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AVISO LEGAL

Importante

La préactica cotidiana del arte médico experimenta una evolucion constante, par-
ticularmente en lo que respecta a los métodos de diagnéstico y tratamiento. Es
imperativo sefialar que la aplicacion de técnicas diagnosticas y la administracion
de diversos fAarmacos pueden verse modificadas a medida que se presentan nuevos
estudios y descubrimientos.

Instamos a realizar una revision exhaustiva de las caracteristicas farmacolégicas
de cualquier medicamento en cuestion, incluyendo pero no limitAndose al meca-
nismo de accién, indicaciones, dosificacion, interacciones, contraindicaciones, y
otros aspectos relevantes, previo a su administracion en la practica clinica.

Este aviso legal tiene como objetivo recordar la responsabilidad éticay profesional
de los usuarios de esta informaciéon en el &mbito médico. La toma de decisiones cli-
nicas debe basarse en la informacién mas reciente y en el analisis individualizado
de cada caso. Se recomienda encarecidamente la consulta de fuentes actualizadas
y la participacién en programas de educacion médica continua para mantenerse
al tanto de los avances y cambios en la practica médica.

La utilizacion de esta informacién queda bajo la responsabilidad del lector, y se
sugiere encarecidamente la consulta con profesionales de la salud calificados para
obtener orientacion especifica ante situaciones clinicas particulares. La constante
evolucioén de la ciencia médica exige una diligencia continua en la actualizacion
de conocimientos y practicas clinicas.

Agradecemos su atencion y compromiso con los estandares éticos y profesionales
en el ejercicio de la medicina.

Atentamente,

Los autores
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Prologo

Es un privilegio presentar “Aprendiendo con Poésters en Medicina - Seccion
Neurologia”, un proyecto que trasciende las fronteras convencionales de
la educacion médica. Este compendio, gestado en la distinguida catedra de
Neurologia, refleja nuestro inquebrantable compromiso con la excelencia
académica y la innovacién pedagogica.

Desde el Absceso Cerebral hasta el Vértigo, cada tema ha sido cuidadosa-
mente elaborado bajo la direccién experta de nuestra catedra. La seleccion
y elaboracion de estos posters han sido sometidas a rigurosos estandares
de calidad, desde la investigacion inicial hasta la presentaciéon final. Cada
poster ha pasado por el escrutinio de normas de citacion, revision de ca-
lidad, correccion ortografica y la crucial evaluaciéon contra el plagio. Esta
dedicacion a la precision y laintegridad garantiza que los lectores obtengan
informacion confiable y actualizada. Asi mismo agradecemos a la Red Edi-
torial de Investigacion Contemporanea por las revisiones adicionales para
mejorar la calidad de los postérs.

En este compendio, las infografias no son simplemente referencias visuales;
son herramientas didacticas disenadas para transformar la experiencia de
aprendizaje. Estas representaciones visuales potencian la claridad concep-
tual, condensando informacién compleja en formas accesibles y memora-
bles. Cada poéster se convierte en un “mapa visual” que guia a los estudiantes
a través de los intrincados paisajes de la Neurologia, facilitando una com-
prensién profunda.

La memoria es esencial en el aprendizaje médico, y las infografias se erigen
como aliadas poderosas. Al fusionar elementos visuales con informaciéon
textual, estas representaciones graficas no solo hacen que la informacién



sea mas digerible, sino que también fomentan una retencién mas sélida y

duradera.

Reconocemos la diversidad de estilos de aprendizaje, y las infografias abor-
dan esta variabilidad al proporcionar puntos de entrada tanto para los es-
tudiantes visuales como para aquellos que prefieren la informacion textual.
Este enfoque inclusivo refleja nuestro compromiso con la accesibilidad y la
adaptabilidad en el proceso educativo. Este libro no s6lo es un compendio
de conocimientos neuroldgicos, sino una invitacion a explorar la Neurolo-
gia de una manera mas inmersiva y estimulante. Las infografias aqui pre-
sentadas no son simplemente ilustraciones; son ventanas a la comprension,

puentes hacia el conocimiento profundo y duradero.

En resumen, “Aprendiendo con Pdsters en Medicina - Seccién Neurologia”
no solo representa el conocimiento adquirido en el aula, sino también un
testimonio de nuestra dedicacion a la excelencia educativa y a la evolucion
continua de la enseflanza médica.Bienvenidos a una experiencia de apren-

dizaje transformadora.

Md. Larry Torres, Esp.
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DEFINICION
Proviene de “hidro” agua y “céfalo” cabeza, siendo un incremento de los ventriculos cerebrales

que se da a partir de la obstruccion del liquido cefalorraquideo (1-3).

Figura 1. TC y RM, se percibe
dilatacion ventricular posterior; en
la segunda y tercera imagen se
aprecia aplanamiento de los surcos
cerebrales.

Fuente:  Diagnostico de la
hidrocefalia de presion normal (2).

EPIDEMIOLOGIA

« Latinoamérica y Asia: 60 %

« Prevalencia: 316 casos/100000 habitantes
« Ecuador: 287 pacientes (en 3 anos)

« Sexo masculino 60% (4).

« Poblacion adulta: 21.9/ 100000

« Prevalencia: 0.2% (<79 afios)

« 5.9% (>80 anos)

« 10% de los pacientes con demencia (2).

FISIOPATOLOGIA

Hiperproduccion de LCR

Incremento de la resistencia de la circulacion de
LCR

Tumores del plexo coroideo, hipertension
intracraneal, hidrocefalia, opresion de vias de
drenaje, adherencias por microhemorragias

(5).

Incrementa la resistencia por un obstaculo que
aumenta la presion del LCR:

No comunicantes: Obstaculo ventricular
Comunicantes: Obstaculo mas alla de los
ventriculos (5).

Fuente: Comportamiento de la hidrocefalia congénita en un hospital publico y privado de la ciudad

de Bogota (5).
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Figura 2. TC simple de cranco, corte sagital,
desarrollo de
observa amplitud del cuarto ventriculo y cisternas

FACTORES DE RIESGO

Obesidad, HTA, diabetes , TORCH, parto pretérmino, déficit de acido folico y proteina C,
radiaciones, antidepresivos, alcohol, altitud, condicién socioecondmica, exposicidon laboral (6).

CLASIFICACION

l

--ll;
Comunicante y no comunicante

Comunicante: El flujo del LCR no se
interrumpe hasta después del sistema
ventricular en el orificio de Luschka y
Magendie (5).

No comunicante: Bloqueo del flujo del
LCR en el orificio de Monro y el
acueducto de Silvio (5).

hidrocefalia comunicante;

de la base conservadas.

Congénita:

ré

!

Adquirida y Congénita

Infecciones, neoplasias,

sindromes, alteraciones genéticas (5).

Adquirida:

Hemorragias,

infecciones,

neoplasias, traumas (5).

SC

Figura 3. RM, corte sagital, en T1 con contraste,
hidrocefalia no comunicante, se evidencia masa, que
compromete el tronco encefalico, comprime el tercer

ventriculo, aracnoidocele selar y reduccion de la

amplitud de las cisternas de la base.

&

Fuente: Avances recientes en el diagnostico imagenologico de la hidrocefalia en nifios (4).

o Cefalea

« Disminucion de
coordinacion o equilibrio

« Incontinencia urinaria

« Problemas visuales

o Afeccion  de
pensamiento y

concentracion (5,7).

memoria,

CUADRO CLINICO

Triada de Hakim-
Adams
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Demencia Ataxia de marcha
=&
-y

Incontinencia urinaria
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I DIAGNOSTICO I
l' - - -"=-"T -"=-""=-'"= = = = T T T T e e e e e T T T AT T L_ 'I
| | Alteraciones de la | Patrén tipico, marcha ataxica, dificultad para subiro |
| | marcha | bajar las escaleras, debilidad en miembros inferiores |
| rF ——-———-——--—-4 - - - - = = = = = = == > ¥
| , . | Manifestacion cognitiva y | Alteracion funcion mental, dialogo comprometido, I
Cuadro clinico e . . .
| comportamental | alteracion visuoespacial y visuoconstructivas ]
| F— - - - - - +----"-"-"-"-"-"=-"-—=-=- - - 4
| | Incontinencia y urgencia | Etapa tardia, urgencia e incontinencia, evaluar causas |
| | urinaria | adicionales. I
S — — — — — — — L - = = = = = = = = = 1
| Puncién lumb | Presion media del LCR en niveles de variacion normal. I
uncion lumbar : .
| | Anormalidades en el flujo del LCR I
e S S |
I I I 1
| | TAC | Ventriculomegalia: Agrandamiento de los cuernos I
I F-———— - - 1 temporales.Surcos normales o aplanadosindice de I
I . | Resonancia Magnética | Evans superior a 0,32. I
I Neuroimagenes ) ’ P
|

| La prueba de eleccion: RM por su resolucion para estudiar el LCR en tras planos, |

| permitiendo conocer la causa y el lugar de la hidrocefalia (2). I

Fuente: Diagnostico de la hidrocefalia de presion normal (2).

INDICE DE EVANS

Diametro maximo de las astas frontales

Didmetro maximo intracraneal

Figura 4. TC cerebral simple, dilatacion ventricular supra e
infratentorial. A. Astas frontales de contornos redondeados, linea
media central sin desviacion; Indice de Evans: 57%. B. Dilatacién
de los ventriculos.

Fuente: Hidrocefalia de presion normal o sindrome de Hakim y
Adams: reporte de dos casos (4).

> 0.32
HIDROCEFALIA

Manifestaciones de incontinencia urinaria, descartar:

——> . Dificultades de los esfinteres
« Prostatitis

« Infeccion del sistema urinario(2).
DIAGNOSTICO

DIFERENCIAL Descartar otros tipos de demencia:

« Alzheimer
L—) « Demencia por cuerpos de Lewy

. Ataxia: ACV, masa compresiva, hemorragia subaracnoidea, etc (2).



MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS

Valoracion clinica: valoracion de la conciencia, respiraciones, pupilas, reflejo 6culo encefalico y
vestibulo-ocular.

Medidas generales y preventivas de complicaciones: Control de la via aérea

Ventilacion: Saturacion de O2.

Oximetria: Via endovenosa central (8).

TERAPEUTICA
Parametros para hidrocefalia Medidas especificas
« Elevacion de la cabeza a 30°
« Liquidos endovenosos (S. isotonicas) Tratamiento Médico:
« Control de la volemia « Manitol: 20% 1 mg/kg/ dosis c/4h.
« Analgésicos, sedantes, relajantes musculares . Acetazolamida: 250 mg VO ¢/8h.
- T*<375C. « Dexametasona: 8mg EV ¢/8-12h

« Glucosa: 100 - 150 mg/dl
« Protector gastrico
« Prevencion de TVP (8).

« Control de gases y electrolitos arteriales (8).

p %
- S

PROCEDIMIENTO QUIRURGICO S, )

o Derivacién ventricular
externa

« Derivacion ventricular interna
(ventriculoperitoneal,
ventriculoatrial,
ventriculopleural)

« Tercer ventriculostomia
endoscopica (8).

Figura 5. TC de control post colocacion de drenaje ventricular por

hidrocefalia
Fuente: Complicaciones de los sistemas de derivacion ventriculo-
peritoneales (11).

COMPLICACIONES

Obstrucciéon del sistema de derivacion, hemorragia intracerebral,
Procedimiento % hematoma subdural, epidural, infeccidn, ventriculitis (9,10).

-

-
Tardias E Infeccion del sistema de derivacion, absceso, fistula de LCR, obstruccion,

quistes intraabdominales, epilepsia, dehiscencia de herida(9-11). e

L ]
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Paralisis Facial- Facial Paralysis
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1. DEFINICION
Corresponde a la incapacidad parcial o total al realizar un movimiento de manera

voluntaria de un segmento del rostro, debido a una afectacién del 7mo par, el cual (\:_)
no va a tener la capacidad de enviar sefales al grupo de musculos afectados por la
lesion (1).

N\

Patologia relativamente frecuente en la poblacion con una incidencia
de 23 de cada 100.000 personas al afio. Siendo la paralisis de Bell la
forma mas comun de la enfermedad, con un porcentaje del 60 al 75%.

Figura 1. Paciente con pardlisis de Bell, A Intento Afectando tanto a hombres como a mujeres y evidenciada a cualquier

de oclusién maxima. B. Intento de sonreir. edad siendo mas incidente a partir de los 40 anos (1,3).
Fuente: Revista Ecuatoriana de Neurologia (2).

Mecanismos:
« Compresiones
o Inflamacion del VII par (dentro del canal dseo o facial)
« Secundario a lesién provocada: las fibras distales del
nervio facial van a mantener su excitabilidad hasta por
96 horas, donde las células de Schwann van a proveer
energia a los axones (4).

Figura 2. Recorrido del
nervio facial.

Fuente: Revista
Ecuatoriana de
Neurologia (5)

Se provoca una degeneracion en los axones con posterior perdida y
desaparicion de los mismos, dando como resultado la fagocitosis de
mielina. Células de Schwann con caracteristicas edematosas (4).

Las alteraciones van a depender del grado de la lesion, asi como de
que tan proximo se encontraba el cuerpo celular del lugar en el que
ocurrid la lesion (4).

Algunos factores de riesgo corresponden a enfermedades vasculares
entre estas se describen a las cardiopatias, coagulopatias, asi como
también la edad avanzada, hipertension arterial, diabetes, embarazo,
Virus del Herpes Zoster o Ramsay-Hunt (1).
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Cenral facial palsy
Producida debido a una lesion que afecta al sistema

nervioso central, provocando limitacion en el movimiento
en la parte inferior del rosto debido a que se ve
comprometido el nucleo facial inferior (6).

Duarnaig I rin passans
connecting brain io facial musties

Peripheral facial palsy
La paralisis de Bell constituye una de las mas recurrentes
que afecta la movilidad de la hemicara afectando a los
musculos faciales. Se presenta al momento de que existe
una lesion directa del nervio facial (6).

Damage ko facial nerves
autside tho brain

‘Source: Ministry of Health and Wedtare

Figura 3. Clasificacion de la paralisis facial
Fuente: Med Clin N Am (6).

4. CLINICA Los signos y sintomas son de inicio abrupto:

* Leve debilidad y paralisis completa en un lado de la cara que dura horas o di:
* Dificultad para gesticular

* Sialorrea

* Dolor del lado de la lesion, alrededor de la mandibula y pabellon auricular

* Incremento de sensibilidad al sonido

* Cefalea

* Hipogeusia

* Alteracién en la produccion de lagrimas y saliva (1).

Figura 4. Afectacion de gesticulacion derecha por
paralisis
Fuente: Rehabilitacion de secuelas de paralisis (7).

5. DIAGNOSTICO

Clinico Topografico
Exploracién de las funciones del VII par Estudio de la funcionalidad de las ramas
Otoscopia: para descartar patologia del oido medio del nervio facial
Exploracién cervical: region parotidea y palpacion Test de Schrimer (Fig 5), sialometria,
de adenopatias (1). reflejo estapedial y Gustometri (1).

Electro diagnéstico
Pruebas mas fiables para determinar el grado de lesion
neuronal, esta prueba nos sirve para poder tener un
prondstico de la patologia, ademas para considerar la
modificacion del tratamiento establecido (1).

Figura 5. Test de schrimer.

Fuente: Estudio comparativo del test de
schirmer y but en relacion con la etiologia y
gravedad del ojo seco (8).




Criterios de House Brackmann (3).

I Funcion normal

En toda la cara

II Disfuncion leve

Debilidad superficial, funcién de la frente de buena/moderada, cierre
completo del ojo con esfuerzo minimo y poca asimetria de la boca

IIT Disfuncion
leve/moderada

Asimetria al reposo y a la actividad, movimientos de la frente moderados/
ligeros, cierre de ojo completo con esfuerzo y ligera debilidad en la boca.

IV Disfuncion
moderada/severa

Asimetria desfigurativa al reposo sin movimientos de la frente y con un
cierre incompleto. Ademas asimetria al esfuerzo

V Disfuncion
severa

Movimientos imperceptibles, sin movimiento de la frente, cierre incompleto
del ojo y movimientos ligeros de la boca

VI Paralisis total

No existe ninglin movimiento

Fuente: Paralisis facial periférica. Incidencia y etiologia (3).

Se clasifican en causas:

* Malformaciones Congénitas

como en el caso del Sindrome de Figura 6.
Moebius (1) Fuente: Diplejia facial y paralisis bilateral del
VI par (9).
* Tumores Sarcoidosis
* Eventos cerebrovasculares * Sindrome de Sjogren
* Herpes zoster * Fractura del hueso temporal
« HIV * Cirugia
* Otitis media * Barotrauma (1).

* Borreliosis de Lyme
* Guillain Barre

Figura 7. Otitis media.
Fuente: Paralisis facial: guia de practica clinica

(10).




7. TRATAMIENTO

Periodo agudo:
* Ciclo corto de corticoesteroides primeras 72 h.
Prednisona 60-80mg VO QD por una semana.
 Antivirales en caso de etiologia por virus como Herpes.
Valaciclovir 1000 mg VO TID por una semana.
Aciclovir 400 mg VO cinco veces al dia por 10 dias.
* Analgésicos: aspirina, ibuprofeno o paracetamol. '
* Proteccion ocular: gotas artificiales o pomadas cada hora (1). »

Seguimiento:
* Terapia fisica: reeducacion neuromuscular con movimientos
faciales, estimulacion con las yemas de los dedos.

* Automasajes 3 veces al dia por lo menos 5 minutos.

* Toxina botulinica: Para contracturas musculares y asimetria del
rostro (1).

Figura 8. Rehabilitacion en paralisis facial
periférica
Fuente: Fisioterapia en la paralisis facial (5).

8. COMPLICACIONES

1. Irritacion en el ojo y ulceracion corneal (1).

« Obstruccion nasal
« Incompetencia oral

. Epifora

2. A largo plazo (1). « Disestesia, disgeusia o ageusia
- Sincinesia

« Espasmos hemifacial

Figura 9. Signo de Bell, cierre palpebral incompleto.
Fuente: Hallazgos por RM en el Sd de Moebius (11).
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DEFINICION ;
FISIOPATOLOGIA /
\ A3
Existen 2 sistemas que mantienen el
El vértigo es wuna percepcion errénea de | equilibrio y la postura una alteracion en

movimiento, o a su vez la distorsion de uno, con | €5tos puede originar vértigo (1).

ilusion d las “ d Itas™ debid .
ilusion de que las “cosas dan vueltas” debido a una Figh°l. Organo vestibular  FigN®2. Cerebelo

alteracion de los nucleos vestibulares y sus células,

acompafiandose de mareo y desorientacion (1). /j \ﬁ
Fuente: Estructura y Fuente: El cerebelo (5).
EPIDEMIOLOGIA funcionamiento del

I
-
»

sistema del equilibrio (4).

_ 20-30% Q
}k ETIOLOGIA

Acuden a servicio de urgencias Tabla 1. Etiologia del vértigo segun la
evolucion temporal.

10 millones, acuden a consulta Tiempo Etiologias.

externa por presentar uno de los Segundos | Vértigo posicional paroxistico
dos sintomas (2). benigno.
Minutos Migraina vestibular.
o o Isquemia cerebral transitoria.
El vértigo paroxistico nocturno <24 horas | Enfermedad de Méniére.
en Ecuador es mas prevalente Migrafia vestibular.
que en otros paises de >24 horas | Neuritis vestibular
Sudamérica (2). Infarto cerebral.

Fuente: Abordaje del vértigo en medicina general (6).



https://orcid.org/0000-0002-6247-3730

Ue

CLASIFICACION

, |
Y SINTOMATOLOGIA

Periférico Néusea y vomito grave.
Nistagmo rotatorio.
Existe supresion de la fijacion.
La fatiga del nistagmo suele ser menos fuerte cuando se repiten las pruebas con intensidad es
cambiante.
Romberg cae del lado contralateral de la fase del nistagmos rapida.
Hipoacusia.
Nistagmo que rota hacia el lado del oido que se reduce alrededor de 50 segundos.
La aparicion de los sintomas empieza dentro de los primeros 5 segundos y termina luego de
realizar ya varias maniobras.
Central Néausea y vomito moderado.
Nistagmo horizontal o vertical.
No existe supresion de la fijacion.
El nistagmo se mantiene en intensidad y no cambia.
Romberg cae del mismo lado con rara hipoacusia asociada.
Nistagmo inicia al realizar la maniobra y no termina.
Fuente: Vértigo: revision de los principales trastornos periféricos y centrales (1).

PRC RS
. L ' Nistagmo central
DIAGNOSTICO Examen Fisico ,__,m_
— @ @
. Nistagimo periférico
Maniobras
Figura 3. Maniobra de Semont. Figura 4. Maniobra de Dix-Hallpike.

|

Fuente: Zarranz JJ. Neurologia (11).

Fuente: Zarranz JJ. Neurologia (11).

Figura 5. Maniobra de Brandt Darroff.

Fuente: Zarranz JJ. Neurologia (11).
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Figura 6. M

3 cabeza

ﬁ@\ %@i

Movimiento lento.

\{: ]
lmpedu flexion Movimiento
brusco

-
v\ Mantener
- 1 minuto / \

aniobra de Epley.

2

Mantener
2 minutos

\

Movimiento

Sostener giro de la brusco

cabeza 2 minutos

Fuente: Zarranz JJ. Neurologia (11).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL TRATAMIENTO

e Vértigo posicional paroxistico

benigno.

e Neuritis vestibular.
e Migrafia vestibular.

Medidas Generales:

Ejercicios de estimulacion
vestibular y realizar
maniobras antes mencionadas
por 3 minutos cada 4 horas

* Enfermedad de Méniere (7,8). (9,10).
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DEFINICION

La enfermedad de Parkinson (EP) se mencioné por
primera vez en el afio 1817 por James Parkinson

1,2).

Afeccién degenerativa del cerebro asociada a:

~ e Sintomas motores (1,2).
‘e Complicaciones no motoras esta patologfa

F1S10PATOL OG iA

Pérdida neuronal de la porcién compacta de la
sustancia negra que proyecta dopamina sobre el
nicleo estriado, otros sistemas también se ven
afectados como el colinérgico, noradrenérgico y el
sistema vegetativo autonémico. Los cuerpos de Lewy
se considera un marcador anatomopatolégico se
encuentran presentes en estructuras cerebrales (4).

EPIDEMIOLOGIA

2da enfermedad degenerativa mas frecuente del
sistema nervioso central (SNC) (3).

+ frecuente en hombres (entre los 65-70 afios) (3).

Puede iniciar < 40 afios en un 5% de los casos (por
variantes genéticas) (3).

Se asocia el sexo bioldgico, debido a que el rol de los :
(e3s)tr6genos en las mujeres otorga un factor protector

FACTORES DE RIESGO

/N
O

Factores de riesgo
ambientales (2,3).

fndice de masa corporal,
diabetes, colesterol
hipertensién arterial (2,3).

Factores
genéticos

Ingesta de
cafeina(2,3).

o

Ingesta de agua
proveniente de pozo, C?“#T‘;ge
Empleo de pesticidas ~ 2lcohol 2.3).

Dafio cerebral
traumatico

(2,3). (2.3). (23).

ESCALA DE HOEHN f YAHKR

Se emplea para poder determinar tanto la etapa de desarrollo como

la de evolucién de la enfermedad categorizando al enfermo segun la

gravedad de sus sfntomas (5).
Tabla 1. Clasificacién por estadios de Hoehny Yah
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Pérdida Trutorrm Inestabilidad Problemas de Alteracién de
Estrefiimiento Rigiez Braclqunmais postural coordinacion

Ag
de los misculos  movimientos mantener el coordinacion en
enfermedad  durante ol suedio  ritmica de las . i
A - de manera equilibrio los movimientos
Figuras 1: Cuadro clinico de Enfermedad de Parkinson

Fuente: Infosalud (6).

La tipica marcha parkinsoniana se caracteriza por ser propulsiva, con direccién hacia adelante, el enfermo da pasos
cortos y arrastra sus pies y sus brazos suelen estar flexionados a nivel de su cintura (6).

DINGNOSTICO ¢l iNTgo
Tabla 2. Criterios clinicos para el diagnéstico de EP

Criterios clinicos para ¢l diagndstico de EP

3. Inestabilidad postural (a0 se debe a alteraciones visusles, vestibulares, cerebelosa o |
i disfuncién propioceptiva) H
. Paso 2. Excluir otras causas de parkinsonismo

Afectacion asimétrica con mayor afectacién unilateral desde el inicio
Excelente respuesta a la levodopa

. Corea inducida por levodopa

Respuesta a la levadopa durante § afos

. Curso clinico superior a 10 aflos

1
2.
3
4.
s
6.

7
g

Fuente: Tapia, B; Gomez, G. (7).

DINGNOSTICO DIFERENGIML oo TRATAMIENTO

Tabla 3. Tratamiento no farmacolégico
e Temblor esencial (8). e Parkinsonismo provocado gl
por farmacos (8) E Tratamiento no farmacolégico | Actividades fisicas y mentales
' d Ejercicio aerdbico
El entrenamiento cognitivo

e Demencia con Degeneracion : : La concentracién y yoga

. ; La danza y el entrenamienta del equilibrio
cuerpos de LeW_y (8)' corticobasal (8)' : i Sin aconsejables desde fases iniciales de la enfermedad

ye Parkinsonismo vascular e hidrocefalia a presién

/ normal (8).




TRATAMIENTO

Tabla 4. Tratamiento Farmacoldgico

Tratamiento Farmacolégico | Levodopa (L-dopa)
Agonistas dopaminérgicos

shEm L. Dificultades cognitivas
??)ﬁ?jl el Fsesimel tois relacionadas con la Alteraciones emocionales  Estrefiimiento (10).

Rasagilina demencia (10). y depresién (10).
Amantadina "
Estimulacion cercbral profunda sobre los niclcos a [ Yy )
subtalimicos, pero una de Las limitaciones que se suele N
presentar ¢s la edad menor a 70 afios de edad. g Y T
h Dificultades en la

Problemas de suefio y Fatiga (10). deglucién, masticacién
trastornos del descanso (10).

(10).

Fuente: Manual CTO de Medicina y Cirugia (4).
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‘

DEFINICION

Es un dolor intermitente en cualquier zona del craneo
en ambos lados o uno, de intensidad wvariable,
causada por cambios fisiologicos 'y  por
procedimientos intervencionistas. Motivo de consulta
comun que aumenta con la edad reproductiva

Figural. Cefalea

llegando a ser una enfermedad incapacitante (1).
Fuente: Neurologic Clinics. 2021 (1) .

x\/‘

z 16
EPIDEMIOLOGIA 14
12
Afecta al 25% de mujeres embarazadas. w1 .
Mas comun la cefalea tensional provocada por e : mHoMERES
estrés, falta de suefio. 2 i
. 0 ]
2-7% por causas secundarias. & %@;\\ IO
En Ecuador en el ultimo afio ha aumentado 1 o & & F

prevalencia de cefalea entre los 18-65 afios (2,3). i 2E stelon de 1n ootk

Fuente: Curr Pain Headache Rep. 2020 (2

& Meurocingna A 1 Liberacidn de neuropéptidos :
® Sustancia P = Vasodilatacién ’
® CGRP = Inflamacién neun
= FISIOPATOLOGIA
-y Y 3 Los vasos meningeos activados se dilatan por las raices
w = "';;/._:;-;-- nerviosas trigeminales sensoriales, luego los péptidos
| Receptares . . . .« ’ .
— e \ f" SHTy vasoactivos se liberan por activacion de las raices nerviosas
' J 5, . . . . .y
d _/‘é Ol e sensoriales, mismas que son activadas por el nervio trigémino,
e 1 ..' ‘Muum . . . . .
"“’“‘;ﬁ . ospe ¥ sustancia P y neuroquinina A. Finalmente los nervios
’ Receptones SHT, —__ o . . .
4 T, ..u:m: I* via NAD sensoriales periféricos generan impulsos del dolor con la
Uieldoioe  GABAY encefalinas ) primera y segunda neurona pero también con los 3 nervios Cl1-
Sustancia P. CGRP [+)
Figura 3- Fisiopatologia C2-C3 (3).

Fuente: Offarm. 2021 (3).
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Figura 5. Factores de riesgo

.
FACTORES DE RIESGO

Modificables: Estrés, alimentos (chocolate, cacao,
vainilla), alcohol, cambios hormonales, abuso d

farmacos y falta o exceso de sueno (4).

No Modificables: Edad, herencia, ser mujer y etnia

caucasica (4,5)

h

Predisposicion de
«caracter familiar»

Cambios atmosféricos Estrés

Fuente: Semin Neurol. 2022 (5).

.
CLASIFICACION
Primarias: por causas fisioldégicas como
migranas, cefalea tensional y cefalea en racimos.
Secundarias: dada por traumatismos,
hemorragia craneal, tumor encefalico, infeccid
generalizada, trastornos vasculares, lesid

crancoencefalica (6).

Figura 4. Factores de riesgo a
desarrollar cefalea
Fuente:

Revista Clinica

Farmacos para poner fin a

Clasificacion Caracteristicas Farmacos para prevenir
las cefaleas
Cefaleas Fijar los objetivos de los .
.. ! . ! DHE, ergotamina,
primarias cuidados y deseados e .. . . . ,
. . . Litio y verapamilo. glucocorticoides, lidocaina,
Cefalea en identificar las actuaciones . .
. . oxigeno y sumatriptan.
racimos apropiadas.
. Anticonvulsivos, .
Moderada o intensa, . . DHE, ergotamina,
L . . . antidepresivos, .
Migraiias unilateral, pulsatil con o sin . isometepteno, AINE,
antagosnistas de los canales

aura. de calcio, AINE.

tramadol y triptanosa.

Leve o moderada, bilateral,

Relajantes musculares y

Cefalea tensional . Amitriptilina
! no pulsatil. = AINE.
Cefaleas Varian dependiendo de la . Tratar trastorno
. Ninguno
Secundarias causa subyacente. subyacente.

=

Figura 6. Cefaleas primarias
Fuente: CS. 2022 (7).
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CLINICA CEFALEAS PRIMARIAS

. V-
0 Migrana Cefalea Cefalea en Racimos
€ Sin Aura Con Aura Tensional
Duracion 4-72h 5-60min 30min-7dias 15min
Localizacién Unilateral Bilateral Peri orbitaria
Calidad Pulsatil Opresiva Punzante
Intensidad Moderado - Intenso Leve -Moderado Punzante
Actividad Se exacerba No No
fisica
Se asocia Nausea, Luces, perdida Fotofobia o Rinorrea, lagrimas,
vomito, de la vision. sonofobia sudoracion frontal,
fotofobia, agitacion, edema
sonofobia. palpebral y congestion
nasal.
Tabla 1. Cefaleas primarias.
Fuente: Rev.méd.sinerg. 2023 (8). Arco cigomatico (pémulo)
.
CLINICA CEFALEAS
SECUNDARIAS

La cefalea se presenta como un sintoma
en las secundarias debido que el origen
son por traumatismos y otros agentes

externos (8). Articulacién

temporomandibular FADAM

Figura 7. Causas de cefaleas secundarias
Fuente: Rev.méd.sinerg. 2023 (8).

.
, Problemas Dolor en los Cef'a!ea en
CUADEO CLINICO temporomandibulares 2;1: racimos
Identificar el tipo de dolor como: g § 1 f
Dolor opresivo. ’ . ] ’ .

dolor de los temporales dolor en los cachetes y dolor alrededor de un ojo

Dolor explosivo. enfrente de los oidos enfrente de los ojos
Dolor tipo calambre. Tansis o Migrafia
Dolor terebrante. /
Dolor pulsatil (9). ?'f ga '
. el d‘olor'aplam'alre.dedurde delor en la parte Ide atris dolor pa-lpintal"ma.
la corona de la cabeza de la cabeza y en la parte nausea, cambios de la
' de arriba del cuelle vision, sensibilidad
. ‘ sensorial
: ))))))) Figura 8. Tipos de cefalea.
Fuente: Headache: The Journal of Head and FacegPain. 2018 (9).
®
00 % 4

'.’
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Nauseas Sensibiliciad

¥ vomitos a los olores ( —_
sl

3 o

Dolor
unilateral

MANIFESTACIONES CLINICAS

Son sintomas acompanantes dependiendo |
del origen de la cefalea entre ellos estan L E__,ﬁ A el

los espasmos faciales, 0jos rojos, mareos,

parpados caidos, edema palpebral, PP i O, S v i,

vértigo e incluso nausea y vomito (10). Fuente: Curr Pain Headache Rep. 2021 (10).

SINTOMAS DE BANDERA ROJA

7
Sintomas sistémicos e N DIAGNOSTICO
. Déficit >65 aiios . . ..

Papiledema L Historia clinica
Emb neurologico Cefalea por - - - -

mbarazo Abuso de AINE | cambios de Exploracion fisica con los signos vitales, estado
Cefal . . .

caea Inicio stibito posicion. de conciencia, fondo de ojo y un examen
postraumatica

neurologico completo (11).

Se debe tomar en cuenta las banderas rojas.
. . .. Dolor ocular
Cambio de patrén de Precipitada por

Patologi
cefalea <3sem la tos, estornudo . ato 0g1,a .
Cefalea progresiva o ejercicio i e
! (VIH)

Figura 10. Sintomas de bandera roja.
Fuente: Am Fam Physician. 2022 (11).

EXA’ME;\IES COMPLEMENTARIOS Y
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

. Tomografia computarizada de SNC sin medio de contraste en
lesiones expansivas intracraneal, tumor, absceso o hematoma y
postraumatica.

« Resonancia magnética
o/ Puncion lumbar: en caso de infecciones del SNC y hemorragia — N
subaracnoidea. Figura 11. RM con imdagenes

« Radiografia: columna cervical y una Rx de craneo. hiperdensas en sustancia blanca
subcortical en la migrafia.
Fuente: Revista Argentina de

Radiologia. 2019 (12).

« Examen oftalmoldgico: glaucoma o trastornos de refraccion.
« Examen otorrinolaringolégico: como sinusitis y otitis (12).

Figura 12. RM de un quiste coloideo en pacientes con cefalea cronica.
Fuente: Revista Argentina de Rafiologia. 2019 (12).




TRATAMIENTO

®
~
..“

Pey NO FARMACOLGGICO

. Evitar factores desencadenantes de la cefalea.
« Evitar el alcohol y el tabaco.
. Estar en reposo en un ambiente tranquilo, sin ruidos, ni olores y

con-iluminacién tenue.
))) )))) ) « Aplicarse frio local sin que sea muy intenso pero mantenido.
« Respuestas reflejas.
« Conducta operante.
« Estimulacién eléctrica transcutanea.
«Acupresion.
« Acupuntura (13).

*

FARMACOS PROFILACTICOS

Anticonvulsivos y antidepresivos: acido valproico,
amitriptilina, fluoxetina.

AINES:-acido acetilsalicilico, naproxeno, fenoprofenoa.
Agonistas B-adrenérgicos: propanolol y timolol.
Antagonistas de los canales de calcio: verapamilo y
nimodipino.

Otros farmacos: Gabapentina (13).

‘

FARMACOS SINTOMATICOS

\& « Paracetamol 650-1000mmg c/4-6h; max 4g/dia. Ninos
10-15mg/kg (13).
® P « Acido acetilsalicilico 325-650mg c/4h. Ninos
‘e [ 10mg/kg/dia (13).

@
®9 « Ibuprofeno 400mg ¢/6-8h; max 1,2mg/dia. Nifos

. 10mg/kg/dia (13).
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COMPLICACIONES r 4
Migrafia cronica. Reooe d i
Medicacion excesiva para el dolor de cabeza o efecto rebote. h o
Trastornos del estado de animo,-ansiedad-y depresion. \
Impacto en las actividades diarias sin poder realizarlas. -

ERec I il

Complicaciones fisicas mas graves, como la ruptura de un

aneurisma cerebral con atencion a sus sintomas (14). e 12, Complenstones de o esfies

Fuente: Medicine.2019 (14).

Bibliografia
1.Kopel D, Peeler C, Zhu S. Headache Emergencies. Neurologic Clinics [Internet]. mayo de 2021 [citado 12 de julio de
2023];39(2):355-72. https://doi.org/10.1016/j.ncl.2021.01.003 Disponible en:
https://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0733861921000037
2.Nieswand V, Richter M, Gossrau G. Epidemiology of Headache in Children and Adolescents—Another Type of Pandemia.
Curr Pain Headache Rep [Internet]. octubre de 2020 [citado 12 de julio de 2023];24(10):62. https://doi.org/10.1007/s11916-
020-00892-6 Disponible en: https:/link.springer.com/10.1007/s11916-020-00892-6
3.LOZANO JA. Fisiopatologia, diagndstico y tratamiento de las cefaleas. Offarm [Internet]. 2021;20(5):96-107. Disponible en:
https://www.elsevier.es/es-revista-offarm-4-articulo-fisiopatologia-diagnostico-tratamiento-cefaleas-13013472
4. Rodriguez-Camacho M, Guirado-Ruiz PA, Barrero-Hernandez FJ. Risk factors in post-dural puncture headache. Revista
Clinica Espanola (English Edition) [Internet]. junio de 2023 [citado 12 de julio de 2023];223(6):331-9.
https://doi.org/10.1016/j.rceng.2023.05.001 Disponible en: https:/linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S2254887423000619
5.Ward TN, Green AL. Update on Headache. Semin Neurol [Internet]. agosto de 2022 [citado 12 de julio de 2023];42(04):404.
https://doi.org/10.1055/s-0042-1757575 Disponible en: http://www.thieme-connect.de/DOI/DOI1?10.1055/s-0042-1757575
6.Levin M. Classification and Diagnosis of Primary Headache Disorders. Semin Neurol [Internet]. agosto de 2022 [citado 12 de
julio de 2023];42(04):406-17. https://doi.org/10.1055/a-1954-3937 Disponible en: http://www.thieme-connect.de/DOI/DOI?
10.1055/a-1954-3937
7.0rozco Cubero C, Alfaro Guerra LF. Cefaleas que amenazan la vida. CS [Internet]. 15 de junio de 2022 [citado 12 de julio de
2023];6(3):119-28. https://doi.org/10.34192/cienciaysalud.v6i3.437 Disponible en:
https://www.revistacienciaysalud.ac.cr/ojs/index.php/cienciaysalud/article/view/437
8.Fallas Santana C, Quesada Salas AH, Porras Vargas AG. Cefalea por abuso de medicamentos. Rev.méd.sinerg [Internet]. 1
de marzo de 2023 [citado 12 de julio de 2023];8(3):€986. https://doi.org/10.31434/rms.v813.986 Disponible en:
https://revistamedicasinergia.com/index.php/rms/article/view/986
9.Sharma TL. Common Primary and Secondary Causes of Headache in the Elderly: Headache. Headache: The Journal of
Head and Face Pain [Internet]. marzo de 2018 [citado 12 de julio de 2023];58(3):479-84. https://doi.org/10.1111/head.13252
Disponible en: https://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/head.13252
10.Dao JM, Qubty W. Headache Diagnosis in Children and Adolescents. Curr Pain Headache Rep [Internet]. marzo de 2018
[citado 12 de julio de 2023];22(3):17. https://doi.org/10.1007/s11916-018-0675-7 Disponible en:
http:/link.springer.com/10.1007/s11916-018-0675-7
11.Viera AJ, Antono B. Acute Headache in Adults: A Diagnostic Approach. Am Fam Physician. septiembre de
2022;106(3):260-8. Disponible en: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/36126007/
12.Cobeiias R, Aguilar M, Aranguren J, Gallo JC, Espil G, Kozima S. Cefalea... ;y algo mas? Neuroimagenes en el estudio de
la cefalea. Revista Argentina de Radiologia [Internet]. julio de 2019 [citado 12 de julio de 2023];80(3):192-203.
https://doi.org/10.1016/j.rard.2015.09.006 Disponible en: http://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0048761915001519
13.Filler L, Akhter M, Nimlos P. Evaluation and Management of the Emergency Department Headache. Semin Neurol
[Internet]. febrero de 2019 [citado 12 de julio de 2023];39(01):020-6. https://doi.org/10.1055/s-0038-1677023 Disponible en:
http://www.thieme-connect.de/DOI/DOI?10.1055/s-0038-1677023
14.Pascual J. Cefalea y migrana. Medicine [Internet]. 2019;12(72):4145-53. Disponible en:




Demencia : Enfermedad de Alzheimer ( EA)

Dementia: Alzheimer's disease

Autor: Maria Emilia Garcia Ortega
Correo: maria.garcia@est.ucacue.edu.ec
ORCID ID: https://orcid.org/0000-0001-9692-9479
Universidad Catolica de Cuenca Sede Azogues

Definicion y Clasificacion

Demencia hace referencia cuando hay una disminucion en la funcion cerebral,
surge una condicion progresiva que interrumpe las habilidades cognitivas de un
individuo (1,2).

Tabla 1. Clasificacion de la demencia.

Primarias Secundarias
« Corticales: Alzheimer, Cuerpos de « Vascular
Lewy, Frontotemporales + Medicamentos
« Toxicos
- Subcorticales: Atrofia de multiples « Traumas Craneales Figura 1. Demencia. Fuente: Lopez
sistemas, Huntington. + Infeccioso CQ).
« Endocrino-metabolico

Nota: Cuadro de clasificacion de la demencia. Fuente: Manual CTO de Medicina
y Cirugia. Neurologia y Neurocirugia (3).

Enfermedad de Alzheimer (EA)

o , . CEREERQC SANO CEREBRO GON
Un trastorno neurologlco que €s de naturaleza tanto crénica como ALZHEIMER

progresiva afecta al cerebro. Esta condicion se distingue por la Certeza carabral T
disminucion gradual de la funcién de la memoria, junto con el deterioro
de varias otras habilidades cognitivas (4,5). >

ventriculos

b “— engrandecides

Hipocampo ' Hipecampo atrofiade

Epidemiologia

Se estima que la enfermedad en cuestion afecta

alrededor del 60% al 80% de la poblacion. Figura 2. Cerebro de una persona sana, de

Curiosamente, la prevalencia de esta enfermedad es una persona con Alzheimer. Fuente: Mayo
K:_ aproximadamente el doble en mujeres que en hombres Clinic (6).

(ST
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La participacion de APOE en la interaccion con el péptido beta-amiloide,
la proteina tau, la respuesta inflamatoria y el estrés oxidativo juega un
papel importante en el desarrollo de placas amiloides y ovillos
neurofibrilares. Estas caracteristicas patoldgicas estan asociadas con la

Fisiopatologia

pérdida sinaptica y el deterioro de la funcién neuronal (7).

Gonuza
Carstrnl

Erformedad Alzhesmer
MO8

Enfermedad Alzheamer
Savend

Figura 3. Fisiopatologia del Alzheimer.
Fuente: Garcia G, Giraldez T (7).

Fases del Alzheimer

<

Alzheimer grave : pusda
var de 1 a5 af

Figura 4. Grado de afectacion de las fases de la enfermedad
del Alzheimer. Fuente: Mondragon Mejia CM (8).

Factores de Riesgo (7).

Sedentarismo Obesidad
Hipertension Diabetes
Depresion Tabaquismo
Antecedentes
Edad familiares

FASE INICIAL

> Fallas en la

memaoria reciente

Camblos
de compartamiento
.@ Agresividad

Desorlentacién

9 Disminucion

de la concentracién

Cuadro Clinico

FASE MODERADA

Pérdida
de memoria

2

@ Repeticidn
e CIE BCTOS

Pérdida de
reconocimiento
de familiares

Alternancia de lucidez
a confusién mental

P Agresividad

Dependencia
del cuidador

FASE GRAVE

Dependencia
fisicatotal

Pérdida de
! capacidad
de habla

Falta de
recanocimiento
del propia
rastro

Incontinencia

Alimentacidn
asistida

Figura 5. Cuadro clinico del Alzheimer de acuerdo a sus
fases. Fuente: Romero R (9,10).

Diagnostico.

Historia clinica completa
Evaluacién médica _~"(4).
N
N\ Analitica completa (4).

Hemograma, bioquimica sanguinea, funcion renal,
hepatica y tiroidea, LCR (beta amiloide disminuida,
Tau aumentada) (4,8).

Evaluacion
cognitiva

Evaluacion Cognitiva de

Mini mental Test (8). Montreal (MoCA) (8)

Pruebas de imagen

N\
/// N
// N
PR \\
/// ~
Tomografia por emision Resonar‘lma
Magnética (8).

de positrones (8),



Diagnostico Diferencial (10).

' Demencia frontotemporal.

' Hipotiroidismo.

' Déficit de Vitamina B12.

No Farmacologico (13).

« Terapia cognitiva.
« Estimulacion sensorial.
« Actividad fisica.

« Apoyo emocional y psicologico

Frontotemporal Dementia

" | DEFICIENCIA DE [ 'R
INFERTILIDAD | = = | DETERIORO COGNITIV(
= =3 HIPOTIROIDISMO
ezl e v VITAMINA 312—|:mm.,
Figura 6. Demencia ~ ffj1 — C
frontotemporal. Fuente: Marti **™" - - - Sl
JF (11). Figura 7. Déficit de vitamina

B12. Fuente: Fernandez H (12).

Tratamiento

Farmacologico.

Tabla 2. Tratamiento farmacolégico.

Leve

Moderada

Donepezilo

Rivastigmina + Memantina

Moderada -Grave Memantina en biterapia con IACE.

Grave Memantina. No se recomienda terapia combinada
Contraindicado M .
emantina
de IACE

Nota: Tratamiento farmacolédgico de acuerdo al grado de gravedad
de la enfermedad del Alzheimer. Fuente: Bautista L (13)

Complicaciones (13).

Demencia avanzada

Fallo organico

Fracturas y caidas Ulceras por presion

Infecciones urinarias.



Anexos

Tabla 3. Examen cognitivo (Mini-Mental Examination de Folstein.)

PARAMETRO (COMO SE VALORA? PUNTUACION
Orientacion | - Diga: Dia/fecha/mes/estacion/afio (1 p. cada rpta.) I 5
| . Diga:
. Diga:
| : N o |
| Ambulatorio/Hospitalario/Servicio/Ciudad/Provincia/P | 5
I ais (1 p. cada rpta.) I
i t
|
Atencion I « Repita estas 3 palabras: peseta, caballo, manzana. | 3
! !
i T
. | I
Concentracion I « Restar de 7 en 7 (o de 3 en 3) desde 100 (5 sustracciones) I 5
y Calculo | I
l |
| |
| : . |
Memoria | - Repita las 3 palabras anteriores. H 3
|
| |
I 1
| < Mostrar un reloj y un boligrafo (;Qué es esto?) | 2
I « Repitame ni si ni no ni pero. I
| - Coja este papel con la mano derecha, doblelo por la | 3
Lenguaje I mitad y pongalo en el suelo. :
| -« Leaesta frase (cierre los ojos) y haga lo que dice. | 1
I « Escriba una frase. I 1
| -« Copie este dibujo (Se puntia si estan presentes los | 1
I angulos y hay una interseccion.) I
| |
| |
| |
| |
I |
| |
|
I |
I |
I |
I |
I |
| |
| 1
TOTAL | I 30
1 |

Nota: Examen Mini-Mental Test. Fuente: Zarrans J. Neurologia. (14)

INTERPRETACION PUNTAJE

Normal I 28 - 30
Deterioro Cognitivo I 25-27
Demencia Leve I 18 -24
Demencia Moderada I 11-17
Demencia Severa I 0-10
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ﬂ DEFINICION

El trauma craneo encefalico
(TCE) se describe como una

SEDE AZOGUES

condiciéon médico-quirurgica Perdida de
en la cual el cerebro sufre conciencia y/o
alteraciones debido a una perdida de
lesion  traumatica en la memoria

cabeza. Este tipo de lesiones

causadas por el

Alteraciones en
el
funcionamiento
neurofisiologico.

Presencia de
fracturas en el
craneo o lesiones
intracraneanas

relacionadas con

se caracteriza por al menos trauma.

uno de los factores a

continuacion:

Tabla 1. Estadisticas de Traumatismo

Craneoencefalico registradas en Ecuador por el
Instituto Nacional de Estadisticas y Censos.

« El TCE constituye parte de las diez primeras
causas de morbilidad en varones, a diferencia de
las mujeres en quiénes no lo conforma.

« En cuanto a egresos, mas de la mitad corresponden
al sexo masculino.

« Se registr6 que entre los 25 a 34 afios existe mas
probabilidad de sufrir un TCE.

« De cada 100 egresos, al menos el 6% fallecen (3).

Nota: Ultimos datos registrados sobre la prevalencia
de TCE en el Ecuador en 2017.

Fuente: Tene Fernandez R., Uchupaille Torres P.,
2021 (3).

el trauma (1).

2 EPIDEMIOLOGIA
—

El TCE es la forma mas
frecuente de lesién
traumatica que se
atiende en las salas de

emergencia, siendo
conocido como la
"epidemia  silenciosa"

debido a su alta
incidencia y el impacto
significativo que tiene
en términos de
mortalidad

discapacidad. En USA
se estima que ocurren
alrededor de 1.700.000
casos de TCE al afo,
lo que incluye 270.000
hospitalizaciones y
52.000 fallecimientos.
En América Latina, la
tasa de incidencia
global es de
aproximadamente 75
casos por cada 100.000
habitantes (2).
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Tabla 2. Fisiopatologia del TCE segun el tipo de lesion.

Es

Lesion Primaria

la lesion inmediata

causada por la impresion
directa relacionada con la
aceleracion/desaceleracion
o por un factor mecanico.

Ocurre
celular,

dafio a nivel
desgarro de

tejidos, retraccion de las

3 . FISIOPATOLOGIA

Lesion Secundaria

Surge debido a una serie de

Lesion Terciaria

eventos metabolicos,
moleculares, inflamatorios e
incluso vasculares que se La manifestacion

activan después de la lesion.
Estos mecanismos
desencadenan una serie de
reacciones que incrementan la
liberacion de aminoacidos
excitotoxicos, los cuales
activan los receptores
MNDA/AMPA vy alteran la
permeabilidad de la membrana
celular.

Se desencadena la activacion
del estrés oxidativo
especificamente en el TCE

tardia se refiere a los
dafios que ocurren de
manera progresiva o
que no fueron
causados directamente
por la lesién inicial o
secundaria.

Se producen danos

. rave, lo que provoca un :
fibras nerviosas y g ’ 4 prov celulares por medio de
. aumento en la cantidad de
alteraciones en los vasos radicales libres de oxigeno v Procesos — como la
sanguineos. La gravedad nitréeeno Esta sitguacic')l}l, apoptosis, anoikis y
de estos efectos depende geno. NEcrosis.
tanto en las

de la intensidad, direccion
y ubicacion del impacto.

« Lesiones

« Lesiones

focales:
Contusion cerebral.

difusas:
Lesion axonal difusa

(4).

genera dafio
mitocondrias
ADN.

como en el

Estas lesiones  suelen
complicarse por:

« Alteraciones
intracraneales:
hipertension intracraneal,
lesiones en masa,
convulsiones, etc.

« Alteraciones
extracraneales:
hipovolemia,
hipotension,
hipoventilacion,
hipertermia, etc (4).

hipoxia,

Genera procesos de
neurodegeneraciéon y
encefalomalacia, entre
otros eventos (4).

Nota: Cuadro comparativo de la fisiopatologia segun el tipo de lesion de TCE.
Fuente: Revista Chilena de Neurocirugia, 2019 (4).




Figura 1. Lesion focal. l;iltguusl'; 2. Lesion axonal
Contusion frontal derecha Fuenté- Med Clin Barc. 2020
predominantemente (6) : ’
hemorragica. ’

Fuente: Frascheri L, Auger
C, Rovira A, 2019 (5).

FACTORES DE RIESGO

Otras Causas
8%

Agresion fisica o maltratos

Caidas laborales o domésticas
22%

40%

Accidente de Transito
30%

Figura 3. Factores que incrementan el riesgo de TCE.
Fuente: RECIMUNDO, 2020 (7).

Sexo Femenino

Sexo Masculino

L

0% 25% 50% 75%

Figura 4. TCE. Distribucion de la prevalencia segun el sexo.
Fuente: RECIMUNDO, 2020 (7).



CLASIFICACION

Tabla 3. Clasificacion de TCE segun la Integridad de las Cubiertas Craneales.

CERRADO

Algunas capas, como el cuero cabelludo y
la duramadre, permanecen intactas, sin
haber una conexién directa entre el tejido
cerebral y el entorno exterior. La mayoria
de los traumatismos son de tipo cerrado (8).

ABIERTO

Por lo general, es causado por un arma de fuego
o un objeto punzante que provoca una
interrupciéon en las capas protectoras del
cerebro, y siempre requiere reparacion. Este
tipo de lesion se asocia con una mayor tasa de
mortalidad en comparaciéon con el TCE
cerrado, el cual es mas frecuentemente causado
por accidentes de trafico, caidas y golpes
directos con objetos contundentes (8).

Nota: Cuadro comparativo entre el TCE cerrado y abierto.

Fuente: Revista Npunto, 2020 (8).

Figura 5. TCE cerrado y TCE abierto.

Fuente: Revista Npunto, 2020 (8).
CUADRO CLINICO

TCE LEVE

Fisico: fonofobia,
fotosensibilidad,
mareo, vértigo. fatiga,
cefalea, probelamas
de vista, vomito al
inicio.

problemas de atencién o
concentracion, alteraciones
con la memoria a corto o
largo plazo, dificultad para
pensar con claridad.

Pensamiento y memoria:

Suefio: dificultad para
conciliar el suefo,
dormir mas o menos
de los habitual (9).

A

oY

O



TCE GRAVE

Fisico: Pérdida del conocimiento
de varios minutos a horas, cefalea
persistente 0 que empeora,
vomitos o ndauseas repetidos,
convulsiones, midriasis,
anisocoria, epistaxis, parestesia,
pérdida de coordinacion, etc (10).

DIAGNOSTICO

Es crucial adquirir
conocimiento acerca del
proceso mediante el cual
se ha generado la lesidn,
la medicacion que el
paciente toma
regularmente (incluyendo
anticoagulantes), el uso de
sustancias téxicas y la

. : historia clinica previa.

Sintomas cognitivos o mentales:
Confusién profunda, agitacion,

combatividad u

comportamiento inusual,

arrastrada, coma y

otro
habla
otros

trastornos de la conciencia (10).

Examen Neuroldgico: signos
de déficit neuroldgico focal,
evaluar funciones superiores,
presencia de amnesia,
manejo de TA y FC. La
mrayedsds " del " TCE - se
determina mediante la escala
de Glasgow (8).

Prueba de imagen:
Tomografia computarizada
es la gold standard (11).

Tabla 4. Categorizacion de la severidad del TCE de acuerdo
al nivel de Glasgow y la necesidad de TC.

Clase de Hallazeos Necesidad de
Glasgow 8 TC
LEVE I vael. de Glflsgow: 15/15 NO
Ausencia de signos de alarma
LEVE 2- vael' de Glrasgowz 15/15 S
Presencia de signos de alarma
Nivel de Glasgow: 13 -14.
LEVE 3: Presentes/ausentes signos de Si
alarma
MODERADO Nivel de Glasgow: 9 - 12 Si
SEVERO Nivel de Glasgow: < 8 Si

Nota: Cuadro comparativo de las categorias de TCE.
Fuente: Universidad de Navarra, 2018 (11).




3
TRATAMIENTO

-Lesion Leve: monitoreo
ambulatorio, reposo en casa,
analgésicos para la cafalea.
-Atencion de urgencia: Protocolo
ABCDE.

-Medidas anti edema:
normotermia,  normoglicemia,
continua monitorizaciéon de la
PIC. En casos de requerir
sedoanalgesia, osmoterapia
inicial con manitol o solucién
hipertonica (12).

-Anticonvulsivos: impide
alteraciones cerebrales agregadas
ocasionadas por una convulsion.
-Medicamentos para inducir el
coma: existe disminucion de la
demanda de oxigeno en un
cerebro en estado de coma.

-Diuréticos: reducen la PIC (12).

-Craneotomia descomprensiva: su
objetivo principal es aliviar la
presion intracraneal (12).

OMPLICACIONES

Corto Plazo: deterioro
cognitivo, problemas de
comunicacion y de
procesamiento sensorial,
hidrocefalia, lesiones

vasculares, lesiones de nevios
craneales, vértigo, tinnitus,
convulsiones inmediatas,
insuficiencia organica y
politraumatismos, etc.

Largo Plazo: demencia,
epilepsia postraumatica,
enfermedad de Parkinson,
Alzheimer, etc (13).

4

2
o/
J

@
4
¥




5.

.CDC Injury Center. Symptoms of Mild TBI and Concussion [Internet]. 2023.
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Enfermedades de la placa

motora: Miastenia Gravis.

Motor plate diseases:
Myasthenia Gravis.
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Trastorno autoinmunitario que produce
debilidad y fatigabilidad de la musculatura
esquelética, fluctuante con remisiones y
exacerbaciones (1,2).

Figura 1. Manifestacion clinica de miastenia gravis.
Fuente: Revista Médica Sinergia (2).

. ° r ® Hombres = Mujeres
e Epidemiologia. ,

Afecta a aproximadamente 20 personas por cada
100,000 en la poblacion general.

La enfermedad puede presentarse a cualquier edad,

con prevalencia en mujeres en la 2da y 3ra década de - J J
vida y en los hombres mayores de 60 afios (1,2). 11320 21230 31a40 41350 S1a60

Figura 2. Epidemiologia segin el sexo de miastenia
gravis. Fuente: Revista Clinica Neurologica (3).

Gelulas
enviosas L) r
e Fisiopatologia.

- Muasculo
Es: “lindiconsecliencid’, = det lastrediiccion’ =de
S e anticuerpos AChR en numero en la union
neuromuscular, a su vez las rugosidades
postsinapticas estan aplanadas y esto tiene como

s /%é_bj\* resultado una transmision neuromuscular ineficaz

(4).
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Celulas
MNervinsas
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79/

Destruccitn de Conexion
Neuromuscular

Figura 3. Fisiopatologia miastenia gravis.
Fuente: Revista médica del Maule (4).
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Con la contracciéon repetida o A 8
sostenida de los mausculos, la
disminucion de acetilcolina liberada
por el impulso nervioso y con
disminucion de los anticuerpos anti- : e B
receptores de acetilcolina (AChR) ——= =/ k... )
postsinapticos, origina una fatiga 3\

patologica (4).

Sitio de
liberacion

Terminacion

Figura 4. Fisiopatologia de la miastenia gravis, pérdida de los

receptores de acetilcolina. Fuente: Revista médica del Maule (4).

@ Factores de riesgo (5).

« Timoma e« Anticuerpos anti-Musk.

« Descenso inmunosupresores. « Disfagia.

Indirectos:
« Farmacos. « Infeccion. « Embarazo.

« Cirugia. < Ejercicio fisico intenso.

‘ . o e tts NS ONINTOF
Figura 5. Factores de riesgo para el desarrollo de miastenia

gravis. Fuente: Revista Clinica Neuroldgica (3).

Clasificacion de Osserman

Grado I a-miastenia ocular: 25 % ptosis, diplopia.

Grado Ib-miastenia generalizada: forma leve 35 %, alojamiento ocular y de extremidades, sin sefiales bulbares prominentes.

Grado II-miastenia generalizada: forma moderada, moderada-grave 20 % sefiales oculares o bulbares, alojamiento variable
de la musculatura apendicular, sin crisis.

Grado IlI-miastenia generalizada: forma severa aguda fulminante 11 % sefiales generalizados con alojamiento bulbar

prominente sin crisis.

Grado IV- miastenia grave tardia. Igual a III pero con progresion al menos 2 anos después de las clases [ y I1.

Nota: Clasificacion de Osserman. Fuente: Revista Médica Sinergia (2).

Cuadro clinico.

Sintomas oculares: musculos voluntarios Sintomas bulbares: dificultad al
fatigados, afecta musculos extraoculares masticar y tragar (disfzigia) (6).

de los ojos (diplopia) y de los parpados

(ptosis) (6).

Figura 8. Disfagia. Fuente: Rev. Clin.
de Med. de Fam. (9).

Sintomas sistémicos: debilidad
generalizada leve a grave, dificultad
para hablar y falla respiratoria (6).

d

Figura 6. Ptosis palpebral. Fuente: Figura 7. Diplopia. Fuente:
Rev. Clin. de Med. de Familia (6). Rev. Clin. Med. de Fam. (6).
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Diagnostico.

Prueba de Tensilon (edrofonio): Radiologia: ~ Rayos X, T,omografia
sensibilidad 90%. computarizada y resonancia magnética.

Anticuerpos contra receptores de
acetilcolina: anti MuSK.

Prueba de la bolsa de hielo: ojos cerrados,
la ptosis mejora corto tiempo.

Pruebas neurofisiologicas L
(electromiografia): alteracion de Figura 9. Radiografia de torax con la presencia de
transmisidon neuromuscular (7) un timoma. Fuente: Revista Médica Sinergia (2).

Diagnostico Diferencial.

« Sindrome de Eaton-Lambert.
« Botulismo.

« Miopatia benigna de Walton.
« Esclerosis lateral amiotrofica.
o Gliomas del tronco cerebral.
« Esclerosis multiple (8).

Figura 10. Sindrome de Eaton- Figura 11. Botulismo en una
Lambert. Fuente: Revista Clinica lactante. Fuente: Revista Clinica

Nuerologica (7). Neurologica (7).
. | Tratamiento de la miastenia gravis |
Tratamiento. 1 | 1
Forma ocular Forma Crisis
exclusiva generalizada miasténica
Anticolinesterasico Anticolinesterasico Tratamiento de soporte
. T {piridostigmina) {piridostigmina) (ventilacion, liguidaos)
Tratamiento no farmacolégico:
« Caminar.
L4 BiCiCleta eStética. I ] Plasmaféresis
o o Indicaciones de timectomia: o inmunoglobulina iv.
» Hidroterapia. T e /
« Fisioterapia respiratoria. Ao
o Zz o ejora
« Soporte psicoldgico (9). /\
Insuficiente Bajo Alto No mejora
Tratamiento farmacologico (1): Plasmatéeesis

g inmunoglobulina iv.

Timectomia

Evaluacion del estado
clinico y si el paciente
lo precisa

Inmunosupresion
(prednisona, azatriopina, ciclosporina)

Figura 12. Tratamiento de la miastenia gravis. Fuente: Maual
CTO (1).



Complicaciones.

Insuficiencia respiratoria.

Neumonia por broncoaspiracion.
Empeoramiento  por  farmacos
(quinolonas, propanolol, relajantes
musculares).

Crisis miasténica (10).

-7

Figura 13. Insuficiencia respiratoria como consecuancia
de la miastenia gravis. Fuente: Rev. Clin. Med. de Fam.
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COMA

COMA

Autor: Gonzdlez Lituma Galbriel Fernando; galbriel.gonzalez@est.ucacue.edu.ec;

EPIDEMIOLOGIA

No se tienen datos, sin embargo un estudio

DEFINICION

Es una condicion en la cual los pacientes se
encuentran en profunda inconsciencia y cursan
con ausencia de sensibilidad y movimientos

luntarios. El lente en coma no r n . , .
Vo ’u tarios ) pacie t.e e’ B L presentaron un coma de etiologia desconocido
estimulos extrinsecos ¢ intrinsecos (1). 2)

realizado en emergencias demostré que de
todos los pacientes atendidos un 0.4% de ellos

Figura 1. Ubicacion de
los nicleos que que
intervienen en la vigilia
y el sueiio y el Sistema
activador reticular

ascendente. Garcia S,
</ 4Sauri Sudrez S, Meza
Davalos E, , Villagomez
AD. (2013) (4).

Se produce por alteraciéon en la formacion
reticular y en la corteza cerebral puesto que se
encuentran presentes neuronas que atraviesan
el tronco encefalico que mantienen funciones
de vigilia. Por lo tanto cualquier alteracion en
una o en ambas estructuras provocan una
disminucion en el estado de conciencia (3).

Tabla 1. Etiologia del coma segiin su ubicacion anatémica y las causas difusas.

Trastornos difusos

Lesiones Supratentoriales

Lesiones infratentoriales

Hemorragia intracerebral

Infarto del tallo cerebral

Toxicos: Monoxido de carbono, barbituricos, etanol,
benzodiacepinas, etc.

Hematoma subdural

Hemorragia pontina

Metabolicos: Diabetes y sus complicaciones, hipotiroidismo,
uremia, insuficiencia renal y hepatica.

Infarto Cerebral

Hematoma cerebeloso

Anoxico-isquémicos: Después de una parada
cardiorrespiratoria

Trombosis de senos
€avernosos

Infarto cerebeloso

Consecuencias a medicamentos: Sindrome serotoninérgico,
sindrome maligno por neurolépticos, sindrome anticolinérgico.

Tumor cerebral primario

Hemorragia de fosa
posterior

Infecciosos: sepsis, meningitis, encefalitis

Absceso cerebral

Trombosis Basilar

Estados epilépticos convulsivo y no convulsivo, contusion.

Lesion talamica bilateral

Mielinolisis
central pontina

Hipotermia

Fuente: Ali HA, Mohamud MFY, 2022 (5).
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FACTORES DE RIESGO

« Hipertension.
« Diabetes.

- Enfermedades cardiacas, hepaticas o renales.

« Cancer.

« Accidente cerebovascular isquémico y hemorragico.
« Exposicion a sustancias toxicas (5).

DIAGNOSTICO

Tabla 2. Exploracion del paciente comatoso

Anamnesis

Examen Fisico

Los datos deben ser recogidos
de forma indirecta, preguntando
antecedentes  familiares, vy
antecedentes patologicos sobre
patologia  hepatica,  renal,
cardiovascular, céancer y el
consumo de medicamentos. Se
debe recopilar informacion
sobre el episodio
(progresivo/brusco),
antecedentes previos,
desencadenantes.

factores

En el examen fisico general se debe
buscar cualquier indicio de trauma
el cual explique el estado
comatoso, el examen neurologico
debe empezar con la escala de
coma de Glasgow, posterior se
debe evaluar los movimiento de los
musculos extra oculares y reflejos
pupilares, nauseoso, corneal y tos.
Ademas en la inspeccion se debe
estar atento a cualquier posicion
anormal.

===\il+

Medulla

nourons

Figura 3. Reflejos controlados por el bulbo raquideo. Lecturio.
(2022) (7).

Fuente: Huff JS, Tadi P, 2023 (3).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Los laboratorios iniciales incluirian electrolitos, gasometria
venosa, arterial y pruebas toxicologicas. Los examenes de

imagen como la tomografia y la resonancia magnética

pueden detectar anomalias estructurales.
vasculares pueden revelar la oclusion de vasos.

Las imagenes
Los

esfuerzos iniciales seran para determinar una posible causa

estructural o no estructural (8).

I Locked-in syndrome |

Ascending reticular Intact
formation (intact) —\_ J cortex

// Al

\__:.:“_ /}>\. "M\i -

Damage to
ventral pons

SRAA vy el daiio se porudce en el bulbo raquideo

\ y Ali
\l encuentra

parpadeo involuntarios y los
movimientos
verticales y la conciencia se
encuentra activa. (11).

Nota. En el sindrome de enclaustramiento no existe dafio en el

Figura 5. Anatomia del sindrome de
enclaustramiento. Bates D. (2004) (10).

Afeccion
caracterizada por tetraplejia

neurologica

bulbar.
presente

Se
el

pardlisis

de los ojos

Figura 4. A. Masa hiperdensa en forma de lente, B. Masa hiperdensa
en forma de semiluna, C. Signo de hemorragia cerebral parcheada y D.
Hematoma subgaleal. Roman Meza A, Huaman Correa C. (2020) (9).

Condicion extrana caracterizada por un
movimiento del cuerpo lento o inexistente,
el cual posee mutismo y acinesia en una
persona despierta. (11).

2%
BoLEy
marf

“'.“_.’

Figura 6. Fisiopatologia del
mutismo acinético. Arnts H, van
Erp WS, Lavrijsen JCM, van
Gaal S, Groenewegen HJ, van
den Munckhof P. (2020) (12).

Nota. Existe afectacion en el lgbulo frontal y no en la

estructuras encargadas de la vigilia.
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Escala del coma de Glasgow
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FIGURA 7. ESCALA DE COMA DE GLASGOW. NETTER FH,
JONES HR. (2000) (13).
.
La escala de coma de Glasgow valora tres B1
parametros: Respuesta verbal, respuestas
ocular y respuesta motora. La aplicacion -

regular de la escala permite tener una
valoracion y evolucion clinica del paciente.
Un resultado igual o menor a 8§ se
considera un paciente comatoso (13).

Nota. Siempre se valora la mejor respuesta
que emite el paciente.

R4

am

L

blrdk havice:

L]

R3 &

0= No abre los ojos ante ningun estimulo.
1=Abre los ojos estimulos nociceptivos.
2=Abre los ojos a incentivos sonoros intensos.
3=Apertura de los ojos espontineamente,
pero no dirige la mirada.

4= Parpadea dos veces cuando se le solicita o
mueve los ojos en cualquier direccion .

0= No reacciona al dolor, o estado mioclonico
generalizado

1= Extension al dolor

2= Flexion al dolor
decorticacion y retirada)
3=Localiza al dolor.

4= Acata ordenes cuando se le pide por ejemplo:
cierra el puiio, eleva el pulgar o hace el signo de la
victoria.

0= Todos los reflejos motores y corneales
presentes.

(incluye respuestas en

g

1=Reflejo foto motor ausente unilateral.

2= Reflejos cornéales o foto motores ausentes.

3= Reflejo foto motor ausente unilateral.
4=Ambos reflejos cornéales y foto motores
presentes.

0= Intubado, respira al ritmo del respirador
o suele presentar apnea.

1= Intubado, respira por encima de la
frecuencia del respirador.

2= No intubado, respiracion irregular.

3= No intubado, respiracion de Cheyne-
Stokes

4= No intubado, respiracion ritmica

Figura 8. Escala

FOUR para el coma. Khoshfetrat M, Yaghoubi MA, Hosseini BMK,

Farahmandrad R. (2020) (14).

NO FARMACOLOGICO

« Monitorizacion de signos vitales.
Sonda vesical: Medir diuresis horaria.

Control electrolitico estricto.

Mantener via aérea permeable.

Oxigeno terapia.

Valoracion neuroldgica cada hora.

Mantener la presion arterial media en un
promedio de 85 mmHg.

Cabecera elevada al menos 30 grados (15).

Figura 9. Paciente con

medidas no

farmacolégicas para el
coma. (2005) (16).

FARMACOLOGICO

Depende de la causa:

En caso de hipoglucemia administrar glucosa
al 50 % IV.

Si alcoholicos,  brindar
tratamiento con 100mg de tiamina.

Se sospecha
benzodiacepinas se deberia
Flumazenilo 0.25 mg IV.

En intoxicaciones graves por antidepresivos
triciclicos el tratamiento es con fisostigmina,
Sml.

Administrar despacio 1 ampolla cada 30
minutos a una hora.

ingresan el

si intoxicacion con

administrar

En caso de intoxicacién por opiaceos el
tratamiento es con Naloxona, 1 ml = 0.4 mg
de 1 a 5 ampollas IV cada 2 a 5 minutos (17).
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@ DEFINICION

Al edema cerebral se le define como un incremento patoldgico de liquido en el cerebro, lo que produce un aumento del volumen del
parénquima cerebral. Impone un efecto de masa afectando al cerebro mediante dos mecanismos, por desplazamiento o por isquemia. Las
causas del edema cerebral son traumatismos craneoencefalicos, evento cerebrovascular, hipoxia, hiponatremia, tumores (1).

@ EPIDEMIOLOGIA

El edema cerebral a causa de traumatismo craneoencefélico grave es la causa
principal de muerte en adultos jovenes, segiin la OMS en el ano 2018 en

Ecuador la tasa de mortalidad por trauma es de 16,9 por cada 100.000
habitantes (2).

igura 1. Edema cerebral. Fuente: Palomo ISIOPATOLOGiA
f‘l;g 1. Ed bral. Fi Pal JL @

Sistema ventricular de Hidrocefalia
tamaiio normal

Obstruccidn del
sisterna ventricular
Disminucikn en la
reabsorcidn de LCR

Aumento en la
produccidn de LOR

W
g1

LLiquei

3
ATP <Py

Figura 2. Edema vasogénico. Fuente: Esqueda Figura 3. Edema cerebral intersticial. Fuente:

Figura 4. Edema cerebral citotoxico. Fuente:
M (3). Esqueda M (3).

Esqueda M (3).

El edema vasogénico se produce por la ruptura Edema intersticial se caracteriza por un aumento

El edema citotoxico es ocasionado por cualquier tipo
de la barrera hematoencefalica, ocasionando de la presion intraventricular dando como de lesion celular en la que hay una insuficiencia de la
aumento de la permeabilidad y extravasacion resultado el paso de liquido transependimario al bomba Na+ k+ ATP asa, impidiendo mantener la
de fluidos del espacio intravascular al parénquima cerebral desde el compartimento

gradiente celular, dando resultado un flujo anormal

de agua y sodio que altera la homeostasis extracelular
e intracelular (3.4).

extracelular (3.,4). intraventricular, a causa de una obstruccion o

reabsorcion del flujo del liquido cefalorraquideo
(3.4).

Figura 5. Edema cerebral vasogénico mediante RM. Fuente: Siso Garcia P (4).
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CLASIFICACION FACTORES RIESGO

* Segun topografia

- Fisicos

« Quimicos

« Infecciosos

« Alérgicos

« Neoplasicos (4)

Figura 6. TC. Edema Figara 7. RM. Edema
cerebral difuso. Fuente: cerebral localizado. Fuente:
Ortega J (5). Esqueda MA (3).

q CUADRO CLINICO DIAGNOSTICO

Las manifestaciones clinicas van a depender del
area cerebral afectada, por lo general presenta: « Anamnesis completa (7).

Eyaleacion diinica — « Exploracion fisica (7).

. Cefalea « Alteracion rapida del
estado de conciencia

. Signos de focalidad —_— « Proteina C reactiva (7).

. Marcadores plasmaticos « Péptido B natriurético (7).
neurologica:
Cambios pupilares « No invasivo: Saturacion de oxigeno (7).
Monitoreo Neuroldgico ——> -« Invasivo: Sensor de presion intracraneal
Convulsiones (PIC) (7).
Incontinencia
ESTUDIOS DE IMAGEN

Bradicardia

« Tomografia computarizada:
Determina la etiologia del edema

« Resonancia magnética: Permite definir las
lesiones y el edema cerebral.

Paro respiratorio (6).

@COMPLICACIONES

Figura 9. Resonancia magnética cerebral
muestra en secuencia T2-FLAIR y T1 edema
vasogénico se aprecia lesiones a nivel del 16bulo
temporal derecho, parte izquierda del
mesencéfalo y en lobulo frontal del lado
derecho. Fuente: Rodriguez R (9).

| Herniacién | | |

e Convulsiones
cerebral | |

Figura 8. TAC. edema cerebral
difuso con signos de borramiento
de los surcos corticales. Fuente:
Rodriguez M (8).

@ Diagnostico diferencial

| Isquemia del tejido |

T Presion Intracraneal ~&——— el

Tumores Enfermedad Trauma
cerebrales Cerebro craneo-
Vascular encefalico
Muerte (11,12).
Encefalitis Hidrocefélia

(10)



-

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

8 TRATAMIENTO

MEDIDAS GENERALES

« Fenitoina: Como profilaxis ante
crisis convulsivas.

Cabecera elevada 30 grados « No utilizar corticoides en edema

La presion de perfusion.

mantener en valores mayores a 70

cerebral de tipo citotoxico y si en
edema vasogénico.

mmbhg. ..
. Normotermia. « Corticoides: Dexamentasona 8mg,
« Normoglicemia. via intravenosa cada 6-8 horas (14).

Monitorizacion de PIC.
Mantener la presion venosa
central entre 5-15mmbhg (13).

TRATAMIENTO QUIRURGICO

MEDIDAS ESPECIFICAS

- Si falla las medidas clinicas la opcion de
tratamiento es el quirurgico, una

. . - ., . craniectomia descompresiva (14).
« Soluciones hipertoénicas: solucion salina

al 0,9%, con NaCl en bolo de 3y 7,5 %.
« Manitol dosis de inicio de 0,5 a 1

gramo/kg en bolo cada 4 o 6 horas y la
dosis de mantenimineto 0,25 IV.
- Hiperventilacion.

« Oxigenacion (13).
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Figura 1. Resonancia Magnética de craneo se observa una lesion hiperintensa periventricular en hemisferio derecho
compatible con absceso cerebral
Fuente: Absceso cerebral en paciente inmunodeprimida, 2005 (1).

DEFINICION EPIDEMIOLOGIA
El absceso cerebral es un proceso infeccioso O De todas las lesiones
focalizado en el interior del parénquima cerebral, /O

_ ocupativas intracraneales
se caracteriza frecuentemente por una zona de

cerebritis ,Iocallzad.a y necrosis central rodeados ot 30y 50 anos
por una capsula glial densa (2,3). <09
Microorganismos comunmente involucrados: (4) % Tasa de mortalidad
§ ('a.- 22y Antes de la epidemia por VIH/SIDA, su incidencia
o - Ji-“, Streptococcus en EEUU oscilaba entre un 0,3 a 1,3 casos por
o 100.000 habitantes, actualmente su incidencia de
o 9 aproximadamente 1-2% en paises desarrollados,
3--’&.' mientras que en paises en vias de desarrollo
Figura 2. Streptococcus I’epresenta un 8% (2).

Fuente: Microbiologia médica, 2021 (5).

En los casos que involucren traumatismos
craneales o cirugias en patégeno mas
frecuente suele ser:

Staphylococcus Aureus

Figura 3. Staphylococcus Aureus
Fuente: Microbiologia médica, 2021 (5).
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Diseminacion contigua
de bacterias

1. Cerebritis temprana 2. Cerebritis tardia
1-4 dias 4-10 dias

.
2

-

[N

Figura 4. Cerebritis temprana Figura 5. Cerebritis tardia
Fuente: Absceso cerebral: diagnéstico, manejo, Fuente: Absceso cerebral: diagnéstico, manejo,
complicaciones y pronéstico, 2018 (4) complicaciones y pronéstico, 2018 (4)

3. Formacién temprana 4. Formacion tardia de
de cépsulas capsulas
10-14 dias >14 dias

Figura 6. Formacion temprana de capsulas Figura 7. Formacion tardia de capsulas
Fuente: Absceso cerebral: diagnéstico, manejo, Fuente: Absceso cerebral: diagnéstico, manejo,
complicaciones y prondstico, 2018 (4). complicaciones y prondstico, 2018 (4).

Inoculacién de microorganismo
patdgenos presentes en la piel

FISIOPATOLOGIA

Propagacion hematogena
desde focos distales.

Desde el punto de vista hematoldgico
se describen 5 etapas:_

» Centro necraotico

o Area  periférica de  células

inflamatorias

o Capsula

« Area de neovascularizacion

e Astrogliosis y edema perilesional

A).

Tabla 1. Factores de Riesgo para Absceso Cerebral

Infeccion por VIH Sinusitis

Traumatismo penetrante

Neutropenia L
0 neurocirugia

Absceso pulmonar,
Transplante empiema,
bronquiectasias

Otitis media o

_ Endocarditis
mastoiditis

Cardiopatia

. Infeccion dental
congénita

Fuente: Manual CTO
Elaborado por: Brito R, autora del péster (2).

El origen mas comudn de los abscesos
cerebrales es a partir diseminacion
hematica (2).




CUADRO CLINICO
El absceso cerebral se manifiesta con la triada tipica de
hipertension endocraneal (2).
Figura 8. Triada clasica de hipertension intracraneal

Figura 9. Signos y sintomas del absceso cerebral

Signos y sintomas del absceso cerebral

Cuadro de 25%
focalidad 32%
newologica ‘
— 53%
(]
47%
o o, 48%
Triada Clasica de 45%
Hipertension
Intracraneal
= Dolor de cabeza Fiebre
Rl e Déeit neurologico foca Alteracion de la conciencia
= Nauseas y vomito Papledema
= 512008 MEemngeos = onv I]l'\ ONes
Fuente: Manual CTO Fuente: Brain Abscess a narrative review, 2022.

Elaborado por: Brito R, autora del péster (2). Elaborado por: Brito R, autora del péster (3)

Se debe considerar que la clinica del absceso cerebral es variable segun las zona
afectada, el tipo de microorganismo, las dimensiones del absceso, inmunologia del
paciente, numero de abscesos, entre otros factores (2,3).

Tabla 2. Diagnostico Diferencial

PATOLOGIAS SIGNOS Y SINTOMAS
e E i
mp.lema subdu.rfsll N . Cefalea
* Meningoencefalitis virica :
e Fiebre

* Meningitis bacteriana
e Trombosis del seno longitudinal superior
o Encefalomielitis diseminada aguda (3).

 Signos focales
» Actividad convulsiva (3).

o Cefalea
 Signos focales
» Actividad convulsiva (3).

e Tumores cerebrales
* Metéstasis cerebral (3).

¢ Metastasis cerebrales
e Gliomas
¢ Linfomas

Enf. desmielinizante
Malfromaciones vasculares
Toxoplasmosis
Radionecrosis

Infarto subagudo
Hematoma (3).

e TAC, lesiones
parenquimatosas con
captacion en anillo (3).

Fuente: Absceso cerebral: diagndstico, manejo, complicaciones y prondstico, 2018
Elaborado por: Brito R, autora del pdster (4).



DIAGNOSTICO (4)

Examenes Complementarios Generales

* Leucocitosis moderada (< 20.000 cél/ml)
* V/SG levemente aumentada (45-55 mm/h)
* PCR y hemocultivos rara vez positivos

» Hipoglucorraquia
* Proteinorraquia
* Pleocitosis

* Ayuda a estadificar el absceso para administrar el tratamiento

» Cerebritis temprana: zona irregular de baja densidad
* Cerebritis tardia: zona de hipodensidad en el centro de la lesion, rodeado por un anillo.

* Mayor sensibilidad que la TAC, permite observar de mejor manera las lesiones.

b/ ’ e : ¢ o
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~ I
: - Posicién Sentada .
Figura 10.VCGy PCR Figura 11. P‘“’"Cié" lumbar Figura 12. Tomografia computarizada de cerebro
Fuente: Valores normales de PCR y VSG, 2020 Fuente: Puncion lumbar sentado, 2021 (7). imagenes compatibles con absceso cerebral. Figura 13. Tomografia computarizada de
(6). Fuente: Absceso cerebral, 2009 (8). cerebro compatible con absceso cerebral

Fuente: Absceso cerebral infantil, 2005
©)-

TRATAMIENTO (4)

Cirugia

Pacientes newrcidgicamente integros. sin
mm’: ;"::::;’n‘::: . Control el edema postoperatorio 1 30% de ks paceintes presentan comvulsiones ;ﬁﬂﬁ;m&véﬁm;w;
pacientes inestables para someterse acingia
L L 4 1]

Esquema triple de manejo emn'rj(n: vancomicing,

: Sedebe usar por 3 meses después de la resolcidn
ceftrianona y metronidazol W0 somkraveciel del absceso

Puncidn y aspiraciin con guia extereotaxica

Figura 14. Craneotomia
Fuente: Absceso cerebral: di ico, manejo, icaci y pronostico, 2018 (4).




COMPLICACIONES Y PRONOSTICO (4)

Complicaciones

* Hipertension endocraneana
* Herniacién
* Ruptura del abscesos cerebral al sistema ventricular (mortalidad 80-100%)

* Extremos de la edad
* ECG: menora 12
* Diagnostico retrasado

» Multiples lesiones

* Retraso en la administracion de antibiotico terapia
* Inmunodepresion

* Comorbilidades

* Epilepsia, paresias, afectaciones en la memoria, disartrias, fistulas de LCR
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Definicion:

La epilepsia es un trastorno encefalico, que se caracteriza por crisis periodicas e
impredecibles causadas por el disparo ritmico de grupos grandes de neuronas (1). Figura 1. Estado epiléptico
Fuente: Revista neuropsiquiatrica (1).

e Lesion aguda en el cerebro (38%)
e Trastornos metabolicos (37%)

La prevalencia en Africa y América Causas subyacentes (25%) (1,2).
Latina.

Existe mas de 459 M individuos

epilépticos en el mundo

Prevalencia: 6.21 por 1,000 h.

Tasa de mortalidad 1.74 por 100,000 h.

En América Latina: prevalencia de 10.7

por 1,000 habitantes e de 1.38 por 1,000 r 4 siasa
habitantes. (1) \ ’ d N S o8, , —> Guamato f

o \)(' “.}(.' \ {\p‘ e

. '

Epidemiologia:

Na' ca* Ne' Ca” /)

FACTORES DE RIESGO Figura 2. Fisiopatologia epilepsia
i i B Fuente: Sociedad Espaiiola de
Antecedentes familiares de ' 1 Neurologia (2).
trastornos convulsivos _
Una lesion en el cerebro por - La epilepsia se define por dos o mas

traumatismo, accidente cerebro
vascular, infeccion previa, etc.
Privacion del suefio \ debe a descargas eléctricas excesivas

convulsiones no provocadas, las que se

Problemas  médicos  que . (= \ en un grupo de células cerebrales que
afectan el equilibrio de g

; pueden producirse en diferentes partes
electrolitos

o o lepsts del cerebro. Las convulsiones pueden

Uso de drogas ilegales Fuente: Multimed (4).
Consumo excesivo de alcohol ir desde episodios muy breves de
(1). ausencia o de  contracciones

CLASIFICACION musculares hasta convulsiones

1 prolongadas y graves (1).

Crisis generalizada

Crisis parciales o focales Crisis no clasificadas

Ausencias
Toénico-clonicas Convulsiones
Tonicas neonatales
Atonicas
Mioclonicas (2).

Simples: con sintomas motores,
sensitivos, autonomos 0

psiquicos (2). Espasmos infantiles

Q).
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Cuadro clinico ]

N\

* Manifestaciones motoras: movimientos e Manifestaciones sensoriales: alteracion de
involuntarios clonicos (corta duraciéon y en la sensibilidad, alucinaciones de distintos
repeticion), posicion tonica, tonico-clonicos tipos (visuales, auditivos, del gusto, del
(union de los mencionados antes, olfato) (3.4).
mioclonicos (“sacudida’) (3,4).

)

e Manifestaciones autonémicas: sintomas que provienen
del sistema autonomo/vegetativo: palpitaciones,
aumento y disminucion de la frecuencia cardiaca,
sudoracion, salivacion excesiva, nausea y vomito (3,4).

N

Figura 4. Estado\postepileptico.
Fuente: Sociedad il

e Manifestaciones psiquiatricas: sensacion de lo ya se vivio, de lo ya se vio, de lo ya se hoyo, de lo
nunca ha visto, de lo nunca ha oido, sensacion de estar como en un suefio, furia o miedo subitos, crisis
de risa (gelasticas), crisis de llanto (dacristicas) (3,4).

Diagnostico
LOBORATORIO 5 NEUROFISIOLOGICOS
1 NEUROIMAGEN l

2 Bhiosaaio hazadiioo /Anélisis de la actividad\
e Quimica sanguinea. 61ra identificar lesich eléctrica cerebral:
e Electrolitos séricos. estructural cerebral: e Electroencefalograma.
e Perfil hepatico. e Tomografia computarizada e Video
: dEn €330 de. scf)spe.c,ha e Resonancia magnética. electroencefalograma

£ LU0 1RIeCClon. e Tomografia de foton tnico  Estéreo

puncion lumbar para
analisis del liquido
cefalorraquideo (5,6).

e Tomografia por emisién de electroencefalograma.
positrones (3,6). e Electrocorticografia
(electroencefalograma
realizado directamente
sobre la corteza

cerebral (5,6).

P

Ay

EPILEPSY

Figura 6. Resonancia
magnética craneal.

Fuente: Acta neurologica
(10).




MEDIDAS GENERALES

Al?

[ Tratamiento ]

Gvitar \ Gn hospitalizacion \
. e Ejercicio extremo de 16hrs e Mantener  via aérea
e Ingesta de alcohol, café o permeable
m té. e Administrar oxigeno.

e Estimulos luminosos e Monitorear presion arterial
repetidos e intensos sin y electrocardiograma
proteccion ocular. e Conectar 2 vias venosas

Jb e Regular habitos del suefio. con suero fisiologico.
e No abandonar los e Lorazepam: via intravenosa
FARMACOLOGICO medicamentos (7,8). (1° eleccion) (7,8).
@ ® @ @ Alternativa
e Diazepam 0,15 mg via
@ @ intravenosa seguida de
fenitoina 20 mg via
Figura 8. Evitar en epilepsia. .
\ Fuente: Multimed (9). / \ intravenosa. (7,8). /
. . e Primera linea: Carbamazepina, lamotrigina,
— Epilepsia oxcarbazepina, acido valproico o Topiramato (9).
focal e Segunda linea: Clobazam, Gabapentina,
Levetiracetam, Fenitoina o Tiagabina (9).
i . (o Primera linea: Carbamazepina, Lamotrigina, Acidox
Epilepsia valproico o Topiramato (9).
focal e Segunda linea: Carbamazepina, Levetiracetam u
Oxcarbazepina (9).
\_ J
Epilepsia . i .. -
e Primera linea: Lamotrigina o Acido
ausente o no :
. valproico (9).
clasificadas e Segunda linea: Clobazam, Clonazepam o
Topiramato (9).
e Lesiones fisicas:
e Daio cerebral
COMPLICACIONES e Problemas emocionales y psicolégicos
e Limitaciones en la conduccion y la actividad laboral
e Efectos cognitivos y del aprendizaje (10).
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ESCLEROSIS MUCTIPLE - -

o

DEFINIC I(’)N Grifico 1. Fisiopatologia de la EM.

Se refiere a una enfermedad en la
cual el sistema inmunitario del
cuerpo ataca y dana la sustancia
que recubre los nervios, conocida
como mielina. Esta condicion es

una de las primeras enfermedades

que afectan la desmielinizacion del

SNC (1). [ !

Fuente: Actualizacion: esclerosis multiple (1). .

EPIDEMIOLOGIA

Su prevalencia en paises de primer mundo es muy incrementada,
especialmente son afectadas las mujeres. Su grupo de edad
preferente son entre los veinte y cuarenta. Al hablar de las cifras en
Ecuador, tenemos que estas van menos de cinco casos por cien mil
personas. Ademas, su aparicion esta ligada a niveles deficientes de
vitamina D (2).

FISIOPATOLOGIA

En e SNC una Ildmina de
desmielinizacion, se incluye un resultado
filtracion de las células T y macrofagos,
en las misma no hay presencia de células
plasmaticas, ni linfocitos B.

Llega un punto en el que la ladmina se
hace cronica, y se acompana de células B

y T (3).

Grafico 2. Fisiopatologia de la EM.

Fuente: Esclerosis multiple, pérdida de
funcionalidad y género (3).

=\ e 3
“- con la poblacion de origen.

Bajos niveles de vit D.

- FACTORES DE RIESGO

Cuanto mas alejado del ecuador,
mayor frecuencia.

/ Tabaco.
En poblaciones inmigrantes, la incidencia

Infecciones por virus.

Presente predisposicion genética (4).
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ESCLEROSIS MUCTIPLE

Grifico 3. Fisiopatologia de la EM.
4 CURSOS:

r/l.RECURRENTE REMITENTE (RR). I / s /_/
2.PRIMARIA PROGRESIVA (PP).
<
3.SECUNDARIA PROGRESIVA (SP). |J_|-”_/ D
4. PROGRESIVA RECURRENTE (PR) (5). | / : -

DIAGNOSTICO

Grifico 4. Diagnostico de la EM.

Normal-
macroscopi
camente

Elevacion de
Inmunoglobulinas
(IgG)-
microscopicamente

Determinar

Fuente: Esclerosis multiple, pérdida de
funcionalidad y género (3).

extension
de lesiones.

CUADRO CLINICO

Aparicion de
parestesias (5).

Alteraciones de
la vision (5).

Disfuncion
vesical (35).

Alteraciones
emocionales (5).

Alteraciones de la

sensibilidad (3).

Deterioro
cognitivo (5).

Diferenciar si es
aguda.

posterior.

Fuente: Esclerosis multiple: revision de la literatura
médica. (6).

CRITERIOS:

. Existencia de 3-9 lesiones,
diametro: 3-6 mm.

« Localizacion periventricular,
yuxtaventricular o en fosa

- Al menos una de ellas capte el
radioisotopo gadolinio (6).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Griafico 5. Diagnostico diferencial.

Presenta: ataques severos de neuritis Optica y
mielitis transversa extensa.

Una de sus etiologias es la exposicion a

garrapatas.

Se caracteriza por destruir y dar resequedad a
glandulas como las salivales y lagrimales.

lf

Cursa con: erupciones cutaneas, ademas,
artritis y déficit renales (7).

Fuente: Factores prondsticos deMosis Multiple. (7).



ESCLEROSIS MUTTIPLE

TRATAMIENTO

MEDIDAS GENERALES:
Tratamiento médico. Estilo de vida saludable Ao Eeetml g
Cuidado de la Vejiga (S (eVItar el Calor)- psico]o’gico_

Gestion del estreés.

e Adaptaciones y ayudas
Ejercicio fisico.

técnicas (8).

intestino.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Grafico 6. Medicamentos ocupados para "BROTE DE EM".

MEDICAMENTO

Fuente: Esclerosis multiple: aspectos generales y abordaje farmacologico. (9).
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ESCLEROSIS IMUCTIP

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Existen algunos procedimientos quirurgicos que pueden considerarse en

casos selectos y para sintomas especificos asociados con la enfermedad (9).

Grafico 7. Opciones quirtargicas.

PROCEDIMIENTO CARACTERISTICA
Implante de bomba de La medicacion denominada baclofeno se brinda de forma recurrente
baclofeno: para abordar la espasticidad intensa en los miembros.

Este procedimiento consiste en cortar o eliminar un nervio en
Neurectomia selectiva: concreto para asi disminuir el dolor en una zona particular del
cuerpo (9).

Fuente: Esclerosis multiple: aspectos generales y abordaje farmacologico. (9).

COMPLICACIONES

« Discapacidad fisica.

- Fatiga.

« Problemas cognitivos.

- Problemas emocionales.

« Problemas urinarios y
intestinales.

« Trastornos visuales (10).
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iAprendlendo con
posters en medicina!
Seccidon: Neurologia

2023



iExplora el fascinante universo de la Neurologia con "Aprendiendo con Pésters en Medicina - Seccién
Neurologia"! Este compendio excepcionalmente elaborado invita a estudiantes, profesionales de la
salud y entusiastas de la medicina a sumergirse en los misterios del sistema nervioso a través de una
experiencia de aprendizaje visualmente estimulante.

Cada tema, cuidadosamente seleccionado por expertos en la catedra de Neurologia, se presenta de
manera Unica en forma de posters detallados. Desde el intrigante Absceso Cerebral hasta los desafios
del Trauma Craneoencefalico, cada poster es una puerta de entrada a la comprensiéon profunda de
las enfermedades neuroldgicas.

Caracteristicas Destacadas:

1. Infografias Innovadoras: Sumérgete en la Neurologia a través de infografias que transforman
conceptos complejos en representaciones visuales claras y atractivas.

2. Compromiso Educativo: Cada péster ha sido elaborado bajo estrictos estandares de calidad,
garantizando la precisién y la integridad de la informacién. Este enfoque se refleja en nuestra
dedicacién a la excelencia académica.

3. Amplia Gama de Temas: Desde la enigmatica Enfermedad de la Placa Motora hasta la impactante
Paralisis Facial, este compendio abarca una amplia gama de patologias, proporcionando una
vision integral de la Neurologia.

4. Adaptado a Diferentes Estilos de Aprendizaje: Las infografias se han disefiado para adaptarse a
diversos estilos de aprendizaje, asegurando una experiencia educativa inclusiva y efectiva.

5. Puente Hacia el Conocimiento: Cada pdster no solo es una ilustraciéon; es una ventana que te invi-

ta a explorar y comprender el complejo mundo de la. Neurologia de manera profunda y duradera.

Ya sea que estés comenzando tu viaje en la medicina o busques profundizar tu conocimiento, "Apren-
diendo con Pésters en Medicina - Seccion Neurologia" te guiara a través de un emocionante viaje
visual hacia la maestria en el campo de la Neurologia.

jPreparate para una experiencia de aprendizaje transformadora!
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