Una convulsión
de este Üpo dura aproximadamente 20 a 30 seg. sin alteración de la conciencia, pero cuando se
generaliza, el paciente pierde la conciencia. (35)

.

Crisis Adversivas:

Consisten en movirrúentos rotatorios de los ojos y cabeza, hacia el lado opuesto donde
está el foco de iniciación. Estas crisis tienen su origen en la cara mesial del lóbulo tempora1.(35)

Crisis Visuales:

Generalmente producen sensaciones visuales de obscuridad, manchas luminosas, fijas o en
movimento, de color o sin él. (35)

(.'risis Parciales Compleja..:

Constituyen aproximadamente la tercera parte de todas las epilepsias. Un automatismo
ietal o crisis parcia] compleja consiste en una alteración en el comportamiento. Los automatismos
ictalcs de las crisis parciales complejas consisten en que el paciente súbitamente se toma pálido
con mirada fija o extraña y hace movimiento como de búsqueda con las manos. rascarse, masticar,
chupcteo. saboreo. desnudarse. agredir a otras personas. salir corriendo, reirse, ctc.

('ris,.,' (jeneralizada" Tánic.:o (.'!única..:

Este es uno de los mas dramáticos eventos en medicina c1ini~ el comienzo es fulminante,
sin ninhYtlnaadvertencia. el paciente pierde la conciencia y viene la fase tónica de la convulsión, e1
aire e~ forzado a salir a lravez de las cuerdas vocaJes produciéndose un grito o sonido peculiar; el
paciente cae al suelo, su cuerpo se torna rígido con hipertonía generalizada, puede morderse la
lengua. la vejiga si esta nena se evacua, se aprecia cianosis pcríbucal y en las manos.
Poslcrionnente si~'1JCla fase clínica caracterizada por movimientos o sacudidas de todo el cuerpo
en panicular de las extremidades. hay también signos de disfunción autonómica como sudoración
excesiva. midriasis, pulso lento inicial y luego acelerado. Todo este-proceso dura de 2-5 mino Al
terminar la convulsión el paciente queda en estupor profundo. Cuatro o cinco minutos mas tarde,
despíena confuso. desorientado con cefalea intensa y mialgias. s1ntomas llamados post-ictales.
(15.IX,J')

_.
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Au.~e1JC:ia.\':

Se desarrollan en la infancia entre 6-10 años, a veces desaparecen la pubertad. En las

ausencias el niño repentinamente interrumpe lo que está haciendo durante algunos segundos, no
responde. fija la mirada. no habla.,y despues de esto el niño continúa 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 duración es muy corta., de 5-10 seg. como máx]mo. (15,18,35)

Es importante establecer la focalización o generalización del desorden. Oeberi indagarse"
Cómo empezó la conw!sión, sin volteo o no los ojos, se encontraron otros sib'TIOSde focali~ción:
la edad de inicio de las convulsiones. si existe historial familiar, si existió trauma obstétrico a la
hora del nacimiento o si existe un dan o neurológico previo, si exjste historia del consumo de
alguna droga o alcohol recientemente o se ha disminuido algún tratamient~ fannacológico. (37)

Laboratorios y Diagnóstico.

El diagnóstico de epilepsia se hace basimdose en la historia de convulsiones repetidas y al
observaruna convulsión. E] examen fisico general y neuroiógico, rayos X de. cráneo, TAC
cerebral y angiografia cerebral pueden ayudar. (6)

Laboratorios de base también deben realizarse como gl~cosa., química sanguinea., calcio, sodio.
También es útil al resonancia magnética por imágenes y la punción lumbar. ésta cuando se
presenta una primera convulsión inexplicable. (37)

El electroencefalograma continúa teniendo un gran valor como procedimiento de ayuda
diagnósticaen epilepsiaespecialmenteen aquelloscasos-enque la histOriaclínicaes dudosa y no
puedecompletarsepor cualquiercircunstancia.No se debe oJvidarque un 10-20%de pacientes
epilépticos pueden tener un EEG nonna!. Por lo tantO la historia c1ínica sigue siendo el método
diab'1lósticomás importante. (35)

Tratamiento.

El objetivo de la terapia es la completa supresión de los síntOmas, aunque en muchos
caS?S esto no es posible. (Muchos pacientes deberán continuar recibiendo su terapia
anllconvulsiva durante su vida). Sin embargo si las convulsiones esÚmtotalmente controladas por
3-5 años la dosis puede ser levemente disminuida y finalmente omitida. (6)

El correcto empleo y consciente uso de los farmacos antiepilépticos pueden hacer esperar
u.nbuencontrolde las convulsionesen un 65 a 90%, dependiendodel tipo de conVulsión.pero
SIemprebajo el precio de efectos adversos crónicos. (21.26)

.
¡,Cuál es la dosis a iniciar?; ¿Cada cuanto debe administrarse?; ¿Qué tan roipido debe

disminuirse la dosis?; ¿Qué tipo de convulsiones deben ser tratadas?; ¿Cuándo debe intentarse
otrcl. terapéutica?; ¿Qué ocurre con los efectos secundarios?; estas son pre~T1..IOtasque deben de
tencr¡;:c en cuenla al rnOTnC1llode irúciar la terapia anticon",ul!;i",antc y ¡u;i poder informar aJ

.
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paciente. para lograr reducir al máximo las convulsiones y pueda llevarse una vida lan nonnal
como cualquier otra persona. (22)

Hasta noviembre de 1,989 no habían aparecido en e1 mercado nuevas drogas
anticonvulsivantes por mas de diez años (20)

Los principios generales en el tratamiento de epilepsia son:

1.
2.
3.
4.
5.

El diagnóstico de epi1epsia debe ser correcto.
Tratar de detectar en]o posible la causa fundamental o etiológlca.
Seleccionar la droga adecuada para e] tipo de crisis.
Instituir en el paciente la necesidad de la ingesta reb'UJar Y diaria de la medicación.

Controlar al paciente con una sola droga (existe un aforismo que tiene su razón de ser:

"El paciente está descontrolado con una droga, con dos sigue iguaJmente descontrolado y
con tres el desrontrolado es el médico que las ordenó")
Advertir al paciente sobre los posibles efectos secundarios. (35)6.

IndicaCÍones para el Tratamiento.

La excepción son pacientes con epilepsia provocada y aquellos con episodios separados
poraños.

.

Carbamazepina. fenitoína., ácido va1proico, fenobarbital y prirnidona son todas efectivas.
Carbamazepina y fenitoina son las drogas de elección para las convu1siones parciales. El
fenobarbita1fue relegado a uso de segunda línea debido a la sedación y depresión en adultos y la
hiperactividad y agresividad en niños. Las convulsiones 1ónico-dónicas se tratan efectivamente
con carbamazepina. acido valproico y fenitoína. (20)

Carhamazep;'la:

Es efectiva para el tratamiento de convulsiones parciales
y generalizadas tónico-c1ónicas,

pero no es efectiva e induso puede resultar contradictoria en crisis de ausencia y crisis
mioclónicas. La droga actúa previniendo disparo repetitivo de los potenciales de acción en
ncuronas despolarizadas. El tratamiento debe iniciarse a dosis bajas Diplopia.,cefalea, marcoS y
nausea son los efectos secundarios más comunes. (20)

I
I.

j'(!lJitoina:

Es efectiva en d tratamiento de crisis parciales y tónico-c1onic:'\s. Aparentemente actúa
induciendo dependencia de voltaje en los canales de sodio. (20)
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Ácido Ialproico:

Es efectivo en pacientes con todo tipo de convulsiones, especialmente en aquellos con
epilepsia idiopaticoa generalizada. Las hipótesis actuales acerca el mecanismo de acción se han
centrado en las posibles ¡nteracciones con los canales de sodio scnsibJesal voltaje. (J 4.20)

Fel1obarhiJal:

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

Primidrma:

La eficacia de la primidona es sirrular a la de! fenobarbitk1, pero la primidona es mejor
tolerada (20)

Eto.\1Iximida:

Es utilizada para pacientes con crisis de ausencia no Complicadas. a diferencia de la
fenitoina y carbamazepina no inhibc los canales de sodio reb'Uladospor el voltaje y se distingue del
[enobarbital y clonazepam en que no estimuia las acciones postsinapticas del GABA. (14,20)

('/Ollazepam:

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

Nuevas Ororzas Anticonvulsivantes.

En los dos años anteriores tres nuevas dTO~as antiepilépticas Gabapentina, Lamotrigina y
Fclbamato han sido aprobadas én los Estados Unidos.

(iahapel11ma:

El mecanismo de acción es desconocido. La vida media es de aproximadamente 6 horas.
Es bien tolerada luego de una dosis PO, es bien absorbida, no es metabolizada o unida a las
prOteínas plasmaricas y se excreta sin cambio por el riñón. La droga puede ser eliminada por
diálisis. Somnolcncia, fatiga, ataxia, marcos y trastornos gastroimcstinaJes. pueden scr efectos
secundarios. Esta indicada en crisis parciales y secundariamente generalizadas en ad'.:!los.

-~-
1-
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J.amo/n¡:ina:

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

Fe/barna/o:

El mecanismo de acción no ha sido completamente entendido. aumenta la acción
inhibítaria de] GASA y bloquea los receptores N-metíl-D-aspanRto. es bien tolerada Juego de
una dosis PO. y 5.. vida media es de 20-23 horas. Es pocu metabolizada y se excreta en la orina.
Está indicada en ...:risisparciales secundariamente generalizadas en adultos y crisis asociadas con el
Sindrome Lennox-Gastaut en niños.

Otras drogas anticonvulsivantes disponibles en Europa, Canadá o Japón y que estan
siendo probadas en los Estados Unidos son: Clobazam, Vigabatrin, Oxcarbazcpina. Zornsamina.
Tiagabina. Topiramatc. (12)
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VI. METODOWGIA.

Selección del Tema.
Se hizo en base a la observación de la elevada incidencia de casos en los cuaJes se

pres(.":ntabala asociación Síndrome Convulsivo y CeféUeaen la consulta externa de Neurología del
Hospital Roosevelt.

.

Selección del Asesor y Revisor.
Asesor: Dr. José Arie! Ramírez Milla, Neurólogo. Jefe de la Unidad de Neurología del

HospitaJRoosevelt.
Revisor: Dr. Maree! René NicoJle León. MédiCoYCirujano, Profesor Prc-TituJar Fase 111.

.

. Tipode Estudio.
El presente es un estudio retro-prospectivo. descriptivo. A realizarse en la Unidad de

Neurología del Hospital Roosevelt.

Selección del Sujeto de Estudio.
Todos los casos en los cuales se haya diagnosticado la asociación Síndrome

Convulsivo-Cefalea, no importando su variedad cHnica. Además una muestra representativa de
todos los casos en ]os que se diagnoticó Síndrome ConvuJsivo y en los que se dja,61J1osticó
Cefalea, en el pendo comprendido del 1 de Enero de 1996 al 30 de Junio de 1997, utilizando la
fórmula:

.

n = Npq
(N-J) (LE) + pq

4
N

P
q

LE

Tamaño de la población.

Prevalencia del fenómeno (0.5)
1 - prevalencia = 0.5
Límirc de eITor 0.05 de confiabilidad del 95%.

. Criterios de Inclusión y Exclusión.
Inclusión:Todos los casos en los cuales se dia!,.1J1osriquela asociación Sindrome

Convu1sivo-Cefalea no importando su variedad cJínica de cada uno. Ademas las muestras
reprcsemaÜvas de Síndrome Convulsivo y Cefalea.

ExcJusión:Todoslos casos en los que se haya diagnosticado la asociación Sindrome
Convulsivo-Cefalea pero esta última se haya presentado en el periodo post-ietaJ de un ataque
convulsivo. l'

,

J
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. Trámite para la aprobación de la Tesis.
J,- Carta de autorización del tema por parte de la Unidad de Tesis de la USAC.
2.- Cana de autorización del, protoco~o por parte del departamento de Medicina Imerna

del HospitaJ Roosevelt.
3.. Carta de autorización del protocolo por parte del comité de docencia del Hospital

Rooscvelt.
4.- Carta de autorización del protocolo por pane de la Unidad de Tcsis de la USAC.

Variables..
Sexo.
Definición: Condición organica que distinbrue al macho de la hembra. en los seres
humanos, en 105 anima;¡;:s y en las plantas. Conjunto de seres p~rtenecientes a un mismo
sexo.
Operacionalización: referido por el paciente.
Escala: Nominal.
Medición: Masculino; Femenino.

Síndrome Convulsivo.
Definición: Alteración súbha y transitoria de la función cerebral, usualmente con síntomas
motores, sensoriales, autonórrncos o psiquicos y frecuentemente acompañada de alteración
de la conciencia.
Operacionalización: referido por el paciente o familiares.
Escala: Nominal.
Medición: Parcia!; Generalizada; Tipo s,e61Únclasificación Internacional.

Edad de Inicio:
Definición: Edad en la que el paciente presenta la primera crisis convulsiva con
presentación periódica y/o ciclica posterior.
Opcracionalizacion: Edad que refiere el paciente o los familiares.
Escala: Intervalos.
Medición: <1 O años~ 10-19 años; >20 años.

Duración del SíndnJmc Convubivo.
Definición: Tiempo que el paciente tiene de presentar crisis convulsivas desde su
aparccicmiento hasta la ultima consulta.
OpcracionaJización: Detenninada por el médico Neurólogo tratante.
Escala: Ordinal.
Medición: En años. ~escs y/o dias.

Tipo de rontrol del Síndrome Convulsivo.

Definición: Que el paciente se encuentre asinlomatico entre una consulta y la otra.
Opcracionalización: Referida por el paciente.
Escala: Nominal.
Medición: Adecuado; Inadecuado.

-
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llistoria Familiar de Síndrome Convulsivo.
Definición: La presencia de crisis convulsivas en familiares consanguíneos.
Opcracionalización: Referida por el paciente.
Escala: Nominal,
Medición: Positiva; Negativa. Parentesco.

Prc5cnria de Aura.
Definición: Sensación que precede a la crisis convulsiva.
OperacionaJización: Referida por el paciente.
Escala: Nominal.
Medición: Si; No.

Cefalea.
Definición: Todo dolor o molestia localizado en la cabeza de-origen intracranea1.
OperacionaJización: Referida por el paciente.
Esca.Ja: Nominal.
Medición: Mi,graña. CefaJea tensionaJ, en salvas, ~iscelaneas:. asociadas, neuralgias
craneales, Cefaleas no clasifiC;3bles.

Edad de Inicio.
Definición: Edad en la que eJ paciente presenta la primera cefalea con presentación
periódica y/o cíclica posterior.
Operacionalización: Referida por el paciente,
Escala: Intervalos.
Medición: <10 años; 10-19 años; > 20 años.

Duración de la Cefalea.
Definición: Tiempo que el paciente tiene de presentar cefalea desde su inicio hasta la
ultjma consulta médica.
Operacionalización: Determinada por el médico Neurólogo tratante.
Escala: Ordina1.
Medición: En años, meses y/o días.

Tipo de control de la Cefalea.
Definición: Que el paciente se encuentre asintomalico entre una consulta v otra.
Opcracionalización: Referida por el paciente.

~

EscaJa: Nominal. .
Medición: Adecuada; 1nadecuada

Localización de la Cefalea.
Definición: Area de la cabeza donde el paciente manifiesta el doiór.
Operacionalización: Referida por el paciente.
E.o;;cala: Nominal.

Mrdición: Unilateral; Bilateral, Difusa.(Fronral, Temporal, Ol~cipital). Universal.

,
I

--'
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Hislona Familiar de CdaJea.
Definición: La presencia de Cefalea en familiares consanguíneos
Operacionalización: Referida por el paciente.
Escala: Nominal.
Medición: Positiva; Negativa. Parentesco

Presencia de Aura.
Definición: Sensación que precede la cefalea.
Operacionalización: Referida por el paciente.
EscaJa: NominaJ
Medición: Sí; N0.

-~
I
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VII. PRESENTACIÓN Y ANÁLISIS
DE RESULTADOS
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ANALlSIS y DISCUSiÓN
GRÁfiCA 1,2,3,4,5 Y6

El presente trabajo de tesis es de tipo. descriptivo y se realizó en la Consulta Externa de
Neurología del Hospital Roosevelt. durante un periodo de dieciocho meses (enero 1996 . junio
1997). Fue efectuado en base a dos de las enfermedades que con más frecuencia se observan en
dicho servicio neurológico: Síndrome Convulsivo y Cefalea. Sin embargo lo que verdaderamente
motivó a realizar este ~udio fue la observación de la asociación frecuente de ambas patolo&J1as.

De un total de 2,507 pacientes atendidos en la Consulta Externa de Neurología 49.]9%
coITespondieron a Síndrome Convulsivo, 11.61% a Cefalea y 8.56% a la asociacjón Síndrdme
Convulsivo. Cefalea. habiendo sido respectivamente la primera, segunda y tercera causa de
consulta a dicha clínica.

.

El sexo más afectado en los tres grupos fue el femenino. El grupoeiáreo que presentó
mayor número de casos fu~ el comprendido entre los 15-44 años de edad. '--.

El mes de septiembre fue cuando se atendió el mayor número de personas. en general. asi
mismo se presentaron la mayoria de personas con s--indrome convulsivo. Para ¡¡{cefalea y la
asociación el mes de abril fue el que presentó mayor incidencia. .

<'
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. Gráfica 4
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PACIENTES CON Sx. CONVULSIVO - CEFALEA

SEXO MASCULINO
(Consulta Externa de Neurología, Hospital Roosevelt.)

Enero 1996 - Junio 1997
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PACIENTES CON Sx. CONVULSIVO - CEFALEA
SEXO FEMENINO.

(Consulta Externa de Neurología, Hospital Roosevelt)
Enero 1996 - Junio 1997
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Gráfica 7
TIEMPO DESDE EL INICIO HASTA EL DIAGNÓSTICO DE LA

ENFERMEDAD
Sx. Convulsivo y Cefalea Aisladas vrs. Asociación

(Consulta Externa de Neurologia, Hospital Roosevelt.)

Enero 1996, Junio 1997
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PRKSENTACIÓN y ANÁLISIS
GRÁFICA 7

Se determinó el ti cm po transcurrido entre el inicio de los síntomas y el diagnÓstico médico

de la enfermedad. En el grupo con síndrome convulsivo el diagnóstico se realizó en casi la mitad
de los casos, luego de un año de evolución, micntms que para la misma patología en la asociación'
se distribuyó en tres pcríodo:; de tiempo « de I mes, 1 - 3 mc:;cs > 12 meses).

En cuanto a la cefalea aislada en su mayoría el diagnóstico también se realizó luego de un
año de iniciado el cuadro clínico, mientras que en la asociación se distribuyó en los periodos de
tiempo.antes mencionados.

Es interesante hacer notar que en ambas patologías aisladas c1 diagnóstico en su gran
mayoria fue hecho luego de un año de iniciada la patología, mientras en la asociación
encontramos casos tanto antes como después de un año de evolución.
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Gráfica 8
CLASIFICACiÓNDE LA ENFERMEDAD DE ACUERDO A SU

PRESENTACiÓN
Síndrome Convulsivo

(Consulta Externa de Neurologia, Hospital Roosevelt.)
Enero 1996 - Junio 1997
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Se clasificó el síndrome convulsivo de acuerdo a su presentación inicial y tanto aislado
como en la asociación predominó el inicio generalizado. Sin embargo aÚn cuando hubo menor
número ~c. ~sos d,e inicio parcial en ambos grupos, Ja asociación presentó mayor número de
casos de IniCIOparcial en comparación a la patología aislada.
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Gráfica 9
CLASIFICACiÓN DE LA ENFERMEDAD DE ACUERDO ASU

PRESENTACiÓN
Cefalea

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

70

60
fI Cefalea

~ ~_.. O ~e~Y~:UISiVO
~ -_"'__.0 ---.--.-....---.---

so ---

40 ---------- __n---_-

30 -- -~ ~ -- ---.--.----....

10 -

o
Migral'la Cef.Tens.

Fuente: BoletaReooIaoci6nde DaIos
Dabsp.e...",b.d enpon;;enta;e -

Cef. Salvas Cef. Miscelanea Gel. Asoc.

-- - -

47

PRESENTACiÓN Y ANÁLISIS
- GRÁFICA 9

La cefalea se clasificó de acuerdo a su presentación y tanto aislada como en asociación no
se encontraron diferencias significativas. En ambos grupos el tipo más frecuente fue la cefalea
mixta sCb'llidadellipo migrañoso
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Gráfica 10
Edad de Inicio de la Enfermedad

Síndrome Convulsivo y Cefalea aisladas vrs. Asociación
(Consulta Externa de Neurología, Hospital Roosevelt)

Enero 1996 -Junio 1997
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GR.\FICA 10

Se determinó la edad de inicio de la enfermedad, al referimos a síndrome convulsivo!
",°

. E
'
oto a la cefaleacomo pato og1a

encontramos diferencias significativas en ambos ~rup¡
os. "d

cu
¡
a
os 20 años mientras que en la. . - 1 n'a de Casos fue ucgo e

,
aislada su ImCtOen a gran mayo ~ d 20 años
asociación se distribuyó en manera similar entre !as edades de 10 - 19aoos y mayores e .

---- ----
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Gráfica 11
DURACiÓN DE LA ENFERMEDAD

Sx. Convulsivo y Cefalea Aisladas vrs. Asociación
(Consulta Externa de Neurología, Hospital Roosevelt)

Enero 1996, Junio 1997
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I'RESENTACIÓN y ANÁLISIS
GRÁFICA 11

La duración de la enfermedad muestra un dato imeresante: no se encontró ningún caso de
síndrome convulsivo como patología aislada con menos de un año de evolución en comparación-
con la asociación. Por otro lado al referimos a la cefalea, encOtltramosun mayor número de
casos comprendidos entre los cinco y nueve años de duración en la patología aislada.



""""En -- Iradecuadollflt.FIII'I'iiiar
"""'" -...

"""
s

'"
Sh:tOl1e~1iI 78.30

-~~-~

,,.
"'''' 16.98 "'"----- -- -- -- ------ ------ ------.

S_~CctaleaO 77.61 ,.'" 119.55 "''' "''''

52

Gráfica 12
Síndrome Convulsivo

CONTROL DE LA ENFERMEDAD, HISTORIA FAMILIAR Y
PRESENCIA DE AURA

{Consulta Externa de Neurología, Hospital Roosevelt.}
Enero 1996, Junio 1997
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"IU:SENTACIÚN y ANALlSIS
(;RAJiICA 12

Con respecto a control e historia familiarde la cnfcnncdad en pacicntescon síndrome
convulsivo, no se encontró diterencia significativa en ambos grupos. Cuando la historia familiar
fue positiva se encontró que el sexo femenino fue el más afectado en la asociación y el sexo
masculino en la patología aislada. El grupo con asociación presentó mayor nÚmero de casos con
aura.previo a la crisis convulsiva que en la patología aislada.

I
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Gráfica 13

CEFALEA
CONTROL DE LA ENFERMEDAD, HISTORIA FAMILIAR Y

PRESENCIA DE AURA
- -

(Consulta Externa de Neurología, Hospital Roosevelt)
Enero 1996, Junio 1997
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GRÁFICA 13

No se encontró diferencia significativa en el control, historia familiar y presencia de aura
en pacientes con cefalea con presentación aislada o en asoCiación. Cuando la presencia de
historia familiar de cefalea fue positiva el sexo más afectado fue el femenino en ambos hrrupos.
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Gráfica 14

NÚMERO DE CRISIS CONVULSIVAS AL INGRESO AL
ESTUDIO

(Consulta Externa de Neurología, Hospital Roosevelt)
Enero 1996 -Junio 1997
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Gráfica 15
CLASIFICACiÓNDE LA ENFERMEDAD DE ACUERDO A SU

LOCALIZACiÓN
Cefalea

(Consulta Externa de Neurología, Hospital Roosevelt)
Enero 1996 -Junio 1997
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1>IU~SE1"TAClÓN
y A1"ÁLlSIS

GRÁfiCA 15

La clasificaciÓn de cefalea de acuerdo a su locali2'.ació~. n_~ mo~tró diferencias
significativas en la patologia aislada ni en la asociación. La locahzat;lon mas frecuente fue
universal seguida de ccfaJca unilateral.
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Gráfica 16
Tratamiento Anticonvulsivo

Patología Aislada vrs. Asociación
(Consulta Externa De Neurología, Hospital Roosevelt)

Enero 1996 -Junio 1997
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La droga anticonvu,~sivantc más L;sada como monoterapia rue la dircnilhidantoina
y cuando

:se necesitó la combinación de dos drogas el uso de difcnilhidantoina - Cenobarbital rue el más

ulilií".ado.Esto puede ('xpli6arscpor el mayornúmerode casos de síndromeconvulsivode tipo'
tónico -clónico generalizada cuyo tratamiento de elección son las drogas mencionadas.

J
-
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Gráfica 17
Tratamiento para Cefalea

Patología Aislada vrs. Asociación
(Consulta Externa de Neurología, Hospital Roosevelt)

Enero 1996 - Junio 1997
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l'IU:SENTAClÓN y ANÁLISIS

GRÁ~.ICA 17

En cuanto al tratamiento de la cefalea., el grupo de asociación requirió el uso de ibupr~.fcn -

en su gran mayoria para tratamiento sintomátíco como monoterápia, mientras que en la patología
aislada tambicn se usó dicho medicamento en asociación con triptanol y tenormin, esto debido al
mayor número de casos de síndrome depresivo y desórden de ansiedad como dia{,1J1ósticos
asociados que presentó "elgrupo con la patológia aislada.

I..... --
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Gráfica 18
DÉFICIT NEUROLÓGICO DE LA ENFERMEDAD, Sx.

CONVULSIVO y CEFALEA AISLADAS vrs. ASOCIACIÓN
(Consulta Externa de Neurología, Hospital Roosevelt)

Enero 1996 -Junio 1997
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GRAFICA 18

I
. falca Y asociación síndrome

I d"o (síndrome convu SIVO, cc
"

.En los tres grupo~- a e:>u,'. ,',' nificativa en cuanto a la presencia de dchc:t
convulsivo - cefalea), no se enconlro d~fcrcn~: s~

o con la asociación, presentó [l'cno~ ~éfiCltncurológico al momento del examcn fiSlCO. g P
I que se encontró déficit ncurologlco en. d '

os En los casos en osneurológlco que los otros os gru.p .. .
su gran mayoría era la hiperretlcxm.
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. Gráfica 19
Estudio por Imagen Sx. Convulsivo, Cefalea y Asociación

(Consulta Externa de Neurología, Hospital Roosevelt)
Enero 1996 - Junio 1997
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PRESENTANClÓN y ANÁLISIS
GRÁFICA 19

Se realizó estudio de imagen como adyuvante en el manejo de las patologías, al menos en
el 50% de los tres grupos a estudio. El estudio comunmcnte rcali7..adofue la tomografia rocial
computari7..ada (TAC), seguido de la 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 número de resultados al realizarse TAC.
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VIII. CONCLlISION ES

1. Aunque en muchos aspectos la asociación síndrome convulsivo -cefalea se

manifiesta de manera similar a las patologías aisladas que la conforman. tiene

al!,'1.mascaracteristicas distintas que la pueden convertir en un Síndome
independiente, que requiera manejo diferente.

2. En 10s pacientes con asociación de Síndrome convulsivo
y Cefalea se observó

mayor tTecuencia de Crisis Parciales, habiendo sido el úruco grupo (comparado a

sus componentes aislados) que presentó crisis tipo Parcial Simple.

3. La edad de inicio de la cefalea en el grupo de pacientes con dicha entidad aislada.,
fue en su mayoria de más de 20 años. mientras que en la asociación tendió a
presentarse dentro de la década previa.

". En 105 casos con síndrome convulsivo en los que la historia familiar fhe positiva
para convulsiones, predominó el sexo femenino en la asociación y el sexo
masculino en el síndrome convulsivo aislado.

5. En los casos con cefalea aislada el tratamiento mas frecuentemente utilizado fue
monoterapia con Ibuprofen, O en combinación con atenolol o amitriptilina,

mientras que en el grupo de asociación, al menos la mÜad fue tratada
exclusivamente con ibuprofen.

6. La Tomografia Axial Computarizada (TAC) fue el estudio de imagen mas
utilizado, habiéndose obtenido más resultados nonnales en el grupo de cefalea
aJslada.

7. El sexo femenino fue el más afectado en los tres grupos motivo de estudio.
(síndrome convulsivo, cefalea y asociación síndrome convulsivo-cefalea).

8. E1 grupo etareo en que se encontró la mayoría de casos estuvo comprendido entre
el rango de 15 - 44 años.

9. Si bien es cierto que no se logró contar con los elementos suficientes para conocer
1afisiopatologia de esta asociación, asi como detalles en cuanto a respu~sta
terapeutica, tambien es cieno que este estudio nos proporciona información
pre1iminar útil para motivar a nuestro gr:upo y a otros para un anilisis mas
exhaustivo de esta asociación.

l'
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IX. RECOMENDACIONES

] Realizar otros estudios de tipo analítico, para profundizar más en el conocimiento
de la fisiopatOlob>Ía de la asociación síndrome convulsivo -cefalea.

2. Tomando en cuenta que son patOlogías por las que frecuentemente se consulta y
que la mayoria de personas no tienen acceso a evaluación por especialista., es
impurtante que el médico general cuente con los conocimientos necesarios para el
manejo y posterior rcfelTencia de los pacientes enfe~os.

3. Que el Departamento de Medicina Interna, conozca 10s resultados obtenidos y en
conjuntO con la Unidad de NeurolobTÍa.,apoyen nuevos estudios para profundizar
mas en la asociación.

.1
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BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS.
. ," ,. . G

i i

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

,-,1,';.! ,1

Dia~nostico: 'j.".'
".' ..-

"
,.

I.-Sindrome Convulsivo. Fecha Inicio:
a.-Inicio ParciaJ ( )
b.-Ini;.'¡o Generalizado ( )
c.-Tir.;) de convulsión según clasificación Inte;:¡acional:

d.-Edad de Inieio: (años)
d. I <10 años: ( )
d.2 10-19 a.: ( )
d.3 >20 años. ().

e.-Duración de Sindrome Convulsivo:
f-Tipo de control de Sindrorne Convulsivo:

[ I Adecuado: ( )
[2 Inadecuado: ( )

f3 # convulsiones por mes:
g.-Histona Familiar de Epilepsia:

g.] Positiva: ( )

g.2 Negativa: ( )
g.3 Parentesco:
gA Tipo de Epilepsia:

h.-Presencia de Aura:
h.1 Si: ( )
h.2 No: ( )

i. -Tratamiento:
i.1 Difenilhidantoina ( )
i.2 Carbamazepina ( )
i.3 Fenobarbital ()
i.4 AcidoValproico ( )
i.5 Otra DAE ( )

Fecha Dx.; "

,,1.

.~.j' .

años

..
";,;1,

(al ingreso al estudio)

-'o

_1:

Fecha inicio y dosis:
Fecha inicio y dosis:
Fecha inicio y dosis:

Fecha inicio y dosis:
Fecha inicio y dosis:

1:."

1. Cefalea. Fecha de Inicio:
a..Tipo segun clasificación internacional:

a.1 Migraña: ( )
3.2 Cendca tensionaJ
3.3 Cefalea en Salvas
ü.4 Cefaleas Misceláneas

a.5 Cefaleas Asociadas ( )
a.6 Cefaleas no clasiñcahles ( )

Fecha Ih..: <
.. .~:;'-;!' , .

i
'

,
.'

., ~
'

<-t: ;. : ~ ~

( )
( )

..,

Causa



I
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b.-Edad de Inicio:
b.1 <10 años: ( )
b2 10-19 a.: ( )
b.3 >20 años: ( )

c.~Duracion desde eJinicio:
d.-Tipo de control de Cefalea:

d.1 Adecuado: ( )
d.2 Inadecuado: ( )

d.3 Numero de cefaleas por mes:

scmana:-
dia:

años meses semanas

e.-Localización de la Cefalea:

e.1 Unilateral: ( )
e.2Bilateral: ( )
e.3 Difusa: JTontal: ()

Temporal ( )
Occipital: ( )

e.4 Universal ( )
f-I-listoria familiar de Cefalea:

f I Posiriva: ()
f2 Negativa: ()
f3 Sexo del Familiar:-
f4Tipo de Cefalea y parentesco:

g.- Presencia de aura: Si: ( ) No: ( )
h.- Tratamiento:

h.! AINE ( ) Tipo,dosis,fecha de inicio:
h.2 Ergotarnina ( ) Tipo,dosis,fecha de inicio:
h.3 B-Bloqueador () Tipo,dosis,fecha de inicio:
hA Ca+Antagonista () Tipo,dosis,fecha de inicio:
h.5 Antidepresivo () Tipo,dosis.fecha de inicio:
h.6 Otro. ( ) Tipo,dosis,fecha de inicio:

4.- 9iferencia de tiempo entre Cefalea y Sindrome Convulsivo:
años meses

5.- Primero Cefalea luego Sindrome Convulsivo: ( )

6.- Primero Sindrome Convulsivo luego Cda&ea: ( )

7.- Otros diagnostiros asoriados:(enumerar,irucio.duración,tratamiento)

~

-1

--

76

8.- Tr.uamiento de Epilepsia claramente modificó Cdalea:- Si ( ) No ( )

9.- Tratamiento de la Cefalea claramente modificó la Epilepsia: Si ( ) No ( )

10.- Deficit Neurológico al examen: Si ( ) No ( ) Especifique:

11.- Estudio de ima~en.(TAC,RMN): NI ( ) ANL ( ) Especifique:
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	Sexo: F( )M() #Registro: 
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