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Motivos de la reunidn diaria de enfoque cientifico en el FIRE

El sentimiento que meinvade es el deseo de conocer laverdad sobre el
trabajo de los especialistas, médicos, psicodlogos y rehabilitadores en
general. Si verdaderamente dedican tiempo a estudiar, ;seran capaces
de comprender las implicaciones de otras ramas del conocimiento?
¢Nos limitaremos a leer un articulo semanal por correo electrénico, si
es que lo hacemos, y sera eso suficiente para mantenernos
actualizados? Desde mi ingreso a la Facultad de Medicina de la
Universidad Nacional de Colombia y el inicio de mi ejercicio
profesional,ladocenciahasidoel principal motor que me haimpulsado
aestudiar.Sinembargo, lo que leia nunca fue suficiente, yaque el vasto
cuerpo de conocimiento dentro de mi especialidad es abrumador. Esto
ocurrié hace varios anos, y algunas personas pueden pensar que estoy
trasladando vivencias pasadasyobsoletas alaactualidad, donde existe
tecnologia avanzada como teléfonos celulares y computadoras para
facilitar el aprendizaje y la revision de cualquier tema relacionado con
la medicina. Pero, ;es esto realmente cierto? Tengo la firme conviccion
de que, en la practica, leemos escasamente un articulo semanal, y
Unicamentedentrode nuestrapropiaespecialidad.

Ahora bien, ;qué ocurre con la cultura que todos los médicos y
especialistas que trabajamos en el FIRE debemos poseer? Se
argumenta que asistir a conferencias diarias sobre diversos temas
resulta en una pérdida de tiempo para los profesionales. Sin embargo,
este concepto entra en conflicto con los principios de formacién
cultural que todos debemos tener el derecho de recibir. También se
menciona que los asistentes apagan la pantalla y no prestan atencion,
lo cual puede ser cierto en algunos casos, pero existen quienes
realmente escuchany asimilan el contenido delaconferencia.

Ademas, existe otro aspecto importante: las conferencias se publican
en la revista virtual del FIRE, lo que nos permite leerlas para
profundizar en los temas tratados. Quien dicta la conferencia se
convierte en un referente tanto para el grupo como para otros
profesionales en diversas regiones. Asimismo, esta actividad facilita el
aprendizaje de como estructurar y presentar una conferencia, usar los
términos y frases adecuados, y elaborar diapositivas efectivas. Todo
esto constituyeunaformaadicional de aprendizaje.
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Tomemos un momento para reflexionar sobre nuestro propio
desarrollo cultural. EI FIRE se encuentra en una disposicién constante
de apoyo, ya que la educacion continua es esencial para el adecuado
ejerciciodelacienciay el bienestar profesional.

Jaime Fandino Franky

Presidente




Neurocirugia

Hipertension Endocraneana

Dr. Ezequiel Garcia Ballestas
Médico de atencién primaria en epilepsia y ciencias neurolégicas

Introduccion

Caso clinico: Una mujer de 28 afnos acude a consulta médica por
dolor de cabeza crénico, con varios meses de evolucién, que se ha
intensificado en las ultimas tres semanas. El dolor es de tipo
pulsatil, localizado en la region frontal, de caracter bilateral y de
intensidad moderada. Se agrava al realizar actividades que
aumentan la presion intracraneal, como toser o agacharse. La
paciente también refiere visién borrosa intermitente,
especialmente por la manana, y sensacién de "visiéon nublada”,
junto con un zumbido constante en ambos oidos (tinnitus). Niega
pérdida de conciencia, nduseas o vomitos, pero presenta
episodios esporadicos dedificultad paraconcentrarse.

No tiene antecedentes médicos significativos, salvo un aumento
de peso de aproximadamente 10 kg en los Gltimos seis meses, sin
causa aparente. Tampoco refiere antecedentes familiares de
enfermedades neuroldgicas ode hipertensionintracraneal.

Exploracidnfisica:

Estado general: La paciente no presenta fiebre ni signos de
infeccion.




Lahipertensiénendocraneanaesunaumentodelapresiéondentro
del craneo, frecuente en mujeres jévenes con obesidad, que causa
dolor de cabeza y visidon borrosa. Su manejo incluye
medicamentos, pérdidade pesoy,encasos graves, cirugia.

Dr. Ezequiel Garcia Ballestas

Presién arterial: 118/75 mmHg,
dentrodeloslimites normales.

Indice de masa corporal (IMC): 32, lo
gueindicaobesidadclasel.

Neurolégico: No se evidencian
déficits motores ni sensitivos. La
evaluacion de la fuerza muscular y
losreflejos sonnormales.

Fondo de ojo: Se observa edema de
papila bilateral, sin otras altera-
cionesretinianas.

Pruebas de agudeza visual: Se
detecta una leve disminucién de la
agudezavisualenambos ojos.

La paciente mostré unamejoria progresiva
de los sintomas tras tres meses de
tratamiento con acetazolamida y pérdida
de peso, con resolucion parcial del
papiledema y la mejora de la vision. La
acetazolamida es un inhibidor de la
anhidrasa carbdénica que reduce la
produccion de liquido cefalorraquideo
(LCR) enel cerebro. Esto ayuda a disminuir
la presion intracraneal (PIC). En este caso,
la paciente presentaba papiledema, que es
un signo de hipertension intracraneal. La
reduccion de la producciéon de LCR
mediante acetazolamida probablemente
contribuyé a la disminucion de la presion
intracraneal, lo que permitié una
resolucién parcial del papiledema y una
mejoradelavision.

Hipertensionendocraneal

Esuntrastornoenel que se presentaaumento
delapresiondentrodelcraneosinlapresencia
de un tumor. Los sintomas pueden incluir
dolor de cabeza, vision borrosa, nduseas y
vomitos, a menudo confundido con una masa
cerebral. La causa exacta no siempre se
conoce, pero se puede asociar con obesidad,
uso de ciertos medicamentos o trastornos
hormonales.Se describenalgunosdeellos:

Meningitis serosa: Es una inflamacion de las
membranas que rodean el cerebro vy la
médula espinal (meninges), pero que no
estd causada por bacterias, sino por virus,
hongos o agentes no infecciosos. En esta
condicion, el liquido cerebroespinal (LCR)
presenta caracteristicas no inflamatorias
como serosa (liquidoclaroy acuoso).

Hidrops meningeo: Es una condicién en la
que hay una acumulaciéon excesiva de
liquido cerebroespinal dentro de las
meninges, lo que puede provocar un
aumento de la presion intracraneal. Este
término es menos comun y puede estar
relacionado con diversas causas, como
infecciones o trastornos estructurales en
elcerebro.

Hipertensién intracraneal benigna: Es una
elevacion de la presion dentro del craneo
gue no esta asociada con un tumor, lesién
o malformacién estructural evidente. Se
presenta con sintomas como dolor de
cabeza, papiledemay visién borrosa, pero
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no seidentificaunacausaclara. Tambiénse
le conoce como hipertension intracraneal
idiopatica.

Hipertensidn intracraneal idiopdtica: Es otro
término para la hipertension intracraneal
benigna. "ldiopatica” significa que la causa
no es conocida o identificada. A menudo
afecta a mujeres jévenes y puede estar
asociadaconlaobesidad.

Pseudoabceso cerebral: Se refiere a una
imagen en las pruebas de diagndstico,
como una resonancia magnética, que
puede parecer un absceso cerebral (una
coleccion de pus en el cerebro) pero no lo
es. Puede ser causado por otros
trastornos, como tumores o infecciones
quesimulanunainfeccioncerebral.

Hipertension intracraneal sin tumor cerebral:
Es unacondicién enlaque hay un aumento
de la presion dentro del craneo sin la
presencia de un tumor. Puede ser benigna,
pero también puede estar relacionada con
otros factores como trastornos en el flujo
de liquido cerebroespinal o enfermedades
metabdlicas.

Hipotesis de fisiopatologia

Aumento de la presion venosa central: Este
incremento podria alterar el drenaje de
arios fluidos corporales y modificar la
funcién vascular en diversas regiones del
cuerpo.

Disminucidn en el drenaje cefalorraquideo
(LCR) El aumento de la presion venosa
central puede interferir con el flujo normal
de LCR, lo que podria llevar a una
acumulaciéonanémala.

Desregulacion de la leptina (efecto

protrombdtico) La leptina, una hormona
neuroendocrina, tiene un papel crucial en
la regulacién del metabolismo y la
homeostasis energética. En este contexto,
se sugiere que existe una alteracién en la
funcién de la leptina, favoreciendo un
ambiente protrombdtico.

Funcién neuroendocrina de la leptina: La
leptina no sélo regula la ingesta
alimentaria, sino que también influye enla
actividad neuroendocrina relacionada
con la coagulacién y otros procesos
metabdlicosy vasculares.

Microtrombosis en el seno venoso: La
alteraciénenlaregulaciondelaleptinayel
aumento de la resistencia leptina pueden
llevar a la formacion de microtrombosis,
particularmente en el seno venoso
cerebral, lo que podria contribuir a
disfuncionesvascularesy neurolégicas.

Obesidad central: El aumento de la
obesidad central se asocia con un
incremento de la presién intraabdominal,
pleuraly el llenado cardiaco, lo que podria
afectar la circulacién venosa y
exacerbandolos efectosdelaresistenciaa
laleptina.

Factoresderiesgo

Lacondicion afectapredominantementea
las mujeres, posiblemente debido a
factores hormonales y metabdlicos
especificos de este grupo: sobrepeso u
obesidad (14-45 anos) Especialmente en
mujeres jovenes adultas (entre 14 y 45
anos),sonfactores deriesgo significativos.
La acumulacion de grasa visceral puede
contribuir a un aumento de la presion
intraabdominal, pleural y cardiaca,
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favoreciendo a disfunciones metabdlicasy
vasculares.

Fdrmacos: El exceso de vitamina A puede
tener efectos negativos sobre la funcion
metabdlica y aumentar la presién
intracraneal.

Tetraciclinas: Este grupo de antibiéticos,
especialmente cuando se usaendosis altas
o a largo plazo, ha sido asociado con
efectos adversos que pueden influir en la
presion intracraneal y otras funciones
vasculares.

Danazol: Utilizado en el tratamiento de
trastornos hormonales, pueden influir en
la funciéon vascular y metabdlica,
aumentando el riesgo de alteraciones
trombdticasydepresidonvenosacentral.

ManifestacionesClinicas:

Se presentan dolores de cabeza difusos,
gue suelen estar relacionados con la
presion intracraneal elevada. Ademas, se
observan sintomas visuales, que incluyen
alteracionesenlavisiéndebidoalapresion
sobre el nervio 6ptico o estructuras
oculares. Puede haber episodios de
pérdida transitoria de la vision, general-
mente asociados con alteraciones enlacir-
culacién ocular o la presién intra-craneal.
También se experimenta fotopsia, una
sensacion de destellos o luces intermi-
tentes en el campo visual, posiblemente
relacionada con la irritacién o dano de la
retinaoelnerviodptico.

El dolor retrobulbar, que se refiere al dolor
en la parte posterior del ojo, también
puede presentarse, frecuentemente
asociado con problemas de presion ocular
o inflamacién de los nervios dpticos.

Ademas, se percibe tinnitus pulsatil, un
sonido ritmico o silbante en los oidos,
asociado concambios enlapresiéonvenosa
central o alteraciones en el flujo san-
guineo.

Se pueden presentar trastornos de los
nervios craneales, especialmente del VI
par craneal (abducens), lo que puede
causar diplopia (vision doble) debido a la
debilidad del musculo recto lateral del ojo,
relacionada con la presién intracraneal
elevada. También se observa dolor de
espalda, que puede estar vinculado al
aumento de la presion intracraneal o
problemas posturales derivados de la
misma.

Es importante destacar que, a pesar de las
alteraciones visuales y de presion, no se
presenta un deterioro cognitivo. Esto
sugiere que las alteraciones estan
relacionadas principalmente con la
presion fisica sobre las estructuras
oculares y vasculares, sin afectar
directamentelafunciéoncerebral superior.

criteriosde Dandy modificado

conjunto de pautas utilizadas para
diagnosticar la hipertensién intracraneal
idiopatica, especificamente en el contexto
de la pseudotumor cerebral. Estos
criteriosincluyenlossiguientes puntos:

1. Sintomas de aumento de la presion
intracraneal (PIC) Los pacientes deben
presentar sintomas indicativos de una
elevacion de la presionintracraneal,como
dolor de cabeza,cambios visuales, tinnitus
pulsatil, y edema de papila (hinchazén del
disco 6ptico debido al aumento de
presion).
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2. Ausencia de hallazgo neuroldgicos focales:
Durante el examen neurolégico, no debe
encontrarse evidencia de problemas
neurolégicos localizados,comodebilidad o
alteraciones en funciones motoras o
sensoriales.

3. Ausencia de deformidad o anomalias en el
sistema ventricular: Los estudios neuro
diagnosticos (como las imagenes cere-
brales) no deben mostrar deformidades,
desplazamientos u obstrucciones en los
ventriculos cerebrales. Sin embargo,
puede haber algunos hallazgos excep-
cionales,como:

- Evidencia de aumento de la presién del
liguido cefalorraquideo (LCR) Esto se
determina si la presion del LCR es
mayora20cmH20.

- Hallazgos en imagenes neuroldégicas,
tales como una silla turca vacia (donde
se observa que la glandula pituitaria
estad ausente o comprimida) una vaina
del nervio éptico conespaciosllenos de
LCR, o estenosis o colapso de los senos
venosos sin relaciéon con el flujo
sanguineo.

- Despierto y alerta: El paciente debe
estar consciente y alerta, sin altera-
ciones significativas en el nivel de
conciencia.

Pruebasdiagnosticas
Fundamentales para detectar la presién
elevada dentro del craneo y evitar
complicacionesgraves.

Oftalmoscopia: permite observar la retina
del ojo através del fonde de ojo, y verificar
cambios en el nervio éptico, como edema
papilar, que indican aumento de la presion
intracraneal.

Resonancia magnética de cerebro (RMN) Es
una prueba de imagen no invasiva que
arrojadetalles precisos sobre el cerebroy
las estructuras circundantes. En
pacientes con (HIC) puede mostrar signos
de edemas cerebral, compresion de
estructurasoherniaciéncerebral,que son
indicativos de aumento de la presidn
dentro del craneo. También ayuda a
identificar causas subyacentes, como
tumores, hematomas o malformaciones.
Puncién lumbar: Se realiza para medir la
presion del liquido cefalorraquideo (LCR),
si hay (HIC), la presion del LCR estara
elevada. Este procedimiento debe
hacerse con precaucién, ya que, si el
paciente tiene una herniacién cerebral o
un aumento severo de la presién arterial,
esta prueba podria ser peligrosa al
provocarundesplazamientocerebral.

Tratamientogeneral

Suspender el farmaco causante si la HIC
es secundario al uso de ciertos farmacos
(como esteroides, ciclosporina o algunos
antibidticos) se debe sustituir por una
alternativa, bajo supervisién médica.

Pérdida de peso: En caso de hipertensién
intracraneal idiopatica, como en el caso
del pseudotumor cerebral (hipertension
intracraneal benigna), la pérdida de peso
puede ser util, ya que se ha demostrado
que la obesidad es un factor de riesgo
importante.

Tratamiento farmacoldgico: Inhibidores de
anhidrasa carbdnica (como la
acetazolamida), estos medicamentos
reducen la produccién de LCR, lo que
ayudaadisminuirlapresiénintracraneal.
Diuréticos de asa (como la furosemida)
ayudan a reducir el volumen de liquido
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cefalorraquideo y por ende, la presion
intracraneal. Actuan aumentando la
eliminaciéon de liquidos a través de los
rinones, lo que contribuye a reducir la
presion.

Indometacina: Antiinflamatorio no
esteroideo (AINE) que se puede utilizar en
algunos casos, especialmente si la
hipertensidnintracraneal estarelacionada
coninflamacién.Sinembargo, suuso de ser
cuidadosamente monitoreado debido a
sus efectos secundarios gastrointestinales
yrenales.

Tratamiento quirurgico.

Derivacion de LCR (shunt de LCR) En casos
graves de (HIC) crénica, se puede realizar
una derivacién quirurgica para drenar el
exceso de LCR hacia otra cavidad del
cuerpo, como el abdomen, reduciendo asi
lapresiondentro del craneo. Esto se utiliza
particularmente en condiciones como la
hidrocefalia.

Fenestracion de vaina del nervio dptico: Se
utiliza cuando hay riesgo de dano
permanente al nervio dptico, lo que puede
llevar a la pérdida de la visién. Consiste en
hacer una abertura en la vaina del nervio
Optico para aliviar la presion que ejerce
sobre él y mejorar la circulacién del LCR
alrededor delnervio.

Angioplastia de senos venosos: Utilizado
para tratar la (HIC) causada por una
obstruccién o estenosis de los senos
venosos cerebrales. Estos senos venosos
son estructuras que recogen la sangre
desoxigenada del cerebro y drenan hacia
las venas principales. El procedimiento
consiste en insertar en el area afectada,
generalmenteatravésdeunapunciénenla

ingle, y dirigirlo hasta el area del seno
venoso estrechado. Una vez alli, se utiliza
un balén de angioplastia para dilatar el
vaso y aliviar la obstruccién. El
tratamiento es util en pacientes con (HIC)
idiopatica o en pacientes que no
respondenatratamientos conservadores.

Derivacion lumboperitoneal: Implica la
colocacién de un catéter que conecta la
region lumbar (parte baja de la espalda)
para permitir que el exceso de LCR que se
acumula en el cerebro sea drenado hacia
el abdomen, donde el cuerpo lo absorbe.
Aunque es generalmente eficaz, como
cualquier cirugia, este procedimiento
tiene algunos riesgos potenciales, como:
Infeccién, obstruccion de catéter,
hematomaosangrado, peritonitis.

Pronéstico

Curso progresivo inicial: LaHIC puede tener
un curso progresivo al principio,
especialmente en condiciones como
hipertension intracraneal idiopatica (Hll),
en casos de obstruccidon venosa o
hidrocefalia. En muchos casos los
sintomas pueden empeorar durante afos
antesdeestabilizarse.

Persistencias de sintomas: Aunque los
tratamientos (como la derivacion lumbo-
peritoneal o la angioplastia de senos
venosos) pueden ayudar a reducir la
presion intracraneal, hasta un 79% de los
pacientes pueden seguir experimentados
sintomas apesardelaintervencion.

Pérdida de vision permanente: Es una
complicacion comun de la (HIC) si no se
trata de manera adecuada. En algunos
casos graves, hasta un 24% de los
pacientes pueden experimentar pérdida
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delavisién permanente debido al dano del
nervio 6ptico o a la presion en las
estructuras visuales del cerebro. Este
riesgo resalta la importancia de un diag-
nostico temprano y un tratamiento
oportuno para prevenir danos irre-
versibles.
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El prondstico depende en gran medida de
la causade lahipertensién. Por ejemplo, la
HIl tiene un prondstico relativamente
favorable si se maneja adecuadamente,
mientras que condiciones como tumores
cerebrales o lesiones traumaticas pueden
tenerunprondsticomasreservado.




Neurocirugia

Tumores Primarios del Sistema Nervioso

Dr. Ezequiel Garcia Ballestas
Médico de atencién primaria en epilepsia y ciencias neurolégicas

Los tumores primarios del sistema nervioso central (SNC) que se
presentan de manera sindrémica estan vinculados a diversos
sindromes genéticos que predisponen al cancer. Estos sindromes
aumentan la probabilidad de desarrollar tumores en el SNC y
suelen mostrar signos clinicos distintivos. A continuacion, se
exponenalgunosdelos sindromes masimportantes.

Neurofibromatosis tipo 1 (NF1) es un trastorno genético
autosémico dominante causado por mutaciones en el gen NF1,
ubicado en el cromosoma 17. Este sindrome se caracteriza por
una amplia variedad de manifestaciones clinicas, que incluyen la
presenciade manchascafé conlecheenlapiel,nédulosdeLischen
los ojos, y neurofibromas cutaneos, entre otros. La NF1 esta
asociada frecuentemente con tumores del sistema nervioso
central (SNC), particularmente con gliomas de bajo grado. Uno de
los mas comunes es el glioma del nervio dptico, que se observaen
unaproporcionsignificativade pacientes con NF1,especialmente
en aquellos con diagndstico temprano. La afectacion bilateral del
nervio éptico en este contexto se considera casi patognomonica,
esdecir,altamenteindicativadelaenfermedad.




Los gliomas del nervio dptico en pacientes
con NF1 suelen ser de bajo grado, aunque
pueden causar deterioro visual si no se
diagnostican y tratan a tiempo. Estos
tumores generalmente tienen un curso
indolente y pueden no requerir
tratamientoinmediato, dependiendode su
tamano, localizacién y efectos sobre la
funcion visual. Sin embargo, en algunos
casos, los gliomas pueden crecer y
ocasionar complicaciones graves, lo que
puede llevar a la necesidad de una
intervencion quirdrgica o terapias como la
quimioterapiaolaradioterapia.

La presencia de gliomas del nervio optico
en pacientes con NF1también puede estar
acompanada de otros tipos de tumores en
el SNC, incluidos astrocitomas y otros
gliomas de bajo grado en diferentes areas
del cerebro. Ademas, los individuos con
NF1 tienen un mayor riesgo de desarrollar
tumores malignos, como glioblastomas, y
otras neoplasias fuera del SNC, lo que hace
que el seguimiento médico y la vigilancia
periédicaseanesenciales paraladeteccion
temprana y el manejo adecuado de estos
tumores.

La evaluacién clinica de pacientes con NF1
debe ser exhaustiva, incluyendo estudios
oftalmoldgicos regulares paraladeteccion
de gliomas del nervio 6ptico y una
vigilancia neuroldégica para identificar
otros posibles tumoresdel SNC.

La Neurofibromatosis tipo 2 (NF2) es un
trastorno genético autosdémico dominante
causado por mutaciones en el gen NF2,
localizado en el cromosoma 22, que
codifica una proteina denominada merlina
o schwannomina, un supresor tumoral. Esta
enfermedad se caracteriza principalmente
por laformacionde tumores benignosenel

sistema nervioso central (SNC) y en el
sistema nervioso periférico, que pueden
tener unimpacto significativo en la calidad
devidadelospacientes.

Uno de los hallazgos mas distintivos de la
NF2 es la presencia de schwannomas
vestibulares bilaterales, también
conocidos como tumores del nervio
acustico, que afectan ambos nervios
vestibulococleares (craneales VIII). Estos
schwannomas, que se originan en las
células de Schwann que recubren los
nervios, pueden causar una variedad de
sintomas neuroldgicos, tales como pérdida
auditiva progresiva, tinnitus (zumbido en
los oidos), vértigo y problemas de
equilibrio. La pérdida auditiva puede ser
irreversible si no se detecta y trata a
tiempo. Los schwannomas vestibulares
bilaterales son casi patognomodnicos de la
NF2, y su aparicidon temprana suele ser un
indicativo clave para el diagndstico de la
enfermedad.

Hemangioblastoma de la fosa posterior. Paciente del fire
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Ademas de los schwannomas, los
pacientes con NF2 tienen un mayor riesgo
de desarrollar otros tipos de tumores en el
SNC. Meningiomas, que son tumores
benignos que se desarrollan en las
membranas que recubren el cerebro y la
médula espinal, se observan con
frecuencia en esta condicion. Estos
tumores pueden ser asintomaticos o
causar sintomas neurolégicos debido a la
compresion de estructuras cerebrales
cercanas, dependiendo de su tamano y
localizacién. En algunos casos, los
meningiomas pueden requerir
tratamiento quirdrgico o radioterapia si
presentan crecimiento significativo o
sintomas.

Otro tipo de tumor asociado con la NF2
son los ependimomas espinales, que son
neoplasias benignas que se desarrollan a
partir de las células ependimarias que
recubren los ventriculos del cerebro y el
canal central de la médula espinal. Estos
tumores son mas comunes en la regién
espinal de los pacientes con NF2 y pueden
causar sintomas neurolégicos graves,
como debilidad, pérdida de la sensaciéon o
disfuncién motora, dependiendo de su
localizacionenlamédulaespinal.

Ademas de estos tumores caracteristicos,
la NF2 también puede asociarse con otros
hallazgos neuroldgicos y sistémicos. A
pesar de ser una enfermedad dominante,
la penetrancia clinica de la NF2 varia
ampliamente entre los individuos, lo que
significa que los sintomas y la gravedad de
la enfermedad pueden diferir
considerablemente entre los pacientes. La
progresion de los tumores en NF2 puede
ser variable, con algunos pacientes
desarrollando sintomas en la adolescencia
o en la adultez temprana, mientras que
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Algunos sindromes genéticos como NF1, NF2, Li-Fraumeni y
otros aumentan el riesgo de tumores cerebrales, por lo que
requierendiagnosticotempranoy seguimiento continuo.

Dr. Ezequiel Garcia Ballestas

manifestaciones clinicas hasta mas tarde
enlavida.

El diagnodstico de NF2 se basa en los
hallazgos clinicos, especialmente la
presencia de schwannomas vestibulares
bilaterales, y puede ser confirmado
mediante estudios de imagen como la
resonancia magnética (RM) cerebral y
espinal. El manejo de los pacientes con
NF2 implica un enfoque multidisciplinario
que incluye vigilancia regular con estudios
de imagenes para monitorear el creci-
miento tumoral, intervenciones quirdr-
gicas para la reseccion de los tumores sin-
tomaticos vy, en algunos casos, trata-
mientos como la radioterapia o terapias
farmacolodgicas para controlar el creci-
mientotumoral.

Enresumen, laneurofibromatosis tipo 2 es
una enfermedad compleja que afecta a
multiples sistemas, especialmente al SNC
y los nervios periféricos, y cuya presen-
tacion clinica incluye schwannomas vesti-
bulares bilaterales, meningiomas y epen-
dimomas espinales. El seguimiento médico
regular es esencial para la deteccién tem-
pranayelmanejo adecuadodelostumores
asociados conestaenfermedad.

El sindrome de Li-Fraumeni (LFS) es un
trastorno genético autosémico dominante
gue aumenta significativamente el riesgo
de desarrollar una amplia gama de
tumores en diferentes etapas de la vida.
Este sindrome es causado por mutaciones
en el gen TP53, conocido como el
"guardian del genoma", que codifica una
proteinacrucial paralaregulaciondel ciclo
celular, la apoptosis (muerte celular
programada) y la reparacién del ADN. La

alteracién de TP53 impide su funcién
supresora de tumores, lo que favorece la
acumulacién de mutaciones y la
proliferacién celular descontrolada,
dando lugar a la formacién de diversos
tiposdecancer.

El sindrome de Li-Fraumeni esta asociado
con una variedad de tumores, que pueden
presentarse a edades tempranas y en
diferentes localizaciones del cuerpo.
Entre los tumores mas caracteristicos
asociados con este sindrome se incluyen
meduloblastomas y carcinomas del plexo
coroideo, aunque los pacientes también
tienen un mayor riesgo de desarrollar
otros tipos de cancer, como sarcomas,
leucemias, y canceres de mama, de
cerebro,de colon,ydehueso.

1. Meduloblastomas: Los
meduloblastomas son tumores
cerebrales malignos que se
originan en el cerebelo, la parte del
cerebro responsable del control de
la coordinacién motora. En el
contexto del sindrome de Li-
Fraumeni, estos tumores pueden
desarrollarseaunaedadtemprana,
siendo una manifestacién impor-
tante de la enfermedad. Los medu-
loblastomas son de naturaleza
agresiva y pueden presentar una
alta tasa de recurrencia si no se
tratan adecuadamente. El trata-
miento suele implicar cirugia, ra-
dioterapiayquimioterapia.

2. Carcinomas del plexo coroideo: El
plexo coroideo es una estructura
dentro de los ventriculos
cerebrales que produce el liquido
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cefalorraquideo. Los carcinomas
que surgen de estas células son
bastante raros, pero en el contexto
del sindrome de Li-Fraumeni, la
incidencia de estos tumores
aumenta. Los carcinomas del plexo
coroideo pueden causar sintomas
neurolégicos debido a la presion
intracraneal elevada, como dolores
de cabeza, alteraciones visuales y
otros signos neurolégicos. El
tratamiento puede requerir cirugia
y,enalgunos casos, radioterapia.

Ademas de estos tumores, los individuos
con sindrome de Li-Fraumeni tienen un
riesgo significativamente elevado de
desarrollar sarcomas de tejidos blandos y
huesos, leucemia, tumores de mama, y
varios otros tipos de cdncer en una
variedad de 6rganos. Dada la naturaleza
multisistémica del sindrome, los pacientes
requieren vigilancia médica intensiva, que
incluye pruebas genéticas y monitoreo
regular para detectar la aparicién
tempranadetumores.

El diagndstico del sindrome de Li-
Fraumeni generalmente se basa en los
criterios clinicos y en la identificacién de
mutaciones en el gen TP53 a través de
pruebas genéticas. Lagestiondel sindrome
se centra en la prevencion y deteccién
temprana de los tumores, asi como en un
tratamiento agresivo para aquellos
tumores que se desarrollan. La
identificacion temprana de la enfermedad
en miembros de la familia es crucial para
establecer unseguimiento adecuado,dada
la alta susceptibilidad al cancer en una
edadtemprana.

En resumen, el sindrome de Li-Fraumeni
es un trastorno genético grave asociado
con un riesgo aumentado de desarrollar
una variedad de tumores malignos,
incluidos meduloblastomas y carcinomas
del plexo coroideo. Este sindrome subraya
la importancia de la vigilancia genética y
médica en individuos afectados y sus
familiares para el manejo adecuado de los
riesgos oncolégicos.

El sindrome de Cowden (también
conocido como sindrome PTEN
Hamartoma Tumor Syndrome, PHTS) es
un trastorno genético autosomico
dominante asociado con mutaciones en el
gen PTEN, localizado en el cromosoma 10.
Este gen codifica una proteina que actua
como un supresor tumoral, regulando
diversos procesos celulares, como la
proliferacion, la apoptosis (muerte celular
programada) y la reparaciéon del ADN. La
mutacién en el gen PTEN interrumpe su
funcion y contribuye a una mayor
probabilidad de formacion de tumores en
varios érganosdel cuerpo.

El sindrome de Cowden se caracteriza por
la presencia de hamartomas (creci-
mientos benignos de tejido en diversas
partes del cuerpo) y un mayor riesgo de
desarrollar varios tipos de tumores,
incluidos canceres de mama, tiroides,
endometrio, y otros tumores tanto
benignos como malignos. Ademas de
estos tumores comunes, el sindrome de
Cowden también estd asociado con
ciertas manifestaciones neurolégicas
especificas, como la enfermedad de
Lhermitte-Duclos (también conocida
como displasia cerebelosa gangliocitica)
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y meningiomas.

1. Enfermedad de Lhermitte-Duclos
(displasia cerebelosa ganglio-
citica): Esta es una condicion rara
del cerebro que se caracteriza por
un crecimiento anormal de las
células en una parte del cerebelo,
Ilamada Iébulo posterior del cerebelo,
especi-ficamente en la regién
conocida como lacorteza cerebelosa.
En la displasia cerebelosa ganglio-
citica, las células del cerebelo no se
desarrollan de manera normal y
pueden formar un tumor benigno.
Los pacientes con esta enfermedad
pueden experimentar sintomas
neurolégicos como ataxia (pérdida
de coordinacion motora), dolores
de cabeza, mareos y dificultades en
el equilibrio. Aunque la displasia
cerebelosa gangliocitica no es
cancerosa, puede ocasionar
problemas neurolégicos signi-
ficativos debido a la presidén
ejercidasobreelcerebro.

2. Meningiomas: Los meningiomas
son tumores benignos que se
desarrollan en las membranas que
recubren el cerebro y la médula
espinal, Illamadas meninges.
Aunque los meningiomas son
generalmente benignos y crecen
lentamente, en el contexto del
sindrome de Cowden, estos
tumores pueden ser mas comunesy
aparecer a una edad temprana en
comparacién con la poblaciéon
general. Los meningiomas pueden
causar sintomas dependiendode su

tamano y localizacién, como
dolores de cabeza, cambios en la
visién, pérdida de memoria o
convulsiones. En algunos casos, se
requiere intervencién quirdrgica
para extirpar el tumor, aunque en
otros casos pueden ser observados
y monitoreados.

Ademas de estos problemas neurolégicos,
los pacientes con sindrome de Cowden
tienen un mayor riesgo de desarrollar una
serie de otros tumores, como los canceres
de mama y de tiroides, asi como
alteraciones cutaneas, como la aparicion
de papilomas (tumores benignos de piel) y
hamartomas mucosos (lesiones benignas
enlasmucosas).

El diagnéstico del sindrome de Cowden se
basa en la presencia de caracteristicas
clinicas especificas, como hamartomas vy
ciertos tipos de tumores, junto con la
confirmacién de mutaciones en el gen
PTEN através de pruebas genéticas. Dado
gue los pacientes con sindrome de
Cowden tienen un mayor riesgo de
desarrollar diversos tumores, la vigilancia
regular mediante estudios de imagen,
analisis genéticos y chequeos médicos es
fundamental para la deteccién temprana
de cualquier cambio en el estado de salud
ylaintervenciéontemprana.

La esclerosis tuberosa es unaenfermedad
genética rara que se hereda de forma
autosdmica dominante y se caracteriza
por la formaciéon de hamartomas
(tumores benignos) en varios érganos del
cuerpo, incluidos el cerebro, los rifiones, el
corazon, los pulmones y la piel. Esta
enfermedad es causada por mutaciones
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enlosgenes TSC10TSC2,quecodificanlas
proteinas hamartina y tuberina,
respectivamente. Estas proteinas estan
involucradas en la regulacién del
crecimiento celular y la inhibicion de la
proliferacion celular descontrolada. La
alteracién de estos genes lleva a un
crecimiento anormal de las células en
diversos tejidos, lo que genera las lesiones
tipicasdelaesclerosistuberosa.

En el sistema nervioso central (SNC), una
de las manifestaciones mas comunes y
caracteristicas de la esclerosis tuberosa
son los astrocitomas subependimarios de
células gigantes (ASECG). Estos son
tumores benignos quesedesarrollanenlas
zonas cercanas a los ventriculos
cerebrales, especificamente en la regién
subependimaria, que es la capa de tejido
qgue recubre los ventriculos del cerebro.
Los astrocitomas subependimarios de
células gigantes son formaciones
tumoralesdebajogradoque generalmente
se desarrollan en la infancia o en la
adolescencia. Aunque son benignos,
pueden presentar un crecimiento lentoy a
veces obstruir los ventriculos cerebrales,
lo que puede provocar hidrocefalia
(acumulacién de liquido en el cerebro).
Estos tumores pueden ser asintomaticos o
causar sintomas como convulsiones,
alteraciones del comportamiento,
dificultades cognitivas o problemas de
coordinacion,dependiendo de sutamanoy
localizacion.

Ademas de los astrocitomas subepen-
dimarios de células gigantes, los pacientes
con esclerosis tuberosa también pueden
desarrollar otras lesiones gliales en el

cerebro. Las lesiones gliales son
proliferaciones anormales de células
gliales, que son las células de soporte del
sistema nervioso, responsables de
proporcionar nutrientes y soporte
estructural a las neuronas. Estas lesiones
gliales pueden ser de diferentes tipos,
como gliomas o hamartomas gliales, y
pueden afectar diversas areas del cerebro.
En muchos casos, las lesiones gliales son
benignas, pero pueden generar sintomas
neuroldégicos dependiendo de su
ubicacién y tamano, como convulsiones,
retraso en el desarrollo, alteraciones en el
aprendizajey problemas de motricidad.

La enfermedad de von Hippel-Lindau
(VHL) es un trastorno genético
autosémico dominante que se caracteriza
por el desarrollo de varios tumores
benignos y malignos. Uno de los hallazgos
mas comunes en esta enfermedad son los
hemangioblastomas, que son tumores
vasculares benignos que afectan
principalmente al sistema nervioso
central (SNC). Estos hemangioblastomas
suelen localizarse en el cerebelo, la
médula espinal y el tronco encefalico.
Pueden causar sintomas neuroldégicos
como problemas de equilibrio, debilidad,
pérdida de sensibilidad o dificultades
motoras, dependiendo de su localizacién.
La enfermedad también se asocia con
otros tumores en érganos como los
rinones, los pancreas y las glandulas
suprarrenales.

El sindrome de Gorlin (también conocido
como Nevoid Basal Cell Carcinoma
Syndrome) es un trastorno genético
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autosémico dominante asociado con un
mayor riesgo de desarrollar medulo-
blastomas, que son tumores cerebrales
malignos, ademas de otros canceres y
manifestaciones extracraneales, como
carcinoma basocelular de piel, quistes y
anomalias éseas. Este sindrome tiene
implicaciones importantes para el manejo
clinico de los pacientes, ya que requiere
una vigilancia constante para la deteccién
tempranade canceres. Laidentificacionde
mutaciones germinales en el gen PTCH1
(responsable del sindrome) puede guiar las
decisionesdetratamientoy el seguimiento
futuro, asi como proporcionar orientacion
para el asesoramiento genético en las
familias afectadas.
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Neurocirugia

Radiocirugia de Tumor Cerebral:

Vision del Neurocirujano

Dr Kalil Kafury Benedetti
Especialista en neurocirugia

Historia

Horsley y Clarke emplearon dispositivos de localizacion en
animales y descubrieron que los puntos de referencia externos
(6seos) mostraban considerable variabilidad en relacion con las
areas cerebrales especificas. Posteriormente, crearon el
"estereoencefalotomo”, que permitia realizar "estereo-
encefalotomias". Junto con Mussen, disefiaron el primer aparato
destinado parasuusoensereshumanos.

El término "estereotactico", que proviene del griego stereo
(tridimensional) y del latin tactico (tocar), fue desarrollado
posteriormente. En 1948, Lars Leksell creé su primer prototipo
de marco estereotactico, basado en los trabajos de Wycis en
Filadelfia. Leksell ideo el concepto de radiocirugia estereotactica
como un método no invasivo para realizar lesiones ablativas,
inicialmente para procedimientos funcionales.

Laradiocirugia estereotacticafusiona las técnicas de localizaciéon
estereotactica, aplicadas en neurocirugia, con la fisica de la
radiacion para dirigir energia (rayos X, rayos gamma, protones)
hacia un objetivo o lesion definido por imagenes. Segun Leksell, la




La radiocirugia estereotactica trata tumores cerebrales con
precision y sin cirugia, siendo efectiva en lesiones benignas y
malignas conbajoriesgoybuenprondstico.

Dr Kalil Kafury Benedetti

radiacion se administra en un solo
procedimiento (dosis), con una
disminucién brusca de la dosis, de modo
queelcerebrocircundanterecibe lamenor
irradiacién posible, para lo cual es
necesario un marco con coordenadas
estereotacticas.

En las décadas de 1960 y 1970, Leksell y
Larsson trabajaron en la mejora de
dispositivos para lograr mayor precision y
descubrieron que una fuente fija de
cobalto alcanzaba este objetivo, lo que
llevé alacreaciéondel gamma-knife.

Después de eso, diversos investigadores
como Fabrikat, Kyellberg, Winston, entre
otros, utilizaron ciclotrones o acele-
radores lineales como fuentes de energia
para la radiocirugia. Los avances en
neuroimagenes (como la TACy la RNM) y
en software de planificacion han mejorado
los resultados en los pacientes, lo que ha
convertido alaradiocirugia estereotactica
(SRS) en el tratamiento preferido para
muchas enfermedades del sistema
nervioso central, ademas de ser un
componente clave en los programas de
residenciaenneurocirugia.

Basesfisicasy bioldgicas.

En términos simples, consiste en aplicar
dosis muy bajas de radiacién en forma de
arcos que convergen en un solo punto
(isocentro), recibiendo este punto la dosis

completa, mientras que el tejido
circundante recibe una minima radiacion,
conefectoscasinulosfueradelazonadela
lesion. Originalmente, la radiocirugia se
referia a la destruccion de objetivos
intracraneales o la induccién de efectos
bioldgicos deseados en el tejido objetivo
mediante el uso de una Unica dosis alta de
rayos ionizantes enfocados a través del
craneo intacto. Sin embargo, el concepto
de radiocirugia se ha ampliado paraincluir
tratamientos de una a cinco fracciones y
ahora también abarca la focalizaciéonenla
columnavertebral.

La radiacion dana el ADN de las células
tumorales, pero también podria afectar el
ADN de las células normales en su
trayecto. Un solo haz de radiacién de baja
dosisingresaal pacienteysedirige haciael
objetivo. La dosis aumenta progre-
sivamente en el objetivo (o target), donde
multiples haces de radiacién se cruzan. A
diferencia del area donde se acumula la
radiacion (target), el tejido nervioso
normal circundante no se ve afectado por
las altas dosis debido a la focalizacion de
los haces de radiacién, que convergen en
eltargetysondirigidosestereotactica

mente con el apoyo de un marco de
estereotaxica. La obliteracién del
suministrovascularyeldanoendotelialen
los vasos del tumor juegan un papel mucho
mas relevante en la radiocirugia que en la
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radioterapia convencional, ademas del
danoal ADNeneltarget.

Hoy en dia existen diversos tipos de
equipos para administrar dosis de
radiacidnenlaradiocirugia estereotactica,
como aquellos que utilizan radiacién
gamma (gamma knife), rayos X
(aceleradores lineales) y protones (proton
beam). Este ultimo es mas dificil de
conseguir y se emplea en pocos centros
alrededor del mundo, aunque es mas
adecuado parapacientes pediatricos.

Lesiones Intracraneales Tratables con
Radiocirugia

Laradiocirugia hademostrado ser efectiva
en el tratamiento de diversas lesiones
intracraneales, incluyendo tumores
benignos, tumores malignos,
malformaciones vasculares, neuralgia del
trigéminoyepilepsia.

Tumores Benignos
Meningiomas
Schwannomas
Adenomas hipofisiarios
Glomosyugulares
Otraslesiones benignas

Tumores Malignos:
Metastasis

Otras Lesiones:

Astrocitomas
Oligodendrogliomas
Ependimomas

Neurocitomas
lesiones notumorales

malformaciones arteriovenosas
neuralgiadeltrigémino
epilepsia

Criterios generales para la seleccion de
Pacientes candidatos aradiocirugia.

Se consideran candidatos para radio-
cirugia estereotactica (SRS) a aque-llos
pacientes con lesiones tumorales
benignas, ya sean Unicas o multiples, que
no superen los 3 cm de didmetro mayor,
siendo la radiocirugia de dosis unica la
opcion preferida. En el caso de lesiones
tumorales benignas mayores a 3 cm, se
prefiere el tratamiento fraccionado. Es
fundamental considerar otros factores
comoeltipodelesién,ladosisderadiacion
necesaria,y laproximidad aestructurasde
riesgo (como el quiasma o6ptico, tallo
cerebral o coclea). Por ejemplo, si una
lesién tumoral estd cerca del quiasma
optico (como en el caso de un adenoma
hipofisario) y se encuentra a menos de 2
mm de distancia de esta estructura, se
optaria por fraccionar la dosis en lugar de
administrar una dosis Unica, incluso si la
lesion mide menos de 3 cm, debido al
riesgodeirradiarelquiasma éptico.

Schwannomas vestibulares

Segun las guias EANO (asociacidén
europea de neurooncologia), se prefiere la
observacién sobre el tratamiento
quirdrgico en schwannomas incidentales
asintomaticos e incidentales, y avala la
realizacién de radiocirugia estereotactica
sobre el tratamiento quirdrgico en dichos
casos. El tratamiento de eleccién para los
schwannomas pequenos sintomaticos
(menores de 3cms) es la radiocirugia
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estereotactica, asicomo paralos pacientes
con remanentes tumorales posqui-
rdrgicos, ya que el objetivo es la preser-
vacion de la funcién del nervio facial y
auditiva. Para tumores mayores de 3 cms
en pacientes sin comorbilidades se
prefiere la realizacién de tratamiento
quirdrgicoinicial.

Meningiomas

En el caso de los meningiomas, el trata-
miento quirurgico es considerado el estan-
dar de oro, recomendandose una resec-
cién completa que incluya la duramadre y
el hueso. Sin embargo, en muchos casos no
es posible lograr una reseccion total. Las
indicaciones para la radiocirugia
estereotactica (SRS) incluyen su uso como
tratamiento adyuvante en casos de
reseccion incompleta y en tumores
recidivantes, asi como tratamiento
primario para meningiomas que no son
accesibles quirdrgicamente o en pacientes
gue no son candidatos para cirugia o que
presentan contraindi-caciones para la
misma. Existen factores fuera del control
del crecimiento tumoral, como la
expansion fuera de los margenes del
tratamiento y la histologia del tumor. Por
ejemplo, un meningioma grado 1 tieneuna
supervivenciaa 5 anosdel 100%, el grado 2
presenta una supervivencia del 83% a 5
anos, y el grado 3 tiene una supervivencia
aproximadadel 0%.

Tumoresenlaregionselar

Las lesiones tumorales mas comunes en
esta area son los adenomas hipofisarios,
craneofaringiomas y metastasis. Es

importante considerar los criterios
generales para la seleccion de pacientes
para radiocirugia estereotactica, ademas
de realizar una evaluacién clinica
completa que incluya valoraciéon visual,
estudios de imagen y un examen
endocrinolégico exhaustivo, que debe
incluir el perfil hormonal del eje
hipotalamo-hipofisario.

En el caso de los tumores hipofisarios, el
tratamiento principal sigue siendo
quirurgico, salvo en los casos de
microadenomas que no cumplen con los
criterios para cirugia o en aquellos
microadenomas productores de
prolactina, que generalmente pueden ser
tratados con cabergolina u otros
agonistas dopaminérgicos. Las
indicaciones para radiocirugia incluyen
lesiones inoperables, aquellas que son
refractarias al tratamiento médico o
guirurgico, cuando no se recupera la
funcién hormonal a pesar de un
tratamiento quirdrgico o endocrinolégico
adecuado, y cuando existe un alto riesgo
quirurgico. Para realizar radiocirugia de
dosis Unica, debe haber una distancia
seguraentrelalesiéntumoralyelquiasma
optico (de 2 a 5 mm); si esto no se cumple,
se prefiere el tratamientofraccionado. Los
adenomas hipofisarios productores de
prolactina, somatotropina o ACTH
requieren dosis mayores de radiacion, y se
recomienda suspender medicamentos
como la cabergolina de 6 a 8 semanas
antes del tratamiento con radiocirugia. En
los adenomas no funcionantes, se logra el
control del crecimiento en el 93% de los

pacientes en 4 afos, y se considera exitoso
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si se detiene el crecimiento tumoral,
incluso sin una reduccién en el volumen
tumoral. En el caso de los adenomas
funcionantes, se sugiere suspender el
tratamiento antisecretor 6 a 8 semanas
antes del tratamiento. En prolactinomas,
se alcanza una remision en el 52% de los
casos cuando se utiliza el tratamiento de
primera linea, mientras que en la
enfermedad de Cushing, laremisién puede
lograrse en un rango amplio de tiempo (de
2 meses a 8 anos), requiriendo retrata-
miento si persiste, conunaeficaciadel 50%
y un 75% en tratamientos repetidos.
Resultados similares se obtienen en
pacientes con acromegalia, logrando
estabilizacion del tamafo tumoral y una
disminucién mas lenta de la produccion de
somatotropina.

Como riesgos de la radiocirugia en la
region selar se describe la aparicion de
hipopituitarismo en aproximadamente un
30 % de los pacientesy lesiondel Il y Il par
en menos de 1% de los pacientes. Aunque
tedricamente existe el riesgo de
desarrollar tumores inducidos por
radiacion, hasta la fecha no se han
reportadotalescasos.

Radiocirugiaparatumores malignos

Las lesiones malignas que comUnmente se
manejan con radiocirugia son las
metastasis, considerando que existen
indicaciones quirdrgicas mas o menos
definidas segun el estado general del
paciente, el estadio del cancer, la
localizacion, el tamano y el nimero de las
lesiones tanto intracraneales como
sistémicas En términos generales, se

consideran indicaciones quirurgicas las
metastasis cerebrales Unicas de origen
primario desconocido, las lesiones
multiples que pueden ser tratadas
mediante el mismo abordaje,o cuandouna
de las lesiones representa un riesgo
inminente paralavidadel paciente.

Se consideran indicaciones "obligatorias"
para cirugia aquellos pacientes sin una
histologia clara, con un gran efecto de
masa o que presenten sintomas neuro-
l6gicos focales. Los principales predic-
tores de la respuesta a la radiocirugia de
dosis Unica son la dosis de radiacién
prescrita, el tamano de la lesién tumoral
(con una mejor respuesta cuando las
lesiones miden menos de 10 mm) vy la
histologiadel tumor.

La radiocirugia estereotactica (SRS) para
metastasissolitariasesunaalternativaala
reseccion quirdargica cuando la cirugia
podria generar nuevos déficits
neurolégicos,yelvolumenylalocalizacion
de la lesién no causan dano a las
estructuras circundantes debido a la
radiaciéon. Se debe considerar como una
terapia adjunta si se espera una mejorade
los sintomas focales y de la calidad de vida
funcional en el corto plazo. En pacientes
con metastasis solitarias, la SRS debe
emplearse para reducir el riesgo de
progresion local. En pacientes con 2 a 4
metastasis, se recomienda utilizar SRS
para el control local en lugar de la
radioterapia holoencefalica, siempre que
el volumen acumulado de las lesiones sea
inferior a 7 ml. El uso de radiocirugia sola
estd indicado para mejorar la
supervivencia total de los pacientes con
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mas de 4 metastasis, siempre que el
volumen acumulativo seamenor a7 ml. En
pacientes que han sido sometidos a
reseccion quirurgica de una metastasis
solitaria, la radiocirugia estereotactica
debe realizarse para reducir la tasa de
recurrencialocalenelareadelacavidadde
reseccion.

Encuantoalasupervivencia,noseobserva
una diferencia significativa entre la
radiocirugia de dosis Unica (cuando esta
indicada) y la combinacion de cirugia mas
radiocirugia, cirugia con radioterapia
holoencefalica, o radiocirugia con
radioterapia holoencefdlica. Sin embargo,
el uso de radioterapia holoencefalica
conlleva un mayor riesgo de deterioro
cognitivo, mientras que el tratamiento
quirurgico sin radioterapia se asocia con
una reduccion de la esperanza de vida en
comparaciéon con las combinaciones de
tratamiento quirurgico con radioterapia o
radiocirugia. En conclusion,entérminosde
supervivencia, se recomienda realizar una
reseccion quirurgica en pacientes con
metdstasis solitarias o Unicas, combinada
con radiocirugia de dosis Unica o,
alternativamente, radiocirugia de dosis
Unica por si sola, ya que ambos enfoques
muestranresultadossimilares.

Radiocirugia para otros tumores
malignos

Otras lesiones tumorales que pueden ser
tratadas con radiocirugia incluyen los
astrocitomas en caso de recidivas
pequenas y localizadas, asi como los
ependimomas (aunque la radioterapia
convencional sigue siendo el tratamiento

mas utilizado para estos, después de la
cirugia, y para los astrocitomas de alto
grado, la quimioterapia es el tratamiento
estandar). También se consideran
tratables con radiocirugia los
condrosarcomas y cordomas, los cuales
presentan tasas de control tumoral
cercanasal 60%alos 5 anos.

Conclusion

La radiocirugia estereotactica es una
herramienta que cada vez gana mas
terreno en el beneficio de pacientes con
patoldgicas benignas del sistema nervioso
central que antes se consideraban de
dificilmanejoy en patologias malignas con
poco riesgo de complicacién y con mejor
pronostico funcional a mediano y largo
plazo.

Bibliografia

1. Badakhshi H. Image-guided
stereotactic radiosurgery: high-
precision, non-invasive treatment of
solid tumors.Springer, 2016.

2. Graber J et al. Congress of Neuro-
logical Surgeons systematic review
and evidence-based guidelines on the
use of stereotactic radiosurgery in the
treatment of adults with metastatic
brain tumors. Neurosurgery, 2019;
0:1-3.

3. Lim M et al. Handbook of

radiosurgery in CNS Disease. Ed.
Demos Medical,NY,2013.

4. Lundsford LD. Radiosurgery and
Pathological Fundamentals. Vol. 20,
Karger,2007.



Especialista en neurocirugia

. Lundsford LD. Gamma Knife Brain
Surgery.Vol. 14,Ed.Karger, 1998.

. Roland G et al. EANO guidelines on
the diagnosis and treatment of
vestibular schwannoma. Neuro
Oncol,2020Jan;22(1): 31-45.

. Roland G et al. EANO guidelines on

the diagnosis and management of
meningiomas. Neuro Oncol, 2021
Nov;23(11):1821-1834.

. Sheehan JP. Controversies in

stereotactic radiosurgery: Best
evidence recommendations. Thieme,
2014.




Neurologia

Valoracion del temblor en Atenciéon Primaria

Dr Ivan Molinares Amaris
Meédico de atencidn primaria en epilepsia y ciencias neurolégicas.

Definicion

Movimiento ritmico, involuntario y oscilatorio de una o varias
partes del cuerpo. Este fendmeno resulta de la contraccion
alternante de los musculos agonistas y antagonistas, y constituye
el trastorno del movimiento mas comun. La clasificacién del
temblor se basaenelmomentoqueocurreylascondicionesen las
gue se manifiesta:

e Temblor postural, se presenta cuando un paciente mantiene
una postura fija, por ejemplo, sostener los brazos
extendidos; es caracteristico de trastornos como el
temblor esencial.

e FEl temblor de reposo ocurre cuando la persona esta en
reposo y no realizando algin movimiento voluntario,
como cuando las manos estan descansando sobre el
regazo. Es tipicamente asociado con la enfermedad de
parkinson; suele disminuir o desaparecer con el
movimiento voluntario y aumenta con el estrés o la
ansiedad.

e Temblor de accién se presenta durante el movimiento
voluntariodeunapartedel cuerpo.




El temblor es un movimiento involuntario comun con diversas
causas; su evaluacion clinicay por imagenes permite identificar el
tipoyorigenparaguiar eltratamientoadecuado.
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e Temblor de intencion ocurre cuando
el paciente realiza un movimiento
dirigido hacia un objetivo, como
alcanzar un objeto, este tipo de
temblor es caracteristico de
trastornos cerebelosos, como la
ataxia cerebelosa, se intensifica a
medidas que se acerca el objetivoy
puede interferir con la precisiéndel
movimiento.

Temblor fisiolégico exacerbado

Temblor rdpido, se caracteriza por
movimientos rapidos y oscilatorios de una
ovarias partes del cuerpo, su frecuencia es
alta, superior a los 6-8 Hz (ciclos por
segundo)

Personas sanas. No es una enfermedad,
presenta en pacientes sin patologias
neurolégicas. El temblor rapido puede ser
transitorio, y no necesariamente indicar
trastornos subyacentes, esto puede
presentarse por efecto de estrés, ansiedad
ofatiga.

Desencadenantes. Este temblor suele ser
inducido por varios factores, como el
consumo de ciertas sustancias, cambios en
el estadoemocional ocansanciofisico.

Tratamiento

Los betablogueantes, como el propanol, se
utilizan en el tratamiento de diversos tipos
de temblores, incluyendo el temblor
esencial yotrosinducidos por el ansiedady
estrés. Estos medicamentos actuan

bloqueando los receptores betaadre-
nérgicos, lo que reduce la excitabilidad del
sistema nervioso simpatico, y puede
disminuir la frecuencia e intensidad del
temblorrapido.

Temblor esencial

Es el mas comun entre los temblores. Su
prevalencia es baja en la poblacién
general, afecta aproximadamente a 3-4
personas por cada 1.000 individuos.
Aunqueeltembloresencial generalmente,
afecta las extremidades, también puede
involucrar otras areas, como la cabeza
(temblor cefélico) y la voz. Es un trastorno
aislado, esdecir,nose asociaaotrossignos
neurolégicos como rigidez, bradicinesia
(lentitud de los movimientos) o
alteraciones cognitivas, lo que ayuda a
diferenciarlo de otras enfermedades
neurodegenerativas como la enfermedad
deparkinson.

Aunque en muchos pacientes el temblor
esleve, en algunos casos puede volverse lo
suficientemente severo como para
interferir conlas actividades diarias,como
escribir,comer, beber.

El tratamiento incluye el uso de toxina
botulinica, que puede aliviar el temblor al
bloquear la liberacion de neuro-trans-
misores en los musculos afectados, y en
casos mas graves, se puede recurrir a la
cirugia (como la estimulacion cerebral
profunda) paracontrolareltemblor.
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Temblor parkinsoniano

Es untrastorno degenerativo que afectael
sistema motor, se produce debido a la
pérdida de neuronas dopaminérgicas en
una regioén del cerebro Ilamado sustancia
negra lo que interrumpe el equilibrio en los
circuitos neuronales responsables del
control del movimiento. EI temblor
parkinsoniano tiende a identificarse en
situaciones de estrés o ansiedad, lo que
refleja una mayor sensibilidad del sistema
nervioso auténomo en pacientes que lo
padecen. A diferencia de otros tipos de
temblor de accion, el temblor parkin-
soniano tiende a disminuir o incluso a
desaparecer durante los movimientos
voluntarios de la persona. Esto se debe a
que la dopamina, que regula la actividad
motora, facilita la ejecuciéon de movi-
mientos controlados y reduce la frecuen-
ciadel temblor. En cambio, el temblor ocu-
rre principalmente cuando los musculos
estan en reposo. A menudo este temblor
afecta las manos, los pies o la mandibula 'y
tieneunpatronritmicode4-6 HZ.

Tratamiento

Responde bien a administracion de
levodopa, medicamento precursor de
dopamina, mejora significativamente los
sintomas motores en la mayoria de los
pacientes. En casos avanzados cuando los
medicamentos no son efectivos se puede
recurrir a tratamientos quirurgicos,
estimulacion cerebral profunda (DBS),
este procedimiento implica la
implantacién de electrodos en areas
especificas del cerebro para regular la
actividad eléctrica anémala, controlar el
temblory otros sintomas motores.

Temblor sintomatico
Este temblor no es primario, sino que se
presenta como sintoma de otro trastorno,

como enfermedades neurodegenerativas
(parkinson, por ejemplo), trastorno
metabdlico, lesiones cerebelosas,
intoxicaciones o trastornos endocrinos.
Esto se debe, desde la fisiopatologia, a
dano o disfuncién en las estructuras
cerebrales involucradas en el control
motor como ganglios basales o el
cerebelo.

Valoraciondel temblor.

Para evaluar el temblor se debe tener en
cuenta intensidad, frecuencia y tipo
(reposo, accion, postural) asi como su
localizaciony simetria.

e Exploracidn fisica: se realiza el
examen fisico para observar la
presencia de temblores y otros
signos neuroldgicos, como rigidez
o bradicinesia, que pueden ayudar
aidentificar posibles trastornosdel
movimiento.

e FEdad de aparicién: Determina la
edad en la que comienzan los
temblores, como la aparicién
temprana (en la infancia o la
adolescencia) puede asociarse a
condiciones genéticas, mientras el
inicio en la adultez puede estar
relacionado con enfermedades
neurodegenerativas como
parkinson.

Es necesario identificar los
factores o intervenciones que
mejoran los temblores como el
reposo, medicamentos o técnicas
terapéuticas; asi como también se
debeidentificar las situaciones que
lo pueden intensificar, como el
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estrés, fatiga o ciertos medica-
mentos.

Tener en cuenta que, otros sin-
tomas que acompanan el temblor
(rigidez, lentitud de movi-miento,
problemas de equilibrio o altera-
ciones cognitivas, pueden orientar
hacia un diagnéstico especifico. El
uso de ciertos farmacos puede
causar o agravar el temblor, como
antipsicéticos, medica-mentos
paraelasma,yotros.

Pruebas complementarias

Los laboratorios y técnicas de
imagen ayudan a confirmar o
descartar diagndsticos especificos.
Paraclinicos: El andlisis de sangre y
orina, que ayudan a evaluar causas
metabdlicas o infecciones, ejemplo:
Pruebas de funcién hepatica, renal,
tiroides, nivel electrolitos y
hemograma. Si se sospecha que el
temblor es causado por una
intoxicacion farmacoldgica
(antipsicoticos, antidepresivos o
farmacos dopaminérgicos) se debe
realizar la medicion de los niveles
séricosdelfarmaco.

Imdgenes diagndsticas

La resonancia o la tomografia se
utilizan para descartar causas
estructurales de los temblores,
como lesiones cerebrales, tumores,
malformaciones o enfermedades
neurodegerativas. Enalgunos casos
la RMN puede ayudar enfer-
medades como la esclerosis
multiple o parkinson.

Electromiografia, esta prueba
evalla la actividad eléctrica del
musculo, util para diferenciar los
temblores de otras condiciones
neuromusculares, como miopias o
neuropatias, y detectar signos de
disfuncién en los musculos y
nervios.

La derivacién al especialista
(neurologia) esta indicada cuando
se sospecha de una patologia
compleja, cuando los temblores no
responden al tratamiento inicial o
hay otros signos neuroldgicos
graves. También es importante
cuando se requiere una evolucidn
mas profunda para enfermedades
como el parkinson, trastornos del
movimiento o trastornos
neuromusculares.
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Paralisis facial periférica
Dr. lvan Molinares Amaris
Médico de atencién primaria en epilepsia y ciencias neuroldgicas

Pérdida o debilidad de la funcién motora de los musculos de un
lado de la cara, debido a una lesion en el nervio facial (nervio VII)
fuera del cerebro o del tronco encefélico; puede manifestarse en
la incapacidad para mover ciertos musculos, como los que
permiten el cierre de los ojos, la sonrisa o fruncir el cefio, por lo
general afecta un solo lado de la cara. La causa mas comun de la
paralisis facial periférica es la paralisis de Bell, una condicién de
origen idiopatico, también puede ser provocado por infecciones,
traumas, tumores, o enfermedades autoinmunes que afectan el

nerviofacial.
Nervio facial .. Efecto de la paralisis facial
Funcién normal oo .
afectado periférica
Nervio facial ||Control motor de los musculos (Paralisis o debilidad en un lado de I3
(Vi) faciales cara.
Rama Movimiento de los musculos de||Incapacidad para elevar las cejas o
temporal la frente y ojos fruncir la frente.
Controla los musculos que - .
Rama . . Imposibilidad para sonreir,
. . elevan el labio superiory losde || . . )
cigomatica .. asimetria al sonreir.
la mejilla
Movimiento de los musculos de||Dificultad para cerrar la bocay
Rama bucal . S
la bocay mejillas mantenerla simétrica.
. , Incapacidad para mover la
Rama Movimiento de los musculos de pa p .,
. ; mandibula o los musculos que
mandibular lamandibula . -
permiten masticar.
. Control de los musculos del Debilidadenlo s musculos del
Rama cervical . . . , .
cuelloy parte inferior de la cara||cuello, asimetria facial.




La paralisis facial periférica afecta las
ramas del nervio facial, lo que interfiere
con el control motor de los musculos
faciales correspondientes. La gravedad de
los sintomas depende de la extension de la
lesion en el nervio facial y las ramas que se
vean afectadas.

Segmentodelfacial
Nervio trigémino

Responsable de la sensibilidad de la cara,
controla los musculos de la masticacion.
Aunque no esta directamente involucrada
en la paralisis facial periférica, sus ramas
sensoriales pueden ser afectadas en
condiciones concomitantes, pero no
impacta los musculos faciales, que son
controlados por el nerviofacial.

Arteria cardtidainterna

Proporciona irrigacién sanguinea al
cerebro y a estructuras faciales, pero no
esta directamente ligada con la pardlisis
facial periférica (PFP). En caso de isquemia
o ACV puede haber implicaciones
secundarias.

Gangliogeniculado

Ubicado en el trayecto del nervio facial,
donde se realiza sinapsis de las fibras
sensoriales y parasimpaticas. Puede verse
afectado por PFP ya que es el lugar donde
se originan las fibras del nervio facial que
inervan los musculos faciales, las glandulas
salivalesylagrimales.

Nucleo salivatorio

Responsable de la funcién parasimpatica
qgue controla las glandulas salivales y
lacrimales. Ante la PFP puede haber
disminucién de la secrecidon salival y
lagrimal debido a la interrupcion de las
fibras parasimpaticas del nervio facial que

se originan en el nucleo salivatorio
superior.

Nerviofacial (VII)

Controla los musculos de la expresion
facial y las glandulas salivales y lacrimales.
El nervio facial mas afectado en esta
condicién, dificultando la capacidad de
mover los ojos,labocay lafrente.

Nervio petroso superficial mayor

Transporta fibras parasimpaticas para las
glandulas lacrimales y nasales. La paralisis
de este nervio afecta la produccién de
lagrimas, causando sequedad ocular y
problemasenlasecreciénnasal.

Nucleodel tracto solitario

Recibe la informacién sensorial de las
visceras, incluidos los nervios faciales y
gustativos. No se ven afectados
directamente en la PFP, aunque la funcién
gustativa (de la lengua anterior) puede
verse alterada debido a la afectacién del
nerviofacial.

Taller de rehabilitacion - FIRE




Agujero estilomastoideo

Es el canal por el cual el nervio facial sale
delcraneoparadirigirse hacialos musculos
faciales, la paralisis tiene relacién con una
lesidnen el agujero estilomastoideo, loque
interrumpe la funcién del nervio facial y
causalossintomasde paralisis facial.

Plexo parotideo

Es una red de fibras del nervio facial que
distribuye ramas alos musculosdelacaray
a las glandulas salivales. La paralisis lo
afecta y causa debilidad en los en los
musculos faciales y puede comprometer la
funcidondelasglandulassalivales.

Cuerdadel timpano

Una rama del nervio facial que transporta
fibras parasimpaticas para las glandulas
salivales, submandibulares, sublinguales y
las fibras gustativas delalenguaanterior.

Gldndula parétida (principal gldndulasalival)

Produce saliva para la digestion, puede
verse afectada si el nervio facial o sus
ramas estan comprometidas, aunque la
saliva que sigue produciendo por otras
glandulas.

Gldndulalagrimal

Encargada de producir lagrimas para
lubricar los ojos, con la paralisis puede
verse reducida, causando sequedad ocular
y dificultades en el parpadeo debido a la
disfunciéndel nerviofacial.

Gldndulas submandibular y sublingual
(producensaliva)

Pueden verse comprometidas debido a la
afectacion de las fibras parasimpaticas del
nerviofacial.
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La paralisis facial periférica afecta un lado del rostro por dano al
nervio facial. Su causa mas comun es la paralisis de Bell y suele
recuperarse contratamientomédicoyrehabilitacion.

Dr. Ivdn Molinares Amaris

Gldandulasnasales

Responsables de la secrecién de moco que
humedece las vias respiratorias. Ante la
paralisis puede haber una disminucién en
su produccién, lo que podia llevar a la
sequedad en las fosas nasales y dificultad
respiratoriaporvianasal.

Historia

Personajes destacados en la compresion y el
tratamientodela pardlisis facial periférica

Charles Bell (1774-1842) Destacado
anatomista y cirujano escocés. En 1829
descubrioé la paralisis que ahora lleva su
nombre, paralisis de Bell, como una
afeccion idiopatica del nervio facial que
provoca paralisis temporal enunladodela
cara. Este trastorno se caracteriza por la
pérdida o debilidad de los musculos
faciales sin evidencia de dano estructural,
eslacausamascomunde PFP.

Bell fue pionero en laidea de que el nervio
facial es responsable del movimiento de
los musculos faciales. Su trabajo permitié
diferenciar entre las paralisis causadas por
lesiones centrales (en el cerebro) y las
causadas por afectaciéon periférica del
nervio.

Jean-Martin Charcot (1825-1893)

Fue un neurdlogo francés, conocido por
sus estudios en enfermedades
desmielinizantes y afecciones que afectan
los nervios periféricos. Hizo importantes
observaciones sobre el nervio facial y su
rol enlas diversas patologias neurolégicas;
ayudé a mejorar la comprensiéon de las
condiciones en las que se ve
comprometida la funcién motora facial

debido a danos en el nervio periférico,
aunque no especialmente la paralisis de
Bell. Fue pioneroenelusodelaclinicapara
el diagndstico neurolodgico; ayudod a
identificar otras causas de paralisis facial,
lo que permitiéo un diagndstico mas
preciso de trastorno como PFP en el
contextodeenfermedades neurolégicas.

SterlingBunnel (1886-1957)

Fue un cirujano estadounidense conocido
por su trabajo en cirugia reconstructiva, y
en particular, por su aporte alareparacion
de nervios periféricos, aunque no se
centra exclusivamente en la PFP, sus
investigaciones y desarrollo en técnicas
de cirugia plastica y reconstructivas
fueronfundamentales parael tratamiento
delassecuelasdelesionesnerviosas.

Bunnel es conocido por sus avances en la
microcirugia y la reconstruccién de
nervios danados, importante para los
pacientes con paralisis facial, ya que
puede ser necesario reparar los nervios
lesionados para recuperar la funcion
facial.

Sir Terence Cawthore (1904-1994)

Fue un renombrado neurdlogo britanico
qgue realizé contribuciones significativas
al estudio y tratamiento de trastornos
neurolégicos, incluidas afecciones del
nervio facial. Es conocido por sus
investigaciones sobre los trastornos de
equilibrio y las afecciones del sistema
nervioso periférico. Fue el primero en
iniciar el tratamiento rehabilitador de
pacientes con trastornos neurologicos, su
enfoque terapéutico incluia la
rehabilitacion del equilibrio y la
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fisioterapia. Con su contribucién facilitd
las estrategias de rehabilitacion a
pacientes de debilidad facial y ayudé a la
recuperacioéon funcional mejorando su
calidaddevida.

Caracteristicasclinicas

Pardlisis facial periférica: Es unilateral de la
mitad de la cara (incluyendo frente, ojo,
mejilla y boca), asimetria facial evidente,
caida de la comisura bucal y asimetria de
los movimientos oculares. En algunos
casos puede haber dolor retroauricular
(detras de la oreja), alteraciones del gusto
en los tercios anteriores de la lengua y
disminucién en la salivacion y produccion
delagrimas.

Pardlisis facial central: Unilateral en la parte
inferior de la cara con preservacion de la
mitad superior (frente y ojos) debido a la
inervacion bilateral de los musculos
faciales superiore. Incapacidad para
sonreir o mostrar expresiones en la parte
inferior de la cara, inclinacién de la boca
hacia el fondo afectado, pero la ceja y el
parpado siguen siendo funcionales.
Dependiendo de la causa, puede haber
debilidad en otros musculos del cuerpo,
alteraciones del lenguaje (disartria),
pérdida de fuerza en un lado del cuerpo
(hemiparesia),y alteraciones sensoriales.

Tratamientoy pronostico

En la mayoria de los casos de paralisis de
Bell, los sintomas mejoran por si solos con
el tiempo; el tratamiento puede incluir
corticosteroides para reducir la inflamacién
y mejorar la recuperacion. Antivirales si se
sospecha de infeccién viral, por ejemplo,
herpes simple; fisioterapia para mejorar la

movilidad facial y la rehabilitacion
muscular.

Enla mayoriade los casos el pronéstico es
favorable, con unarecuperaciéon completa
o casi completa en muchos pacientes,
dentro de semanas o meses; sin embargo,
algunos pueden experimentar secuelas
comodebilidad facial oresidual.

Enlaparalisisfacial central. El tratamiento
depende de la causa subyacente, que
puede incluir accidentes
cerebrovasculares, trombosis en fases
agudas, esclerosis multiple o tumores
cerebrales. El manejo incluye terapias
especificas para la enfermedad primaria,
como tratamiento para accidentes
cerebrovasculares, y enfoques de
rehabilitacién, como fisioterapia, terapia
ocupacionaly logopedia.

El prondstico varia segun la extension de
lalesion cerebral y la rapidez con laque se
inicie el tratamiento. En algunos casos, la
pardlisis facial central puede mejorar con
la rehabilitacion, aunque las secuelas
pueden ser permanentes, especialmente
si se asocia con deficiencias motoras o
cognitivas adicionales.
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Neurologia

Enfoque del paciente con polineuropatia

en atencion primaria

Dr. José David Ospino Ayola
Médico de Atencidn primaria y ciencias neuroldgicas

Introduccion

La polineuropatia constituye un grupo heterogéneo de
trastornos que afectan de manera difusa los nervios periféricos.
Desde el punto de vista clinico, representa una de las principales
causas de consulta neurolégica, siendo particularmente
prevalente enadultos mayores.

Definiciény clasificacion

La polineuropatia se define como un trastorno generalizado del
sistema nervioso periférico que afecta simultaneamente
multiples nervios, usualmente de forma simétrica y distal. Puede
clasificarse en funcién del tipo de fibras comprometidas
(sensitivas, motoras, autondmicas), el patrén temporal (aguda,
subaguda, croénica), la etiologia (metabdlica, toxica, infecciosa,
inmunomediada, hereditaria) y el mecanismo patolégico (axonal
odesmielinizante).




La polineuropatia afecta multiples nervios periféricos, causando
debilidad y alteraciones sensoriales. Su manejo requiere
diagnostico preciso, tratamientodelacausayrehabilitacion.

Dr. José David Ospino Ayola

Epidemiologia

La prevalencia general de polineuropatia
enlapoblacidonseestimaentreel 1%y 3%,
aumentando hasta un 7 % en mayores de
65 anos. Factores como el envejecimiento
poblacional, el incremento de enfer-
medades metabdlicas como la diabetes
mellitus, y la exposicion a farmacos
neurotoéxicos han contribuido a su
aumento. En estudios europeos se ha
reportado una incidencia de 77 por
100,000 habitantes mayores de 18 afios,
concifrassuperiores enadultos mayores.

Factoresderiesgo

Entre las causas mas relevantes que
pueden predisponer a esta condicion se
incluyen la diabetes mellitus, el consumo
prolongado de alcohol, la insuficiencia
renal crénica, la deficiencia de vitamina
B12, la exposicion a ciertos medicamentos
como quimioterapicos y antimicrobianos,
las enfermedades autoinmunes, las
gammapatias monoclonales, infecciones
virales como el VIH y la hepatitis C, asi
comofactores genéticos hereditarios.

Manifestacionesclinicas

Los signos y sintomas clinicos dependen
del tipo de fibras nerviosas que se vean
afectadas. Cuando se comprometen las
fibras sensitivas, el paciente puede
experimentar sensaciones anormales
como hormigueo (parestesias), sensa-
ciones desagradables ante estimulos
comunes (disestesias), disminucién o
pérdida de la sensibilidad al tacto

(hipoestesia), pérdidadelacapacidad para
percibir la posiciéon del cuerpo en el
espacio (propiocepcién),asicomodolorde
origen nervioso (dolor neuropatico) si se
ven afectados las fibras motoras, pueden
presentar debilidad muscular, dismi-
nucion oausenciadereflejostendinososy
adelgazamiento o pérdida del volumen
muscular (atrofia).

Por otro lado, la alteracion de las fibras
autondémicas puede provocar sintomas
como presion arterial baja al ponerse de
pie (hipotension ortostatica), problemas
digestivos como nauseas, estrefimiento o
diarrea, entre otros trastornos del
funcionamiento involuntario del cuerpo
urinarias y sexuales. El patrén mas comun
es la polineuropatia simétrica distal, con
distribucidonenguantey calcetin.

Tiposde polineuropatiamasfrecuentes

- Polineuropatia diabética: la mas comdn,
caracterizada por sintomas sensitivo-
motoresydistribuciéndistal simétrica.

- Neuropatia alcohdlica: asociada con
desnutricién y deficiencias vitaminicas,
especialmentetiamina.

- Polineuropatia urémica: ocurre en
estadios avanzados de |la enfermedad
renal cronica.

polineuropatia por deficiencia de
vitamina B12: produce alteraciones
sensorialesy ataxia.

polineuropatia inflamatoria
desmielinizante crénica (CIDP): de
etiologia autoinmune, con debilidad
progresivaysimétrica.
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Evaluacidondiagnéstica
Historiaclinica

La recopilaciéon de antecedentes debe
abarcar el momento de inicio de los
sintomas, su evolucién a lo largo del
tiempo, la distribucién anatémica de las
manifestaciones, su progresion, la
presencia de sintomas del sistema
nervioso auténomo (como mareos,
problemas digestivos, etc.), antecedentes
familiares de enfermedades neuroldgicas,
la existencia de enfermedades sistémicas
(como diabetes o enfermedades
autoinmunes), la exposicion a sustancias
toéxicas, y el uso actual o pasado de
medicamentos que puedan afectar los
nervios.

Examenfisico

Durante la evaluacion clinica, es funda-
mental revisar los reflejos osteo-
tendinosos (como el rotulianoy el aquileo),
la fuerza muscular en las extremidades, y
los distintos tipos de sensibilidad: al tacto,
al dolor, a la vibraciéon y a la posicién
corporal (propiocepcién). También deben
evaluarse la marcha y la coordinacién
motora. La presencia de signos tipicos
como la pérdida de sensibilidad en forma
de "guante y calcetin" (distribucién distal)
y la ausencia de reflejos en las
extremidades (arreflexia distal) son
indicativos comunes de neuropatia
periférica.
Pruebas complementarias
Electromiografia y estudios de
conduccidén nerviosa: Estas

pruebas ayudan a identificar si la
neuropatia es causada por dafio en

el axén de las neuronas o por
alteraciones en la mielina que
recubrelosnervios.

Anadlisis de laboratorio: Incluyen
pruebas como la glucemia en
ayunas, hemoglobina glicosilada
(HbA1c), perfil renal (funcionde los
rinones), hormona estimulante de
la tiroides (TSH), niveles de
vitamina B12, electroforesis de
proteinas (para detectar
trastornos hematoldgicos),
estudios inmunoldgicos (para
identificar enfermedades
autoinmunes), y serologias para
infecciones como VIH y hepatitis
B/C.

En casos especificos: Se pueden
requerir estudios adicionalescomo
biopsia de nervio, punciéon lumbar
para analisis del liquido
cefalorraquideo, o pruebas
genéticas si se sospecha una
neuropatiahereditaria.

Enfoqueterapéutico

Tratamiento de la causa subyacente:
El abordaje terapéutico debe comenzar
por identificar y tratar la causa principal
de la neuropatia. Esto puede implicar un
control adecuadodelos niveles de glucosa
en pacientes con diabetes, la suspension
del uso de sustancias toxicas o
medicamentos que puedan estar danando
los nervios, la correccidon de deficiencias
nutricionales como la vitamina B12, y la
administracion de tratamientos
inmunoldgicos (como inmunoglobulinas o
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corticosteroides) en casos de polineuro-
patia desmielinizante inflamatoria crénica
(CIDP).

Control del dolor neuropadtico:

El manejo del dolor se basa en el uso de
medicamentos neuromoduladores, que
actuan regulando la senalizacién del dolor
en el sistema nervioso. Entre ellos se
encuentran los antidepresivos triciclicos
como la amitriptilina, los inhibidores de la
recaptacionde serotoninay noradrenalina
como la duloxetina, los gabapentinoides
(gabapentina y pregabalina), y los
bloqueadoresdelos canales de sodiocomo
lacarbamazepina.

Rehabilitaciény apoyo funcional:

La fisioterapia desempena un papel
importante para mantener la fuerza
muscular y la movilidad, ayudando a
prevenir complicaciones por desuso. En
fases mas avanzadas de la enfermedad,
pueden ser necesarios dispositivos
ortopédicos (como férulas o bastones) y
asistencia para caminar. Ademas, brindar
educacién al paciente sobre su condiciony
su autocuidado es esencial para un
tratamiento efectivo y una mejor calidad
devida.

Prondsticoy seguimiento

El pronéstico depende de la etiologia,
duracién y severidad al diagnéstico. Las
neuropatiasinflamatorias pueden mejorar
con tratamiento adecuado, mientras que
otras como las idiopaticas tienden a ser
croénicas y progresivas lentamente. El
seguimiento debe incluir evaluaciéon
funcional periddica y ajuste del trata-
mientosintomatico.

Conclusiones

La polineuropatia es un desafio
diagndstico y terapéutico frecuente en la
practica médica, especialmente en
adultos mayores. Un abordaje sistematico
basado en una historia clinica detallada,
examen fisico riguroso y estudios
dirigidos permite identificar las causas
mas comunes y establecer estrategias de
tratamiento efectivas. Es esencial
considerar el impacto funcional y
emocional en los pacientes, promoviendo
intervenciones multidisciplinarias que
mejorensu calidad devida.
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Enfermedades de Charcot-Marie-Tooth

Dr. Ivan Molinares Amaris
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Introduccion

Las enfermedades de Charcot-Marie-Tooth (CMT) son un grupo
de trastornos neuromusculares hereditarios que afectan los
nervios periféricos. Se caracterizan por la degeneracion
progresivadelos nervios que controlanlos musculosy transmiten
la informacién sensorial desde las extremidades hacia el sistema
nervioso central. Estas enfermedades son causadas por
mutaciones en los genes responsables de la producciéon de
proteinas necesarias para el funcionamiento adecuado de las
células nerviosas. Existen varias formas de CMT, clasificadas en
funcién de los genes involucrados, que se dividen en dos tipos
principales: CMT1 (desmielinizante) y CMT2 (axonal). Los
sintomas comunes incluyen debilidad muscular, pérdida de
sensibilidad, y deformidades en los pies, y aunque no tiene cura,
existen tratamientos para manejar los sintomas y mejorar la
calidaddevidadelos pacientes.

Tiposde polineuropatia: desmielinizante y axonal

Polineuropatia desmielinizante. En este caso, lacausa principal es la
pérdida de la vaina de mielina que rodea las fibras nerviosas. La




mielina es crucial para la conduccion
rapida de los impulsos eléctricos a lo largo
de los nervios. Su destruccién provoca una
transmision nerviosa mas lenta y
deficiente, lo que se traduce en debilidad
muscular, pérdida de coordinacion y
alteracionessensoriales.

Polineuropatia axonal. A diferencia de la
desmielinizante, esta afecta directamente
al axén, la parte del nervio responsable de
la transmisiéon del impulso eléctrico. Las
mutaciones que dafnan los axones pueden
generar una pérdida de funcion mas grave
y rapida, afectando tanto la capacidad de
movimientoscomolasensibilidad.

Heterogeneidadygenética

Se ha identificado que mas de 30 genes
distintos estan asociados con la
polineuropatia sensitivo-motora. Estos
genes codifican proteinas clave para la
estructura y funcién de los nervios
periféricos. Las mutaciones en estos casos
pueden altera la mielina o los axones,
desencadenando la patologia. Entre los
genes mas implicados se encuentran los
que codifican para proteinas como
PMP22, la MPZ, la MFN2, y muchas otras
que afectan a procesos esenciales como la
mielinizacion, la senalizacion celular, y la
reparacionneuronal.

Heterogeneidadclinica

La variabilidad en los sintomas es
significativa. En algunos casos, la
enfermedad se presenta con debilidad
muscular moderada, mientras que en otros
puede provocar paralisis severa o
deformidad enlos piesylas manos.Laedad
de inicio de los sintomas también varia,
desde la infancia temprana hasta la edad
adulta. Adema3s, la progresion de la
enfermedad es diferente en cada paciente

y aunque algunas personas experimentan
una forma relativamente estable de la
enfermedad, otras pueden enfrentar una
pérdidafuncional masrapida.

Mecanismos molecularesy patogénicos

Los mecanismos moleculares que
subyacen a la polineuropatia sensitivo-
motora estan relacionadas con las
mutaciones enlos genes mencionados, que
impactan el funcionamiento de los
nerviosa periféricos. Estas alteraciones
génicas pueden dar lugar a una serie de
disfunciones:




Defectos en la mielina. En las formas
desmielinizante, la destruccion o la
formacién inadecuada de la mielina es un
factor clave. Esta afecta la conduccion de
los impulsos nerviosos, lo que resulta en
debilidad muscular y pérdida de sensi-
bilidad. La proteina PMP22 es funda-
mental para la formacion de la mielina en
los nervios periféricos, y las mutaciones en
este gen son responsables de muchas
formasde CMT desmie-linizante.

Dano axonal: En las formas axonales, las
mutaciones afectan la estructura o el
funcionamiento de los axones, lo que
puede llevar a su degeneracion. La pérdida
de axones es especialmente grave porque
afecta la capacidad de los nervios para
transmitir sefales tanto motoras como
sensoriales. Los defectos en genes como
MFN2, implicado en la mitofagia y el
transporte mitocondrial, pueden ser
responsablesde estedanoaxonal.

Incidenciay fisiopatologia

La distribuciéon de la prevalencia de la
enfermedad esta distribuida asi: 31.5% en
hombres y 68.5% en mujeres; el hallazgo
refleja varios aspectos. Factores bioldgicos:
Podria haber influencias genéticas,
hormonales o fisiolégicas que predis-
pongan mas a las mujeres a desarrollar la
enfermedad. Algunas formas de CMT
tienen un patréon de herencia ligados al
cromosoma X, los que podria explicar una
mayor prevalencia en mujeres si son
portadoras de ciertas mutaciones
genéticas.
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Las enfermedades de Charcot-Marie-Tooth son neuropatias
genéticas que causan debilidad y atrofia muscular progresiva. Su
manejo essintomaticoy rehabilitador.

‘Gen/ Proteina

HDescripcién/AIteracic’)n

PMP22 (Proteina de
la mielina periférica
22)

La duplicacion del gen PMP22 en el cromosoma 17 es la
causa mas comun de CMT, representando el 70 -80% de los
casos. Esta duplicacién lleva a una sobreexpresién de la
proteina PMP22, afectando la formacion y mantenimiento
de la mielina.

MFN2 (Mitofusina 2)

Mutaciones en el gen MFN2, ubicado en el cromosoma 1,
afectan la funcion mitocondrial. La mitofusina 2 facilita la
fusion mitocondrial, y su alteracién puede provocar
disfuncién mitocondrial, afectando la funcién axonal y
contribuyendo a la patogénesis de CMT.

GJB1 (Connexina 32)

Mutaciones en el gen GJB1, que codifica la proteina
connexina 32, afectan la formacion de uniones gap en las
células de Schwann. Estas son esenciales para la
comunicacion intercelular y la homeostasis idnica. Su
alteracion puede cau  sar desmielinizacion y disfuncion
axonal.

GDAP1 (Proteina
asociadaala
disfuncion de la

Mutaciones en GDAP1, implicadas en CMT tipo 4A, afectan
la regulacién del estrés oxidativo y la dindmica mitocondrial,
procesos esenciales para la funcién neuronal.

guanina)

TRPVA4 (Receptor Mutaciones en el gen TRPV4, que codifica un canal idnico,
otencial trar?sitorio pueden alterar la homeostasis del calcio en las células de

ge vanilo 4) Schwanny los axones, contribuyendo a la desmielinizaciény

degeneracioén axonal.

HSPB1 (Proteinade
choque térmico B1)

Mutaciones en HSPB1 pueden comprometer la respuesta al
estrés, afectando la supervivenciay funcion de las células de
Schwanny los axones.

LITAF/SIMPLE
(Factor de
transcripcion
asociado ala

lipodistrofia)

Mutaciones en LITAF/SIMPLE estan asociadas con CMT tipo
1C. Esta proteina regula la respuesta inflamatoriay la
homeostasis lipidica, influenciando la funcion de las células
de Schwann.
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Manifestacionesclinicas.

Las mas frecuentes son: Debilidad
muscular, inicialmente enlos piesy piernas,
y posteriormente puede afectar las manos
y brazos. Atrofia muscula, pérdida de la
masa muscular, especialmente en las
extremidades distales (pies y manos)
Deformidades en los pies, como pie plano o
pies cavos (arcos elevados) Pérdida de
reflejos tendinosos, como el reflejo
rotuliano. Dificulta para caminar, debidoala
debilidady deformidad delos pies.

En algunos tipos de CMT, las personas
pueden presentar un umbral de dolor
elevado, lo que significa que son menos
sensibles al dolor o lo perciben de manera
diferente. Esta disminucion en la
percepcion del dolor puede poner a los
afectados en riesgo de lesiones, ya que no
se sienten adecuadamente el dano en los
nerviosotejidos.

Diagnosticoy Tratamiento

El diagndstico de la polineuropatia
sensitivo-motora se basa en una
combinacién de evaluacién clinica,
electromiografia (EMG), biopsias
nerviosas y pruebas genéticas. Estas
pruebas permiten identificar el tipo de
polineuropatia, su origen genético y la
extensiondel danonervioso.

En cuanto al tratamiento, actualmente no
existe una cura definitiva para la poli-
neuropatia sensitivo-motora. Sin em-
bargo, se utilizan enfoques tera-péuticos
para mejorar la calidad de vida de los
pacientes. Estos incluyen fisioterapia,
ortesis, y en algunos casos, medicamentos
para aliviar el dolor neuropatico. En las
formas genéticas, el manejosecentraenla
monitorizacién clinicay en el tratamiento
delossintomas.

Taller de rehabilitacion - FIRE
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Tipos de Botulismo

Dra. Daniela Karina Flérez Guerrero
Médico de atencidn primaria en epilepsia y ciencias neurolégicas

Introduccion

El botulismo es una intoxicacién grave causada por neurotoxinas
producidas por bacterias del género Clostridium, especialmentela
especie Clostridium botulinum. Este género incluye bacilos
grampositivos, que tienen la capacidad de formar endosporas, lo
que les permite sobrevivir en condiciones desfavorables. Estas
bacterias son anaerobias estrictas, lo que significa que necesitan
ambientessinoxigeno paracrecery producir sustoxinas.

En cuanto a las toxinas que producen, Clostridium botulinum
sintetiza principalmente neurotoxinas, que son las responsables
del botulismo. Estas neurotoxinas interfieren con la transmisiéon
de senales nerviosas, causando paralisis muscular. Existen varios
tipos de botulismo, cada uno con caracteristicas y modos de
transmision diferentes. A continuacién, se describen los
principalestiposde botulismo.

Tipodebotulismo

Botulismo alimentario: Es el tipo mas comun y ocurre cuando una
persona consume alimentos contaminados con la neurotoxina de
clostridium botulinum. Esto puede suceder cuando los alimentos




El botulismo es una intoxicacién grave que causa paralisis
muscular, transmitida por alimentos, heridas, inhalacién o uso
médico.Se trataconantitoxinasysoporterespiratorio.

Dra. Daniela Karina Flérez Guerrero

no se conservan a se enlatan adecua-
damente, creando un ambiente ana-
erdbico ideal para que las esporas de la
bacteriacrezcany produzcantoxinas.

Al consumir un alimento contaminado, la
toxina entra al tracto gastrointestinal.
Desde el tracto digestivo, la toxina se
observe en el torrente sanguineo y se
distribuye por el cuerpo, viajaatravésdela
sangre hasta alcanzar las uniones neuro-
musculares, donde se une alas termi-nales
nerviosas. Latoxina afecta alas terminales
nerviosas periféricas bloqueando lalibera-
ciéon de acetilcolina, un neurotransmisor
cervical para la comunicacién ente los
nervios y los musculos. Este bloqueo
provoca una paralisis muscular progresiva,
comenzando con los musculos de la cara, y
puede afectar larespiracion.

Botulismo infantil: Afecta principalmente a
bebés menores de 6 meses. Ocurre cuando
los lactantes ingieren esporas de la
bacteria, generalmente a través de
alimentos, como la miel, y las esporas
germina en su intestino, donde producen
toxinas. A menudo se presentan con
sintomas como estrenimiento, debilidad
muscularydificultad respiratoria.

Botulismo por herida: Cuando las esporas de
clostridium botulinum entran en una herida
y germinanenun ambiente anaerdbico (sin
oxigeno), produciendo toxinas. Es comun
en personas que sufren heridas trau-
maticas o inyectan drogas intra-venosas
con agujas contaminadas. La toxina se
produce localmente en la herida y luego
ingresa al sistema circulatorio, afectando
todo el cuerpo; se distribuye por el
torrente sanguineo y puede llegar a

diversas partes del cuerpo, incluidas las
terminaciones nerviosas periféricas. La
toxina alcanza las uniones neuro-
musculares y se une a las termina-ciones
nerviosas, interrumpiendolaliberaciéonde
acetilcolina, lo que causa la paralisis
muscular, esta suele comenzar en los
musculos mas distales (como los musculos
de los pies o manos) y progresa hacia el
centrodel cuerpo.

Botulismo por intoxicacion: por inhalaciéon
(la menos frecuente). Se presenta cuando
una persona inhala esporas de CB aunque
esextremadamenteraro, puede ocurriren
situaciones laborales donde exposiciones
aesporasoescenariosdebioterrorismo.

Toxinas

CB produce diferentes tipos de
neurotoxinas, clasificados en serotipos (A,
B, E, F) siendo las mas toxicas y peligrosas
en su forma natural. Estas toxinas
bloguean la liberacién de acetilcolina en
las terminales nerviosas, lo que interfiere
con la funcion de los musculos y puede
resultar en paralisis progresiva, que es la
caracteristicaprincipal del botulismo.

Las toxinas A, B y F, que son las mas
relevantes en los casos humanos de
botulismo, inhiben la liberacion de
neurotransmisores como la acetilcolina
en las sinapsis, provocando paralisis
muscular. Las toxinas B, E y F estan
involucradas principalmente en
intoxicaciones alimentarias, mientras que
las toxinas C y D afectan a animales,
principalmente aves y ganado. La toxina G
es producida por algunas cepas de
C.botulinum.
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Ademas de Clostridium botulinum, existen
clostridium butyricum, clostridium baratti
y clostridium argentino. Se encuentran en
muestras de suelo y sedimentos marinos,
capaces de tolerar 100°C en una
atmosferapor variashoras.

Este tipo de resistencia al calor es
relevante desde el punto de vistaecolégico
y de seguridad alimentaria, ya que las
esporas de estas bacterias pueden
sobrevivir en la naturaleza durante largos
periodos de tiempo. Cuando las esporas se
encuentran en un ambiente adecuado,
como en alimentos enlatados o mal
conservados, pueden germinar y formar
células vegetativas activas que, en algunos
casos, producen toxinas botulinicas. Estas
toxinas son las responsables del
botulismo, una enfermedad, por lo tanto,
la capacidad de estas especies para
sobrevivir a altas temperaturas y su
presencia en el suelo y los sedimentos
marinos subrayan su potencial para
infectar tantos ambientes naturales como
alimentos procesados, lo que resalta la
importancia de controlar las condiciones
de almacenamientoyconsecuentes.

Botulismo porinhalaciones

Esunaformararaygravedelaenfermedad
qgue ocurre cuando la toxina botulinica es
inhalada. Es una forma poco comun, pero
potencialmente mortal, de botulismo. Esto
ocurre debido a la exposicién accidental o
deliberada, (como un ataque bioterrorista)
a las esporas de CB, estas esporas pueden
liberar la toxina cuando se inhalan en
grandes cantidades. Los afectados

experimentan:

Debilidad muscular
Paralisisprogresiva
Dificultad pararespirar
Sequedadenlabocaygarganta
Visiéndobleoborrosa
Caidadelos parpados (ptosis)
Dificultad paratragar (disfagia)
Botulismoiatrogénico

Forma poco frecuente de la enfermedad,
gue se produce como consecuencia de un
tratamiento médico. Esta forma de
botulismo es cominmente inducida por la
administraciéon inadvertida o incorrecta
de toxina botulinica, generalmente
durante procedimientos estéticos. El uso
de este producto con fines cosméticos o
terapéuticos (como para el tratamientode
arrugas o migrana) puede causar efectos
secundarios si se administran dosis
incorrectas o si se inyecta en lugares
inadecuados, lo que lleva a la paralisis
muscular generalizada. Aunque rara,
también puede ocurrir como resultado de
la inyeccion de toxina botulinica en el
contexto del tratamiento médico (por
ejemplo, para trastornos musculares o
€spasmos).

Lossintomasson:
Debilidad muscular
Paralisis
Problemas respiratorios (en casos
graves)
Dificultad parahablarotragar
Visiénborrosa.
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Eltratamientoimplicalaadministracionde
antitoxina botulinica y cuidados médicos
inmediatos para controlar los efectos
secundarios, la mayoria de los casos
mejoran con el tiempo una vez que se
administraeltratamiento adecuado.

Manifestacionesclinicas

Las manifestaciones clinicas de ciertas
intoxicaciones pueden incluir neuropatias
craneales bilaterales agudas, que se
presentan con debilidad descendentes
simétrica y ausencia de fiebre, lo que
sugiere un trastorno no infeccioso. La
frecuencia cardiaca (FC) puede ser normal
obajaenestoscasos.Unsintomarelevante
es la vision borrosa, que se asocia con
afectacion de los nervios craneales. En
algunos casos atipicos, pueden observarse
sintomas unilaterales o paralisis
ascendenteenun7%delos pacientes.

La toxina botulinica tipo A se asocia
predominantemente con una clinica de
neuropatia cerebral, afectando princi-
palmente las funciones motoras y
sensoriales a nivel central. Por otro lado,
las toxinas tipo B y E estan mas rela-
cionadas con disfunciéon automatica,
afecta principalmente el sistema nervioso
autéonomoy lasfunciones vegetativas.

Este patrén clinico puede ser indicativo de
intoxicacion botulinica, donde la diferen-
cia en las toxinas subyace en areas del
sistema nervioso que afectan de forma
predominate.

Diagnéstico

La historia clinica incluye la recopilaciéon
detallada de antecedentes médicos, de
exposicion o posibles factores de riesgo y

la evolucién de los sintomas desde su
inicio. En cuanto a la epidemiologia, los
casos pueden estar relacionadas con la
exposicion o fuentes conocidas de toxinas
(como alimentos contaminados o heridas
infectadas), o en algunos casos, a
condiciones subyacentes que predis-
pongan al paciente a intoxicaciones. Es
importante senalar la distribucidn
geografica y factores socioeconémicos
que pueden influir en la prevalencia de
estas patologias.

Criteriosclinicos

Neuropatias craneales bilaterales agudas,
afectaciones de los nervios craneales, lo
que puede ocasionar sintomas como
vision borrosa, (ptosis) odebilidad facial.

Debilidad muscular descendente simétrica,
debilidad que progresa de manera
simétrica desde las extremidades
superiores hacia las inferiores, sugiriendo
untrastornoneuromuscular progresivo.

Ausencia de fiebre Es un signo distintivo
gue sugiere que el trastorno no tiene un
origen infeccioso, sino que podria estar
relacionado con intoxicacién o una
neuropatia. Es un hallazgo clinico
importante que permite diferenciar entre
condiciones infecciosas y aquellas
relacionadas con intoxicaciones o
enfermedades neurolégicas no
infecciosas. Lafaltade fiebreen presencia
de otros sintomas neuroldgicos sugiere
una patologia que afecta directamente al
sistema nervioso sin involucrar procesos
inflamatoriostipicos deinfecciones.

Diagnéstico convencional

Demostracion de la toxina en suero,
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secreciones gastricas, heces fecales, o
muestra de comidas. Las pruebas
tradicionales para identificar la toxina en
muestras bioldgicas son:

Suero: liquido sanguineo que puede
contener toxinascirculantes.

Secreciones gdstricas: liquidos provenientes
del estdbmago que pueden estar conta-
minadosconlatoxinasihasidoingerida.

Heces fecales: las heces pueden ser una
fuente importante si la toxina o la bacteria
causante han pasado a través del sistema
digestivo.

Muestras de comida: Alimentos que pueden
estar contaminados conlatoxina.

Pruebas massensibles

Espectromia de masas: Es una técnica
avanzada para identificar moléculas, como
toxinas, basandose en su masa y carga. Se
utiliza porque es muy precisa y puede
detectar incluso pequenas cantidades de
toxinasenmuestrascomplejas.

Pruebas mds utilizadas (Bioensayo en
ratones, varios dias) Es un tipo de prueba
biolégica en la que se administra una
muestra sospechosa a ratones para
observar si experimenta efectos negativos
(como pardlisis o muerte). Este ensayo,
aunque muy utilizado histéricamente,
tiene la desventaja de ser relativamente
lento, ya que puede tomar varios dias para
obtener resultados. Ademas, el uso de
animales planteapreocupaciones éticas.

Diagnésticodiferencial

Implica la distincién entre diferentes

condiciones médicas que pueden

presentar sintomas similares. En este
caso, se mencionan varias enfermedades
neuromusculares y metabdlicas, que
pueden compartir manifestaciones
clinicas, como debilidad muscular,
dificultad para moverse o problemas con
lacoordinacioén.

Miasteniagravis

Sindrome miasténico Lambert-
Eaton

Sindromede Guillain-Barré
Poliomielitis
Intoxicacién por magnesio

Diferencias claves entre estas condi-
ciones

Miastenia gravis: Se caracteriza por
debilidad muscular que empeora con el
ejercicioy mejorael reposo.

Sindrome miasténico Lambert-Eaton: La
debilidad mejora con el ejercicio y suele
afectar los musculos proximales, ademas
deestarasociadoaciertostiposde cancer.

Sindrome de Guillain- Barré: Se inicia con
debilidad en las extremidades inferiores y
asciende, a menudo después de una
infeccionviral obacteriana.

Poliomielitis: Generalmente presenta
paralisis muscular subita y afecta la
médula espinal, y sus efectos son a
menudoirreversibles.

Intoxicaciéon por magnesio: Incluyen
debilidad muscular, reflejos disminuidos y
riesgode parorespiratorioocardiacosino
setrataadecuadamente.

Cada uno de estos trastornos afecta al
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sistema nervioso de manera diferente, por
lo que es importante realizar una
evaluacion detallada para llegar a un
diagndstico preciso.

Tratamiento

Soporte ventilatorio, La intubacién
orotraqueal (IOT) y soportes ventilatorios
son crucial en los casos de botulismo
severo, ya que puede haber paralisis de los
musculos respiratorios y dificultad para
respirar.

Antitoxina botulinica heptavalente, se utiliza
para neutralizar las toxinas botulinicas. Es
mas efectiva cuando se administra dentro
de las primeras 24 a 48 horas del inicio de
lossintomas.

Inmunoglobulina botulinica humana: para
pacientes menores de 1 ano, la dosis
recomendada es 50mg/kg. La
inmunoglobulina puede ser Gtil para
neutralizar la toxina en los primeros dias
traslaexposicion.

Botulismo por herida, incluye el
desbridamiento quirurgico de la herida
afectada para eliminar las fuentes de la
toxina.

Tratamiento farmacolégico

Penicilina G,se recomienda administrar 10-
20 millones de unidades (MU) al dia para
tratar el botulismo causado por
infecciones bacteriana.

Tratamiento alternativo, en casode alergiaa
la penicilina o para cepas resistentes,
metronidazol puedeser utilizado.

Prevencion

Manejo y preparacién correcto de los
alimentos:

Lavar bien las manos antes de
prepararlosalimentos

Usar utensilios y superficies de
cocinalimpios

Evitar la contaminacién cruzada
entrealimentoscrudosy cocidos.

Calentar los alimentos para inactivar
toxinas, especialmente los conservados
enlatados en casa. Para eliminar la toxina,
los alimentos deben ser calentadosa 90°C
(194°F) durante al menos 10 minutos.

Prestar atencion al gas en latas y no
abrirlas: Siunalataestainflada,abombada
o presenta signos de dafno, no debe
abrirse. Esto podriaser unasenal de quela
toxina botulinica esta presente, ya que las
bacterias responsables del botulismo
producen gasdurante sucrecimiento.

Prevenciéondeotrotipodebotulismo

- Por herida, mantener una higiene
adecuada de las heridas y, en caso
de que haya lesiones profundas o
graves, acudir aun profesionaldela
salud paraunaadecuadalimpiezay
tratamiento.

- Infantil, evitar la exposicion de los
bebés menores de 1 ano a
alimentos aalimentos como lamiel,
ya que puede contener esporas de
elostridium botulinum que puede
provocar botulismoinfantil
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Apnea Obstructiva del Sueno

Dr. Sebastian Ramos Zamora.
Médico de Atencidn primaria en epilepsia y ciencias neuroldgicas.

Laapneaobstructivadel suefio (AOS) es untrastorno respiratorio
caracterizado por episodios recurrentes de obstruccién parcial o
completade las vias respiratorias superiores durante el sueno. La
AQOS provoca una interrupcién temporal de la respiracién, lo que
resultaendesaturacion del oxigeno en sangrey alteracionesenla
calidad del sueno. Estos episodios pueden durar varios segundos,
incluso minutos, seguidos de un despertar parcial o completo, lo
qgue lleva a la fragmentacion del sueno y a la somnolencia diurna
excesiva. El principal mecanismo patolégico de la AOS es el
colapso o estrechamiento de la faringe durante la inspiracion,
generalmente debidoalarelajacion excesivade los musculosdela
gargantaduranteel suefo.

La apneadel sueno fue observada por primeravez enelano 1877
por Broadbent (médico britanico) posteriormente, en 1880, el
médico Mackenzie fue el encargado de comunicar mas
ampliamente este hallazgo. Sin embargo, el término “apnea
obstructiva del sueno” y su comprensiéon como un trastorno
clinico especificose consolidé hastael sigloXX. Fueenlasdécadas
de 1960y 1970, cuando los avances en la medicina del sueio, el
desarrollo de polisomnografia (estudio del suefo) y la
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identificacion de larelacion entrela AOSy
trastornos cardiovasculares y metabdlicos
hicieron que este trastorno recibiera
mayor atenciéon. En particular, la
utilizacién de la presion positiva continua
en las vias respiratorias (CPAP),
desarrollado por Christian G. Orem en
1981, tratamiento fundamental que
revolucioné elmanejodela AOS.

Fases del sueiio: El sueio se clasifica en
dos grandes categorias: Sueno no REM
(NREM) y el sueno REM (Rapid Eye
Movement). El suefio no REM se divide en
3 fases, y el sueno REM es la fase que se
caracteriza por movimientos oculares
rapidosy suenosvividos.Sedividen asi:
Fase 1 (NREM- 5-10 minutos) Es el
inicio del sueno, una fase de
transicion entre lavigiliay el suefio,
se caracteriza por una disminucién
de la actividad muscular y cerebral,
la persona puede experimentar una
sensaciéon de caida. La actividad
cerebral muestra ondas cerebrales
debajafrecuenciayaltaamplitud.
Fase 2 (NREM 20-25 minutos) En
esta fase el suefio es mas profundo
que la fase 1, pero aun es
considerado un sueno ligero. Con
presencia de “husos del sueio”
(breves rafagas de actividad
eléctrica cerebral) y complejos K
(descargas neuronales repentinas).
El tono muscular continta
disminuyendo y los movimientos
ocularescesan.

Fase 3 (NREM 20-40 minutos)
Conocido como sueno de ondas
lentas (SWS, por sus siglas en
inglés), esta fase es el inicio de un
sueno profundo. La actividad
cerebral se caracteriza por ondas
delta (de baja frecuencia y alta

amplitud). Durante esta fase, el
cuerpo experimenta una
reparacion celular significativay la
restauracionfisicay metabdlica.
Fase 4 (NREM 20-40 minutos) El
suefio es aln mas profundo y
predominan las ondas deltas: Es la
fase mas restauradora para el
cuerpo, involucrando procesos de
consolidacién de la memoria,
reparacién celular, vy
fortalecimiento del sistema
inmunolégico.

Fase REM 20-60 minutos (aumenta
con el ciclo). Es la fase en la que se
producen los suenos mas vividos.
La actividad cerebral es similar a la
de la vigilia, pero el tono muscular
estd muy disminuido, lo que
previene que la persona actue sus
suefnos. Es esencial para la
consolidacion de la memoria, el
aprendizaje y el procesamiento
emocional.
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La presencia de un indice de apnea-
hipopnea (IAH) superior a 15 eventos por
hora, predominantemente obstructivo, es
indicativa de apnea AOS; ademas la
presencia de un IAH superior a 5 eventos
por hora,en combinacion con al menosuno
de los siguientes sintomas: somnolencia
excesiva durante el dia, suefo no repa-
rador, fatiga significativa y/o deterioro de
la calidad de vida relacionada con el sueio
que no pueda ser explicada por otras
condiciones, sugiere el diagndstico de
sindrome de apnea-hipopnea obstructiva
del suefio (SAHOS).

indice de
Condicién Apnea- Factores Asociados Diagnéstico
Hipopnea (IAH)

Apnea
Predominancia obstructiva |jobstructiva del
suefo

/Apnea Obstructiva(lAH > 15
del Suefio (AOS) eventos/hora

Somnolencia diurna
excesiva, suefio no
reparador, fatiga, deterioro
de |a calidad de vida
relacionada con el suefio

Sindrome de
/Apnea-Hipopnea |(IAH >5

Obstructiva del eventos/hora
'Suefo (SAHOS)

|Apnea-
Hipopnea
Obstructiva del
Suefio

Factoresderiesgo:

Obesidad. El exceso de peso
corporal, especialmente el
aumento en la grasa abdominal,
contribuye a la obstruccién de las
viasrespiratoriasdurante el sueno.
Sexo masculino. Los hombres
presentan un mayor riesgo de
padecer apnea obstructiva del
sueno, debido a diferencias en la
anatomia de las vias respiratorias
superiores.

Incremento de la edad. A medida que
las personas envejecen, los
musculos de las vias respiratorias
superiores pueden perder tono,
favoreciendo la obstruccion de las
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La apnea obstructiva del suefio causa pausas respiratorias
nocturnas, somnolencia diurna y riesgo cardiovascular. Se trata
con CPAP,cambios de habitosy seguimiento médico.

Dr. Sebastian Ramos Zamora

viasrespiratorias durante el suefio.
Menopausia. Los cambios hormo-
nales en las mujeres postmeno-
pausicas, especialmente la
disminucién de estrégenos, pueden
aumentar el riesgo de desarrollar
AOS.

Alteraciones craneofaciales y del
cuello. Anomalias estructurales
como un paladar estrecho, una
mandibula pequena o un cuello
grueso pueden incrementar la
obstruccion de las vias respira-
torias superiores.

Hipotiroidismo. La funcién tiroidea
disminuida puede contribuir a la
relajacion excesiva de los musculos
delasviasrespiratorias.
Antecedentes familiares. La predis-
posicion genética juega un papel en
el riesgo de AOS, aumentando la
probabilidad de desarrollo de la
enfermedad en individuos con
familiares afectados.

Drogas miorrelajantes y opioides.
Estas sustancias pueden relajar
excesivamente los musculos de la
garganta, promoviendo la obs-

Ateneio

truccidondelasviasrespira-torias.
Tabaquismo vy alcohol. EI consumo
de tabaco inflama y obstruye las
vias respiratorias superiores. El
alcohol actiia como un depresor
del sistema nervioso central y
relaja los musculos de la garganta,
lo que puede agravar la
obstrucciénrespiratoriaduranteel
suefo.

Comorbilidad

Se asocian diversas comorbilidades
cardiovasculares,las mas frecuentes son:
Hipertension arterial. La interrupcion
repetida de la respiracién durante el
sueno puede desencadenar aumentos
transitorios en la presion arterial, lo que
incrementa el riesgo de hipertension
cronica.

Accidente cerebrovascular (ACV) La falta de
oxigenacion durante los episodios de
apneaaumentaelriesgodedanocerebral.
Arritmias, especialmente fibrilaciéon
auricular. Las alteraciones del ritmo
cardiaco,con mas frecuentes en pacientes
con AOS debido a los trastornos en la
oxigenacion y las fluctuaciones en la
presidonintratoracicadurante el suefo.

"
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Fisiopatologia

(Fisiopatologla de la Apnea del Suefio)

(Desorganizaciéndel suefio) ~ (Hipoxia Intermitente] (Activacién simpética)
. — Aumento de la frecuencia
( Sueito fragmentado) ( Disminucién de oxigeno) [l:a rdiacay presion arterial ]
|
(Hipersomnia diurna ) ( Suefio no reparador )
Dificultad para Falta de descanso profundo
mantenerse desplerto durante la noche

( Consecuencias )

( CefaleaNicturia)  ( Neuropsiquidtricas]  (Cardiorespiratorias ) Metabdlicas
* Depresidn * Aumento del rlesgo » Hipertensién » Resistenclaa
« Ansiedad de accidente « Insuficlencia insulina
= Deterioro cerebrovascular cardlaca * Diabetes tipo 2
cognlitivo * Arritmlas

Tratamiento

Tratamiento: Medidas higiénico-
dietéticas, como cambios en el estilo de
vida, control de peso y modificaciones en
los habitos de sueno.Se utilizan
dispositivos como la CPAP (presidon
positiva continua en las vias respira-

torias), asi como dispositivos orales para
mantener abiertas las vias respiratorias.
En algunos casos, se considera la cirugia
de las vias aéreas superiores (VAS).
Terapias miofuncionales, que buscan

mejorar la tonificacion muscular de la
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region orofaringea, y otras intervenciones
segunelcaso.

El tratamiento en el enfoque de las 4P's:
predictiva (identificacion temprana del
riesgo), preventiva (estrategias paraevitar
la progresién de la enfermedad),
personalizada (adaptada a las
caracteristicas individuales del paciente) y
participativa (involucrando activamente
al paciente enel proceso terapéutico).
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Rehabilitacion

Terapia asistida con animales (TAA)

Carlos Mario Villadiego Humanez | Fisioterapeuta

Introduccion

La terapia asistida con animales es una intervencién para tratar
patologias fisicas y mentales, realizada por profesionales de
diversas disciplinas. Los animales utilizados varian segun las
necesidades de los pacientes y el entorno, incluyendo perros,
caballos, delfines, gatos, entre otros. Esta terapia ha crecido
significativamente en los ultimos anos y es cada vez mas
empleadapor especialistas a nivel mundial.
Vinculohumano-animal

Los humanos no solo forman vinculos con su propia especie, sino
que desde hace tiempo desarrollan relaciones cercanas con otras
especies. Estas comenzaron como un intercambio de beneficios
mutuos, pero con el tiempo han adquirido significados mas
profundos que lasimple utilidad de los animales. Larelacién entre
humanos y animales es histérica, abarcando actividades como
alimentacién, caza, cuidado del ganado y compania. Hoy en dia,
los animales estan presentes en campos como seguridad,
atencidén a personas con discapacidad, rescates en catastrofes y
ocio, participandoendiversasdisciplinasy contextos.
Iniciosdelaterapiaasistida por animales
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La terapia asistida con animales mejora la salud fisicay emocional
mediante el vinculo humano-animal, usando especies como
perros,caballos odelfinesentratamientos terapéuticos.

Carlos Mario Villadiego Humanez

A lo largo de la historia, los animales han
tenidoun papel central enlas teorias sobre
la ontologia y el tratamiento de enfer-
medades. En el periodo preclasico, la
relacion con el animismo fue especial-
mente evidente.

En el antiguo Egipto, el panteén estaba
completamente dominado por imagenes
de dioses y diosas con cabeza de animal,
incluyendo al dios Anubis, con cabeza de
perro que guiaba a las almas de los
muertos. Ademas, tenia también el papel
demédico.(Fine A.H.,2003)

Enelperiodo clasico,aunque los dioses del
pantedn griego eran menos a menudo
representados como animales, tenian la
capacidad de transformarse en ellos.
Muestra de ello era el mausoleo de Escula-
pio, dios de la medicina, el cual funcionaba
como una especie de balneario en la
antigtiedad.

El tratamiento incluia rituales de purifi-
caciony sacrificio, seguidos de unsuefioen
el templo, donde el dios visitaba a los
pacientes, a veces en forma humana, pero
generalmente como serpiente o perro. Se
cree que los perros, entrenados paralamer
heridas, representaban al diosy poseian el
poder de curar consulengua.

Esto se evidencia en las inscripciones
halladas en el interior del recinto: (Fine
A.H., 2003) “Thuson de Hermione, un
muchacho ciego, fue lamido en los ojos
durante el dia por uno de los perros del
temploysefuecurado.”

En el afio 1669, el filésofo inglés John
Locke ya defendia que la relacién con
animales tenia una funcién socializadora.
A partir de este momento empezaron a
promulgarse las primeras teorias sobre la
influencia de los animales de compania en
enfermos mentales. Dichas teorias
sugerian que el trato con estos animales
despertaba sentimientos sociales en este
tipo de personas, las cuales se encon-
traban mas relajadas y tranquilas. (Fine
A.H.,2003)

En 1867, los animales de compania
empezaron a utilizarse como parte del
tratamiento en personas con epilepsia.
Bethel, una institucién en, Bielefeld,
Alemania. Hoy en dia, es un sanatorio que
atiende a 5.000 pacientes aquejados de
trastornos fisicos y mentales en el que
varios tipos de animales forman parte
activa del tratamiento, y en el que
cuidarlos es una parte importante del
programa. (Fine A.H., 2003) (Cusack O.,
2008)

El uso regular de animales en terapia
comenzd en 1944-1945 en el Hospital
para Convalecientes de la Fuerza Aérea
del Ejército en Pawling, Nueva York, don-
de se empleaban animales de granja,
anfibios y reptiles para ayudar a los
pacientes a recuperarse de secuelas
psicolégicas de la guerra (Cusack O.,
2008).

En 1953, el psiquiatra Boris M. Levinson
descubrié accidentalmente el potencial
terapéutico de su perro Jingles, al
observar coOmo un nifo retraido
reaccionaba positivamente ante su
presenciadurante unaconsulta. Esto llevd
a Levinson a incorporar al perro en la
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terapia, lo que mejoré significativamente
el estado del nino. Su experiencia impulsé
una investigacion que senté las bases de la
Terapia Asistida con Perros (TAP) (Cusack
0.,2008).

En 1966, Erling Stordahl, un musico ciego,
funddé en Noruega el “Centro Beitostolen”
para la rehabilitacién de invidentes y
personas con discapacidad fisica, donde
perros y caballos intervinieron en el
programa para animar a los pacientes a
hacer ejercicio.

El primer usodocumentadode animalesen
terapiafueen 1792, por William Tuke, enel
Asilo de York, Inglaterra, donde se
incentivaba a los pacientes a cuidar
animales de granja. En 1980, Friedman
publicé un estudio que mostré que los
propietarios de animales tenian una mayor
tasa de supervivencia un ano después de
ser dados de alta de una unidad coronaria,
lo que sugirid el valor terapéutico de los
animales. Actualmente, la Terapia Asistida
con Animales (TAA) estd ganando
popularidad como método terapéutico.

Definicion:

La Intervenciéon Asistida con Animales
(IAA) es una intervencion estructurada y
orientadaaobjetivos,que buscabeneficios
terapéuticos paraloshumanos mediantela
incorporacion de animales en los ambitos
delasalud,educaciénysocial.

La Terapia Asistida con Animales (TAA) es
una intervencion terapéutica planificaday
estructurada, dirigida por profesionalesde
salud, educacion o ambito social, enfocada
en mejorar el funcionamiento fisico,

cognitivo, conductual y socio-emocional
delosusuarios,tantode maneraindividual
comogrupal.

La Actividad Asistida con Animales (AAA)
es una interaccion informal y flexible con
objetivos definidos, en la que un equipo
humano-animal visita a un paciente con
fines motivacionales, educativos o
recreativos. Por su parte, la Educacién
Asistida con Animales (EAA) es una
intervencién planificada y estructurada,
dirigida por educadores, cuyo objetivo es
promover el desarrollo académico,
habilidades sociales y funcionamiento
cognitivo.

Beneficios de las terapias asistidas con
animales

Es imposible detallar todos los beneficios
de la terapia asistida con animales, por lo
gue se resumen los mas generales y
frecuentes.
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Beneficios Fisicos : Mejora las actividades
motoras, aumenta y mejora el equilibrio,
incrementa el ejercicio, fomenta la salud
cardiovascular, mejora el tono vy fuerza
muscular, estimulaciénsensorial.
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Beneficios Psiquicos : Mejora las
interaciones verbales , mejora la atencion,
concetracion y memoria, reduce la ansie-
dad y la depresion , incrementa la auto-
estima.

Beneficios Sociales :Garantiza posi-
bilidades de ocio y tiempo libre, reduce la
soledad.

La terapia asistida con animales facilita
actividades grupales, mejoralasrelaciones
interpersonales, sana la vida familiar y
social, estimula el didlogo, desarrolla la
inteligencia emocional y fomenta la
empatia.

En el ambito curricular, incrementa el
vocabulario, favorece el aprendizaje de
nuevos términos y conceptos abstractos,
mejora el conocimiento de nociones
espacio-temporales, ofrece estimulacién
multisensorial y aumentalamotivacién.

En la Terapia Asistida con Animales (TAA),
intervienen al menos cuatro actores clave.
El terapeuta es responsable de evaluar,
planificar y reevaluar las sesiones segln
los objetivos del tratamiento, sin asumir
simultaneamente el rol de guia del animal.
Que sean personas distintas permite un
mejor control de la sesién y previene
problemas en caso de descompensacion
del paciente odescontroldel animal.

El rol del usuario o paciente es participar
activamente siguiendo las indicaciones del
profesional. El guia se asegura de que el
animal cumpla con los requisitos para la
intervencién terapéutica, evaluando su
caracter, adiestramiento y cuidados de
salud. El animal, por su parte, debe
aprender los comandos necesarios para

motivar al usuario y participar en la
actividad planificada.

Distintas terapias de TAA:

Existen varias modalidades de terapia
asistida con animales, entre ellas:
equinoterapia, delfinoterapia,
caninoterapia, terapia con gatos y terapia
conanimalesdegranja.

Equinoterapia: Utiliza al caballo como
apoyo central en tratamientos
terapéuticos, educativos y recreativos.
Mejora el desarrollo psicolégico, fisico y
social de personas con discapacidad o
necesidades especiales, promoviendo
beneficios como mayor atencidn,
motivacion, equilibrio, fuerza y destreza
motora. Es Util para personas con paralisis
cerebral, esclerosis multiple, autismo,
sindromede Down, entreotros.

Delfinoterapia: Se basa en la interaccion
con delfines, quienes mediante su
ecolocalizacién emiten ondas que afectan
positivamente el sistema nervioso,
ayudando a reducir el estrés, mejorar la
concentracion, autoestima, habilidades
sociales y memoria. Es beneficiosa para
personas con autismo, ansiedad,
hiperactividad, déficit de atenciéon y
problemas del lenguaje. Las actividades
incluyennadary cuidar alosdelfines.

Terapia con perros: Esta modalidad se
centraenel apoyo afectivoylamotivacion
del paciente. Segtin Avila (2012), citando a
Jiménez (2008), "el animal actiia como un
mediador emocional, facilitando la
comunicacion entre el terapeuta y el
paciente, y como una fuente constante de
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motivaciéon que incrementa el interés y el
esfuerzo del paciente durante las
sesiones". Los beneficios incluyen la
reduccion del estrés y la presién
sanguinea, mejora del estado de animo,
aceleracion de los procesos curativos y
ayuda en la superacion de depresiones.
Ademas, estudios demuestran que los
niNnos que conviven con perros tienen un
sistema inmunolégico mas fuerte que
aquellos sin mascotas (Federation
Cynologique Internationale, 2007). La
Terapia Asistida con Animales (TAA) se
aplica a diversas poblaciones, como nifios
con autismo, adolescentes en riesgo,
adultos mayores con demencia, personas
con trastornos neuropsicolégicos o
psiquiatricos y personas con discapacidad
fisica (Gonzalez-Ramirez & Ortiz-Jiménez,
2008).

Terapia con gatos: Se basa en el vinculo de
confianza entre el gato y la persona. El
ronroneo del gato fomenta emociones
positivas, y sus gestos de afecto contri-
buyen al bienestar del paciente. El gato es
un animal terapéutico recomendado
especialmente para personas que se
sienten solas y no pueden dedicar mucho
tiempo al cuidado de una mascota. Las
actividades en la terapia con gatos
incluyen acariciar, abrazar, asear y jugar
conelanimal.

Se realiza especialmente en lugares como
residencias de ancianos, hospitales,
universidades y prisiones, donde puede
aliviar el estrés y la ansiedad, mejorar el
estado de animo, reducir la presion
arterial, estimular la motivacion, superar
fobias, mejorar la concentracién y

entretener a los participantes. Es
especialmente beneficiosa para personas
con problemas depresivos, discapa-
cidades fisicas o psiquicas, estrés en
adultos mayores, falta de socializacién, y
problemas psicomotores.

Terapia con animales de granja: Esta
modalidad implica interactuar con
animales de granja para mejorar el
bienestar fisico, psicoldgico y social.
Ayuda a fomentar la confianza, expresar
emociones y establecer relaciones de
confianza. Las actividades incluyen jugar,
cepillar, pasear, hablar, leer cuentos o dar
decomeralosanimales. Aldesarrollarseal
aire libre, potencia los efectos positivos
sobre la salud. Es Gtil para personas con
autismo, encefalopatia crénica no
evolutiva, timidez, retraimiento, temores
osindromede Down.

Conclusion:

Laterapiaasistidaconanimales se basaen
el vinculo entre humanos y animales,
aprovechando los beneficios de la
compania animal para mejorar el
bienestar y la calidad de vida de las
personas. Esta intervencion terapéutica
complementa el trabajo de los
profesionales de la salud. Sus beneficios
varian segun la patologia y la edad, e
incluyen mejoras en la empatia,
estimulacidon social, fomento de la
independencia, desarrollo del juego y la
educacion, aumento de la autoestima,
mejora de habilidades motoras y control
corporal, fortalecimiento de la
responsabilidad, y reduccién de ansiedad,
depresionyestrés.
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Neurorehabilitacidon en Epilepsia

Dra. Carolina Traslavifia | Neuropsicéloga

¢{Quéeslarehabilitacién neuropsicolégica?

Disciplina que se encarga de la recuperacion de funciones
cognitivas posterior a un dafno cerebral basandose en la
reorganizacion de sistemas funcionalesy que tiene como objetivola
rehabilitaciénintegral del pacienteylaadaptaciénasumedio.

OMS, se calcula que en el mundo actualmente hay 2400
millones de personas que tienen alguna afeccion que podria
mejorar conrehabilitacion.

Laorganizacion mundial de lasalud:

define la neurorrehabilitacién como un proceso dinamico
mediante el cual las personas con lesiones o enfermedades
pueden lograr la mejor recuperacién integral posible,
favoreciendo su desarrollo fisico, mental y social de manera
Optima, parafacilitar suintegraciénadecuadaal entorno.

Del 25 al 30% de las personas con epilepsia tienen una
encefalopatia, bien sea estatica o evolutiva y estas son las
personas que padecen sindromes con discapacidad intelectual y
requierenestarencentrosderehabilitacion.

Estaspersonas conepilepsiasonaquellas que asistenacentrosde
rehabilitacion, tal como lo establece la ley (tratamiento integral).




La evaluacién neuropsicolégica, al igual
gue la rehabilitacién neuropsicoldgica
(RN), son practicas de la neuropsicologia
clinica, una disciplina que se dedica a
estudiar la relacién entre el sistema
nervioso y la conducta en el marco de
lesiones y enfermedades neuroldégicas,
como laepilepsia.

Objetivos:

Evaluacion neuropsicologia: Documentar
el funcionamiento cognitivo del paciente,
describiendo cuales son las alteraciones
neuropsicoldégicas que presenta y
sugiriendounazonadedéficit funcional.
Rehabilitacion neuropsicologica: es un
tratamiento que busca mejorar los
procesos psicolégicos superiores
afectados, utilizando una variedad de
técnicas, procedimientos y ayudas
externas, con el objetivo de optimizar el
procesamientode lainformacionyfacilitar
una mejor adaptacién en pacientes con
epilepsia.

Técnicasdeintervencion:

1.restauracion: La recuperacion cognitiva
atravésdesuestimulacidndirecta.

2. sustitucion: La asimilacion de la funcion
deteriorada por otra conservada y el uso
deestrategiasinternas.

3. compensaciéon: Los cambios
ambientales y el empleo de ayudas
externas, que mitiguen el impacto
cotidiano de las alteraciones
neuropsicologicas.

¢Comoescoger laintervencion?

Cuanto menor sea el tiempo transcurrido
entrelalesionylaintervencion,se optapor
la restauracion, y se recurre menos a la
compensaciénosustitucion.

A medida que transcurre mas tiempo, se
recurre en mayor medida a la compen-

sacion y sustitucién en lugar de la restau-
racion. Ademas, cuanto mas leve sea la
lesion, se emplea la restauracion, mientras
gue en lesiones mas graves se opta por la
compensaciony sustitucion.

Consulta Externa.
Declaracion de
Intratabilidad por un
especialista, estudio de
Neuropsicologia, RM, TAC
con contraste, y laboratorio
con niveles séricos.

Fase 1

Fase2 | Video- EEG. En Unidad de
Monitoreo de Epilepsia
(UME). Se identificaran
minimo tres crisis

completas.

Fase 3 | Definicién de tipo de cirugia
en Junta de Decisiones.
Asiste: Neuropsicologia,
Neurocirugia, Neurologia,
Trabajo Social,

fonoaudiologia, Enfermeria.

Fase4 | Reunionde Familiay
aceptacion escrita por el
paciente, la familiay el
personal cientifico que

interviene.

Fase5 | Cirugia.

Citade controlalos 3
meses para Rehabilitacion
Neuropsicoldgica.
(obligatoria).

Fase 6




Fundamentos de la rehabilitacion
neuropsicolégicaenel Fire.

Objetivogeneral

e Ofrecer un programa de rehabilitacion
exclusiva para personas operadas de
epilepsia basdndose en la teoria del
engrama y porcentajes unificados que
determinan el estado cognitivo con el fin
de incrementar y/o mantener el estado de
sus funciones mentales superiores y
mejoriadesucalidad devida.

Obijetivos especificos:

e Observar las dificultades evidentes en el
desarrollo evolutivo del aprendizaje en
cada paciente midiendo cuantita-
tivamente.

e Establecer pautasparaelmanejoencasa.
e Contribuir al tratamiento de reha-
bilitacién alas personas que se encuentran
enzonasdedificil acceso.

e Determinar el estado de las funciones
mentales superiores de las personas a las
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¢ Rehabilitar neuropsicolégicamente a las ;

personas quienes han perdido funciones — ) b
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circuitoscerebrales. i
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La neurorehabilitacidon en epilepsia mejora funciones cognitivas
afectadas, especialmente tras cirugia, mediante programas
especializadosyseguimiento multidisciplinarioenel FIRE.

Dra. Carolina Traslavina

Citaconjuntade Rehabilitacion C.C.R - FIRE
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Objetivogeneral:Brindar una formacién integrala laspersonasconepilepsiay/o de
alto riesgo (Problemas de aprendizaje, Retardo mental, Autismo y Sindromes
asociados a laEpilepsia), paracontribuir al mejoramientode su calidad de vida.
Trastornos mas frecuentes en la rehabilitacién de C.C.R.: Retraso del desarrollo
evolutivo y psicomotor, Déficit en la motricidad fina y gruesa, Problemas en el
aprendizaje, Déficit cognitivo, Trastorno de Rett, Déficit atencional, Retraso del
lenguaje alalicoanartico, Déficitenlos procesos perceptivo visuales.

Pacientesenseguimiento C.C.R.2024 FIRE
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Neuropsicologa
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TOTAL, CCR:50- 2024
Pacientes CCR 2002 - 2024 FIRE
Programa Gr Caracteristicasdel programade GR
Grupo de Rehabilitacion ~
Rehabilitacién neuropsicoldgica v *ENIGNINGS 20001 i et |
basada en: B ol - Engramas concretos, claros v definidos
Ka I"| S Lashley . = Diferanies estrategias para cumplir un misma objetive
(Davis, Western Virgina, _ :
1890'1958) = Proyeccidn de logros a 30 meses
Famoso.por su contrl‘bu.aon = Evaluacion de seguimients cada 3 meses (10 Engramas)
al estudio del aprendizaje y
ya Ia memoria = Porcentajes para seguimiento y medir resultados

Se basa en el concepto de engrama, Cuantificaciéndel Programa
entendido como la representacion cortical DX % INICIAL | %ACTUAL | % FINAL

del aprendizaje. Segun K. Lashley, a pesar | neuropsicologia 65% 66% 75%
de las lesiones cerebrales, las neuronas

Fonoaudiologia 60% 61% 70%
sanas que permanecen son capaces de T
. . , . . Psicologia 65% 66% 75%
realizar cambios plasticos y asumir
. . Educacioén Especial 65% 66% 75%
funciones que se hanvistoalteradas.
Fisioterapia 70% 71% 80%

TOTAL 65% 66 % 75%



https://es.wikipedia.org/wiki/Davis
https://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Western_Virgina&action=edit&redlink=1
https://es.wikipedia.org/wiki/1890
https://es.wikipedia.org/wiki/1890
https://es.wikipedia.org/wiki/1958

Dra. Carolina Traslavina
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1.011GR 31 - Sesiones conjuntas - 2024

Los pacientes operados que ingresan a La sesidén conjunta es una reunion de
este programa han sido abordados quirur- seguimiento Pre y Pos quirurgico de
gicamente:_Callosotomias. Lobectomias. pacientesconEpilepsia.
Hemisferectomias.

Sesion Conjunta Conclusiones

La rehabilitacion neuropsicolégica es una
herramienta clinica eficaz para tratar los
procesos neuropsicolégicos alterados en
personas con epilepsia, mejorando la
funcionalidad del paciente en sus
actividades diarias, tanto basicas como
instrumentales.




Neuropsicéloga

31-Sesionesconjuntas-2024

La sesidon conjunta es una reunién de
seguimiento Pre y Pos quirldrgico de
pacientes con Epilepsia.

Conclusiones

La rehabilitacién neuropsicoldgica es una
herramienta clinica eficaz para tratar los
procesos neuropsicolégicos alterados en
personas con epilepsia, mejorando la
funcionalidad del paciente en sus
actividades diarias, tanto basicas como
instrumentales.

Se han llevado a cabo estudios sobre la
validez, efectividad y eficiencia del trabajo
en equipo en comparacién con la
intervencién aislada de diferentes
profesionales. Los resultados han sido
positivos, demostrando que el trabajo en
equipo produce mejores resultados en
términos funcionales y de calidad de vida
para el paciente, en comparacion con el
trabajoindividual.

En este modelo de trabajo todos los
miembros tendran la oportunidad de
opinar y aportar sus conocimientos para
contribuir a la mejoria fisica, psicoldgica, y
social, del paciente a través de reuniones y
sesiones conjuntas detrabajo.

Los programas para rehabilitar personas
con epilepsia deben ser distintos a los de
cualquier otro de rehabilitacion para otras
patologias, dado que estas personas son
pacientes-alumnos, que reciben una
medicacién, sustentan un diagndstico
patoldgico del cerebroy tienen trastornos
cognitivos que se pueden agravar
iatrogénicamente. Los resultados

muestran la solidez de nuestros
programas, encaminados a llegar a
diferentes niveles en el desarrollo cogni-
tivode nuestros paciente-alumnos.
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