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Definicion
Mi Universidad
« Dolor de cabeza o sensacion dolorosa

localizada en la bdéveda craneal, aunque

también se aplica a regiones cervical y facial.

Puede presentarse solo o acompanado de

otros sintomas y signos. Puede ser continuo o

por episodios recurrentes con o sin patrén y
relacionado con estimulos de vida




UDS:

Mi Universidad

S

Epidemiologia

Motivo de consulta méas comune
Afecta al 50% de la poblacién general

La mitad de los pacientes con cefalea . e o
aguda tiene cefalea tensional y el 10%

tienen migrana. . , 3

La cefalea tensional y Ila migrana %

aparecen como la segunda y tercer

enfermedad mas frecuentes en el mundo 4 BN |
Prevalencia de vida de un 15% en la

poblacion general 2 |
Afecta mayormente a mujeres (18%) que

o

q hombres (8%). 2017 2018 2019 2020 2021



Tipos de cefalea \E:U DS

Mi Universidad

Cefalea primaria Cefalea secundaria
* Son aquellas en que el dolory * Son aquellas causadas por
sus manifestaciones constituyen trastornos exégenos

por si mismos, la entidad
etioldgica e idiopatica

* Los tipos mas frecuentes de
cefalea primarias o crénicas
son la migrana, la cefalea
atencional, la cefalea en
racimo y la cefalea diaria




Migrana

Es una enfermedad
neuroldgica que cursa,
principalmente con dolor
de cabezay es uno de los
trastornos neurologicos
mas comunes e
incapacitantes en el mundo

Definicion

Se clasifica como un tipo de
cefalea primaria en la que
no existe una lesion
estructural macroscopica
subyacente, sino una
disfuncion del sistema
nervioso central (SNC)

Mi Universidad

Duracion muy variable, que
puede abarcar entre 4 -72
horas




Aspectos

El dolor se caracteriza
facilmente ya que es
pulsatil, intensoy
unilateral, pudiendo
variar entre
moderado e intenso,

La intensidad puede
verse agravada por la
actividad fisica
rutinaria.

La migraina afecta a
un lado de la cabeza,
ubicado
principalmente en las
sienes y en el area
alrededor del ojo

Mi Universidad

Va acompanada de
otros sintomas, como,
por ejemplo: nauseas,

vomitos y cierta
sensibilidad a laluzy
sonidos



Tipos de migrafia \E:U DS

Mi Universidad

Podemos - |
clasificar las e Migrana cony sin aura

NIEERESEEt Y © Migrana hemipléjica
los sintomas e Migraha hemipléjica familiar
SRS ULEEUEILE o Migrafia hemipléjica

al dolor de esporadica
cabeza.




Migrana con auray sin aura \&:UDS

Mi Universidad
s |\igrana con aura

e Esta tiene sintomas similares a la migrana sin
aura,

e Con la adiciéon de sintomas visuales reversibles

gue incluyen caracteristicas positivas o
caracteristicas negativas

e Presenta sintomas sensoriales completamente

reversibles, que incluyen caracteristicas positivas
o caracteristicas negativas




Migrana con auray sin aura

M

Alteraciones
visuales como
estrellas, chispas y
destellos de luz

Se acompana por
nauseas y vomitos,
gue a veces son
incapacitantes, asi
como las
sensibilidad a la luz
y la sonido

igrafa sin aura:

Es una cefalea
pulsatil,
unilateral, dura
de uno a dos dias
y que se agrava
por la actividad
fisica, rugaaria

UDS

Mi Universidad




Migrafia hemiplegica

M

Universidad



Migrafia hemip

\

éjica familiar

\

-
-
Es una forma de migrana
gue se hereda de forma
autosdmica dominante
\ g

~

Mi Universidad

\

4 )

Por lo general, el aura que
la acompana se presenta
con sintomas visuales,
siendo los sintomas
motores poco frecuentes.

- /




Migrana hemip

Es un subtipo
raro de migraha
con aura, que se
caracteriza por
la presencia de

debilidad
motora

éjica esporadica

La prevalencia
de ambos
subtipos de
migrana
hemipléjica es
de hasta 0,01%
en la poblacion
europea

EUDS:

Mi Universidad




Migrana basilar — migraha con
aura del tronco del encéfalo

Es un tipo de
migrana que se
produce por una
disfuncion del
tronco encefalico.

N

J

4 )

Se le denomino asi
porque se pensaba
que era un
espasmo en la
arteria basilar

~

Sin embargo, no
hay evidencia de
gue exista
patologia vascular,
y ahora se cree
que se debe a la
activacion de los
nervios en el
tronco encefalico.

Mi Universidad

o

~

Sus sintomas
incluyen vértigo,
disartria, diplopia,
problemas de
audicion, falta de
coordinacion,
confusidny, a
veces, pérdida de
conciencia




Fases de la migrafa \S-U DS

Mi Universidad

Fase
premonitoria

Fase %
interictal ‘."
Fase de " Fase de

rosolucion migrafia



Fase premonitora

Comienza 72
horas antes de
la fase del dolor

de cabeza
Presenta
sintomas
variados

Cambios en el
estado de
animo, desde
euforia e
hiperactividad
hasta tristezay
apatia,

Afectacion
cognitiva,
irritabilidad,
fatiga, antojos,
bostezo
excesivo,
rigidez en el
cuello,

Trastornos
gastrointestinal
esyen el
apetito,
retencion de
liquidos,
alteraciones
sensoriales
Afeccion
dérmica,
mareo, vision
borrosa,
aumento o

disminucion de

la temperatura
corporal y
sudoracion

UDS

Mi Universidad



Fase de aura

El aura se define
como un complejo
de sintomas
neurologicos
focalesy
reversibles que
ocurren justo antes
del inicio del dolor
migranoso.

4 N

b /

-

Normalmente, se

desarrollaen 5-20

minutos y no dura
mas de 1 hora

Los sintomas mas
prevalentesson las
alteraciones
visuales, pero
también son
comunes otros
sintomas
sensitivos, que
pueden afectar al
lenguaje, el olfato y

audicion

s N

N /

Mi Universidad

-

También, se
pueden presentar
hormigueos en las

manos,
entumecimiento,
parestesias,
confusion...y
pueden ocurrir
junto con los
sintomas visuales o
independientemen
te de ellos

~




Fase de aura

Manifestaciones sensoriales

e Sintomas visuales:escotomas, fotopsias
e Somatosensoriales: parestesias

e Olfatorias

e Auditivas

e Gustatorias

Manifestaciones motoras

* Hemiparesia
e Disartria

e Afasia

e VVertigo

Mi Universidad

Alteraciones perceptuales

¢ Ensofacion
¢ Delirio
¢ Alucinaciones visuales




Mecanismos fisiopatologicos: Migrafia FASE 2
(Aura)

Cortical spreading - ™ e
depression. = \,
Depresion cortical e -:;' :

propagada. 1 el 5 \ —y
EEG = electroencephalogram; .-
K* = potassium. -

Hipoperfusién o hipometabolismo
(puramente corticales) que comienzan
en la corteza visual y se propaga hacia
delante a un ritmo de 2 = 3 mm/min

La disminucion del FSC no es superior

al 30% (umbral de isquemia)

Uadhck, 00w 120000 A Meas<-Phase llevow of Migsine Pathaokasiacqy. Headache The Jourmal of Head aed
Foorm Parry 5408 chas 111 Vi 119300



Fase de migrana

A

-

puede variar entre moderado a intenso y presentarse

Se caracteriza por un dolor pulsatil, intenso y hemicraneal, que

~

J

| —

Puede presentarse junto con otros sintomas como nauseas,

actividades y discapacidad, entre otros

fotofobia, vomitos, fonofobia, sensibilidad al movimiento, luz y
sonidos, dificultad para concentrarse, limitacién para realizar

~

J

M

UDS

Universidad



Mecanismos fisiopatoldgicos: Migrafia FASE 3

(Cefalea)

LA VIA TRIGEMINO-VASCULAR,

La activacion del dolor a través de la via
trigémino-vascular,

Au = auditive; Fet = ectorhinal; Ins = Insula,
ML/ M2 = cortezas motoras; PAG « gris
periacueductal; PB = nuclec parabraquial,
PUA = asoclacion parletal, 1S =
retrossplenial; §1 /52 = cartezas
somatosensoriales; 55N « nucleo salival
superior; TCC = complejo cervical del
trigémino, TG = ganglio trigémino, VC =
cottezns visualey, V1= rama oftdimics del
nervio trigemino; V2 = rama maxhar del
nervio trigemino; V3 « rama mand bular del
nervio trigémine,

CGRP: Peptido relacionado al gen de la
calcitoniana

PACAP-38: Peptido activador de adenilato
ciclasa hipofisaria
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El dolor va desapareciendo

Puede durar horas-dias

Sintomas postdromalesincluyen: anorexia, cansancio, diuresis, fatiga,
deterioro cognitivo, cambios de humory sensacion parecida a la resaca




Fase interictal

Mi Universidad




Intensidad de los sintomas o fases'’

sUDS

versidad

~ Prédromo Aura Cefalea | Péstdromo

(20% de los casos)

Otros sintomas pueden incluir
* Sensibllidad inusual a la luz, sonidos y olores

* Cambios en la vision * Mareos y desmayos
* Sensaciones/hormigueo en la piel * Nausea y vomitos
-

Problemas de lenguaje

* Bostezos repelitivos Dolor de cabaza * Bostezos repetitivos

. Apto;os de alimentos Eracueniéments uniiateral . Aptpjos de alimentos

* Rigidez/dolor de cuello Tiende a ser pulsatil * Rigidez/dolor de cuello
L)

Fatiga

Puede ser agravado por la actividad
fisica y/o movimiento

Puede asociarse a alodinia cutanea

4.72 horas

Tiempo



UDS
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S
Etiologia E

Factores geneticos  ERANEC QR EINETES
S=leiie) das =anlell=aliz] (=l | @ olores, ruidos fuertes, luz intensa, cambios de presién
=lejio) (= sl lel(e)lslels | o Estrés, ansiedad, deperesion
Alimentarios e Alcohol. Chocolate, productos con cafeina, tabaco, etc

Hormonales e Cambios hormonales, clclo menstrual, embarazo

Farmacos e Uso excesivo de medicamentos




SUDS:

Mi Universidad

Fisiopatologia de la migrafa



, . . . & .
Estructuras anatdmicas que mterwe@ruwDS;

la fisiopatologia de la migrana Mi Universidad

e se localiza un plexo de fibras no mielinizadas
nociceptivas, las cuales estan rodeando los
N ive I vasos del cerebro, los vasos piales, los senos

venosos y la duramadre

e Estas estructuras craneales son sensibles al
dolor, y transmiten las pulsaciones de los
vasos al propio cerebro, percibiendose como
dolor de cabeza pulsatil

cortical




Estructuras anatodmicas que

C z
intervienen en |a fisiopatologia de |a EU DS

m Igra ﬁ a Mi Universidad

Talamo- procesamiento del dolor

e Se le considera el nucleo del procesamiento central y de
la integracion de la informacion nociceptiva, y luego se
encarga de transmitir dicha informacion a la corteza

e Las fibras aferentes del trigemino (2do orden) cruzan y

ascienden por el tallo cerebral hacia el nucleo ventral
posteromedial del talamo



Estructuras anatomicas que intervie .ruﬂﬁs

fisiopatologia de la migrana

Hipotalamo-sintomas premonitorios

e Su activacion tiene lugar antes de que se produzca
el dolor y se ha sugerido que es importante en la
etiopatogenia de esta enfermedad

Mi Universidad

Se basa en dos teorias:

e alteracion del eje hipotalamo-tronco del encéfalo y
alteracion del umbral del activaciéon que permite la
transmision de la sefial nociceptiva a la corteza

e El hipotalamo se conecta con neuronas
parasimpaticas preganglionares del nucleo salival
superior, produciendo vasodilatacion con
liberacion de sustancias proinflamatorias, y la
consiguiente activacion del sistema trigémino

vascular

@mu‘u,



Estructuras anatomicas que

sUDS
intervienen en la fisiopatologia de la

m Ig rana Mi Universidad

Tres raices
cervicales




Estructuras anatomicas que intervie@’r@w@Sf
fisiopatologia de la migrafa

Mi Universidad

La duramadre también esta inervada
mmmm POI |0S Nervios de los ganglios de las
raices cervicales superiores.

Duramadre

La activacion de la duramadre
produce dolor de cabeza, asi como
otros sintomas asociados como
nauseas y fotofobia




Estructuras anatomicas que intervie@rHWESE

fisiopatologia de la migrafa Mi Universidad

Interviene en la transminision de dolor al ser
parte del sistema trigémino vascular

Nervio trigémino

Presenta tres divisiones: oftalmica (V1),
maxilar (V2) y mandibular (V3). Las ramas V1
y V2 son sensoriales, mientras que la rama V3 8
tiene componente sensitivo y motor.




Estructuras anatdmicas que intervienerk\_\-:u DS
en la fisiopatologia de la migrana el

Es mayor que la motora y esta
formada por prolongaciones
periféricas y prolongaciones

centrales de las neuronas
situadas en el ganglio trigeminal

La raiz sensitiva

El ganglio trigeminal contiene
contiene fibras Cy fibras A, las
cuales contienen la sustancia
que se libera en respuestaa la
activacion inflamatoria




Alteraciones geneticas y los principales & DS
genes implicados en el desarrollo de |a \.U :
migrana. Mi Universidad

Migrana hemipléjica familiar

Se muestra que las mutaciones producen
una alteracion de la neurotransmision
glutaminérgicay una hiperexcitabilidad
Es una enfermedad monogénica que ocurre |cortical, responsable del dolor durante el
debido a las posibles mutaciones en 3 genes |ataque de migraha

e CACNA1A

e ATP1A2
e SCN1A




Alteraciones genéticas vy los

& :
principales genes implicados en el EU DS

desarrollo de la migrafna. Mi Universidad

e No tiene una asociacion familiar\

eSe debe a variantes de genes

Migrafia relacionados con la FHM
hemipléjica (ATP].AZ)

esporadica




Alteraciones geneticas vy los principales @U DS
genes implicados en el desarrollo de |3 \S .

M Ig r'a ﬁ a. Mi Universidad

e Se relaciona con el canal
de potasio TRESK o

I\/Iigra ﬁa KCNK18

e Se expresa ampliamente

famlllar en el SNCy regula la

excitabilidad de las

con aura neuronas involucradas

en la transduccion de
los estimulos de dolor




Teorias sobre los mecanismos

G z
fisiopatologicos implicados en el desarrollo \\.'U DS

de la migrana. Mi Universidad

Teoria vascular

Teoriade la
. Activacion del
Teoriade la )
e . Sistema
sensibilizacion ...
Trigemino

Vascular.



Teoria vascular

Mi Universidad

Esta supone que es a
causa de una : .,
. L, : Esta vasodilatacion es u
vasodilatacion excesiva de

mecanismo compensador Y esta es responsable del
los vasos cerebrales, que

aura

) . de la vasoconstriccion
activa las fibras .
. . previa
trigeminales y en
consecuencia el dolor




Teoria vascular

Los factores
desencadenantes
pueden ser los

detonantesde la
vasoconstriccion

Estos mismos
desencadenari
anuna
microembolia
o isquemia

Conlo
siguiente
hipoperfiusion
cortical y
progresa hacia
la regidn
cortical
anterior

Se promueve
la inflamacion
neurogénica

Mi Universidad

La
hipoperfusidon
se extiende

orla
> ; Provocando el
meningey

dolor de
corteza,
: cabeza
estimulando
asi mismo al
nervio
trigémino




‘eoria de |la Activacion del Sistema
rigémino Vascular.

Mi Universidad

. : . Las cualeshacen que los
las fibras tipo C liberan : . .
: . la sustanciaPy el péptido vasos sanguineosque
Cuandoel nervio W SYINERTIES :
. : : relacionadoconel gen de rodean el cerebro se
trigémino es estimulado, relacionadasconla

., la calcitonina distiendan eincluso se
transmision del dolor .
inflamen.

Mediante el efecto Estas responden

vasodilatadorde la mediante vasodilatacion,
calcitonina se encuentra aumentandoflujo

mediado por AMPc sanguineo a nivel cerebral

Liberalos agentes
antiflamatorios




Teoria de |la Activacion del Sistema T .MBS
Vascular.

Mi Universidad

En el gtracto intestinal

Durante todo este la serotonina actua La serotonina es un
proceso inflamatorio,

también se produce

Las plaquetas como una molécula

transportan la mayor clave en la sefializacion
reserva de serotonina

importante Hay un aumento brusco

neurotrasmisor y muy de la excrecion urinaria
y media muchas importante en la de 5-ht, 5-hiaa.
funciones

gastrointestinales

una activacion

plagquetaria. migrana




G z
Teoria de |la sensibilizacion EUDS

Mi Universidad

Existen dos
mecanismos
: neuronales:
Esta explica la causa
del agravamiento de

la migrana con el

movimiento o
Sensibilizacion

periférica y
sensibilizacion central




Teoria de |la sensibilizacion .

Sensibilizacion periférica

Estado donde la respuesta de las
neuronas aferentes nociceptivas a los
estimulos dolorosos esta aumentada

El tejido o los nervios periféricos dafiados
liberan mediadores proinflamatorios como la

bradiquinina, histamina, quimiocinas y
citocinas asi como FCN,ATP y prostangladina

Activando asi los nocioceptores

M

Universidad



UDS

Mi Universidad

Teoria de |la sensibilizacion .

Sensibilizacion
central

Se produce en respuestaa la
persistencia de estimulos
nociceptivos en las neuronas de
primer orden que generan la
hiperexcitabilidad de las
neuronas de segundo orden del
complejo trigeminal.

No tiene un papel
importante si no que es un

factor adyudante en el
mantenimiento del dolor




Cefaleas en racimos

SMi Ulliversidad

Esta afeccidn es un tipo de cefalea neuro vascular primaria, que por lo general
incluye dolor intenso, insoportable y unilateral, y tiene mayor frecuencia en hombres

Etiologia

Los mecanismos fisio
patoldégicos mdas
probables incluyen,
interrelaciéon de factores
vasculares, neurégenos,
metabdlicos y
humorales

La activacion del
sistema trigémino
vascular y de los reflejos
parasimpadtico o
autbnomos craneales,
explica el dolor y los
sintomas autdbnomosen
el cual el hipotalamo
tiene una importante
participacion

Manifestacion
es clinicas

El dolor es de inicio
rdpido y alcanza su
punto mads alto en
aproximadamente 10-15
minutos, con una
duracién de 15 a 180
minutos

Se relaciona con otros
sintomas como
inquietud, agitacion,
enrojecimiento,
conjuntival, lagrimeo,
rinorrea su duracién de
la frente congestion
nasal, etc



Caracteristicas
clinicas
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Cefaleas de tipo tensional

esta vez mds frecuente y a diferencia de las otras, no es tan grave como para

interferir con las actividades diarias

Etiologia

Nno se conoce los
mecanismos de esta. Sin
embargo se relaciona a
los musculos del cuero
cabelludo y el cuello

Estas pueden ser provocadas
también por disfuncién buco

mandibular, estrés, psicoldgico,

ansiedad, depresidny estrés
muscular. También puede ser a
abuso de analgésicos oo
cafeina.

Manifestacion
es clinicas

se describe como dolor
sordo y difuso que se
presenta en una banda
que rodea la cabeza

AMi Ulliversidad

no se relaciona con
nduseas y vomito, ni
empeoran con la
actividad



MN

Liendae ard contral

'S ;
o d

SHITNC

Sersitisatson of nocentive
SeCoNd-0eder NeUrOns

S

Cefalea

Tensional:Fisiopatologia

u

Input nociceptivo miofacial
aumentado

Sensibilizaciéon de neuronas de 2do
orden {espina dorsal y V par)

Excitabilidad sobre las estructuras
centrales

Disminucidn de la inhibicion de la
transmision nociceptiva (modulacion)

Tambien puede haber aumento de
excitabilidad sobre el sistema motor

idad



Diagnostico

* Clinico



SUDS

Mi Universidad

Tratamiento

Farmacos Farmacos
profilacticos sintomaticos
que los cuales
previenen alivian el
los ataques dolory la

de migrana inflamacion



acticos \E:U DS

Mi Universidad

Farmacos profi

El mas usado

. .- : Otro es el
Antiepileticos es el acido .
. topiramato
valproico
., 2da opcion-
: : 1ra opcion- : :
Antidepresivos : antidepresivos
fluoxetina

triciclicos



acticos \E:U DS

Mi Universidad

Farmacos profi

Antagonistas de Antiinflamatorios
los receptores B-

, . no esteroideos.
adrenérgicos.

e |buprofeno
e Naproxeno

e Propanolol
e Metroprolol




SUDS:

Mi Universidad

Farmacos profilacticos

SN
Antagonistas de los

canhales del calcio.
N

RN N

Verapamilo Nifedipino

NS NS



UDS:

Mi Universidad

Farmacos sintomaticos

Farmacos .
o Triptanes
ergotaminicos.

4 PTIMET gTUPO |n.clu,ye El otro grupo incluye
almotriptan, eletriptan, L
oy o frovatriptany
rizatriptan, sumatriptan o
o naratriptan
y zolmitriptan

Ergotaminay la
dihidroergotamina
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* http://synapticpg.com/cef fisiopatologia.html



EPILEPSIAY CONVULSIONES



Convulsion

Una convulsion se define como actividad eléctrica cerebral hipersincronica
anormal generada excesivamente junto con sintomas neurologicos
transitorios, los cuales deben ser diferenciados al momento de su
presentacion ya que existe una amplia gama de otros diagnosticos
neurologicos y no neurologicos.




EPILEPSIA

Es el resultado de descargas

e Es un trastorno neurologico eléctricas excesivas en un
cronico que se caracteriza por grupo de neuronas en el
la repeticion de dos o mas cerebro como resultados de
convulsiones no provocadas comportamiento

Se manifiesta en episodios
anormales repentinos y
transitorios de origen
motor, sensorial, autonomo
0 psiquico



EPILEPSIA

Predisposicion para
generar crisis epiléptica

p
Al menos dos crisis NO
provocadas con una
diferencia >24 horas entre
una crisis y la siguiente

AU

El diagnostico de un sx
epileptico




EPIDEMIOLOGIA

Es el trastorno primario mas comun del
cerebro.

Prevalenciaentre 4 — 8 personas por ¢/
1000 habs.

=

Se calculaque hay alrededorde 5o
millones de epilépticos en el mundo.

AU

4 L .
Entre el 5 —10% de la poblacion, sufrira
porlo menosuna convulsiona lo largo

de su vida.

AU




CRISIS EPILEPTICA

Evento transitorio
con presencia de
signos y sintomas
secundarios a una
actividad neuronal
cerebral anormal

Convulsiones;
sintomatologia
motora




ESTATUS EPILEPTICO

. Crisis
Crisis >30 _
- repetidas en
mMinutos
las que |a
(antes),
persona no
ahora (5
- recupera la
minutos )

conclencia



CLASIFICACION DE CRISIS



CRISIS FOCALES

Se originan en las redes limitadas a una region
cerebral o de distribucion mas amplia en el

mismo hemisferio




CLASIFICACION DE CRISIS

Crisis focales

Simples: sin alteracion de
la conciencia

* Producen sintomas dependiendo del area afectada.
* Motoressensitivos

* autonomos (suduracion, piloereccion),

e visuales (destellos simples o alucinaciones )

e Auditivos (simples o elaborados)

» Olfativos

Complejas: con alteracion
de la consencia

* Dificultad para tener contacto normal con el medio,
alteracion del comportamiento como

* Inmovilidad
* Automatismos basicos (chupeteo, deglucion)
e Comportamientos elaborados




CRISIS GENERALIZADAS

Se originan en algun punto del
encefalo pero se conectan de
inmediato y con rapidez con redes

neuronales de ambos hemisferios
cerebrales




CLASIFICACION DE CRISIS

Infancia

Perdida de la conciencia
Dura segundos

No pierden el tono postural
No tienen confusion postictal

Comienza de 4-8 anos
El 60-70% remite espontaneamente en la adolescencia

Comienzo menos brusco
Se asocia a anomalias estructurales




CLASIFICACION DE CRISIS

e Sacudidas bruscasde las extremidades o del
troncoy cuello

e Tipicas al despertar de la epilepsia mioclonica
juvenil

e Perdida rapida del tono muscular
e Breve alteracion del la conciencia
e No confusion postictal




CLASIFICACION DE CRISIS

{Tonico clonica J

e Prodromos: sintomas poco definidos

e Fase tonica: conyrtacciontonica generalizada con caida al
suelo, cianosis, grito por espiracion forzada

e Fase clonica: contraccionesritmicas de los miembros,
incontinencia de esfinteres

e Postcritico: hipersalivacion: ausencia a estimulos y de
conciencia(min-hrs)



ETIOLOGIA RESPECTO A LA EDAD

e Hipoxia perinatal, hemorragiaintracraneal, infecciones del
SNC, trastornos metabolicos

e Crisis febriles, infecciones, traumatismos

e Traumatismos, idiopaticatumores, consumo de toxicos

e Traumatismos

e Tumores




SINDROMES EPILEPTICOS

Epilepsias rolandica benigna

- Autosomico dominante

* Comienza en 7-10 anos y remite (98%) a los 14 espontaneamente

* 80% de las crisis aparecen en el sueno con focalidad parcial (hormigueo bucal y
faringeo)



SINDROMES EPILEPTICOS

Sindrome de west
* Aparece al primer ano de vida

* Principalmente varones

* Triada: espasmos infantiles, detencion del desarrollo psicomotor y hipsarritmia
interictial



SINDROMES EPILEPTICOS

Sindrome de Lennox-gastaut

- Aparece entre 1-7 anos

* Triada: multiples tipos de convulsiones tonicas
- Afectacion psicomotriz

- Alteraciones en el EEG



SINDROMES EPILEPTICOS

Epilepsia mioclonica juvenil

* Se supone 10% de todas las epilepsias, y es la epilepsia mioclonica mas frecuente
* Inicia entre los 8-12 anos

* 90% tonico clonicas

* 30% ausencia tipicas

- Aparecen al despertar después de privacion de sueno



CONSIDERACIONES

- Las crisis son mas frecuentes en edades extremas de la vida
- La infancia/ adolescencia es la edad tipica de inicio de los sindromes epilépticos

* Tras una TCE la posibilidad de presentar epilepsia esta relacionada con la
intensidad del mismo

* 0% de probabilida si hay fracturas abiertas, hundimiento, hemorragia asociada
* Crisisinmediatas: en la primera hora, no tienen probabilidad a largo plazo
* Crisis precoses: primera semana, no tiene probabilidad

* Crisis tardias: después de la primera semana



FISIOPATOLOGIA

f
La epilepsia ocurre cuando los cambios en

el tejido cerebral hacen que el cerebro
esté demasiado excitables o irritables.

N

AU

/
Como resultado de esto, el cerebro envia
senales anormales.

4
\

AU
é | | -
Esto ocasiona convulsiones repetitivas e
impredecibles. (Una sola convulsion que

Kno sucede de nuevo no es epilepsia).

4
\

Estructura
interna del
cerebro

[ Médula espinal [ Cerebelo [E Diencéfalo @ Puente

I Bulbo raquideo [ Cerebro medio [ Hemisferio cerebral °° 'oro'°

FADAM.



FISIOPATOLOGIA

Los mecanismos que generan una descarga
electrica son:

Disminucion de los mecanismos
gabaérgicos, aumento de los mecanismos
exitadores mediados por acido asparticoy

glutamico y una alteracion de la conduccion
trasmembrana de los iones sodio y calcio.

Los neurotransmisores que participan en la
generacion de las convulsiones pueden ser
excitatorios o inhibitorios, los primeros
abren canales de sodio y calcio como el
glutamato y la acetilcoling, y los inhibidores
abren los canales de potasio y de cloruro
como el GABA.




FISIOPATOLOGIA

Los mecanismos de
generacion de crisis a nivel
celular se relacionan con el
aumento de la excitacion:

(ionicos: entrada de Cay
Na; neurotrasmisores:
glutamato y aspartato),

la disminucion de la

inhibicion (ionicos:
entrada de Cl y salida de K,
neurotrasmisores: GABA)

la modulacion de la
expresion de los genes
(receptores de proteinas).




LOS AXONES
DESPOLARIZAN
CONTINUAMENTE HASTA
LLEGARA LA MEMBRANA

FISIOPATOLOGIA

LA DESPOLARIZACIONSE
VA CARACTERIZARPOR
UNA ENTRADA MASIVA DE
Na+

EL CALCIOSEVAUNIRA
LASPROTEINAS PARA
PROMOVER LA FUSION DE
LAVESICULA CONLA
MEMBRANA PRESINAPTICA

ASIMISMO SE ABRIRAN
CANALES DE Ca+

PARA ASILIBERARAL
GLUTAMATO

EL CALCIOVA
ENCARGARSE DE MOVER A
LASVESICULAS

Y ASI MISMO
DESPOLARIZARLA
MEMPRANA
POSTSINAPTICA

EL GLUTAMATO SEVA
UNIR AL RECEPTOR NMDA

MEDIANTE EL CUAL VA
PERMITIR LAENTRADA DE
MAS Na+




FISIOPATOLOGIA

a

U

\

ASICOMO VA AVER
FACTORES
EXCITATORIOS HABRA
INHIBITORIOS

4

OTRO AXONSE
ENCARGARA DE
LIBERAR A GABA EL
CUAL MEDIANTE OTRO
RECEPTOR
IONOTROPICO (EN
ESTE CASO CLORO)

/

EL CUAL VATENER
CARGA NEGATIVAY SE
VA ENCARGAR DE
HIPERPOLARIZAR LA
MEMBRANA
POSTSINAPTICA

U




GABA Descargas
paroxisticas

Ca+
N
o \ y cL
\ O Despolarizacion
Despolarizacion Nast
Hiperpolarizacion

NMDA







DIAGNOSTICO

Imagen de resonancia
magnética (IRM) del cerebro




TRATAMIENTO

Intravenoso Via oral

e Carbamazepina
e Levetiracetam

* Fenitoina
e Valproato

e | evetiracetam
e Fenitoina
e Valproato
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* https://youtu.be/_YHhIH34NWQ?si=T213450QL4408jDU
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