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' VISTOS :

El Informe N° 0065-2014-OEPE/NCN, emitido por la Oficina Ejecutiva de Planeamiento . - -

Enfermeria y e! Informe N° 028-2014-UQ-QOEPE/INCN, emitido por !a Unidad de Organizacion. -
de la Oficina Ejecutiva de Planeamiento el Institute l;iac‘tonal de Ciencias Neurolégicas. :

CONSIDERANDO :

Que, la Ley N° 27657 — Ley del Ministerio de Salud y su Reglamento aprobado por el Decreto
Supremo N° 013-2003-SA/DM, modificado por el Decreto Supremo N° 023-2005-SA sefalan
que ¢! Instituto Nacional de Ciencias Neurologicas, como Instituto Especializado, es un
organe desconcentrado del Ministerio de Salud, el cual tiene como misién lograr el liderazgo
a nivel nacional e internacional en el desarrolio de la Investigacion cientifica e innovacidn en
la metodologia tecnoldgica y 1a aprobacion de normas sobre la materia;

Que, mediante el documento de vistos, la_Jefa del Departamento de Emergencia, nos remite
el documento de gestion denominado °Guia de Practica Clinica de Paralisis Facial
Periférica y Guia de Practica Clinica de Estado Epiléptico en ¢l Departamento de
Emergencia 2014 ”, para su aprobacion el cual sirvé como instrumento técnico asistencial
para estandarizar criterios en el diagnéstico y manejo de las patologias mas frecuentes que
se presentan en 1as practicas médicas en el Instituto Nacional de Ciencias Neurolbgicas

Que, la citada guia ha sido elaborada de acuerdo 2 los lineamientos contenidos en las
Normas Técnicas N° 027-MINSA/DGSPV.01 Normas Técnicas para la elaboracion de Guias
y Préacticas Clinicas, aprobada por Resolucidn Ministerial N° 422-2005-MINSA, ¥ Resolucion
Ministerial N° 826-2005/MINSA, que aprueba la Norma para la elaboraci6n de documentos
normativos del Ministerio de Salud, razon por la cual se hace necesario emitir el acto
~ resolutivo de aprobacidn,

De conformidad con lo dispuesto en gl literal g) del Articulo 11° del Reglamento de
Organizacion ¥ Funciones del Instituto Nacional de Ciencias Neurolégicas, aprobado
mediante Resolucidn Ministerial N° 787-2006/MINSA; Resolucidn Ministerial N° 701-
2004/MINSA que delega facultades y atribuciones a los titulares de los Institutos
Especializados;, y que €s atribucién y responsabilidad del Director General expedir
resoluciones de los asuntos de su competencia; y

Estando a lo informado por 13 Jefa del Departamento de Emergencia; ¥

Con la opinion favorable y visacion del Jefe de la Oficina Ejecutiva de Planeamiento
Estratégico, y la Jefa de la Oficina de Asesoria Juridica.

Estratégico, Informe N° 089-2014-INCN-DE, emitida por la Jefa del Departamento de




SE RESUELVE:

Articulo Primero.- Aprobar la "GUIA DE PRACTICA CLINICA DE PARALISIS FACIAL
PERIFERICA Y GUIA DE PRACTICA CLINICA DE ESTADO EPILEPTICO EN EL
DEPARTAMENTO DE EMERGENCIA 2014”, en el instituto Nacional de Ciencias
Neuroidgicas.

Articulo Segundo.- La Jefa dal Departamento de Emergencia, es responsable de Ia difusion,
implementacion, aplicacién ¥ supervision de! cumplimiento de |a mencionada Guia de
Practica Clinica, en el &mbito de Sus respectivas competencias.

Articulo Tercero.- La Oficina de Comunicaciones, publicara la Gula de Practica Clinica en 1a
pagina web del Instituto Nacional de Ciencias Neurolégicas.
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2. Etiologia, establecer la etiologia probable dependiendo del problema
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4. Aspectos epidemioldgicos importantes,
FACTORES DE RIESGO ASOCIADO
1. Medio ambiente
2.  Estllos de vida
3. Factores hereditarios {consejo genérico)

CUADRO CLINICO

1. Grupos de signos y sintomas relacionados con la patologia.

2. Indicar su interrelacién cronolégica y caracteristicas asociadas.

3. Puede complementarse con graficos diagramas o fotografias.
DIGNOSTICO

1. Criterios de diagnostico

2. Diagnd6stico diferencial
EXAMENES AUXILIARES

1. De patologia Clinica

2. DeImdgenes; Rx, Ecografias, Tomografia, Etc.

3. De Exdmenes especializados complementarios.
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Medidas Generales y preventivas (cuando corresponda)

Terapéutica establecer metas a alcanzar con el tratamiento

Efectos adversas o colaterales del tratamiento y st manejo

Signos de alarma a ser tomados en cuenta

Criterios de Alta: Define los aspectos clinicos y de exdmenes auxiliares que permiten garantizar la
resolucién de la enfermedad del paciente.

Pronostico.
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GUIA DE PARALISIS FACIAL PERIFERICA:

1, NOMBRE Y CODIGO:
Pardlisis facial periférica CIE 10: G51

It. DEFINICION:
1. Definiciones de la patologia o grupos de patologias a abordar
Es la pardlisis (pérdida total de la movilidad) o paresia {permanece algin tipo de
movilidad) de los misculos de 1a expresién facial por afectacidn del VIl nervio craneano o
nervio facial.

La pardlisis facial idiop4tica o pardlisis de Bell, constituye la neuropatia mas frecuente
gdel nervio facial, el cuadro es agudo instalindose en aproximadamente 24- 48 horas y se
caracteriza por parélisis, generalmente unilateral, de causa no detectable (1-4).

2. Etiologia, establecer la etiologia probable dependiendo del problema
La causa mas frecuente de pardlisis facial es la pardlisis de Bell o idiopatica, cuya
etiologia esta aun en debate. Se han propuesto como posibles causas la infeccién viral,
isquemia vascular, desdrdenes autoinmunes y hereditarios. Cuando la paralisis es
causada por el virus Herpes Zoster suele afectar a los nervios craneanos Vil y VIl dando
el sindrome de Ramsay Hunt. En este sindrome se observa predominio de otalgia y la
erupcién de vesiculas en el oido externo pabellén auricular, velo de) paladar y faringe. En
estos casos el prondstico no es tan favorable como en los casos de pardlisis de Bell.
Otras causas menos frecuentes de afectacién del nervio facial son el sindrome de Guillain
Barre, tumores (parotideos, colesteatoma, neurinoma del acustico, en leptomeniges),
enfermedades sistémicas (diabetes mellitus, hipertiroidismo, porfiria, enfermedades
autoinmunes, sarcoidosis, vasculitis, leucemias) y lesiones traumaticas

3. Fisiopatologia del problema
Cualquiera fuera la tausa se producirfa inflamacién del nervio que como consecuencia
produce compresion e isquemia del nervio dentro del canal facial {tanel dseo de
aproximadamente 35 mm) en el hueso temporal. Esta compresién del nervio finalmente
desencadena [esién de la vaina de mielina y posteriormente degeneracién de los axones,
(5-12)

4, Aspectos epidemioldgicos importantes.
La paralisis facial idiopatica o pardlisis de Bell, constituye la neurcpatia mas frecuente
del nervio facial (75% de todas las paralisis faciales periféricas), presenta una incidencia
anual de 20 a 40 por cada 100,000 habitantes.

. FACTORES DE RIESGO

Diabetes mellitus, hipertension arterial, embarazo, otitis, neoplasias, cuadros infecciosos
generalizados y alteraciones neurclogicas. La presencia de factores de riesgo excliuye al
paciente del manejo como parélisis idiopatica. {3, 13)
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. CUADRO CLINICO

1. Grupos de signos y sintomas relacionados con la patologia.
La principal caracteristica clinica es a parélisis (pérdida total de fa movilidad) o paresia
{permanece aigin tipo de movilidad} de los mdsculos de Ia expresién facial por
afectacion del VIl nervio craneano o nervio facial produciendo distorsidn o asimetria
facial.

2. Indicar su interrelacion cronolégica y caracteristicas asociadas.
El cuadro clinico es de inicio brusco y rapida progresién, instaldndose en 24 a 48 horas.
Como sintomas asociados se incluyen dolor alrededor o detrds de la oreja, que en
ocasiones se extiende a la regién occipital o cervical, disfuncidn en el lagrimeo (sequedad
ocular o epifera), alteracion en la secrecion salival (sialorrea), hiperacusia y disgeusia en
los dos tercios anteriores de la hemilengua ipsilateral 3 la parélisis, dependiendo de
cudtes son las ramas afectadas a lo largo del canal facial (1-4).

BIAGNOSTICO

a. CRITERIOS DE DIAGNQSTICO:

+ Datos dinicos:

i. Es de comienzo brusco en 24-48 horas, la principal caracteristica es el
defecto en la movilidad de los masculos de |a hemicara afectada
{distorsion o asimetria facial):

1. Desaparicién de las arrugas del lado de (a frente afectada,

2. Incapacidad para elevar la ceja,

3. Dificuitad para cerrar el ojo y guifiarlo. Signo de Bell: cuando el
paciente intenta cerrar el ojo, la contraccién def recto superior
hace que el giobo ccular gire hacia arriba, dejando a la vista ia
esclerdtica.

4. Desaparece el surco nasogeniano, desciende la comisura bucal ¥
se desvia hacia el lado sano, dificultad para soplar, silbar, hinchar
el carrillo,

ii. Otros sintomas: incluyen dolor alrededor o detras de Ia oreja, gue en
ocasiones se extiende a la region occipital o cervical, disfuncidn en el
lagrimeo (sequedad ocular o epifora), alteracion en la secrecién salival
(sialorrea), hiperacusia y disgeusia en los dos tercios anteriores de la
hemilengua ipsilateral a i3 paralisis, dependiendo de cuales son las
ramas afectadas a lo largo del canal facial (1-4)

* En el examen fisico: se confirma la paresia o pardlisis de los musculos
dependientes del VIl nervio craneal generalmente unilateral y se evalua la
sensibilidad tactil, térmica y dolorosa del lado afecto, asi como la fuerza
muscular en extremidades que son normales. Se puede presentar:

i. Alteracién del habla: No es una verdadera disartria, sino alteracién de la
emisién de las palabras que aparece los primeros dias, hasta que el
enfermo io compensa (disglosia labial)

ii. Hipoacusia: pensar en herpes otieo a pesar de no haber vesicular, Fn la
pardlisis de Bell no suele haber hipoacusia.

L Refielo corneal puede estar nbolide.

ESTERAN
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D.

C.

* Examenes auxiliares: se realizan para determinar la severidad de la parélisis
facial vy la busqueda de otra etiologia diferente a la idiopdtica. Se realizard
estudios de laboratorio: glicemia y estudios de neuroconduccicn y
electromiografia.

CRITERIOS DE SEVERIDAD QUE NOS INDICAN EL PRONOSTICO:

* Prondstico en base al examen clinico: Determinar el grado de severidad de la
pardlisis facial usando la escala de graduacién clinica de House & Brackmann.
(anexo2) El prondstico es peor cuando la paralisis es total, es decir se encuentra
en Grado Vy VI de [a escala clinica de House y Brackmann. (3, 13, 14)

+ Prondstico en base a resultados de electromiografia: De acuerdo a la agresion
sufrida por el nervio, puede haber tres grados de lesion:

i. Neuropraxia: en este grado existe apenas un bloqueo fisicldgico capaz
de causar pardlisis, no llevando a una degeneracién walleriana.
Terminado el bloqueo se observa una regeneracidén completa de los
axones sin secuelas. Esta es de buen prondstico.

ii. Axonotmesis: persiste la continuidad del nervio, pero ha ocurrido una
degeneracidn de sus axones (degeneraciébn walleriana). En la
axonotmesis se pueden dar tres grados de severidad: leve, moderada y
severa, a mayor severidad el prondstico es menos favorable.

iii. Neuronotmesis: es la seccién completa del nervio, no existiendo
posibilidad de recuperacién espontanea.

¢ Factores de mal pronéstico: Edad > 65aiios, HTA, Diabetes mellitus, Paresia
severa desde el inicio, hiperacusia, dolor a nivel de mastoides, parilisis facial
postherpética, electromiografia con signos de axonotmesis.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: patologias que pueden ocasionar error de diagndstico de la

pardlisis facial idiopatica

Tumor: Hacen presumir un probable tumor si se presenta pardlisis facial progresiva, una
masa parotidea, dolor local, que se presente cancer primario en otras regiones del cuerpo,
tinnitus, pérdida de audicién por lesion del VIl nervio craneal ipsilateral. Para etlo deberia
realizarse una IRM para demostrar una masa benigna o maligna en el recorrido del VII
nervio craneal, en el canal auditivo interno y/o el dngulo pontocerebeloso (neuroma o
meningioma acustico), en la parétida o en el hueso temporal.

Dafio del! nervio facial: Si hay seccion, trauma o cirugia del nervio facial (e.g.
parotidectomia). Para evidenciar este dafo se sugiere realizar una Tomografia de los
defectos del hueso temporal buscando fractura o lesidn del nervio facial.

Enfermedad de Lyme: Puede haber fiebre, cefalea, fatiga, artritis un rash en la piel
{(eritema migrans), si hay historia de picadura de garrapatas o exposicién a estas o
localizacion en un area endémica. Para ello se puede realizar prueba de ELISA ¢ titulacidn
con anticuerpos fluorescentes para Borrelia burgdorferi, y su confirmacion con el ensayo
de Waestern hlot.

Enfermedades y complicaciones del oido medio: Puede haber fiebre, dojor, otorrea, o un
compromiso inmunoldgice subyacente. Para ello se debe realizar otoscopia gue es
anormal en la otitits media agud o cronica, se puede solicitar tomografia de alta resolucion
del hueso tempora! gue puede ayudar a mostrar evidencias de mastoiditis, petrositis o una
osteomielitis basilar.

Herpes zéster tico (Sindrome de Ramsay Hunt): Las ampollas se presentan en la concha
auricular del pabeildn auricular, £nla biopsia de Jas heridas se pueden encontrar células
gigantes muitinacleadas conoaidas como ias ofil e Tranck. La sercingia puede tambieén
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ser util (inmunoensayo con enzimas en el suero del periedo agudo y convaslecente) para
confirmar la elevacion de titulos contra el virus varicela zdster.

6. Sindrome de Rosenthal-Melkersson: cuando existe un incremento del volumen en labios ¢
en el rostro recurrente con una lengua fisurada o geografica. No existen exdmenes que
ayuden al diagnéstico diferencial,

7. Sindrome de Heerfordt's: Se presenta con fiebre, uveitis anterior e incremento en el
volumen de la gldndula parétida. La radiografia de torax sugiere sarcoidosis, el examen
oftalmoidgico confirma la uveitis, pueden haber granulomas no caseificantes en la
gldndula parétida,

8. Infarto cerebral: Existen sintomas y signos de otras disfunciones neuroldgicas, con el
movimiento de la frente conservada. La IRM o Ia tomografia cerebral muestran evidencias
de infarto cerebral,

VI. EXAMENES AUXILIARES

1. De Patologia Clinica: se solicitan para descarte de patologias asociadas a pardlisis facial
como diabetes, hipertiroidismo, porfiria, etc, de acuerdo al contexto clinico.
2. De Imdgenes: no se requiere de imdgenes a2 menos gue se sospeche de patologia del
sistema nerviosg central
3. De exdmenes especializados complementarios: la electromiografia nos ayuda en el
diagndstico y para establecer prondstico.
s ESTUDIOS NEUROFISIOLOGICOS:

I La evaluacién electrofisioldgica del nervio facial puede realizarse usando
una combinacién de estimulacién directa del nervio facial, el reflejo de
parpadeo o blink reflex y examen por electromiografia de aguja. Esta
evaluacion en la paralisis de Bell ests dirigida a responder sobre la
posible fisiopatologia {desmielinizacién dando lesién tipo neurapraxia,
axonal dando lesién tipo axonotmesis, o elementos de ambos} y el
pronostico de recuperacién (15},

ti. Para realizar los estudios de conduccion nerviosa del nervia facial se usa
un estimulador bipolar. El nervio facial puede ser estimulado ya sea
debajo de la oreja, anterior al mastoides o anterior al trago. El electrodo
activo se puede colocar sobre alguno de los muisculos inervados por le
nervio facial, siende el nasolis el usado con mayor frecuencia (16} .

fii. ta amplitud del potencial de accign muscular compuesto {PAMC) del
nervio facial es proporcionat al nimero de axones intactos, mientras que
la latencia refleja e tiempo de conduccién de tas fibras mas rapidas del
segmento distal de! nervio. El grado de pérdida axonal tiene implicancias
directas para el prondstico y el tiempo requerido para fa recuperacion.
Debemos hacer los estudios de conduccién nerviosa después de por io
menos 4-7 dias de evolucion de Ia paresia o pardlisis, dando tiempo
necesario para la degeneracion walleriana. A los 10 dfas de evolucion, el
prondstico podra establecerse en el 100% de los casos (15), El PAMC del
lado parético, expresado en porcentaje respecto al PAMC del mismo
musculo del lado sano, es conocido como potencial de accidon muscular
compuesto relativo {PAMCr) v representa el porcentaje de axones
estimulables, es decir los narmaies o ios que solo sufrieron neurapraxia.
Para porcentajes de 10-25% of prongstico es incierto. Por debajo del 10%
ei prondsiice os sombrio Y. dunqGue se produica un cierto grado de
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recuperacién, aparecen secuelas en forma de sincinesias, contractura y
paresia residual {4).

iv. En la electromiografia los mascutos mas ficiles de estudiar incluyen el
frontal, orbicular de los parpados y orbicular de los labios. Se valoran dos
parametros: la presencia 0o no de actividad muscular espontanea y el
patrén voluntario. En cuanto a la primera, la aparicién de fibritaciones v
ondas positivas traduce la existencia de degeneracién axonal. El grado de
actividad durante al contraccién voluntaria se correlaciona con el
nimero de axones funcionantes, por lo que su presencia es un dato de
buen prondstica, cuanta mas actividad voluntaria hay, menor es el
componente de axonotmesis.

v. Enresumen ios estudios neurofisioldgicos ayudan a determinar
1. Lesidn es de tipo neurapraxia o axonotmesis
2. Si es axonotmesis establecer grado: leve, moderado o severc.

vi. Considerando la abundancia de potenciales de denervacion y el
reclutamiento de los potenciales de unidades motoras, Di Bella y col{
{16) calificaron el dafio axonal o a lesién tipo axonotmesis coma:

o
1. Leve: si las fibrilaciones y ondas positivas estaban en 1+ 6 2+ y el
patrén de interferencia estaba reducido; :
2. Moderado si las fibrilaciones y las ondas positivas eran 2+ 6 3+ y

existia discreta actividad; .
3. Severa si las fibrilaciones eran de 3+ & 4+ y habia una dnica unidad

motora o no se reclutd ninguna unidad motora.

Vil MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLERDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

1. MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS {cuando corresponda) Se debe proceder con
medidas generales como la proteccidn ocular para evitar complicaciones a a cérnea.
Acudir por atencidn médica oportuna, idealmente dentro de los primeros 5 dias de

instalado el cuadro clinico.
2. TERAPEUTICA ESTABLECER METAS A ALCANZAR CON EL TRATAMIENTO Con el

tratamiento se buscard la recuperacidn det movimiento de los misculos faciales en el
menor tiempo posible. El plan de trabajo incluye

- Terapéutica
o Tratamiento médico farmacolégico

o Tratamiento no farmacoldgico

- Procedimientos: evaluacién médica, estudic de electromiografia vy

s H

g :% : electroneurografia, tratamiento de medicina fisica y rehabilitacion. .

s B

Z u:ig% - Examenes auxiliares.- para graduar la severidad se realiza estudios de conduccién
g b iR nerviosa y electromiografia después de transcurrigos 12 dias de inicio de la paralisis.
5 ‘\P’g{:g‘:‘ En caso de antecedentes familiares de diabetes mellitus o sospecha clinica solicitar
g- j'f;q; glicemia en |a primera cita, solicitar estudios de laboratorio u otros para descarte de
" o ’%; patologias asociadas a parélisis de Bell, segun criterio médico.
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* AMBULATORIA. Manejo y tratamiento efectuadas en ia consulta externa, incluyendo
examenes auxiliares, rehabilitacion y tratamiento especializado.

" EMERGENCIA. Manejo y tratamiento efectuadas en el servicio de emergencia,
incluyendo el manejo prehospitalario.

TRATAMIENTO CONVENCIONAL

- Tratamiento médico:
o Tratamiento farmacolégico:

El tratamiento precoz con esteroides es el mas aceptado y se basa en fa capacidad
del esteroide de disminuir el edema, la tumefaccion del nervio.

Es recomendable iniciar el tratamiento dentro de los primeras 72 horas de iniciado el
cuadro con prednisona a 1 mg/Ke/d por 5 dias, pudiendo disminuir la dosis durante
los 5 dias posteriores {Nivel de evidencia | Y Il Recomendacion A: extremadamente
favorable)

En casos de parilisis facial idiopatica el agregar antivirales no incrementa la
probabilidad de recuperacion. {5-7} (Nivel de evidencia | y Il Recomendacion )

Cuando se sospecha de Sindrome de Ramsay Hunt se podria agregar antivirales
ademds del corticoide. Valaciclovir 1500 a3 2000 mg por S dias o Aciclovir 2000 mg por
5 dias {nivel de evidencia Il, recomendacion 8) (17).

© Tratamiento No farmacolégico:

Proteccion ocular Cuando el 0jo no puede ocluirse espontineamente para evitar I3
aparicién de Glceras corneales: gafas de proteccion solar, lagrimas artificiales
(hipromelosa al 0.5%) cada hora durante el dia ¥ por ia noche aplicar 1 gotay ocluir ef
cjo de manera que quede descendido el pdrpado superiar,

Tratamiento de la paralisis facial secundaria: Dependera de la eticlogia

TRATAMIENTO COADYUVANTE. Tratamiento de Medicina Fisica ¥ Rehabilitacidn
(Recomendacién ¢) (18}

O Termomasajes y ejercicios a partir del sexto dia

o Pacientes con gradas | y Hl de la clasificacién de House & Brackmann ejercicios
activos '

o Pacientes con grados IV a Vi de la clasificacion de House & Brackmann ejercicios
activos asistidos

o En casos de lagoftalmos usar férula palpebral

o Contraindicada: vibrador, goma de mascar.

3. EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES DEL TRATAMIENTO ¥ SU MANEIO

Los efectos adversos que podrian presentarse son lgs que se suelen ohservar
_ relacionados at Liso de corticoesteroides, sin embargo al no ser un tratamiento crénico v
4 solo por un pericde breve se puede presentar: gastritis, episodio hemorrigice digestivo,

PEABCHAL D,
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. insomnio, ansiedad, rubor, edema entre otros. De presentarse estos efectos evaluar la

posibilidad de disminuir o suspender el tratamiento farmacoldgico.

4. SIGNOS DE ALARMA A SER TOMADOS EN CUENTA: considerar signos de alarma si se
sospecha de sindrome de Ramsay Hunt que afecte a otros nervios craneanos, cuando la
paralisis se acompaia de hemiparesia { desorden cerebrovascular}, cuadriparesia
progresiva {sindrome de Guiltain barré} derivar a nivel de atencién donde sea evaluado
por neurdlogo. En casos de disminucidn sabita de 1a agudeza visuval, Ulcera corneal y en
caso de localizar patologia asociada enviar interconsulta al nivel que corresponda.

. Opinidn y Sugerencias en casos de necesitar interconsultas,
= Manejo Canjunto con medicina fisica y rehabilitacién en casos de paralisis facial
con grados IV a VI de la escala clinica de House y Brackmann.

5. CRITERIOS DE ALTA: El paciente puede ser considerado de alta cuando en la escala
clinica de House &Brackman se encuentre en grado | o Il y no presente complicaciones
_ comao sincinesias o espasmo hemifacial.
" 6. PRONOSTICO. Como ya se menciond previamente en la seccidn de diagndstico el
prondstico puede ser basado en el examen clinico de acuerdo al grado de severidad de
la pardlisis facial usando la escala de graduacién clinica de House & Brackmann. {anexo2)
E! prondstico es peor cuando Ja pardlisis es total, es decir se encuentra en Grado V y VI
de la escala clinica de House y Brackmann. (3, 13, 14). De acuerdo al criterio
neurofisiolégico el prondstico es menos favorable cuanto mayor grado de lesién axonal
se evidencia. También son factores de mal prondstico: Edad > 65afios, HTA, Diabetes
mellitus, Paresia severa desde el inicio, hiperacusia, dolor 3 nivel de mastoides, paralisis
facial pastherpética. '

COMPLICACIONES: una de las complicaciones son las ulceras corneales y conjuntivitis en |a
etapa aguda; en la etapa crénica hasta un 25 a 30% presentan reinervacion aberrante que se
suele manifestar con secuelas como sincinesias faciales, espasmo hemifacial y lagrimas de
cocodrilo

CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRARREFERENCIA
Primer nive! atencién {Categoria 1): Corresponde al diagnéstico y tratamiento inicial, de ser
necesario aclarar el diagnostico diferenciat se puede referir al siguiente nivel.

Segundo nivel de atencion (Categoria It): Corresponde a los pacientes referidos para el
diagndstico diferencial y sus exdmenes auxiliares que no puedan ser realizados en ei primer
nivel de atencién. incluye la consulta a diferentes especialidades. Una vez realizada la
atencion especializada por el neurdlogo, procede la contrarreferencia al primer nivel.

e e g——

403

diagndstico diferencial y sus exdmenes auxiliares que no puedan ser realizados en el segundo
nivel de atencién. Incluye la consulta a diferentes especialidades. Una vez realizada la
atenci6n especializada procede la contrareferencia al segundo nivet de atencién.

1 Tercer nivel de atencion {Categoria Ill}: Corresponde a los pacientes referidos para el
i
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X. FLUXOGRAMA ALGORITMO
T . Tratamianto ¢on
i
e 1. J corticoides en las primeras Clasificacién d
Historia Cli‘ﬂl_cil Diagnéstico de 72 horas asificach &
;  ©xamen ciinico E—— Paralisis facial /7 . Proteccion ocular: ) House
j. Desc_artar factores idiopatica lubricantes Brackmann
predisponentes. i 0 Cita a controt
~ __/
4
B s g fuaci Grado 1l Grado IV
Mejcria 5 egun 3 evaluacion en M A
Neurclogla 7 a 10 dias y
después \L
Referir a Medicina
No Fisica y
Rehabilitacién
Iniciar terapia
Referir 3 Medicina Fisica y fisica
Rehabilitacign alos e dias
- ]
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Al alia de Medicing Fisica
regresar a consulta en
neurologia
Para conacer resultado final, ‘
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XH. ANEXOS
ANEXQ 2

GLOSARIO DE TERMINOS:

Hiperacusia: sensacién de oir con mayor intensidad, es un sintoma que puede presentarse en la
paralisis facial periférica y se presenta en el lado ipsilateral al lade afectado.

Disgeusia: disturbios en Ia sensacion del gusto (generalmente disminucién), en casos Qe paralisis
facial suele comprometer los dos tercios anteriores de la hemilengua ipsilateral a la paralisis.

Sincinesias faciales: movimiento involuntario en misculos faciales que se presenta en asociacicn
con un movimiento voluntario. Secuela de la paraiisis facial y s& debe a reinervacion aberrante o
transmision efatica a nive! de la lesién.

Espasmo hemifacial: contracciones clonicas, rapidas e imegulares en mosculos faciales que se
presenta espontaneamente o durante un movimiento voluntario, Se incrementan con la fatiga o ia
ansiedad. En la EMG se recogen descargas de unidades motoras de alta frecuencia. Esta puede ser
secuela de [a parslisis facial y se debe a reinervacion aberrante o transmision enfatica a nivel de Ja
lesién.

Disfuncion autondmica o “lagrimas de cocodrilo™ lagrimeo exagerado que se presenta al
momento de comer o ante exposicion al frio o al viento. Es una secuela de la paralisis facial que se
presenta cuando las fibras regenerantes de la cuerda del timpano estan orientadas erréneamente
hacia la glandula lagrimat en el lado afectado.

Sistema de graduacién de House —Brackmann: escala de evaluacién clinica de fa funcién motora
del nervio facial (ver anexo 2).

Diagnéstico de hipertensién arterial: paciente con mediciones de Ia presion arterial en tres
oportunidades con valores de PA diastélica > 90 y/o PA sistolica > 140 mimHg

Diagnéstico de diabetes mellitus: el diagnostico de diabetes mellitus segun los siguientes criterios:
Glucosa en ayunas > 128 mg% 6

Glucosa at gzar > 200 mg% &

Test de tolerancia a la glucosa con glicemia > de 200 mg% a los 120 minutos.

la amplitud del potencial de accion muscular compuesto del nervio facial Y en la electromiografia no
hay evidencia de denervacién (lesién axonal).

Definicion de axonotmesis: Interrupcién de la funcién del nervio facial por lesién axonal o cual
produce denervacién de ios musculos que dependen de éste nervio, evidenciando en ia
electromiografla presencia de fibrilaciones y ondas positivas

La cantidad de ondas Positivas y fibrilaciones pueden ser graduadas de Q a2 4 como sigue (10,16);
0 (ninguna fibritacion),

1+ (descarga Unica persistente por mas de 2-3 segundos y en al menos 2 areas),

2+ {moderado nemero de fibrilaciones en tres o0 mas areas)
3+ (muchas fibrilaciones en todas las areas),

4+ {las fibrilaciones llenan ia linea de base en fodas las areas}.

Potencial de accién muscular compuesto relative {PAMCr) del facial en el lado afectado; £!
potencial de accién muscuiar cormpues o del lado parélice, expresadao en parcentaze respecto del lade

sang




‘ ) @ peal

Ministerio

d2S3lud INSTITUTO NACIONAL DE CEENCIAS NEURODLOGICAS @ - Pig. 13

INCN

Versién : 1.0

Gufa de prictica clinica de la Pardlisis facial periférica, del Departamento de Emergencia.

ANEXO 2

Sistema de graduacitn de House —Brackmann.

Grado Descripcién Caracleristicas

I Normal Funcién facial normat en todas las areas
General; Leve paresia notoria a la inspeccién minuciosa, podria
haber leve sincinesias;

| Disfuncion leve En reposo: simetrla y tono normales;
Movimiento; frente: funcion moderada a buena; ojos: cierre
completo con minimo esfuerzo; boca: leve asimetria.
General: diferencia entre los dos lados obvia pero no
desfigurante, sincinesias, contractura y/o espasmo hemitacial

. . notorias pero no severas;

0 a‘gtf;:anr:?: En reposo: tono y simetria normal;
Movimiento frente: ligero a moderado movimiento; olos cierre
compieto con esfuerzo; boca: ligera debilidad con maximo

450 b esfuerzo,
e ¥ Disfuncion General: debilidad obvia y/o moderada asimetria desfigurante;
e L\t "y En réposo: simetrfa y tono normales;
moderadamente
P savara Movimiento frente: ninguno; ojo: cierre incompleto; boca:
asimetria con maximo esfuerzo.
s . General: solo movimiento levemente perceptible;
P En reposo: asimetria;

v Severa disfuncién Movimiento frente: ninguno; ojo: cierre incompieto;  boca:
movimiento ligero.

Vi Paralisis total No hay movimientos

Grado V

Fd .

g iz

g = 5

g =g H

2. R
% [T
- =t

iy 3

Grado I y Il paresia teve
Grado IV

paresia moderada
y VlI: parélisis total

Convencionalmente los grados de esta escala también pueden ser denominados:
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RECURSOS MATERIALES

EQUIPOS BIOMEDICOS
Equipo de electromiografia para el diagndstico, dependiendo det nivel de atencion.

Otros necesarios para el diagnostico diferencial.

MATERIAL FUNGIBLE
MATERIAL NO FUNGIBLE
MEDICAMENTOS
Prednisona 20mg Tableta
Prednisona 50mg Tableta
. Prednisona 5mg Tableta
\, Aciclovir 400rng Tableta — Capsuia
Aciclovir 800mg Tableta - Capsula

FECHA DE ELABORACION Y VIGENCIA

Elaborado durante los meses de abril del 2014, con vigencia para e} afio 2014,2015,
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I.  NOMBRE Y CODIGO:
Estado epiléptico CIE 10: G41.0

li. DEFINICION:

1. Definicién de esfado epiléptico. E| estado epiléptico (EE) es la persistencia de
actividad epiléptica continua por un periode mayor a 30 minutos, en una crisis epiléptica
sostenida o varias crisis intermitentes sin recuperacion de conciencia entre ellas (1,2).
Se considera la duracién mayor a 30 minutos debido a que los estudios experimentales

han demostrado el caracter irreversible del dafio neuronat después de dicho periodo (3).

. Estado 'epiléptico inminente. Datos clinicos sugieren que el cese de la actividad
epiléptica es menas probable después de un periodo de 5 minutos (4), denominandose
entonceé ESTADQ EPILEPTICO INMINENTE, el cual requiere también tratamiento
agudo con drogas antiepilépticas (3).

- Aspectos epidemiolégicos. La incidencia del estado epiléptico (EE) (incluyendo todos
los tipos) varia de 9.9/100000 por afic en adultos, a 54.2 /10000 por afio en ancianos
(5). En Europa, la incidencia anual de estado epiléptico convulsivo es de 3.6 a 6.6 por
100000 y la de estado epiléptico no convulsivo, 2.6 a 7.8 por 100000 (3). Un estudio
realizado en poblacién argentina, mostré una incidencia de 56.6/100000 por afio, siendo
3 veces mas afectados los individuos mayores de 60 afos (6). Los datos obtenidos de
ta emergencia de nuestro Instituto mostraron que la epilepsia constituye 13,1% de los
casos en el servicio durante el afio 2012; sin embargo, no se cuenta con datos respecto

a la frecuencia del estado epiiéptico.

La incidencia del EE se caracteriza por tener una distribucion bimodat con picos en los
nifios menores de un afio y en los ancianos. Los varones son mas afectados que las
mujeres en una relacidon de 2:1 (4,6). La mayoria de los EE son sintomaticos agudos y
menos del 30% de los pacientes que presentan un EE tienen antecedentes de epilepsia.
Las tasas de mortalidad a corto plazo se encuentran en el range de 7,6 a 38%:; siendo

los factores de riesgo reconocidos: la edad, etiologia y duracién de ias crisis, (2)

ARRGLASC Tlahimany WIGE NS,
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4. Etiologia. Las causas de estado epiléeptico difieren de acuerdo al grupo etareo. El
estudio Richmond evalud individuos de todas las edades encontrandc que en los
adultos la causa mas frecuente fue la enfermedad cerebrovascular (25 %) mientras que
en los nifios, los procesos infeccicsos y fiebre; sin embargo, el analisis global mostrd
que el cambio reciente de medicacion fue la causa mas frecuente en todos los grupos
(19 % en adultos ¥y 20 % en nifos) (7).

En los adultos la no adherencia al tratamiente, el estado epiléptico relacionado con el
consumo de alcohol, las infecciones del sisterna nervioso central {(SNC), la epilepsia
refractaria, el trauma, neoplasias cerebrales y enfermedad cerebrovascular son las
causas mas frecuentes (8). Un estudio poblacional en una cohotte de pacientes con
epilepsia infantit, 27 % presentd estado epiléptico ténico clénico generalizade, siendo
mas frecuente dentro de los 2 primeros afios luego de la primera crisis y los factores de
riesgo la presentacién sintoematica remota, la edad de inicio a los 6 afios o menor y la
presencia de crisis parciales. La epilepsia sintomatica remota, las crisis febries, los
procesos infecciosos del SNC y los desordenes metabdlicos son causas de estado

epiléptico son las causas mas frecuentes de estado epiléptico en nifios (9).

Otras condiciones autcinmunes a considerar como etiologia del estado epiléptico son
encefalitis anti-NMDA, encefalitis limbica paranecplasica, encefalitis limbica gue
continua a una infeccion viral sistémica o asociada a reacciones de hipersensibilidad a
drogas, encefalopatia de Hashimoto, lupus eritematoso sistémico y sindrome

antifosfolipidico (8).

Respecto al estado epiléptico refractario, son las causas mas frecuentes: infeccién del
SNC, epilepsia sintomatica preexistente, causas metabdlicas y la enfermedad

cerebrovascular {(8).
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La mortalidad v morbilidad per estado epiléptico estan en relacion at agente etiologico;

al cabo de 10 afios después del primer episodio, la mortalidad es 2.8 veces mayor gue
en la poblacién general; alguncs predictores de mortalidad son edad avanzada,
duracién del estado epiiéptico, ventilacién mecanica, enfermedad cerebrovascuiar,

género femenino y ia presencia de comorbilidades. (2)
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Fisiopatologia, | os mecanismos fisiopatolégicos que inducen la aparicién de una crisis
epiléptica y su prolongacion hasta convertirse en un EE, son poco conocidos (9, 10, 11).
Es probable que e! EE, sea el resultado de un desequilibrio entre los sistemas de
activacion (liberacion de amincéacidos excitatorios con activacién de receptores de N-
metil-D-aspartato [NMDA), difusidén de la despolarizaciéon seguido por la progresion
anormal) y de inhibicidén (sinapsis GABAérgicas) de la despolarizacién neuronal (11). El
estado epiléptico produce trastornos cerebrales directos e indirectos, asi como también

trastornos sistémicos, con mecanismos y consecuencias interrelacionados (9, 10).

Estos trastornos son mas frecuentes en el caso de estado epiléptico convulsivo (EEC)
con crisis ténico-clonicas generalizadas. El dafio directo neuronal (pérdida selectiva
neuronal y epileptogénesis) se debe principalmente a la excitotoxicidad, que surge del
realce y ampliacion de la activacion neuronal. El dafie neurolégico indirecto resuita de la
incapacidad del sistema circulatorio para suministrar suﬂcienté oxigeno y glucosa en
comparacion con los altos niveles de metabolismos de las neuronas muy

despolarizados y sincronizados (9).

Las secuelas crénicas del EE resultan de ia pérdida de neuronas y de ta subsecuente
alteracion de circuitos cerebrales; el dafio cortical difuso y la atrofia vista en tomografias
computarizadas dan cuenta del déficit cognitivo general. La pérdida de neuronas
hipocampales produce déficit especifico de memoria; sin embargo, el déficit motor focal

resulta, en su mayoria, de patologia subyacente (tumores, infarto cerebral, etc.) {9).

En humanos, el EE esta consistentemente asociado con problemas cognitivos y con
una extensa necrosis neuronal en el hipocampo y otras regiones del cerebro. En
modelos animales, el EEC causa necrosis neuronal extensa. El estado epileptico no
convulsivo (EENC) en animales adultos también conduce a extensa necrosis neuronal
en regiones vulnerables, aungue las lesiones se desarrollan mas lentamente que en
presencia de convulsiones o anoxia. En ratas muy jovenes, en el EENC sin hipoxemia
las céluias piramidales de! hipocampo se reponen, pero otros tipes de neuronas no
pueden mostrar la misma resistencia, y la inhibicion de! desarrollo cerebral, la sintesis
de ADN y de proteinas, y de la formacion de mielina y de la sinaptogénesis puede
conducir a una alteracion del desarrollo cerebral. Las lesiones inducidas por EE puede

ser epileptegénicas al producirse una regeneracién en direccion equivecada. En el EE,

¢l giutamato, aspartalo v acetiicoling desempefan un papel impertante como

LARCh Leifat
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neurctransmisores excitatorios, y el GABA es el neurotransmisor inhibidor dominante. El
metabolismo del GABA en la sustancia negra (SN) juega un papel clave en el arresto de
las convulsiones. Cuando las convulsiones paran, en el postictal, se puede ver que hay
un aumento importante en [a sintesis de GABA en la SN. La sintesis del GABA en SN
puede fallar en el EE (10).

Los factores extrasindpticos también pueden desempefiar un papel importante en la
extensién de la crisis y en el mantenimiento del EE. La inmadurez de la glia, el aumento
del acoplamiento electronico y la inmadurez de la SN facilitan el desarrollo del EE en el
cerebro inmaduro. Un importante aumento en el flujo sanguineo cerebral (FSC) protege
el cerebro en el EE temprano, pero el FSC cae en el EE tardio por disminucidn de la
presidn arterial. Al mismo tiempo, hay grandes aumentos en 1a tasa metabdlica cerebral
de glucosa y oxigeno y continuaran a lo largo del EE. El agotamiento del trifosfato de
adenosina (ATP) y la acumulaciéon de lactato se asocian con necrosis neuronal
hipermetabdélica. Los mecanismos de excitotoxicidad mediada por receptoraes de NMDA
y no-NMDA abren canales idnicos permeables al calcio y juega un papel importante en
el dafc neuronal en el EE. Nuestra mejor comprension de la fisiopatolegia de las
lesiones cerebrales en el EE debe conducir a nuevas mejoras en ¢l tratamiento y los
resuitados (10,11).

En el estado epilépticc fallan los mecanismos gque normalmente suprimen la
continuacion de las descargas epilépticas. Pueden diferenciarse dos fases:

1. La fase de compensacion. El metabolismo cerebral incrementa debido a la actividad

epiléptica pero los mecanismos autorreguladores son suficientes para responder a

las demandas metabdlicas, protegiendo al tejide cerebral de la hipoxia y el daro
metabolico. Esta fase corresponde a los primeros 30 minutos de crisis
epilépticas.(14)

v A nivel cerebral, incremento el flujo sanguineo cerebral, los requerimientos de
glucosa, oxigeno y las concentraciones de lactato (15).

v A nivel sistémico, se produce hiperglicemia y acidosis lactica {15).

v A nivel autonémico y cardiovascular, se produce liberacidon masiva de

catecolaminas con ei consiguiente incremento de la presion arterial sistémica

(inicialmente), presion venosa central, taguicardia; se encuentra ademas

saiivacion, higergirexia vomitos {15
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2. En la fase de descompensacion, los cambios ya no responden a las demandas

metabdlicas apareciendo la hipoxia y alteracién de los patrones cerebrales

metabdlicos y sistémicos. Los cambios autonémicos persisten y la funcion

cardiorrespiratoria progresivamente falla al intentar mantener la homeostasis. Esta

fase corresponde a las crisis sostenidas por mas de 60 minutos. (14)

v" A nivel cerebral, fallan los mecanismos de autorregulacién cerebral y el flujo
sanguineo cerebral depende de la presion arterial sistémica. Se produce hipoxia,
hipoglicemia, aparece edema cerebral y con el consiguiente aumento de la
presion intracraneal y disminuyen las concentraciones de lactato. (15}

v A nivel sistémico, se produce hipoglicemia, la hiponatremia, hipokalemia o

hiperkalemia, acidosis respiratoria y metabdlica, disfuncion hepética y renal,

coagulopatia de consumo, coagulacion intravascular diseminada, faila

multiorganica, rabdomiolisis, mioglobinuria y leucocitosis. (15)
v A nivel cardiovascular y autonémico, se producen hipoxia sistémica, hipotension
arterial, disminuye el gasto cardiaco. El deterioro sistémico se manifiesta también

con edema pulmonar, embolismo pulmonar, colapso cardiaco, falla cardiaca e

hiperpirexia. (15)

AlRCEn DL
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Iit. CUADRO CLINICO

El cuadro clinico estd determinado por el tipo de crisis epilépticas predominantes.
Desde el punto de vista semioldgico y electrofisiolégico existen diferentes tipos de crisis.
Utilizando el criterio electro-clinico, el estado epiléptico puede clasificarse en estado

epiléptico convulsivo y no convulsivo.

1. Estado epiléptico convuisivo. De acuerdo a la Clasificacion Internacional de crisis
epiléptica basada en la semiologia de las crisis, un episodio de EE se clasifica
clinicamente como un EE convulsivo (EEC) cuando las crisis son
predominantemente ténicas, cldnicas o ténico-clénicas. Ei estado epiléptico
convulsivo de acuerdo a la Clasificacién puede a su vez presentarse de acuerdo al

tipo de crisis evidenciada como;

a. El estado epiléptico tonico-cidnico. Es la forma de presentacién mas frecuente.
Algunos autores dividen el estado epiléptico en: Evidente, en donde las
convulsiones son claramente perceptibles y sutii cuando se evidencian
. manifestaciones motoras sutiles como nistagmus, movimientos breves faciales en
parpados, mandibula, brazos, manos, entre otros como secuela de un
desacoplamiento electromecénico, que usualmente aparece en estadios tardios
del estado epiléptico tonico clonico (18). Para otros autores, la forma sutil

corresponde a una forma de estado epiléptico no convulsivo,
b. El estade epiléptico ténico.
c. El estad.o epiléptico clénico.
d. El estado epiléptico mioclénico.

Estado epiléptico no convulsivo. Es la alteracion de conciencia y comportamiento
asoctado con continua, focal o generalizada descarga epileptiforme en el
electroencefalograma, sin evidencia de movimientos ténicos o clénicos (17). Se
caracteriza por actividad eléctrica continua que dura por lo menos 30 minutos sin
evidencia de convulsiones. La faita de respuesta al tratamiento no excluye

necesariamente su presentacion (18).
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El estado epiléptico no convulsivo se clasifica clasicamente en:

a.

3.2

Estado epiléptico parcial complejo. Se describe en pacientes con estado

confusional, con fluctuaciones de! estado mental y recurrentes y prolongadas
crisis parciales complejas. En el EEG se evidencias descargas epileptiformes
focales generalmente temporales o frontales de localizacion focal (1 8,19).

Estado epiléptico de ausencia. Se describe en pacientes cuyo estado, pese a

encontrarse en vigilia, no carresponde con su nivel basal, presentando confusién,
fluctuaciones de su estado mental con comportamientos automaticos, mioclonias
intermitentes y escaso componente motor (principalmente parpadeo ritmico o
movimientos clonicos sutiles), pudiendo ocasionalmente empezar o finalizar con
crisis convulsivas generalizadas. En el EEG se evidencia el patron generalizado
de punta-onda fenta de 3 Hz (18,19).

Actualmente, se propone agregar a dicha clasificacion ademas:
a. Estado epileptico parcial simple.
b. Estado epiléptico sutil,

a. Formas especiales en nifios, como estado epiléptico aténico, sindrome de
Landau Kiefiner, epilepsia mioclonica-astatica primariamente generalizada y

secundariamente generalizada (en el sindrome de Lennox Gastaut) (17)

3. Situaciones especiales
3.1

Estlado epiléptico refractario

Se considera estado epiléptico refractario cuando no se obtiene respuesta
habiendo utiizado a dosis adecuadas y de manera secuencial los farmacos de
primera y segunda finea. Se estima que se presenta hasta en 44 % de todos los
pacientes con estado epiléptico generalizado y tiene una mortalidad de 16 — 23 %
dependiendo de la edad y etiologia. {18)

De acuerdo a un metaanalisis, el pentobarbital seria mas eficaz en el tratamiento y
prevencion de crisis en comparacion con el propofol y midazolam; sin embargo,
esta diferencia no es significativa en cuanto a mortalidad a corto plazo. (19)

Estado premonitorio

Se considera estado premonitorio a la modificacién del patrén habitual de crisis en
un paciente  con diagnostico de epilepsia.  Esta  condicion  reguiere
NECESARIAMENTE ia determinacion del factor desencadenante y |Ia

administracién gdg una berzodiazenna {diazepam 10 mg via endovencsal. {14)
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IV. DIAGNOSTICO |
4.1. Diagndstico de estado epiléptico en el Departamento de Emergencia

El diagnéstico de estado epiléptico es clinico y depende de la identificacion del tipo
de crisis epiléptica, pudiendo ser tdnicas, clénicas, ténico-clénicas, mioclonicas,

parciales simples, parciales complejas y de ausencia.

A diferencia de los anteriores, en el estado epiléptico sutil, debe evaluarse ante las

siguientes caracteristicas clinicas:

a. Estado postictal prolongado, es decir, ausencia de respuesta en el pericdo
postictal por un periodo mayor a 15 a 30 minutos.

b. Prolongada alteracién de conciencia en un paciente postoperado de cirugia en
encéfalo o cualquier otra intervencién con riesgo cerebral,

¢. Inexplicable inicio de deterioro de conciencia, particularmente en individuos con
nivel de conciencia fiuctuante.

d. Deterioro de conciencia asociado con mioclonias faciales o movimientos oculares
nistagmus-like.

¢. Episodios de mirada fija, afasia, automatismos o actividad perseverante.

f. Afasia fluciuante en ausencia de lesidn estructural {17,20).

4.2. Diagnéstico diferencial

En la evaluacién de todo paciente con estado epiléptico se debe considerar en el

diagnostico diferencial:

1,
2.
3.
4.
5.
6.
7.
8.

Sincope.

Crisis psicégenas no epilépticas.
Crisis de panico.

Accidente isquémico transitorio.

AN

Parasomnias.

£STER

Encefalopatia hipoxico-isquémica.

Migrada basilar.

 Thenclar Neurotdglcas

Trastornos del movimiento paroxisticos como las discinesias paroxismales, corea,

ﬁ‘;é
Y

oy

distonia, atetosis, discinesias inducidas por el gjercicio, hipereplexia.

Jner i(:- N HE,
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V. EVALUACION EN EL DEPARTAMENTO DE EMERGENCIA

1. Evaluacién inicial en el departamento de emergencia
En fa evaluacidn clinica inicial del estado epiléptico se debe considerar {21):
a. l|dentificacion de antecedentes (nivel de evidencia I Evaluar si existen
antecedentes de epilepsia, trauma o alguna ofra enfermedad conocida.
b. Examen dlinico e identificacion de focalizacion neurolbgica (nivel de evidencia 1).
¢. Evaluacidon de signos o sintomas sugerentes de enfermedad médica infecciosa,

renal, consumao de sustancias téxicas (nivel de evidencia 1).

2. Examenes auxiliares de laboratorio

Luego de la evaluacidn clinica inicial, se deben solicitar los siguientes examenes de

laboratorio:

¥v" Hemograma completo {nivel de evidencia ).

v Andlisis de gases arteriales (AGA), electrolitos (sodio, potasio, cloro, caicio) (nivel
de evidencia i).

v Funcion hepatica (ransaminasas, bilirrubinas, proteinas totales, albumina vy
globulina} (nivel de evidencia I}.

v Funcién renal (urea, creatinina, depuracion de creatinina) (nivel de evidencia J).

v Dosaje de drogas antiepilépticas (fenitoina, fenobarbital, carbamazepina, acido
valproico) (nivel de evidencia i}.

v Dosaje toxicologico (de acuerdo a disponibilidad) {nivel de evidencia Iil).

3. Otros estudios

v Puncién lumbar. Es esencial el estudic de liquido cefalorraquideo (LCR} para la

identificacion de infecciones del SNC o hemorragia subaracnoidea (HSA) (nivel de
evidencia I}. E| estado epitéptico por si mismo puede producir pleccitosis en LCR y

fisbre; sin embargo, ante ia sospecha de un cuadro infeccioso debe iniciarse terapia

12
V<
‘\:8
b
0
i

empirica. (21,22)

v Neuroimégenes. Debe realizarse una tomografia cerebral computarizada (TAC)

cuando el paciente esté estabilizado (nivel de evidencia /). La resonancia magneética
no es esencial para el diagnostico y manejo agudo del paciente (nivel de evidencia

i1}, dadas las aificuitades lcgisticas. (22

ArlCpair: LLABCF AT WIGENIA:
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v Electroencefalpgrama. No es esencial para el diagndstico de estado epiléptico (nivel
de evidencia 1); sin embargo, su uso debe ser considerado ante la sospecha de
estado epiléptico no convulsive (incluyendo la forma sutil) para el diagnéstico
diferencial (nivel de evidencia ). Se describe que hasta 48 % de pacientes

presentan  descargas epileptiformes (forma sutil) en el  monitoreo
electroencefalografico, 2 a 4 horas después de tratado el estado epiléptico
convulsivo, a pesar de no existir clinicamente evidencia de signos que sugieran la

presencia de crisis (22).
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Vi, TRATAMIENTO

1. MEDIDAS GENERALES. Las medidas generales incluyen la evaluacién de la
funcién cardiorrespiratoria, determinar el nivel de glucosa (hemoglucotest) y obtener

un accesc venoso para la administracién de los farmacos (nivel de evidencia 1) (23).

En guias internacionales esta indicado el uso de tiamina y dextrosa 50 %; en nuestro
medio restringiremos su uso para pacientes con debut de estado epiléptico sin
antecedente de epilepsia, empleando la forma disponible de dextrosa al 33 % {nivel

de evidencia i)
2. FARMACOS DE PRIMERA LiNEA

A. BENZODIAZEPINAS. La benzodiazepina seleccionada debe ser administrada
dentro de los primeros 5 minutos de iniciada una crisis epiléptica (nivel de evidencia
1) (24}, resultando fundamental el criterio clinico del personal de salud.

Lorazepam y diazepam son las drogas méas recomendadas para la terapia inicial
leniendo eficacia equ:’va!enté en manejo de estado epiléptico (nivel de evidencia 1)
(21), excepto en nifios, en donde la administracién de lorazepam endovenoso esta
asociada a una probabilidad 3.7 veces mayor de término de la crisis en

comparacién con diazepam rectal {25).

Aunque lorazepam es menos liposoluble que diazepam y administrado por via
endovenosa alcanza concentraciones estables en SNC mas lentamente que este
uitimo, se recomienda su uso por la duracidon de su accion antiepiléptica debido a
su vida media mas prolongada (12 a 24 horas vs 15 a 30 minutes} (21) v menor

volumen de distribucién, consiguiéndose niveles estables en SNG {22).

T

3 = Por lo anterior, tras emplear diazepam como farmaco de primera linea en el
3 w
i i manejo de estado epiléptico, debe continuarse con medicamentos de Segunda
BN . . ; .
?’ - linea (nivel de evidencia iif) {26).
5 ";
-
-3,

e)'f"

DIAZEPAM (DZP). La dosis indicada es de 0.1 a 0.15 mg/Kg, con un maxime de
20 mg (nivel de evidencis ) (21). La velocidad de infusién recomendada es 3

mg/Kg/dia para adultos y 200 a 300 Hg/Kg/dia para nifios (14).

COANROEADO ' CLRBORA D
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Por via endovenosa, DZP ingresa al SNC ai cabo de 10 segundos pero su fraccion
libre se redistribuye en el tejido graso debido a su gran lipofilia por lo que al cabo
de 20 minutos sus niveles en el sistema nervicso declinan significativamente (26).
Por via rectal la dosis recomendada es 10-30 mg en adultos y 0.5 a 0.75 mg/Kg en
nifos. No esta indicado et uso de DZP intramuscutar (IM) per riesgo de absceso
estéril y/o necrosis muscuiar (25).

MIDAZOLAM (MD2Z). La dosis indicada es 0.1 mg/Kg pero pueden ser toleradas
dosis mas altas con velocidades de infusion mayores de ser requerido. MDZ
ingresa ai SNC al cabo de 2 a 3 minutos (21). Por via intramuscular alcanza el 80
% de su concentracién sérica maxima en 5 minutos y se puede administrar
también por via nasal ¢ a través de la mucosa oral (25).

Por via intramuscular o rectal |a dosis recomendada es de 5 a 10 mg y 0.15-0.3
mg/Kg en nifios y en infusion, 0.05-0.4 mg/Kg/h (14).

LORAZEPAM (LZP) (*). La dosis indicada es 0.1 mg/Kg con una velocidad de
infusion de 2 mg/min. (26) Es la benzodiazepina de eleccion.

Principales efectos adversos. Con el uso de benzodiazepinas se describe
depresion respiratoria (3-10 %), hipotension (2 %) y alteracién de conciencia (20-
60 %) (1).

3. FARMACOS DE SEGUNDA LINEA

FENITOINA (PHT). PHT es muy efectiva en el término de las crisis ((nivel de

evidencia l); se recomienda 15 a 18 mg/Kg por dosis seguido por 5-10 mg /Kg, de
ser necesario.

La velocidad de infusion recomendada es 50 mg/min, aunque en personas de edad
avanzada y con patologia cardiovascular se recomienda 25 mg/min y en ninos, una
velocidad de infusion de 1 mg/Kg/min (25). Debe administrarse bajo monitorec
cardiaco y por via endovenosa en grandes venas, para alcanzar una concentracion
maxima en SNC al cabo de 20 minutos (nivel de evidencia i) (26).

En nuestro medio, podemos considerar a la fenitoina como medicamento de

primera linea por estar indicada su administracion inmediatarnente despucs def
uso de diazepam (nivel de evidencia Iif). debido a la breve duracién de la accién de

este ultimo.
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Principales efectos adversos. La extravasacion se asocia con necrosis exfensa
(sindrome de guante purpura) (1.5 %). Con PHT se describe hipotension (27 %)
bradiarritmia (2-7 %)} por Jo que esta contraindicada en pacientes con arritmias
cardiacas complejas {1).

Otro farmaco de segunda iinea es la fosfenitoina (*), que se convierte en PHT en
8 a 15 minutos. A diferencia de esta Ultima, puede administrarse por via
intramuscular, con menor riesgo de hipotension; sin embarga, tiene un periodo de
absorcion mayor y alcanza concentra'ciones plasmaticas hasta 15 % menos que
PHT (25).

VALPROATO (VPA). VPA se puede utilizar como medicacién de segunda linea

(nivel de evidencia I} a dosis de 15 a 20 mg/Kg en solucion con dextrosa y con una

velocidad de infusién de 3-6 mg/Kg/min, aunque se ha reportado el uso de bolos

en infusion. La experiencia clinica sugiere que alcanza concentraciones efectivas

para manejo de estado convulsivo en SNC en 30 minutos (22).

Esta recomendado como medicamento de primera linea en:

v' Estados epilépticos de ausencia o mioclénicos (nivel de evidencia i),

v Casos conacidos de hipersensibilidad a PHT (nivel de evidencia ili}.

v Casos en donde esta limitado el uso de benzodiazepinas por hipotension (nivel
de evidencia Hi).

v Pacientes que presentaron estado epiléptico como consecuencia del

incumplimiento de terapia con VPA via oral (nivel de evidencia H) (28).

FENOBARBITAL (PB). PB debe considerarse como firmaco en el manesjo de
estado epiléptico en caso de no existir respuesta a la fenitoina ({nivel de evidencia
7). Se administra a dosis de 15 mg/Kg con velocidad de infusion de 100 mg/min vy
alcanza concentraciones estables en SNC al cabo de 20 a 40 minutos, teniendo
una larga vida media de hasta 100 horas (14,24).

Principales efectos adversos Se describe depresion respiratoria e hipotension
hasta en 34 % de casos (1).

4. FARMACOS DE TERCERA LINEA

Los medicamentos de tercera linea en el manejo de estado epiléptico son

pentobarbital y propofol {(nivel de evidencia i),
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PENTOBARBITAL. La induccion con pentobarbital se realiza coh bolos de 5 a 15
mg/Kg seguido por dosis de mantenimiente de 1-5 mg/Kg por hora (nivel de
evidencia, no aplica). El tiopental se administra en bolos repetitives de 2 mg/Kg y
se continila con una infusion de 3 a 5 mg/Kg por hera. Debido a su prolongada
vida media {15- 22 hrs} y su tendencia al depdsito en el tejido grasao, se prolonga la
necesidad de ventilacién mecanica (25).

PROPOFOL. La dosis de induccion es de 2 mg/Kg, seguida por una dosis de
mantenimiento de 2-10 mg/Kg por hora inicialmente, reduciendo progresivamente
hasta 1-3 mg/Kg por hora {nivel de evidencia, no aplica) (14). Tiene una vida media

corta (1-2 horas) permitiendo su rapida titulacion y retiro (26).

MIDAZOLAM. Puede ser empleado como medicamento de tercera finea (nivel de
evidencia, no aplica).

Los principales efectos adversos son la sedacion y depresién respiratoria y en
algunos casos el “sindrome de infusién de propofol” particularmente en nifios
caracterizado por acidosis factica, hipertrigliceridemia, rabdomiélisis {1).

{*) No disponibles en nuestro pals actualmente.

FALTA DE RESPUESTA AL TRATAMIENTO EN EL DEPARTAMENTO DE
EMERGENCIA Y CRITERIOS DE HOSPITALIZACION
En caso de falta de respuesta al tratamiento en el departamento de emergencia
debe considerarse (19):
a. Tratamiento farmacoldgico inadecuado

v Emplec de dosis bajas del farmaco.

v Falla en el inicio o mantenimiento del tratamiento.

b. Factores médicos adicionales
v Complicaciones médicas gue exacerban las crisis.
v Faila en la identificacidn del agente etioldgico del estado epiléptico,
particularmente en los trastornos agudos e infecciones del SNC.
c. Mal diagnostico

v No existe un adecuado reconocimienio del paciente con estado epiléptico.

WG EN A
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VIL

Todo paciente con diagndstico de estado epiléptico debe ser hospitalizado para

confirmar etiologia y completar manejo (nivel de evidencia ).

PRONOSTICO.

El pronostico del paciente varia con los siguientes aspectos:

a. Antecedente de epilepsia. Los pacientes con epilepsia primaria tienen mejor
pronéstico que aquellos con epilepsia secundaria (28) (nivel de evidencia, no
aplica).

b. Estado epiléptico de novo. Los pacientes sin antecedente de epilepsia y que
debutan con estado epiléptico (por ejemplo, pacientes con hipoxia o infecciones
del sistema nervioso central) tienen mayor mortalidad que aquellos con
antecedente de epilepsia (21) (nivel de evidencia, no aplica).

¢. Edad. La evolucién del estado epiléptico es menos torpida en niflos y tiene peor
prondstico en mayores de 70 afios (nivel de evidencia, no aplica).

d. Duracion. A mayor duraciéon del estado epiléptico, menor posibilidad de
respuesta al tratamiento. Ei estado epiléptico refractario tiene por lo tanto, el peor
pronostico (21) (nivel de evidencia, no aplicaj.

e. La presencia de comorbilidades meédicas ensombrece el pronéstico (21) (nivel de
evidencia, no aplica). _

f. Complicaciones. Los pacientes que presentan complicaciones, parti'cularmente la

falla multisistémica tienen peor prondstico (28) (nivel de evidencia, no aplica).

COMPLICACIONES
Las complicaciones que pueden presentarse en el estado epiléptico se clasifican en

(15, 28):

A. Complicaciones cerebrales
a. Anoxia e hipoxia cerebral.
b. Edema cerebral.
c. Trombosis venosa cerebral.
d. Hemorragia intracerebral.

B. Complicacicnes cardiovasculares

a. Armrritmias.
b. Alteracion en la contractilidad cardiaca.

c. Hipertension o hipotension,
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C. Complicaciones respiratorias

a. Apnea.

b. Falla respiraioria.

c. Neumeonia aspirativa.
d. Edema pulmonar.

e. Hipertension pulmonar.

D. Complicaciones metabdlicas

Acidosis respiratoria 0 metabdlica.
Alteraciones electroliticas.
Disfunciéon hepatica.

Pancreatitis.

Necrosis tubular aguda y falla rena).

~ 0 Qe 0w

Deshidratacion.

E. Otras complicaciones

a. Rabdomiolisis y mioglobinuria.
b. Coagulacién intravascular diseminada.

¢. Fracturas
d
e

. Hipertermia

. Infecciones.
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