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1 . INTRODUCCION



1.1. La epilepsia: Una enfermedad peculiar

La espectacularidad de las crisis de “gran-mal” (tonico-clonicas generalizadas),
permitio la temprana identificacién de la epilepsia en la historia de la humanidad.

Al no pasar desapercibida son mayoria los pensadores médicos que se han
pronunciado sobre la epilepsia y muchas las interpretaciones que los diferentes
pueblos y culturas han hecho de ella, a veces con consecuencias vergonzantes
incluso trdgicas para los pacientes epilépticos. Adn en nuestros dias se trata de
una enfermedad fuertemente estigmatizada.

En las dltimas décadas se han realizado importantes avances en el conocimiento de
los mecanismos de la epileptogénesis, en genética, en técnicas de imagen y avances
en el drea terapéutica. Hemos incrementado nuestro arsenal de fdrmacos
antiepilépticos y disponemos de otras alternativas terapéuticas, como el
tratamiento quirdrgico, el estimulador vagal y la dieta cetogénica.

Sin embargo el que podriamos determinar como el primer paso, el del diagndstico,
continla siendo complejo en el caso de la epilepsia. El diagndstico de epilepsia
precisa de la presencia de crisis epilépticas y el diagndstico de una crisis epiléptica
continua siendo un diagndstico clinico, que se basa de la calidad y cantidad de la
informacidn que aportan el paciente y testigos, en la especializacién y experiencia

del médico, y sélo en contadas ocasiones en la visualizacién de una crisis epiléptica.

1.2. Definiciones y clasificaciones

En el afio 2005 la International League Against Epilepsy (ILAE) propuso una nueva
definicidn de epilepsia: “La epilepsia es una enfermedad cerebral caracterizada por
una predisposicion perdurable a generar crisis epilépticas y por las consecuencias
neurobioldgicas, cognitivas, psicoldgicas y sociales de esta condicién. La condicién
de epilepsia requiere la ocurrencia de por lo menos una crisis epiléptica""

Esta nueva definicidn implica un cambio sustancial en relacién a la anterior pues

exige tan sdlo la ocurrencia de una crisis epiléptica 'y no dos para el diagnéstico de

epilepsia. La mayoria de la literatura disponible se basa en las definiciones y



clasificaciones propuestas por la ILAE en el aiio 1993 y son las que se han utilizado

en este trabajo y se exponen a continuacién®.

1.2.1. Definicion de crisis epiléptica

Manifestacion clinica resultado de una descarga anormal y excesiva de un grupo de
neuronas cerebrales. La manifestacion clinica se presenta como un evento sibito y
transitorio que puede incluir alteraciones de la conciencia, motoras, sensoriales,
autondmicas y/o episodios de naturaleza psiquica, percibidos tanto por el paciente

como por un observador.

1.2.2. Definicion de epilepsia

Condicién caracterizada por la existencia de por lo menos dos crisis epilépticas nho
provocadas, separadas 24 horas o mds entre si y fuera del periodo neonatal. El
término "no provocada”, se refiere a la no existencia de una causa inmediata

identificable.

1.2.3. Crisis Unica o aislada

Una o mds crisis epilépticas en un periodo de 24 horas. Algunas crisis permanecen
como aisladas por la naturaleza de la enfermedad y otras porque se inicia
tratamiento, en cualquier caso si ho recurren se consideran episodios Unicos y ho

epilepsia.

1.2.4. Crisis aguda sintomatica o crisis provocada

Es aquella que se produce en asociacion temporal con un dafio agudo de tipo
metabdlico, téxico o estructural del sistema nervioso. Generalmente se trata de
una crisis aislada, pero también pueden sucederse crisis recurrentes. El periodo
agudo abarca los siete dias posteriores al dafio sufrido, por ejemplo los 7 dias

posteriores a un ictus o un traumatismo craneoencefdlico.
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1.2.5. Epilepsia activa
Se considera epilepsia activa cuando una persona con epilepsia ha sufrido al menos
una crisis epiléptica en los Ultimos 5 afios, independientemente del tratamiento

antiepiléptico.

1.2.6. Estado epiléptico
Crisis epiléptica Unica de duracién superior a los 30 minutos, o crisis epilépticas
repetidas entre las cuales no se recupera la conciencia por un intervalo por lo

menos de 30 minutos.

1.2.7. Crisis epiléptica no provocada
Es aquélla que se produce sin un insulto agudo precipitante conocido. Existen 2
grupos:

Crisis epilépticas no provocadas remotamente sintomdticas. Cuando existe
el antecedente conocido de una lesién cerebral previa que ha dejado una secuela
permanente, como en el caso de las infecciones del sistema nervioso central, los
accidentes vasculares cerebrales o los traumatismos craneoencefadlicos.

Crisis epilépticas no provocadas de etiologia no conocida: Cuando no existe

un antecedente o etiologia conocidos.

1.2.8. Epilepsia idiopatica, sintomatica o criptogénica

El término idiopdtico incluye sindromes epilépticos parciales o generalizados con
caracteristicas clinicas y electroencefalograficas (EEG) bien definidas vy
especificas. En estos sindromes se cree que existe una bajo umbral
epileptogénetico determinado genéticamente, habiéndose identificado varios genes
relacionados con ellos.

La epilepsia sinfomdtica agrupa los sindromes epilépticos en los que se conoce una
lesion cerebral previa, es decir en los que se presentan crisis epilépticas no

provocadas remotamente sintomadticas
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Se denominan epilepsias criptogénicas las que no cumplen criterios de epilepsias
idiopdticas o sinfomdticas. En estos casos se desconoce la existencia de una lesion
previa o no es evidenciable, como el término criptogénico indica (criptogénico

significa que tiene origen oculto).

1.3. Epidemiologia

La epilepsia es una enfermedad universal, es decir puede afectar a cualquier
individuo y en cualquier parte del mundo. Sin embargo no esta distribuida de
forma uniforme geogrdficamente, ni por edades.

Ademds no se trata no de una enfermedad sino de un conjunto de enfermedades
con una amplia variabilidad en cuanto a etiologia, edad de inicio, respuesta al
tratamiento y prondstico. Por tanto, los datos epidemioldgicos de que disponemos
varian seglin se ha considerado un grupo de edad determinado o la poblacién

general, y todas las formas de epilepsia o una de ellas en particular®®.

1.3.1. Incidencia de la epilepsia

La revision sistemdtica de los estudios epidemioldgicos y su meta-andlisis
publicada en el 20027 da una incidencia media de epilepsia y crisis no provocadas
de 47,4 y 56 por 100.000 habitantes/ afio respectivamente. La incidencia media de
epilepsia en los paises no industrializados es de 68,7/100.000 mientras que en los
paises industrializados es de 43.4/100.000.

Las cifras oscilan entre 20 a 70 casos nuevos por 100.000 habitantes/afio, en los
estudios realizados en paises desarrollados, llegando hasta 100 casos por 100.000
habitantes/afio en algunos estudios realizados en paises en via de desarrollo,
principalmente en zonas rurales®’. Estas diferencias geogrdficas reflejan
probablemente diferentes niveles de asistencia sanitaria perinatal y factores de
riesgo locales como por ejemplo, la cisticercosis'®’. La cisticercosis es una
parasitosis frecuente en zonas tropicales de paises pobres causante de crisis y

epilepsia®?°.
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En los paises occidentales la distribucién por edades configura una curva bimodal,
con un primer pico de incidencia en la primera década de la vida y dentro de ella en
el primer afio, luego cae en la 2% década de la vida, permaneciendo estable y baja
hasta llegar a un segundo pico a partir de los 60 afos de edad. Este tipo de
distribucion por edades no se ha observado en los paises en vias de desarrollo.

Los patrones de crecimiento en los dltimos afios varian segln las edades y el nivel
socioeconémico del pais. Asi en los paises desarrollados la tendencia a lo largo de
las dltimas décadas es a una disminucion de la incidencia de la epilepsia en la
infancia y a un drdstico incremento de la incidencia de la epilepsia en la vejez. Las
cifras muestran un descenso de la incidencia de la epilepsia en la infancia de 134 a
88 casos por 100.000 habitantes/afio *'?* en 20 afios o de 136 a 79 desde 1954 a
1984 en nifios de 0 a 1 afio de edad”. En cambio se ha asistido a un marcado
incremento de la incidencia de la epilepsia en la vejez, con incrementos de hasta
40-50 casos 100.000 habitantes/afio en 50 afios, aportando algunos estudios cifras
de 150-200 casos por 100.000 habitantes/afio. El patrén observado se ha
atribuido a diversos factores, como la atencion sanitaria prenatal y perinatal
dispensada en los paises ricos asi como a una esperanza de vida mds prolongada y a
determinadas patologias neurolégicas ligadas a la edad principalmente la patologia

cerebrovascular®?.

1.3.2. Prevalencia de la epilepsia

La prevalencia de la epilepsia, es decir la proporcién de la poblacién afectada por la
epilepsia en un momento dado, es de 4-10 casos por 1.000 habitantes, en los
estudios epidemioldgicos realizados en poblaciones, no seleccionadas, de
Norteamérica, Europa y Asia. Se han detectado focos geogrdficos con una elevada
prevalencia, de hasta 57 casos por 1000 habitantes, atribuidos a algunas
enfermedades endémicas, como la cisticercosis, presentes especialmente en zonas
rurales de paises no desarrollados® y se ha propuesto utilizar las crisis epilépticas

y la epilepsia como marcador epidemioldgico de dichas enfermedades.
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1.3.3. Prevalencia por género

La incidencia de la epilepsia es ligeramente mayor en los hombres que en las
mujeres, con una media de 50.7/100.000 y 46.2/100.000 habitantes/afio
respectivamente para ambos sexos’. Estas diferencias podrian ser debidas a que
factores de riesgo para la epilepsia como los traumatismos craneoencefadlicos, las
enfermedades cerebrovasculares y las infecciones del sistema nerviosos central

son mds frecuentes en el sexo masculino que en el femenino.

1.3.4. Prevalencia por grupos de edad

La prevalencia de la epilepsia va aumentando escalonadamente desde el nacimiento
hasta la adolescencia, momento en que se sitla alrededor del 5-10 casos por 1000
habitantes. Después continua constante en la edad adulta pues a pesar de la
aparicion de nuevos casos después de la adolescencia, éstos se ven compensados

por las remisiones y por la mortalidad

1.3.5. Riesgo acumulativo

El riesgo acumulativo expresa la proporcion de la poblacién que a lo largo del
tiempo estd expuesta a sufrir una enfermedad. Dado que la epilepsia puede
presentarse a cualquier edad de la vida el riesgo acumulativo a diferencia de la
prevalencia va aumentando con la edad.

En el caso de la epilepsia es del 1% desde el nacimiento hasta los 15-20 afios de

edad, del 3,6% a los 75 afios y del 4,5% a los 85 afios de edad.

1.3.6. Incidencia y prevalencia segtn el tipo de crisis epiléptica

La prevalencia de crisis focales es mayor que la de las crisis generalizadas en
todos los estudios realizados y en todos los grupos de edad. Ahora bien la
diferencia es algo mds marcada en la edad adulta. Mientras que el 55-83% de las
crisis en los adultos son focales y 6-32% son generalizadas, en la infancia el 42-
60% son focales y el 30-58% generalizadas. La proporcién de crisis ho

clasificables varia desde el 1 al 20%.
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Existe una incidencia edad especifica para distintos tipos de crisis epilépticas®™ .

Las crisis mioclonicas son muy frecuentes en el primer afio de vida disminuyendo
después rdpidamente su incidencia. La incidencia de las ausencias es de 11 por
100.000 personas entre 1y 10 afios de edad y en cambio su inicio después de los 14
afos de edad es excepcional. La incidencia de las crisis ténico-clénicas
generalizadas es de 15 por 100.000 nifios menores de 1 afio, declina a 10 nifios por
100.000 entre los 10 y 14 afios de edad y se mantiene a este nivel para volver a
ascender después de los 65 afos de edad. La incidencia de las crisis focales con o
sin generalizacién secundaria se mantiene estable en 20 casos por 100.000 desde
la infancia hasta los 65 afios de edad, y partir de este momento va incrementando
con la edad™.

En cuanto a la severidad de la epilepsia medida a través de la frecuencia de las
crisis en las poblaciones con epilepsia activa, sabemos que el 40-50% de los
pacientes estdn libres de crisis en el Ultimo afio pero el 20-30% sufren mds de una

crisis mensual?®,

1.4. Clasificacion y semiologia de las crisis epilépticas

La clasificacién de las crisis epilépticas vigente en la actualidad es la propuesta por
la ILAE en 1981%° (anexo 1). Se basa en la semiologia de las crisis y en las
caracteristicas del EEG. Las crisis se dividen en dos grandes grupos: generalizadas

y parciales®®?!,

1.4.1. Crisis generalizadas

Las crisis generalizadas son crisis epilépticas cuya manifestacion clinica inicial
traduce la afectacion de ambos hemisferios cerebrales. Cursan con pérdida de
conciencia excepto las mioclénicas. El EEG critico muestra paroxismos
generalizados, reflejando una descarga neuronal difundida a la corteza de ambos
hemisferios. Son crisis generalizadas: Las crisis de ausencias, las crisis
mioclonicas, las crisis cldnicas, las crisis tdnicas, las crisis ténico-clénicas y las

crisis atdnicas
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1.4.1.1. Crisis de ausencias

Tienen un inicio y final brusco, su principal caracteristica es una alteracién de la

conciencia, definida como alteracion parcial o total de la capacidad de respuesta y

de interaccion con el entorno. El sujeto interrumpe bruscamente la actividad que

esta realizando, queda con la mirada fija, ocasionalmente desviada hacia arriba. Su

duracion es habitualmente, de pocos segundos a medio minuto.

Desde el punto de vista electroencefalogrdfico, las ausencias se dividen en tipicas

y atipicas. En ambas el correlato EEG es una salva generalizada de punta-onda, que

en las ausencias tipicas es rdpida a 3 o mds ciclos por segundo, bilateral, sincrona

y simétrica y en las ausencias atipicas es mds lenta, bilateral pero irregular y

puede ser asimétrica.

Clinicamente se subdividen en:

Ausencias con sélo alteracion de la conciencia. En las ausencias atipicas la
alteracion de la conciencia puede ser menos pronunciada y el inicio y el final
del episodio menos abrupto.

Ausencias con componente cldnico leve. Generalmente los movimientos
cldnicos interesan los pdrpados, pero también pueden producirse en la
comisura bucal o en otros grupos musculares. Su intensidad varia desde un
movimiento casi imperceptible a sacudidas generalizadas que provocan que
el sujeto suelte los objetos que sostiene en las manos*.

Ausencias con componente aténico. Se acompafian de una disminucion del
tono de un grupo muscular que comporta la caida de la cabeza o de los
brazos o la relajacidn en la sujecién de un objeto, pero raramente una caida
del paciente.

Ausencias con componente ténico. En este caso se trata de un incremento
del tono muscular que puede interesar tanto la musculatura extensora
como flexora de forma simétrica o asimétrica y comportar una desviacion
ténica de la cabeza hacia atrds o hacia un lado o si interesa la musculatura

del tronco una retropulsién.
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e Ausencias con automatismos. Los automatismos son movimientos elaborados
propositivos pero fuera de contexto, que el paciente realiza de forma
inconciente y del que no guarda recuerdo. Pueden ser movimientos de
masticacion, de lamerse los labios, de deglucion, de arreglarse o manosear
el vestido, de deambulacion sin propdsito, un gruiido, o bien una
combinacion de ellos.

1.4.1.2. Crisis tonico-clonicas

La crisis tonico-clénica, también conocida con el nombre de crisis de “gran mal”, es
la crisis epiléptica mds conocida. Tipicamente se produce una pérdida de conciencia
sin sinfomas premonitorios, seguida inmediatamente de una contraccién ténica
muscular generalizada que interesa la musculatura respiratoria produciendo un
estridor, grito o gemido. La fase ténica provoca la caida del paciente con lesiones
mds o menos graves. El paciente permanece rigido, se inhibe la respiracion y puede
aparecer cianosis. Se acompafia de signos autondémicos prominentes como
taquicardia, aumento de la presion arterial, sudoracién profusa e hipersecrecion
traqueobrongquial. En esta fase puede morderse la lengua. La fase tdnica da paso a
la fase convulsiva clénica, que se inicia con un temblor a 4-8 Hz, que va
convirtiéndose en ciclos de espasmos o contraccién tonica generalizada que
alternan con momentos de atonia global a una frecuencia decreciente. Los periodos
de atonia son cada vez mds largos hasta el Ultimo espasmo. Durante este estado a
veces el paciente respira de forma entrecortada y ronca entre los movimientos
convulsivos, pero habitualmente permanece ciandtico y con la saliva en forma de
espuma saliendo de la boca. Al final de la fase clonica puede producirse
incontinencia de esfinteres, generalmente sélo del esfinter urinario. Casi
coincidiendo con la dltima sacudida clénica retorna la respiracion, se produce
relajacion muscular y el enfermo permanece inconsciente por un periodo variable
de tiempo despertando magullado y dolorido. A continuacion es frecuente que caiga
en un suefio profundo, o en un estado de somnolencia y/o confusién de duracién

variable que puede acompafiarse o no de cefalea®.
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El correlato EEG es en la fase ténica un ritmo rdpido a 10 Hz generalizado que va
disminuyendo en frecuencia y aumentando en amplitud. Con el enlentecimiento del
ritmo aparecen puntas de elevada amplitud mezcladas con una actividad lenta delta
ritmica, desarrolldndose progresivamente complejos de punta-onda lenta de
elevada amplitud que se corresponden con las sacudidas de la fase clénica. En la
fase postictal el EEG es brevemente isoeléctrico o mds cominmente se registra
una actividad lenta delta generalizada de bajo voltaje.

1.4.1.3. Crisis miocléonicas

Las crisis mioclénicas son contracciones muy breves, como sacudidas, de inicio
brusco, Unicas o repetidas, arritmicas, de amplitud variable, que pueden interesar
a distintos grupos musculares, preferentemente las extremidades superiores de
forma simétrica y fambién a la musculatura de la cara y el tronco. Si se extienden
o interesan las extremidades inferiores pueden provocar caidas. No existe pérdida
de conciencia®.

Se traducen electroencefalogrdficamente por una descarga de polipunta-onda,
rdpida, a mds de 3 ciclos por segundos. La descarga es bilateral y simétrica pero
habitualmente de predominio frontocentral. El nimero de puntas varia de 5 a 20 y
estd relacionado mds con la intensidad que con la duracién de la mioclonia. El
paroxismo eléctrico rara vez excede 1-2 segundos, si bien en ocasiones puede
durar hasta 10 segundos aunque la sacudida mioclénica clinicamente no supere los
1,5 segundos. Otra de sus caracteristicas es que no muestra la sincronia perfecta
que se observa en el complejo de punta-onda de las ausencias tipicas®.

1.4.1.4. Crisis clonicas

Son crisis convulsivas generalizadas sin fase tonica, constituidas por contracciones
clénicas cuya frecuencia va disminuyendo a medida que avanza la crisis. El periodo
postictal es habitualmente corto. Electroencefalogrdficamente se traducen por
una actividad rdpida de bajo voltaje a 10 Hz o mds y ondas lentas, o por un patrén

de punta-onda
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1.4.1.5. Crisis tonicas

La crisis tonica consiste en una contraccion muscular sostenida que compromete
principalmente a la musculatura axial pero que también puede extenderse a las
extremidades. Aunque generalmente es bilateral con frecuencia tiene un
predominio unilateral. El correlato electroencefalogrdfico es una actividad
paroxistica generalizada rdpida a 10-20 Hz, en ocasiones precedida de una onda
lenta de alto voltaje y/o un decremento generalizado del trazado.

1.4.1.6. Crisis atonicas

Ocurren por una brusca disminucién del tono muscular, que si es fragmentaria
puede ocasionar sdlo la caida de la cabeza o una flexién involuntaria de las rodillas
si el paciente estd de pie. Ahora bien, pueden ser las responsables de caidas
violentas. Se fraducen en el EEG por una descarga de punta-onda lenta, una

actividad rdpida paroxistica o una combinacion de ambas.

1.4.2. Crisis parciales

Las crisis parciales traducen una descarga de un grupo de neuronas corticales
localizadas en un drea determinada. Dependiendo de la funcionalidad de dicha drea
su semiologia serd motora, somatosensitiva, sensorial, autonomica y/o psiquica. El
EEG intercritico muestra anomalias focales y el critico un inicio focal de la
descarga. Se dividen en crisis parciales simples cuando la conciencia estd
preservada y crisis parciales complejas si existe una alteracién de la conciencia.
Con el término “aura” se define la sensacién que percibe el paciente al inicio de la
crisis, que no se acompafia de signos observables y durante la cual el paciente estd
consciente por lo que puede referirla. Puede constituir la crisis en si misma, como
en el caso de una crisis parcial simple con sintomas psiquicos, o ser el inicio de una
crisis.

1.4.2.1. Crisis parciales simples

Pueden cursar con sintomas motores, autondmicos, somatosensitivos o psiquicos.

No existe alteracion de la conciencia durante las mismas y en el EEG critico se
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registra una descarga focal contralateral en el drea cortical correspondiente, no
siempre visible con electrodos de superficie.

Las crisis parciales o focales motoras simples se manifiestan con una actividad
motora focal que interesa una parte del cuerpo y que puede limitarse a ella o si la
descarga epiléptica se propaga a dreas corticales vecinas, extenderse involucrando
de forma secuencial las dreas corporales vecinas, lo que se conoce como “marcha
epiléptica” o "marcha jacksoniana”. Si la crisis progresa puede convertirse en una
crisis secundariamente generalizada. Después de una crisis focal motora el
paciente puede sufrir una pardlisis temporal de la regién corporal involucrada en la
crisis, denominada “pardlisis de Todd"*.

Las crisis parciales sensitivas cursan con parestesias, hormigueo o también con
anomalias de la percepcidon espacial o propioceptivas focales. Como las crisis
parciales motoras pueden propagarse o sufrir una generalizacion secundaria.

Las sensaciones abdominales o epigdstricas, el vémito, la palidez, el enrojecimiento
facial, la sudoracion, la dilatacion pupilar y la incontinencia son sintfomas de las

I3 es uno de los sintomas mds

crisis parciales autondmicas. El aura abdomina
comunes de las crisis parciales del Iébulo temporal, se ha descrito como una
sensacion de ndusea, de pdnico, de dolor, de hambre o mds cominmente como una
sensacién de malestar mal definida. En la mitad de los casos el aura abdominal
queda circunscrita a la region epigdstrica y en la otra mitad los pacientes refieren
que asciende hasta el térax o la cara.

Se definen como sintomas psiquicos las alteraciones de la memoria, las anomalias
afectivas y las distorsiones perceptuales. Los fenémenos de “deja vu" o "jamais vu"
se refieren aquella alteracién de la memoria en la que el paciente ante una
experiencia nueva, cree haberla vivido previamente o por el contrario ante una
situacion habitual o ya conocida vivirla por primera vez. Los sintomas afectivos
incluyen sensaciones de placer, pdnico o terror que aparecen bruscamente y sin

provocacion, y que con frecuencia se acompafian de una actividad autondmica

objetivable. Las distorsiones de la percepcion incluyen alucinaciones visuales,
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auditivas, aclsticas, olfatorias o gustativas, que pueden ser simples o complejas y
siendo complejas normales o grotescas.

Los sintomas autondmicos y psiquicos pueden ocurrir aisladamente, constituyendo
crisis parciales simples, pero habitualmente se siguen de pérdida de conciencia,
tratdndose entonces de crisis parciales complejas.

1.4.2.2. Crisis parciales complejas

Son crisis parciales en las que existe alteracion de la conciencia. En las crisis
parciales complejas la alteracion de la conciencia puede producirse al inicio de la
crisis o bien pueden tener un inicio parcial simple que se sigue de pérdida de
conciencia. Otro fendmeno caracteristico de las crisis parciales complejas son los
automatismos, aunque éstos también pueden producirse durante una crisis de
ausencia. Los automatismos se definen como una actividad involuntaria motora, mds
o menos coordinada que ocurre durante un estado de alteracion de la conciencia, no
guardando el paciente recuerdo de los mismos. Los automatismos pueden consistir
en una continuacion de la accién que el paciente estad realizando cuando se inicia la
crisis o no. Generalmente se trata de una actividad normal en su naturaleza pero
inapropiada en el momento en que ocurre y raramente se traducen en una conducta
antisocial. Hay diferentes tipos de automatismos: orofaringeos, manuales,
verbales, de deambulacidn,... Entre los mds frecuentes se encuentran los
orofaringeos, que consisten en movimientos de deglucion, masticacién o chupeteo.
Los manuales pueden ser uni o bimanuales. Uno de los automatismos manuales mds
observados es el "manoseo” de la ropa. La emision de grufiidos, vocalizaciones,
palabras o un discurso comprensible son diferentes tipos de automatismos
verbales. La mayoria de las crisis parciales complejas con automatismos son crisis

|37

del Iébulo temporal®” y sdlo entre un 10-30% de este tipo de crisis son de origen

extratemporal®®.

Topogrdficamente el I6bulo temporal es el mds frecuentemente involucrado en las
epilepsias parciales, seguido del Iébulo frontal y a distancia del Iébulo occipital y
del parietal. Dentro del Iébulo temporal la mayoria de las crisis se inician en sus

estructuras mediales®. El reconocimiento anatomopatoldgico de una esclerosis a
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este nivel define el sindrome de la epilepsia con esclerosis mesial temporal que
clinicamente cursa con antecedentes de una agresién cerebral en la infancia,
generalmente una crisis febril y una epilepsia parcial farmacoresistente. Las
caracteristicas de las crisis parciales complejas de este sindrome estdn muy bien
definidas. Las crisis se inician con un aura visceral, la mds habitual es el aura
epigdstrica, seguida de alteracion de la conciencia que se manifiesta con mirada
fija, y a continuacion aparecen automatismos orofaringeos; pueden producirse
automatismos de la mano unilateral y postura distonica de la extremidad superior

[*°. Se trata habitualmente, de crisis de varios minutos de duracién

contralatera
que tienen un periodo postictal mds o menos prolongado, durante el cual el paciente
puede presentar automatismos de deambulacién o de comportamiento, de los que
no guarda recuerdo®. El patrén EEG critico tipico es una actividad ritmica theta a
5 Hz focal temporal®.

Con menos frecuencia las crisis temporales se originan en el neocértex lateral®.
Las auras con alucinaciones auditivas simples sugieren este origen.

Las crisis frontales son después de las temporales las crisis parciales mds
frecuentes. Aunque se han descrito hasta siete tipos de crisis frontales todas
ellas poseen una serie de caracteristicas comunes que nos hardn sospechar esta
localizacién: 1.-un inicio focal motor cldnico, con o sin progresién, 2.-una postura
ténica asimétrica, 3.- automatismos motores exagerados, complejos y abigarrados,
4.-una rdpida generalizacién secundaria, 5.- inicio y final brusco con minima o
ninguna confusion postictal, 6.-crisis muy breves de menos de 1 minuto de duracién
y su presentacion de forma agrupada, varias en un mismo dia.

Los automatismos motores exagerados, tipicos de las crisis frontales consisten en
movimientos de pedaleo, ciclismo, automatismos sexuales y automatismos
prominentes de vocalizacién. Poseen como hecho distintivo que se presentan de
forma estereotipada en cada paciente.

En el conjunto de las crisis que se originan en el lobulo frontal, las del drea motora

suplementaria tienen una sintomatologia Unica, empiezan abruptamente con una

contraccidn ténica en extension de las extremidades frecuentemente bilateral,
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pero asimétrica, acompaiada de movimientos no propositivos de las extremidades
libres, version cefdlica y vocalizaciones. Tipicamente se presentan varias en un
mismo dia, durante la noche, despertando al paciente, que generalmente preserva
la conciencia a lo largo de la crisis. La sinfomatologia abigarrada de estas crisis
hace que sean frecuentemente confundidas con seudocrisis.

El EEG ictal de las crisis frontales es variable y poco especifico*. Las crisis que se
originan en las estructuras mesiales frontales pueden cursar sin cambios en el EEG
ictal, lo cual unido a la aparatosidad de los automatismos que las caracteriza, lleva
con frecuencia al diagndstico erréneo de crisis psicégenas. En otras ocasiones se
observa un patrén EEG ictal generalizado, en forma de punta-onda o polipunta-onda
indistinguible de la actividad registrada en una crisis de ausencia. También puede
manifestarse con una onda aguda de elevada amplitud, que precede a una
atenuacién difusa del voltaje y se sigue de una actividad beta de bajo voltaje. ¥
por Ultimo, en las crisis frontales laterales la expresion es en forma de un patrén
ictal focal o regional consistente en una actividad delta ritmica, beta ritmica o de
puntas repetitivas.

Las crisis parciales de origen occipital y parietal son menos frecuentes y tienen
una gran tendencia a propagarse a cortex temporal y/o frontal que van a ser los
responsables de sus principales manifestaciones clinicas. Sin embargo
determinados sintomas iniciales o auras van a sugerir esta topografia. Las
alucinaciones visuales elementales, la amaurosis ictal, la desviacién conjugada
ocular u oculocefdlica ténica o clonica y la sensacién de movimiento ocular sin que
sea objetivable por el observador son tipicos de una crisis de origen occipital®.
Los sintomas sensitivos, en forma de parestesias, dolor o sensacion de movimiento
de las extremidades, el vértigo o las alucinaciones gustativas son fenémenos que si
se presentan al inicio de una crisis orientan a Iébulo parietal.

El patrén ictal de una crisis occipital consiste en una actividad ritmica de
topografia regional mds que focal dada la tendencia a la propagacion de este tipo

de crisis.
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Las crisis de origen parietal al igual que las de origen frontal pueden carecer de

traduccion EEG.

1.4.3. Nuevas propuestas de clasificacion de crisis epilépticas

La clasificacién de las crisis epilépticas y de las epilepsias y sindromes epilépticos,
vigente en la actualidad es la publicada por la ILAE en 1981 y 1989
respectivamente (anexos 1y 2). Esta clasificacién se basa en las caracteristicas
clinicas y electroencefalogrdficas de las crisis, las divide en crisis generalizadas y
parciales, y las crisis parciales, en simples y complejas, segln exista o no alteracién
de la conciencia. Se trata de una clasificacién que no siempre es fdcil de aplicar,
asi por ejemplo, en la practica en muchas ocasiones es dificil determinar si existe o
no alteracién de la conciencia. Debido a esta realidad entre otras y con el
propdsito de incorporar los nuevos conocimientos a la clasificacién de las crisis
epilépticas y sindromes epilépticos, la ILAE publicé una propuesta de nueva

clasificacién en el 2001 (anexos 3 y 4) *>°

1.4.4. Semiologia lateralizante

Existen en las crisis epilépticas signos y sinfomas que nos ayudan a lateralizar y
localizar el foco epiléptico. La identificacion de estos signos lateralizadores tiene
gran interés en la evaluacién de un posible tratamiento quirdrgico. Ahora bien, su
interpretacion debe realizarse con cautela, rigurosidad y en el contexto de toda la
informacién clinica disponible, pues no siempre la zona epileptogénica y
sintomatogénica son coincidentes. Asimismo su valor predictivo lateralizador y
localizador dependerd de su momento de aparicion en el secuencia de la semiologia
ictal.

Por motivos prdcticos se han dividido los fenémenos lateralizantes en tres grupos.
En un primer grupo los que se presentan durante los prédromos o constituyendo las
auras, aunque las auras formen parte de las crisis en si mismas. En un segundo
grupo los que se presentan en la fase ictal y en un tercer grupo los de la fase

postictal® .
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1.4.3.1. Auras y prdodromos lateralizantes

Las auras somatosensoriales unilaterales, sobre todo si estdn bien localizadas
distalmente en una extremidad y se extienden en forma de “marcha epiléptica” se
corresponden con un foco epiléptico contralateral. Se trata de parestesias,
acorchamiento y mds raramente dolor. Su localizacién mds frecuente es el drea
sensitiva primaria, habiéndose reportado en el 63-44% de las epilepsias del lobulo
parietal®. También son habituales cuando las crisis se originan en la regién
perisilviana, ya sea el cértex insular o el drea sensitiva secundaria. Y aunque menos
comiinmente se han reportado también en las epilepsias frontales y temporales® .
Las auras auditivas resultan de la activacién del gyrus temporal superior y cuando
son unilaterales localizan a un foco contralateral®®?’.

Los defectos y las auras visuales de distribucion hemicampimétrica homénima
lateralizan el foco epiléptico en el hemisferio contralateral. Las auras visuales
simples se originan por activacion del drea 17 del cortex occipital y las auras
complejas visuales por lesiones que involucran el I8bulo temporal®®*,

Como fendmeno prodromico se ha reportado una cefalea pre-ictal, de
caracteristicas migrafiosas, que si se presenta en una epilepsia temporal localiza
ipsilateral al foco epiléptico®®®*. Se relaciona con la vasodilatacién e incremento
del flujo sanguineo cerebral que se produce en la regién de la descarga epiléptica
minutos antes del inicio de la crisis®®.

La urgencia urinaria, situacion prodrémica muy poco frecuente, cuando se presenta
localiza al hemisferio no dominante®®.

1.4.3.2. Semiologia ictal lateralizante

La actividad clénica unilateral ictal es uno de los fendmenos lateralizantes
reconocidos desde mds antiguo®”. La mano y la cara son las partes del cuerpo mds
frecuentemente involucradas. La actividad clénica unilateral localiza a la regién
frontal y lateraliza contralateral si se observa como Unica manifestacién critica o

al comenzar la crisis. Por el contrario si se produce al final de una crisis ténico-

clénica generalizada indica un inicio de la crisis en el hemisferio ipsilateral®®°.
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La versién forzada definida como un movimiento lateral de la cabeza
suficientemente amplio para comportar el mantenimiento de una postura anémala
no natural, si se presenta de forma aislada o al inicio de la crisis inmediatamente
antes de la fase tdnico-clénica localiza contralateral en el 90-94% de los casos.
Tiene aln, mayor valor predictivo si se acompafia de una extensién del cuello y se
asocia a una versién ipsilateral al final de la fase ténico-clénica generalizada’ "2,

La estimulacion eléctrica de las dreas 6 y 8 de Brodmann produce un movimiento de
version. Asi pues se trata de un movimiento que orienta hacia un foco epiléptico de
localizacién frontal, o hacia la propagacion de una descarga inicial de otra
topografia al Iébulo frontal’®.

Una contraccién tonica unilateral se cree que la mayoria de las veces se genera por
activacion del drea motora suplementaria contralateral. Ahora bien, también puede
generarse por activacion de otras zonas de la corteza motora y de los ganglios
basales. Su valor lateralizador y localizador dependerd de su momento de aparicién
a lo largo de la crisis y de la semiologia global de la crisis, pues puede traducir la
propagacién del foco epiléptico primario”””.

Se denomina “la figura del signo del 4" a la postura tdnica asimétrica de las
extremidades superiores al inicio de la fase de generalizacién en una crisis parcial
secundariamente generalizada. Consiste en una figura similar al ndmero cuatro que
dibuja la posicion de un brazo con el codo extendido y el otro con el codo
flexionado. Este signo lateraliza al foco epiléptico contralateral al brazo extendido
en el 70-94% de los casos segun las series’®’®,

La postura disténica unilateral descrita por Kotagal en 1989”° en las crisis
parciales complejas del Iébulo temporal es prdcticamente siempre contralateral a
la lesion cerebral. Su asociacién con automatismos de la extremidad opuesta es
tipica de la epilepsia temporal mesial®°.

La inmovilidad unilateral de una extremidad, cuando se observa durante una crisis
es siempre contralateral a la zona epileptégena®.

Un nistagmus epiléptico como principal signo clinico de una crisis epiléptica se ha

descrito en 40 casos®®. Presenta la sacudida rdpida contralateral al foco epiléptico.
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En cuanto a la topografia de la descarga puede ser frontal, parietal, temporal u
occipital obedeciendo a las mdltiples dreas de representacion cortical involucradas
en la fisiopatologia de los movimientos sacddicos y de seguimiento oculares®.
Mayormente se debe a una lesién localizada en la region temporooccipital o en la
encrucijada parieto-temporo-occipital de cualquiera de los dos hemisferios y
entonces se acompafia de alucinaciones visuales, visién borrosa o vértigo®*®.

La afasia ictal, diagnosticada sélo mientras el paciente conserva la conciencia, ha
sido reportada siempre en relacion a una lesién en el hemisferio dominante. En
cambio la preservacién del lenguaje durante la crisis se asocia en mds del 80% de
los casos con el hemisferio no dominante®” %,

El vomito ictal y el acto de escupir durante la crisis son fendmenos muy
infrecuentes que localizan al hemisferio no dominante™ >,

1.4.3.3. Semiologia post-ictal lateralizante

La pardlisis o paresia post-ictal de Todd fue descrita en 1855 y reportada

posteriormente en numerosas publicaciones®>**%’

que han corroborado su
indiscutible valor lateralizador, siempre contralateral al foco epiléptico™.

Una hemianopsia postictal transitoria también ha sido descrita y en estos casos el
foco epiléptico es contralateral®.

La afasia postictal como fenémeno lateralizador a hemisferio dominante se ha
reportado con un valor predictivo positivo entre el 80 al 100%%88100192 s5in |q
dificultad clinica de diferenciar entre una confusién postictal y una afasia es muy
probable que los resultados de las distintas series fueran mds homogéneos.

En las epilepsias del I6bulo temporal el hecho de rascarse la nariz inmediatamente
después de la crisis, tiene un valor predictivo positivo hacia el hemisferio

ipsilateral a la mano que usa el paciente para rascarse entre el 86 al 92%'9*1%,
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1.5. Diagnéstico de crisis epiléptica y de epilepsia

1.5.1. La entrevista clinica

El diagndstico de epilepsia se basa en la existencia de crisis epilépticas. La
entrevista clinica va a ser el instrumento fundamental para establecer si el
paciente ha sufrido o no crisis y establecer el diagndstico diferencial con eventos
paroxisticos no epilépticos.

La transitoriedad y brevedad de las crisis determinan que, excepto en el caso de
las ausencias que pueden provocarse con la hiperventilacion, su observacion sea una
rareza en la visita médica habitual. El trastorno de conciencia que acompafia a la
mayoria de las crisis y el desconcierto que provoca en los testigos, cuando los hay,
afaden dificultad a la investigacién. Asi pues, se requiere un interrogatorio
minucioso del paciente y testigos eventuales en manos de un experto.

La forma de inicio (la existencia de aurag,...), el momento y las circunstancias de
aparicién (poco después de despertar por la mafiana o siempre por la noche,..),
posibles desencadenantes (tras un estimulo luminoso intermitente, o tras una
extraccion sanguinea,..), la semiologia durante el periodo ictal (postura ténica
asimétrica, clonias generalizadas o locales, version forzada de la cabeza,
automatismos oroalimentarios,..) , la duracion de la crisis (segundos, minutos, u
horas), el estado de conciencia durante la crisis, la forma de recuperacidn,
inmediata o no, la presencia de estado postcritico y posibles lesiones durante la
crisis ( fracturas, contusiones, mordedura lingual,..) nos ayudaran a diferenciar
entre una crisis epiléptica, un sincope, un movimiento anormal, un accidente
isquémico transitorio o una crisis psicégena. En segundo lugar y una vez establecido
que se trata de una crisis epiléptica, debemos determinar si se trata de una crisis
parcial o generalizada, y de entre ellas si se trata de una crisis parcial simple o
compleja o de una crisis generalizada o secundariamente generalizada.

Tras catalogar el tipo de crisis epiléptica, la edad de presentacién de la 1% crisis,
los antecedentes patoldgicos y familiares del paciente y la exploracién fisica nos

orientaran hacia el tipo de sindrome epiléptico. La orientacion de un determinado
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sindrome epiléptico decidird la complejidad de las exploraciones complementarias a
realizar para llegar a un diagnéstico definitivo y a un tratamiento y orientard a un

pronéstico.

1.5.2. Eventos paroxisticos no epilépticos

Los sincopes, algunos movimientos anormales, los accidentes isquémicos
transitorios y las crisis psicdgenas son eventos paroxisticos no epilépticos que por
su recurrencia, duracion y semiologia pueden confundirse con crisis epilépticas.
1.5.2.1. Sincopes

Tanto el sincope cardiaco como el sincope vasovagal pueden simular una crisis
epiléptica.

El sincope cardiaco se debe al descenso brusco del volumen minuto o gasto
cardiaco, o a la incapacidad de incrementarlo durante el ejercicio debido a la
presencia de una alteracién cardiaca. La alteraciéon bdsica puede ser: 1.- una
arritmia, 2.- un proceso obstructivo como la estenosis adrtica o 3.- la aparicion de
una disfuncién mecdnica aguda como el infarto agudo de miocardio. El sincope
arritmico es el mds frecuente.

El sincope cardiaco provoca generalmente una pérdida brusca de la conciencia y del
tono muscular con caida al suelo, motivo en ocasiones de traumatismos severos. La
duracion de la supresién de conciencia es de segundos o minutos. Si se prolonga
puede aparecer una contraccidn ténica, seguida de contracciones clonicas por lo
que puede confundirse con una crisis epiléptica tonico-clénica generalizada.

El sincope vasovagal consiste en una pérdida de conciencia, que suele ir precedida
de una sensacion de malestar, vision borrosa, palidez, sudoracion y/o nauseas. Se
desencadena por dolor, calor, aglomeraciones, emociones, distintos procedimientos
médicos, vista de sangre y también de forma refleja tras la tos, la defecacion o la
deglucidn. Esta generado por un mecanismo reflejo que provoca inhibicion simpdtica

y estimulacidn vagal y a consecuencia de ello bradicardia e hipotensién sibitos.

29



Por regla general un interrogatorio dirigido descubrird la semiologia propia del
sincope vasovagal y nos dard el diagndstico. En los casos dudosos nos ayudarad la
prueba de la tabla basculante.

1.5.2.2. Movimientos anormales

La corea, los tics, los temblores, el espasmo del sollozo y los terrores nocturnos
pueden simular una crisis epiléptica. La experiencia del clinico, una entrevista
minuciosa y la observacion detallada del paciente determinardn un diagndstico
correcto.

El espasmo del sollozo se observa en nifios entre los 6 meses y los 6 afios de edad.
Son episodios precipitados por el llanto que provoca un paro transitorio de la
respiracion y a través de un reflejo vasovagal una disminucién transitoria del flujo
sanguineo cerebral. Consisten en una pérdida de conciencia con caida que a veces
se sigue de una contraccién tonica y luego clénica. Pueden confundirse con crisis
atonicas, tonicas o ténico-clénicas.

Los tics son movimientos involuntarios breves, rdpidos, de aparicion brusca e
intermitente. Pueden interesar distintas partes del cuerpo y son estereotipados.
Raras veces pueden son catalogados erréneamente como crisis focales motoras o
mioclonias.

La corea es un movimiento involuntario de cardcter amplio explosivo, breve, rdpido,
imprevisible y de amplitud variable, producido por la contraccion de varios
musculos de la cara, tronco y extremidades. Por su espectacularidad y de forma
excepcional puede diagnosticarse equivocadamente de una crisis del drea motora
suplementaria.

Los temblores son una oscilacién involuntaria, anormal y ritmica, mds o menos
regular de una parte del cuerpo respecto a un punto fijo. Principalmente cuando
nos son referidos y no presenciados pueden llevar al diagndstico erréneo de
movimientos clonicos y conllevar la presuncion de crisis epiléptica.

1.5.2.3. Crisis psicogenas o seudocrisis

Son crisis que clinicamente semejan crisis epilépticas pero sin correlacion EEG y

que se consideran de origen psiquidtrico o psicégeno'®'°®. Generalmente se trata
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de pacientes que han sido testigos de crisis epilépticas, en amigos o familiares y
que obtienen beneficios secundarios de su enfermedad. Lo mds habitual es que las
crisis se caractericen por ausencia de respuesta acompaifiada de movimientos
generalizados incoordinados, incluso violentos o por temblores. Pueden ser muy
dificiles de diagnosticar y requieren para su diagnéstico definitivo un registro
video-EEG'”. Por desgracia suelen ser pacientes diagnosticados de epilepsia
intratable y tratados como tales, con las graves consecuencias médicas, familiares
y sociales que de ello se deriva®™?,

1.5.2.4. Accidente Isquémico Transitorio Cerebral

El accidente isquémico transitorio cerebral se define como un déficit neuroldgico
focal de breve duracion y en el que no se demuestra lesién por neuroimagen.
Habitualmente tiene una duracién de pocos minutos, inferior a una hora'™.

Dependiendo de la semiologia del mismo puede ser muy dificil de diferenciar de una

crisis focal epiléptica.

1.5.3. Electroencefalografia

El electroencefalograma (EEG) es el registro de la actividad bioeléctrica cerebral
recogida en cuero cabelludo mediante electrodos de superficie.

El EEG es la exploracion complementaria que contribuye mds especificamente al
diagnéstico de epilepsia, pues existen patrones EEG tipicos que correlacionados
con la clinica sirven para caracterizar y clasificar un determinado sindrome o crisis
epiléptica.

Sin embargo existen una serie de limitaciones: 1.- Un EEG normal no excluye el
diagndstico de epilepsia; 2.- Hasta un 5% de personas, especialmente nifios, pueden
tener anomalias epileptiformes y no padecer crisis epilépticas'™; 3.- Un 10-15% de
la  poblacién presenta anomalias electroencefalogrdficas  inespecificas,
consideradas como variantes de la normalidad, que por su morfologia pueden
confundirse en manos poco expertas en anomalias epileptiformes; 4.- La
sensibilidad del EEG es sélo del 26-39% a partir de los 60 afios, poblacién con una

alta incidencia de crisis epilépticas'™.
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Las alteraciones epileptiformes pueden ser interictales o ictales seglin se
produzcan entre las crisis o durante las crisis, respectivamente.

1.5.3.1. EEG interictal

Habitualmente en un EEG de rutina sdlo detectaremos cambios EEG interictales.
Ahora bien, la sensibilidad del EEG es baja, es decir su normalidad no descarta el
diagnéstico de epilepsia, pues en sélo el 50% de pacientes epilépticos se detectan
anomalias EEG en el primer EEG intercritico. Esta cifra aumenta al 85% tras la
repeticién de varios EEG, principalmente si se incluye un EEG de suefio'¢1*.

El grafoelemento EEG epileptiforme por excelencia es la “punta”, se trata de un
grafoelemento agudo, paroxistico, que destaca de la actividad de base, con una
duracidn inferior a los 70 milisegundos (ms). Cuando su duracién es de 70 a 200 ms
se denomina onda aguda. Frecuentemente la punta y la onda aguda se asocian con
una onda lenta, onda de morfologia no aguda y de mds de 200 ms de duracion,
constituyendo el complejo punta-onda. Cuando se produce una sucesién rdpida de
elementos agudos se denomina polipunta.

La topografia local o generalizada, la frecuencia y la sincronia de estos
grafoelementos o descargas son tipicos de determinados sindromes epilépticos.
Asi, por ejemplo, el registro interictal de salvas de punta-onda generalizada a 3 Hz
es tipico de las epilepsias generalizadas idiopdticas y el registro interictal de una
punta focal de una epilepsia parcial.

Los PLEDS™ son descargas epileptiformes que aparecen de forma periédica o casi
periddica a lo largo de todo el registro con distribucién hemisférica o generalizada
pero claramente lateralizada. Se asocian a patologias agudas graves como un ictus,
encefalitis, absceso cerebral que cursan en el 70-85% de casos con crisis
epilépticas en la fase aguda. A veces cuando existe compromiso de ambos
hemisferios pueden presentarse de forma bilateral y se denominan BIPLEDS
(Bilateral Periodic Lateralized Epileptiform Discharges).

1.5.3.2. EEG ictal

Las crisis epilépticas se deben a una descarga anormal excesiva y sincronizada de

un grupo de heuronas corticales. Desde el punto de vista eléctrico esto se traduce
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por el registro de una actividad ritmica. Si la crisis es focal, los cambios son
focales', si generalizada los cambios son generalizados. En las crisis parciales
simples el volumen de corteza cerebral implicado en la descarga generalmente no
es suficiente para que sea detectado por el EEG de superficie, por lo que en un
70% no se registran cambios en el EEG.

En las crisis parciales complejas se registran anomalias ritmicas focales,
consistentes en ondas ritmicas a distintas frecuencias (beta, alfa, theta o delta) o
descargas de puntas, ondas agudas o punta-onda focales. Los cambios
electroencefalogrdficos aparecen poco después de iniciados los sintomas
principalmente cuando la crisis se inicia con un aura y si bien al principio son
unilaterales y focales en un momento dado de la progresion de la crisis se hacen
casi siempre bilaterales. En un 30% de casos no permiten una localizacién clara,
especialmente en las epilepsias extratemporales.

Las crisis generalizadas ténico-clénicas se inician con una atenuacion generalizada
del voltaje, que contiene ritmos muy rdpidos. A continuacién junto con artefacto
muscular se registra una actividad ritmica generalizada que progresivamente
disminuye su frecuencia y aumenta su amplitud hasta su cese abrupto, y que se
sigue de un aplanamiento de voltaje que corresponde al periodo postictal. Las crisis
mioclénicas se traducen eléctricamente por rafagas de polipunta-onda generalizada
muy breves, de segundos de duracién. Las salvas de punta-onda generalizada
caracterizan a las crisis de ausencias, y su frecuencia y sincronia van a determinar
si se trata de ausencias tipicas o atipicas de prondstico muy distinto. Las salvas de
punta-onda generalizada, sincrona, rdpida, a 3Hz o a mayor frecuencia, son el
correlato de las crisis de ausencia tipicas y de las epilepsias generalizadas
idiopdticas., habitualmente de buen prondstico. Las salvas de punta-onda lenta, a
menos de 3 Hz, asincrona son el correlato de las epilepsias generalizadas

sintomdticas, concretamente del sindrome de Lennox-Gastaut de mal prondstico.
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1.5.4. Neuroimagen

En las dltimas décadas, el gran avance de las técnicas de neuroimagen nos ha
aportado la posibilidad de un estudio tanto estructural como funcional cada vez
mds detallado del sistema nervioso. Actualmente disponemos de la fomografia axial
computarizada (TAC), las imdgenes basadas en resonancia magnética nuclear (RM)
y dentro de ellas de la angioresonancia, la espectroscopia, la resonancia funcional y
las imdgenes por difusién y perfusion; la fomografia por emision de positrones
(PET) y la tomografia computarizada por emisién de fotdon dnico (SPECT).

RM cerebral

En la actualidad la RM es la técnica de eleccion para el estudio del paciente con

122 Mediante RM se detectan lesiones estructurales en el 70% de los

epilepsia
pacientes con epilepsias focales, que en su mayoria no son detectadas por TAC
cerebral'®. Se trata de esclerosis del hipocampo, tumores primarios del sistema
nervioso, malformaciones vasculares, malformaciones del desarrollo cortical, dreas
de gliosis.

El protocolo de estudio RM para los pacientes con epilepsia se adaptard a cada
caso segln los datos clinicos y los hallazgos en el curso de la propia exploracién
RM. En lineas generales incluird: 1.- Imdgenes ponderadas en T1y T2 de todo el
cerebro en cortes finos, como minimo en dos planos ortogonales. 2.-Cortes
coronales perpendiculares al eje principal del hipocampo, que nos permitan el
estudio detallado del hipocampo y del Iébulo temporal, sede de la mayoria de las
lesiones epileptdgenas. 3.- Adquisicion volumétrica T1-3D gradiente Eco, con
cortes de menos de 1,5 mm. 4.- Secuencias de imdgenes FLAIR que al atenuar la
sefial del liquido cefalorraquideo nos permiten visualizar cambios sutiles de la
intensidad de la sefial en el parénquima cerebral. La ampliacién de la exploracién,
con el uso de contraste, la utilizacién de antenas de superficie u otras técnicas
serd opcional segln la sospecha diagnéstica y las posibilidades de la unidad de RM.
La esclerosis mesial temporal es la anormalidad mds frecuente hallada en los
pacientes con epilepsia focal femporal, habitualmente farmacoresistente. Se trata

de pacientes con antecedentes de crisis febriles durante el primer afio de vida, que
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tras un periodo de latencia de 3 a 20 afios desarrollan crisis parciales complejas,
que si bien al principio responden bien a los fdrmacos antiepilépticos rdpidamente
se convierten en intratables. Los principales hallazgos por RM son la atrofia del
hipocampo en las secuencias T1 y el incremento de la intensidad de la sefial en las
secuencias T2 y FLAIR en los cortes coronales. El diagndstico de esclerosis mesial
del hipocampo ipsilateral al foco epileptégeno definido por los registros EEG
ictales es de gran relevancia, pues el tratamiento quirdrgico tiene muy buenos
resultados, consiguiéndose la supresion de las crisis en mds del 70% de casos.

Los tumores causa de epilepsia focal mds frecuentes son las neoplasias gliales de
bajo grado, los tumores neuroepiteliales disembriopldsticos, los hamartomas y los
gangliogliomas. Generalmente son supratentoriales, con predileccion por los lobulos
frontales y temporales. Son por imagen masas bastante bien definidas, con escaso
edema perilesional, captacion escasa de contraste, sin zonas necréticas y si, con
frecuencia, con zonas quisticas y/o calcificaciones. Las neoplasias gliales de alto
grado de malignidad también pueden expresarse con crisis epilépticas, pero
estadisticamente la primera manifestacién es algtn tipo de déficit focal y dada su
naturaleza prondstica no constituyen una causa habitual de epilepsia
farmacoresistente.

Las malformaciones vasculares mds frecuentemente asociadas a epilepsia son los
angiomas cavernosos y las malformaciones arteriovenosas. Las malformaciones
arteriovenosas son las malformaciones vasculares mds frecuentes, estdn
constituidas por una aglomeracion de vasos, con arterias nutrientes y vasos de
drenaje venoso temprano dilatados, con o si parénquima cerebral interpuesto y
gliosis. En la RM se observa una lesion serpiginosa, de sefial negativa. La
angioresonancia es Util para darnos informacién sobre las arterias nutricionales.
Los angiomas cavernosos son lesiones bien definidas formadas por vasos similares a
los capilares sin parénquima cerebral interpuesto, que tienden a sangrar de forma
infermitente. Por RM se expresan, en Tl por pequefias imdgenes hipo o

hiperintensas expresién de sangrados en diferentes estadios evolutivos y en T2
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por imdgenes con una intensidad de sefial moteada rodeadas por un anillo
hipointenso que es la hemosiderina.

Las malformaciones del desarrollo de la corteza cerebral, son malformaciones
originadas en las etapas embrionarias de proliferacion, migracion y diferenciacion
y organizacién de la corteza cerebral. Son malformaciones del desarrollo de la
corteza cerebral, la lisencefalia, la heterotopia subependimaria difusa, la
heterotopia en banda, la hemimegalencefalia, la displasia focal de Taylor, la
polimicrogiria, la esquicencefalia. Su diagnéstico por RM obliga a un estudio
detallado de la morfologia de la corteza, de la union entre la sustancia gris y la
sustancia blanca, de los ventriculos y de la sustancia blanca.

La RM espectroscépica informa sobre la pérdida neuronal y la disfuncion neuronal a
través de la medicién de metabolitos. Perfiles anormales de estos metabolitos
pueden ser hallados en Iébulos temporales que son normales por RM, ayuddndonos
en la lateralizacién del I6bulo temporal patoldgico.

La combinacion del SPECT ictal con el interictal también se utiliza para la ubicacién
del foco epiléptico. EI SPECT nos da informacion sobre el flujo cerebral en un
momento dado. Tiene el inconveniente de que precisa de la inyeccién de un
marcador radioactivo en el preciso momento del estudio, generalmente se usa el
99Tc-HMPAO. El SPECT ictal detectard una zona de hiperperfusion es decir un
“foco caliente” y el interictal por el contrario un “foco frio"?*. Se denomina
SISCOM (substracted ictal SPECT corregistred to MRI) a la técnica de
corregistro del SPECT con la RM que permiten delimitar con mayor exactitud el
drea del cerebro envuelta en la generacion de la crisis.

Las imdgenes que se obtienen con la PET se basan en la medicién del metabolismo
de la glucosa en las distintas dreas cerebrales. La presencia de hipometabolismo es
un marcador de disfuncién cerebral. En la actualidad el PET es una exploracién
costosa y con accesibilidad limitada.

La explotacién clinica de las técnicas mds actuales de RM, en continuo avance, va a
mejorar significativamente la capacidad de visualizar lesiones hasta ahora ocultas.

El desarrollo de imanes de mayor campo, como el de 3 Tesla, permiten en RM
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obtener imdgenes con resolucién de hasta 100 micras y con imanes de 9 Tesla la
resolucidn es similar a la de los microscopios ordinarios. Con técnicas de RM como
son la reconstruccion multiplanar y la reconstruccién curvilinea multiplanar, a
través de una mejoria en la adquisicion de la sefial y del posprocesamiento de la
imagen se pueden detectar lesiones discretas del patron morfoldgico cerebral
invisibles en la RM convencional. Asi se llegan a detectar lesiones sutiles en el
95% de pacientes con epilepsia focal farmacoresistente y con RM convencional
normal'?®.

La TAC cerebral puede ser el método alternativo en algunos pacientes en los que
no pueda realizarse la RM (claustrofobia, marcapasos) y puede ser suficiente o
servir de complemento para identificar calcificaciones, compromiso éseo,
fracturas o hematomas intraparenquimatosos agudos.

La identificacién de lesiones, hasta ahora ocultas, con las técnicas de neuroimagen
nos ha permitido avanzar en el conocimiento y tratamiento de los pacientes con
epilepsia. Ahora bien, no todas las lesiones identificadas son necesariamente
epileptogénicas, por lo que es necesario y de gran importancia realizar una
correlacion de los hallazgos de la neuroimagen con la clinica y los hallazgos

neurofisiolégicos.

1.5.5. Monitorizacion video-EEG

La monitorizacién video-EEG (VEEG) es una técnhica que permite documentar
simultdneamente el registro EEG y el comportamiento del paciente mediante
registro video. Se emplea para la evaluacion de las crisis epilépticas y en el
diagndstico diferencial con otros trastornos paroxisticos no epilépticos.

La videograbacidon incluye habitualmente, ademds de la imagen, el registro del
sonido. Ello permite documentar de forma mds completa las caracteristicas y
circunstancias del evento paroxistico, registrandose posibles sonidos con valor
semioldgico como son las vocalizaciones, verbalizaciones, cambios en el patrén

respiratorio y afasia postcritica.
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El VEEG comenzé a utilizarse en la década de los afios cincuenta y se consolido
como técnica complementaria en el diagnéstico clinico con el desarrollo de las
técnicas de video que simplificaron el procedimiento. El equipo del Dr. Oller
Daurella fue pionero en nuestro pais en su uso'®. El VEEG ha contribuido
enormemente al estudio semioldgico de las crisis epilépticas y fue una herramienta
esencial en la elaboracién de la clasificacion internacional de las crisis epilépticas y
de los sindromes epilépticos publicada en los aflos 1981 y 1989
respectivamente®'?’.

Posteriormente su utilizacion se extendié a las unidades de epilepsia de los
hospitales terciarios, donde constituye una herramienta fundamental en la
seleccién del paciente quirtirgico'”®. En este caso se trata de pacientes con
epilepsia farmacoresistente, en los que interesa delimitar cudl es la zona
epileptdgena y estudiar la reseccién quirdrgica de la misma'?’. Para ello se realizan
monitorizaciones prolongadas de varios dias de duracién, que requieren
hospitalizacién y la supresion parcial o total de la medicacion para poder registrar

las crisis eP”ép‘l’icasBO'm

. La mayoria de las veces se emplean electrodos de
superficie, pero en ocasiones cuando la informacion aportada se considera
insuficiente o contradictoria se usan electrodos esfenoidales para la evaluacion
prequirdrgica de los pacientes con epilepsia del lobulo temporal o electrodos
invasivos intracraneales habitualmente en las epilepsias extratemporales. Estas
unidades requieren recursos materiales y humanos costosos, sofisticados y muy
especializados.

La tecnologia digital ha significado una revolucidn de la técnica de monitorizacién
VEEG. En primer lugar permite almacenar una gran cantidad de informacién
adquirida en periodos prolongados, relegando el uso del papel. En segundo lugar el
almacenamiento digital pone a huestra disposicién un andlisis computarizado
posterior que es una de las mayores ventajas del método digital, pues se puede

manipular la sefial una vez adquirida, es decir cambiar los montajes, y/o los filtros

rentabilizando al mdximo el estudio de un registro critico. Y en tercer lugar, la
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tecnologia digital ha disminuido el coste de los equipos de monitorizacion lo que ha
significado que se extendiera su uso clinico.

Asi una técnica restringida hace pocos afios, por su complejidad y coste, a las
unidades de epilepsia de los grandes hospitales para realizar monitorizaciones

prolongadas de dias de duracign'®*'%

, estd cada vez mds presente en los servicios
de neurologia general donde pueden realizarse monitorizaciones ambulatorias de
corta duracién, habitualmente de horas™'*. Se ha reportado incluso su uso de
forma electiva en el caso de la poblacion infantil con eventos paroxisticos muy
frecuentes que acontezcan durante la realizacién de un EEG rutinario ¥

Las indicaciones actuales del video-EEG incluyen, ademds de la seleccién del
paciente quirdrgico: a) establecer el diagndstico etiolégico de eventos
paroxisticos; b) cuantificar la frecuencia de las crisis; c) identificar el sindrome
epiléptico™® 1,

a) Establecer el diagndstico etiologico de eventos paroxisticos

Entre el 20-35% de los pacientes remitidos a una unidad de monitorizacién VEEG
para valoracién de eventos paroxisticos recurrentes son diagnosticados de crisis

no epilépticas™*™!

. Este porcentaje se mantiene a lo largo de todas las edades,
desde la infancia a la tercera edad', si bien la naturaleza de las crisis no
epilépticas es muy diversa y variada predominando ciertas etiologias en relacién
con la edad considerada, asi por ejemplo los sincopes son mds frecuentes en la
edad adulta y los espasmos de sollozo son tipicos de la infancia. Crisis recurrentes
con EEG intercritico repetidamente normal, una discordancia entre los hallazgos
EEG intercriticos y la semiologia de las crisis, y un alto grado de sospecha de crisis
no epilépticas son situaciones clinicas en las que la monitorizacién VEEG estd
especialmente indicada para establecer un diagnéstico de certeza.

b) Cuantificar la frecuencia de las crisis

La monitorizacién VEEG puede ser de gran ayuda para la cuantificacién de las crisis
en circunstancias clinicas especiales. Sujetos con ausencias, principalmente cuando

se trata de ausencias atipicas en las que la alteracién de la conciencia suele ser

incompleta y a veces dificil de establecer, puede ser de gran ayuda la posibilidad
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de registrar y analizar repetidamente las anomalias EEG y su correlato clinico
para cuantificar realmente cuantas veces las anomalias EEG tienen traduccidn
clinica es decir, cuantas crisis sufre el paciente. No se trata de satisfacer la
curiosidad del clinico sino de instaurar un tratamiento adecuado que con frecuencia
tendrd importantes repercusiones en el bienestar del paciente. Algo parecido
sucede en el sindrome de West cuando sea necesario cuantificar los espasmos
infantiles.

¢) Identificar el sindrome epiléptico

La monitorizacién video-EEG descubrird en ocasiones otro tipo de crisis epiléptica
que el extraido por la historia clinica o el EEG intercritico. Esto puede traducirse
en un cambio de diagndstico sindrémico o en la identificacion de un sindrome
epiléptico en concreto, con las consiguientes repercusiones pronésticas vy
terapéuticas.

En la literatura se discute la rentabilidad de los VEEG ambulatorios de corta
duracién, que oscila segin los diferentes autores entre el 45% y el 95%' y estd
en relacion directa a la duracién de la monitorizacién, entre los 40 minutos y las 8
horas, y la frecuencia de las crisis que sufre el paciente. A diferencia de la
monitorizacion VEEG prolongada que se realiza en las unidades de epilepsia, la
monitorizacion VEEG ambulatoria no conlleva habitualmente la supresion de la
medicacién y por lo tanto en este sentido carece de riesgos para el paciente'™.
Otra de las ventajas mencionadas es su accesibilidad y bajo coste. La
monitorizacion VEEG es la tnica exploracién que nos va a permitir analizar, cuantas
veces deseemos, tanto desde el punto de vista clinico como eléctrico el trastorno
paroxistico que sufre el paciente y en el que se basa el diagndstico. A través de la
entrevista clinica, el EEG y la neuroimagen la mayoria de las veces vamos a obtener
sélo evidencias indirectas de la existencia de crisis epilépticas, en cambio a través

del VEEG podemos obtener un registro critico y con él el diagnéstico de certeza.
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2. OBJETIVOS
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Andlisis de la aportacién al diagnéstico de los registros VEEG ictales obtenidos

en régimen ambulatorio

Andlisis de los factores que intervienen en la concordancia entre la entrevista

clinicay el VEEG.

Andlisis de la aportacion a la semiologia clinica de los registros VEEG ictales

obtenidos en régimen ambulatorio
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3. PACIENTES Y METODOS
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3.1. Poblacion en estudio

Pacientes de edad superior a 2 afios, visitados en la unidad de neurologia del
Hospital de Mataré, en el periodo comprendido entre Marzo del 2000 hasta
Septiembre del 2005 y en los que se consiguié un registro VEEG ictal en régimen

ambulatorio.

3.2. Criterios de inclusion

v" Edad superior a 2 afios

v" Pacientes a los que se habia realizado una entrevista clinica por parte de
un neurdlogo, con recogida sistematica de los datos.

v' Registro VEEG ictal

v' Consentimiento informado por parte del paciente o tutor

3.3. Metodologia de la recogida de datos

En la entrevista clinica se recogié de forma secuencial las caracteristicas de las
crisis, forma de inicio, existencia o no de aura, signos o sinfomas motores,
sensitivos, psiquicos, sensoriales y/o verbales, alteracion de la conciencia, duracién
de la crisis y existencia o no de estado postcritico y sus caracteristicas.

Los antecedentes patoldgicos, antecedentes familiares, exploracién clinica y
resultado del EEG interictal y de la neuroimagen se obtuvieron de nuestra base de
datos de epilepsia o de la historia clinica del paciente.

Para la semiologia clinica de las crisis se usé la terminologia descriptiva propuesta
por la ILAE™* La clasificacién del tipo de crisis epiléptica y sindrome epiléptico se
realizé dos veces segtin la propuesta de la ILAE de 1981, 1989°°'* y la mds
reciente del 2001,

Los datos clinicos obtenidos en la entrevista clinica, los resultados del EEG

intercritico y de la neuroimagen, asi como el diagndstico del tipo de crisis y la
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clasificacién del tipo de crisis epiléptica y sindrome epiléptico se anotaron en una
hoja de recogida de datos ( anexo 1).

La informacién aportada por el VEEG se recogié en una segunda hoja de recogida
de datos (anexo 2), idéntica a la utilizada en la entrevista clinica para la semiologia
de las crisis y las clasificaciones. En ella se anoté ademds los patrones EEG ictales.
Esta segunda hoja fue rellenada, 2 veces de forma independiente por 2 neurélogos.
Uno de ellos desconocia la semiologia clinica de las crisis obtenida por la entrevista

clinica

3.4. Electroencefalografia

Se realizd con el equipo digital MedelecProfile Multimedia EEG. 18 canales se
usaron para el registro EEG, uno para el registro ECG, 2 para movimientos oculares
y uno para el movimiento respiratorio. Se colocaron, segtn el sistema internacional
10/20%¢, electrodos de superficie en el cuero cabelludo para recoger la actividad
eléctrica cerebral. Para la interpretacién de los resultados se estudiaron montajes
bipolares y referenciales. En cuanto a la topografia lobar de los electrodos se usé
la siguiente correlacion:

e Frontal : Fz, Fpl, Fp2, F3, F4

e Temporal: F7, F8, T3,T4,T5,T6

e Parietal: Pz, P3, P4,

e Roldndico o central: Cz, C3,C4

e Occipital: 01,02
La duracion de un EEG de vigilia fue de por lo menos 30 minutos. Durante el
registro se solicito al paciente que permaneciera en reposo con ojos cerrados y que
abrieray cerrara los ojos en repetidas ocasiones para valorar la reactividad. En los
pacientes con una alteracién del estado de conciencia se valoré la reactividad con
estimulos aclsticos y nociceptivos.
Como métodos de activacién se usé, siempre que la colaboracion del paciente lo
permitié, la hiperventilacion durante 3 a 5 minutos y la estimulacién luminosa

intermitente segun las normas publicadas por Kasteleijn-Nolst en 1999%7.
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Se indico un registro EEG durante el suefio cuando el EEG de vigilia fue normal, se
sospechaba una epilepsia especialmente activa durante el suefio o no pudo
obtenerse un EEG de vigilia por falta de colaboracién del paciente. Se establecié
un minimo de veinte minutos de registro durante el suefio que incluyera fase IT de
suefio. Para conseguirlo se practicé la privacién de suefio, preferentemente parcial,

aprovechando los horarios de somnolencia diurna habituales, como el postprandial.

3.5. Video-EEG

Las exploraciones VEEG se realizaron con el mismo sistema digital MedelecProfile
Multimedia EEG. Se utilizaron 18 canales para el registro EEG, uno para el registro
ECG, 2 para movimientos oculares y uno para el movimiento respiratorio. El video se
obtuvo con una cdmara Sony Handycam video 8xr 72x digital. Desde marzo del
2000 hasta diciembre del 2004 se indicé un VEEG a los pacientes con crisis
epilépticas inclasificables, crisis de etiologia no aclarada, o con una epilepsia
farmacoresistente y crisis muy frecuentes, siendo la duracién de las exploraciones
de 30 minutos a 5 horas.

A partir de enero del 2005, pudimos efectuar mds de un registro VEEG a la
semana, por lo que fuimos incorporando de forma paulating, el registro video a las
exploraciones EEG independientemente de la indicacion de la exploracion.
Actualmente la mayoria de las exploraciones EEG son exploraciones VEEG, ahora
bien la duracién maxima de los registros a partir de este momento ha sido de 2
horas.

Todos los registros VEEG ictales obtenidos desde el 2000 se almacenan en soporte
CD, lo que permite su reproduccién y andlisis cuantas veces se desee.

No modificamos la medicacién habitual del paciente para efectuar el VEEG.
Solicitamos el consentimiento por escrito del paciente o de su tutor legal para
efectuar el VEEG.

Si las crisis se presentaban con mds frecuencia durante el suefio intentamos
realizar el registro durante el suefio, después de una privacion parcial de suefio o

aprovechando las horas de somnolencia fisioldgica postprandial en un adulto.
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También cuando se producia la circunstancia, habitual en pacientes con epilepsia,
de que las crisis se presentaban agrupadas 2-3 dias al mes, con un patrén bastante
recurrente, nos poniamos de acuerdo con el paciente o la familia que contactaba
telefonicamente con nosotros para programar el video-EEG en estas fechas.
Cuando se sospecha que se trata de seudocrisis usamos la sugestién verbal pero
ninglin método fisico de induccion. Le comentamos al enfermo que seria de gran
utilidad observar uno de los episodios que sufre, para poder establecer el
tratamiento adecuado cuanto antes y que por tanto vamos a efectuar una prueba
durante la cual es posible que presente una crisis, ya sea espontdneamente, o con
algin factor precipitante que usaremos a lo largo de la misma. Le aseguramos que
la exploracién no comporta riesgos. Antes de la hiperventilacion y de la ELI
repetimos la explicacién y le decimos que vamos a iniciar el factor desencadenante
del que le hemos hablado.

Los registros los efectué una enfermera, con formacion en técnicas EEG vy
epilepsia’®,

Disponemos de un protocolo de actuacion durante una crisis epiléptica y en el
periodo postcritico inmediato, que incluye que incluye drdenes y preguntas al
paciente que permiten examinar la conciencia, el lenguaje, la funcién motora y la
memoria. En los casos en los que se sospechaba una alteracion breve y aislada de la
conciencia, como es el caso de las ausencias, durante la hiperventilacion se pedia al
sujeto que realizara un movimiento ritmico con la extremidad superior.

Se anotaron los patrones EEG ictales. Se realizé el diagnéstico del tipo de crisis
tras el andlisis de la semiologia de la crisis, visualizada por video y el patrén EEG
ictal .

Se recogié la procedencia del paciente, distinguiendo entre hospitalizacion,
consultas externas o servicio de urgencias y también la circunstancia de si el
paciente habia presentado una crisis en las 24 horas previas a la realizacion del

VEEG.
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3.6. Protocolo neurorradiologico

La tomografia axial computadorizada (TC) se realizé en un equipo helicoidal
General Electric. Se realizaron cortes axiales (fosa posterior, 3 mm/bmm;
supratentorial, 5 mm/8mm).

La resonancia magnética nuclear (RM) se realizé en un equipo General Electric de
15 Tesla. Se realizé un protocolo especifico para epilepsia que incluye las
siguientes secuencias de imagen: sagital spin-echo T1 (tiempo de repeticién (TR)/
"echo time" (TE) 500/16, 5 mm), axial spin-echo-densidad proténica T2 (TR/TE
4000/34.5, 5 mm), axial spin-echo T2 (TR/TE 3300/104, 5 mm), coronal FLAIR
“fluid-attenuated inversion recovery” (TR/TE 9002/174, 4 mm/"sin gap"), y para
los cortes temporales, coronal spin-echo T2 (TR/TE 3300/100, 3 mm/"sin gap") y
coronal T1 SPGR 3D (secuencias “Eco de Gradiente Rdpido” en adquisicion
tridimensional) (TR/TE 33/7, 2 mm/"sin gap") perpendiculares al eje mayor del

hipocampo.

3.7. Procedimiento diagndstico

En la entrevista clinica en un primer estadio y a criterio del clinico se establecié la
orientacién diagndstica del tipo de crisis, epiléptica o no.

Seguidamente se realizé el diagnéstico del tipo de crisis epilépticas seguin la
clasificacién propuesta por la ILAE en 1981%° y 2001 respectivamente vy el
diagndstico del sindrome epiléptico segtn la clasificacién de la ILAE de 1989 y
2001.

Las crisis se clasificaron en generalizadas o parciales en base a sus caracteristicas
clinicas y los hallazgos EEG intercriticos. Para aquellos pacientes en los que el
primer EEG fue tanto el ictal como el interictal, se consideraron de forma aislada
las anomalias EEG interictales para el diagndstico clinico de las crisis epilépticas.
Si el diagnéstico fue de crisis generalizadas pero el EEG intercritico fue normal o
evidencié sélo anomalias epileptiformes focales, las crisis se consideraron o
inclasificables o focales, respectivamente. Por el contrario el hallazgo de

grafoelementos epileptiformes generalizados en el EEG intercritico cambié la
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presuncion diagndstica de crisis parcial a crisis generalizada. El diagnéstico clinico
de crisis inclasificables se modificé a crisis generalizadas si el EEG intercritico
mostro anomalias epileptiformes generalizadas y a crisis parciales si el EEG mostré
anomalias focales. Se respeté el diagndstico clinico de crisis focales aunque el EEG
intercritico fuera normal cuando se obtuvo por entrevista clinica informacion
suficiente tal como se detalla en la tabla 1.

Cuando por entrevista clinica se diagnosticé mds de un tipo de crisis epilépticas,
se describié el tipo de crisis que se consideré mds caracteristica para definir un
determinado sindrome epiléptico o la mds frecuente. Por ejemplo en un paciente
con crisis mioclénicas y crisis ténico-clénicas generalizadas se describieron las
mioclonias.

Los pacientes que cumplian un sindrome electroclinico especifico bien definido
como idiopdtico, se clasificaron como tales. Para la clasificacién sindrémica en
sintomdtica o criptogénica, se consideré ademds de la clinica y el EEG intercritico,
la neuroimagen. La existencia de un insulto cerebral bien documentado, por
historia clinica, por el examen fisico o por radiologia determingd la clasificacion de
un sindrome sintomdtico. La decision topogrdfica lobar de una epilepsia focal, se
efectud semioldgicamente tal como se muestra en la tabla 1, en frontal, femporal,
parietal, occipital o indeterminada. Ante una epilepsia focal de topografia
indeterminada por clinica.-EEG, si la RM mostré una lesién lobar se clasifico segin
esta Ultima.

Una primera crisis con EEG y neuroimagen normal se considerd una crisis aislada.
Por otra parte una primera crisis con anomalias en el EEG intercritico
epileptiformes o una lesién epileptogénica por neuroimagen generé el diagndstico
de epilepsia y del sindrome epiléptico correspondiente.

Aquellos pacientes con crisis cuyas caracteristicas sugieren crisis epilépticas pero
sin anomalias especificas en el EEG y con neuroimagen normal se catalogaron de

epilepsia indeterminada.
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Cuando en el primer EEG realizado se registré una crisis, como es habitual en los

casos de ausencias,

las anomalias

correspondientes al EEG intercritico.

Tabla 1. Descripcion de las crisis

intercriticas halladas se anotaron como

Topografia aura Semiologia critica
Frontal Experencial, afectiva, | Automatismos hipercinéticos
epigdstrica, cefdlica, | Postura ténica asimétrica
neurovegetativa Versidn cefdlica forzada consciente
Signos motores elementales focales o
lateralizados
ninguna Automatismos hipercinéticos
Postura ténica asimétrica
Versidn cefdlica forzada consciente
Sighos motores elementales focales o
lateralizados
Temporal Epigdstrica, mnésica, | Automatismos oroalimentarios,
experencial, olfatoria, | Mirada fija* + automatismos oroalimentarios
cefdlica, neurovegetativa, | Mirada fija* + automatismos manuales,
auditiva, visual compleja
Parietal Vértigo, ilusoria espacial,| cualquiera
somatosensitivos elementales
Occipital Visual elemental Desviacién ténica o clénica ocular

cualquiera

Ninguna Desviacién ténica o clénica ocular
Focal de topografia | Experencial, epigdstrica, | Mirada fija* aislada o no
indeterminada afectiva, cefdlica,

neurovegetativa

* alteracidn discognitiva
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3.8. Metodologia estadistica

Para el andlisis descriptivo de los datos, se han utilizado frecuencias vy
porcentajes, en el caso de datos categdricos y medias en datos numéricos (edad).
Para las proporciones se ha calculado el intervalo de confianza del 95%.

Se ha utilizado el indice Kappa para evaluar la concordancia entre evaluadores y
entre Entrevista clinicay VEEG.

La comparacion de los datos recogidos en la entrevista clinica y el VEEG se ha
realizado mediante el test de McNemar, ya que se trata de datos apareados.

Para analizar los factores asociados a la concordancia entre entrevista y VEEG, se
han comparado proporciones mediante el test de Chi-cuadrado (Fisher si la
frecuencia esperada es inferior a b).

El nivel de significacién estadistico considerado ha sido de 0.05.
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4. RESULTADOS
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4.1. Andlisis descriptivo

4.1.1. Descripcion general de la muestra

Durante el periodo comprendido entre Junio de 1999 y Septiembre del 2005 se
han registrado VEEG criticos en 42 pacientes de edades comprendidas entre los 6
y 87 afos, con una media de edad de 34,05 + 23,43 aflos y una mediana de 27 50.
22 (52,4%) eran varones y 20 mujeres (47,6%).

El intervalo de tiempo entre la 1% visita y el registro VEEG fue en 22 (52,4%)
pacientes de menos de 1 mes, en 6 (14.2%) entre 1 mes y 1 afio, en 8 entre 1y 5

afios y en 6 pacientes transcurrieron mds de 5 afios.

4.1.2. Informacion obtenida de la entrevista clinica

4.1.2.1 Informador

La entrevista clinica se realizé sélo con los datos que aportaba el paciente en 5
(11,9%) casos. En 36 entrevistas se obtuvo informacién a través de un testigo
presencial, la mayoria de las veces de un familiar, lo que ocurrié en 20 (47,6%)
casos. En 1 caso los datos se obtuvieron de un amigo (2,4%), en 7 (16,7%) de
personal sanitario y en 9 (21,4%) aportaron informacién tanto el paciente como el
testigo.

El informador habia presenciado mds de 10 crisis en 12 (28,6%) casos, entre 1y 10
crisis en 17 (40,5%) y sélo una en 13 (31%).

4.2.2.2 Datos sociolaborales

De los 42 pacientes, 12 tenian menos de 16 afios de edad y 7 mds de 65 afios.

Los 12 pacientes de edades inferiores a los 16 afios seguian el nivel de
escolarizacion correspondiente en relacién a su edad con un rendimiento escolar
adecuado en 10 e inadecuado en 2.

En cuanto al nivel de estudios de los 30 pacientes de mds de 16 afios de edad, 5
eran analfabetos, 15 cursaron o cursaban estudios primarios, 5 bachiller, 1

estudios universitarios y en 4 no pudo determinarse.
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La situacién laboral de los 23 pacientes en la franja de edad comprendida entre los
16 y los 65 afios se detalla en la tabla 4.1. El apartado “inactivo laboral” incluye una
joven de 16 afios estudiante, un paciente ingresado en un centro de deshabituacion

y una ama de casa.

Tabla 4.1.  Situacion laboral

N° pacientes (%)

En el paro 2 (8,7)
Invalidez 7 (30,4)
Inactivo laboral 3(13,0)
En activo laboral 11 (47 8)

4.1.2.3 Antecedentes personales y familiares

Los antecedentes personales y familiares se resumen en las tablas 4.2. y 4.3.

Entre los antecedentes psiquidtricos se han incluido: 3 pacientes con un cuadro de
ansiedad, 2 pacientes con trastornos de la alimentacion, 2 con un trastorno de
hiperactividad e inatencion, 1 sindrome depresivo, 3 pacientes con consumo de
alcohol superior a 80 gr. de alcohol al dia, un paciente toxicémano ingresado en un
centro deshabituacidn y otro con un trastorno limite de la personalidad.

El apartado otros (*) incluye el antecedente de una leucemia linfobldstica aguda en

la infancia y un meningioma frontal intervenido

Tabla 4.2. Antecedentes personales

N° de pacientes (%)

Parto distécico 5(11,9)
Crisis febriles 3(7.1)
Traumatismo craneoencefdlico 1(2,4)
Meningitis 1(2,4)
Ictus 4(95)
Antecedentes psiquidtricos 13 (30,9)
Otros * 2 (4,8)
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Tabla 4.3. Antecedentes familiares

N° de pacientes (%)

Familiares de 1° grado con epilepsia 5 (11,9)
Familiares de 2° grado con epilepsia 4(9)5)
Familiares de 1° grado con crisis febriles 0
Familiares de 2° grado con crisis febriles 1(24)

4.1.2.4 Caracteristicas de las crisis obtenida mediante entrevista clinica

El tipo de semiologia obtenido en la entrevista clinica se describe en la tabla 4.4.
Como crisis ténico-clénicas generalizadas constan 5 crisis primariamente tdnico-
clénicas generalizadas y 5 crisis focales secundariamente generalizadas.

Catorce pacientes refirieron caidas como consecuencia de las crisis, que en cinco
se acompaiié de mordedura lingual e incontinencia de esfinter urinario y en cuatro
sélo de mordedura lingual. Una paciente sufrié una fractura de hidmero en una de
las caidas y otros cuatro pacientes tuvieron que ser atendidos por heridas o
contusiones.

En 18 (429%) pacientes se comunicé semiologia postcritica, en forma de
somnolencia o confusion en 17 casos y en uno un cuadro compatible con una psicosis
postcritica. Dos pacientes presentaron una pardlisis de Todd.

La duracién aproximada de las crisis se detalla en la tabla 4.5.

En 5 pacientes las crisis se presentaban de forma agrupada o en “cluster”. En 7
pacientes existia el antecedente de un estado epiléptico. En la tabla 4.6. se

comunica la frecuencia de las crisis.
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Tabla 4.4. Semiologia de las crisis

N° de pacientes (%)

Motora
Motora elemental 27
Ténica 8
Ténica versiva 6
Tonica distoénica 3
Mioclénica 3
Clénica 6
Ténico-clénica 10
Automatismos 5
Oroalimentarios 3
Manuales 2
Movimientos sin patrén reconocible 1
Lateralizacién
Derecha 6
Izquierda 4
Bilateral asimétrica 3
Bilateral simétrica 1
Generalizada 12
Localizacién
Cabeza 7
Extremidades superiores 5
Axial 3
Hemicorporal 2
No motora
Aura 9
Visual 1
Epigdstrica 3
Cefdlica 4
Afectiva 1
Alteracion discognitiva 36
Neurovegetativa
Palidez 1
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Tabla 4.5. Duracion de las crisis obtenida por entrevista clinica

Tiempo N° de pacientes (%)
1-10 segundos 4 (95)

<1 minuto 12 (28,6)

1-5 minutos 20 (47.6)

>B minutos 4 (9,5)
Desconoce 2(48)

Tabla 4.6. Frecuencia de las crisis segun la entrevista clinica

N° de pacientes (%)

Diaria (>10 crisis al dia) 5(11,9)
Diaria (<10 crisis al dia) 11 (26,2)
Semanal 8 (19,0)
Mensual 7 (16,7)
Trimestral 2(4,8)
Semestral 3(7.1)
Anual 1(24)
Menos de 1 crisis al afio 2 (4,8)
19 crisis 3(7.1)

4.1.2.5 Exploracion neuroldgica

La exploracién neurolégica fue normal en 31 pacientes. Seis pacientes presentaban
una minusvalia psiquica, en 2 casos leve, en 3 casos moderada y en uno severa. Dos
de ellos sufrian ademds una hemiparesia.

Dos pacientes presentaban una hemiparesia aislada. En 2 casos existia un cuadro

confusional. Una paciente estaba en coma.

4.1.2.6 EEG intercritico
En todos los pacientes se realizé por lo menos un EEG intercritico de vigilia y en 12
se obtuvo un registro que incluia suefic. En 15 pacientes el EEG fue normal. Las

anomalias EEG intercriticas observadas se detallan en la tabla 4.7.
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Tabla 4.7. Alteraciones EEG intercriticas

N° de pacientes (%)
PO> 3 Hz generalizada 9
PO« 3 Hz generalizada
PPO generalizada
PPO frontal bilateral
P/OA frontal D
P/OA frontal T
P/OA frontal bilateral
P/OA temporal I
P/OA temporal bilateral
P/OA roldndica D
P/OA roldandica T
Lentificacién frontotemporal I
Lentificacion hemisférica
Lentificacién generalizada 3

PO> 3 Hz: Punta onda a 3 o mds ciclos por segundo . PO< 3 Hz: Punta onda a menos de 3 ciclos por
segundo. PPO: Polipunta onda. P/OA: Punta u ondas agudas.

e ) N D A

4.1.2.7 Neuroimagen

En 36 (85,7%) pacientes se realizé TAC y/o RM cerebral, en 16 se practicé una RM
cerebral, en 13 disponiamos de un TAC cerebral y en 7 de ambas exploraciones. La
neuroimagen fue normal en 19 pacientes. Los hallazgos radioldgicos se detallan en
la tabla 4.8.

No se realizé estudio neurorradioldgico en 4 pacientes en los se establecid el
diagnéstico clinico-EEG de ausencias de la infancia, 1 paciente con criterios clinico-
EEG de una epilepsia miocldnica juvenil y en un paciente con la sospecha clinica de
seudocrisis.

Tabla 4.8. Hallazgos radiologicos

N° pacientes (%)

Imdgenes glidticas Unicas o miltiples subcorticales 4
Atrofia focal

Infarto cerebral antiguo

Gliosis por hematoma cerebral antiguo
Malformacion vascular

Leucoaraiosis con o sin infartos lacunares
Tumor benigno**

Atrofia corticosubcortical

Quiste porencefalico

Lol VR VR A VI SR VL

58



** Una paciente tfenia un meningioma que se habia sido intervenido

quirdrgicamente, por lo que disponiamos de la confirmacién histopatoldgica. En otra
paciente la lesién por RM se informé radiolégicamente como compatible con un

tumor neuroepitelial disembriopldsico.

4.1.2.8 Diagnostico del tipo de crisis tras la entrevista clinica

El diagnéstico fue de crisis epiléptica en 40 (95,2%) casos y de seudocrisis en 2
(4,8%).

El diagndstico de seudocrisis se realizé en una mujer de 21 afios y un varon de 45.
En el primer caso, se trataba de una joven ingresada en un centro psiquidtrico por
un trastorno de la alimentacién que sufria episodios caracterizados por un inicio
brusco con sensacion de malestar epigdstrico seguidos, segin la cuidadora, por
pérdida parcial de contacto, gemidos y movimientos generalizados incoordinados.
Nos fue remitida para descartar epilepsia. El EEG intercritico y el TAC cerebral
fueron normales.

En el caso del varén no disponiamos de testigo presencial. El paciente referia, en el
contexto de un cuadro de ansiedad por el que seguia tratamiento, episodios de
malestar cefdlico seguidos de pérdida de memoria y/o confusién de varios minutos
de duracidn, sin caida u otra sintomatologia acompafiante que relacionaba con

situaciones de estrés.

4.1.2.9 Clasificacion del tipo de crisis epiléptica y sindrome epiléptico por
entrevista clinica
La clasificacion del tipo de crisis epiléptica segun las clasificaciones propuestas

por la ILAE en el afio 1981%° y posteriormente en el 2001

se exponen en las
tablas 4.9. y 4.10. respectivamente

En 9 pacientes se diagnosticé mds de un tipo de crisis epilépticas. En 2 pacientes
crisis tdnicas, crisis de ausencias y crisis tonico-cldnicas, en uno crisis mioclonicas
y crisis tonico-clonicas generalizadas y en seis crisis parciales y crisis parciales

secundariamente generalizadas.
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Usando la clasificacién de 1981?°, no pudo definirse el tipo de crisis epiléptica en 7
(17,5%) de los 40 pacientes en los que el diagndstico clinico fue de crisis epiléptica

y utilizando la clasificacién del 2001'*°

no fue posible en 8 pacientes (19,0%).

La clasificacion del sindrome epiléptico que se realizé segun la clasificacién
propuesta por la ILAE en 1989'?" y en el 2001 se expone en las tablas 4.11. y
4.12. respectivamente.

8 pacientes con crisis epilépticas no pudieron encuadrarse en un sindrome
epiléptico concreto. Un paciente presentaba crisis agudas sintomdticas en el
contexto de un ictus agudo.

El diagndstico de estado de mal epiléptico se realizé en una paciente ingresada en

la unidad de cuidados intensivos basdndose exclusivamente en la clinica y sin

poseer EEG.

Tabla 4.9. Clasificacion del tipo de crisis epiléptica por entrevista clinica y segun la propuesta por la
ILAE en 19817

Tipo de crisis epiléptica N° de pacientes

CPiSiS gNerAlIZAAAS.........coveeeeee et s st sss LS
Ausencia tipica con sélo alteracién de la conciencia
Ausencia tipica con componente clénica leve
Mioclénicas
Ténicas
Ténico-clénicas

Crisis parciales 0 fOCAIRS............u ettt ass s st e

- Crisis parciales simples
Motora focal sin progresién
Motora versiva

- Crisis parcial compleja
Con inicio parcial simple y con automatismos
Con inicio parcial simple y sin automatismos
Con alteracidn de la conciencia desde el inicio
Con alteracién de la conciencia desde el inicio y con automatismos

- Crisis parciales secundariamente generalizadas
Simples secundariamente generalizadas
Complejas secundariamente generalizadas

Crisis inclasificables...........omnenee e

Estado de mal epiléptico generalizado (¥)........u s eeseseveseneennee

: — —
R N O, OOPDPOINNP,ONEFE WO WNR R~
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Tabla 4.10. Clasificacion del tipo de crisis epiléptica por entrevista clinica segtin la propuesta por la

ILAFE en 2001%°
Tipo de crisis epiléptica N° de pacientes
Crisis generalizadas...........w e ssessssi e sss s ssnses 13
Tonico-clénicas 3
Ausencia tipica con sélo alteracién conciencia 7
Ténicas 2
Mioclénicas 1
Crisis focales.... " . 18
Con sm’romas sensormles elememales 1
Con sintomas sensoriales experienciales 1
Con signos motores clénicos elementales 1
Con crisis motoras ténicas asimétricas 6
Con automatismos tipicos 3
Crisis secundariamente generalizadas 6
Crisis inclasificables.... . .8
Estado de mal epllep'rlco gener'aluzado (*) .1

Tabla 4.11. Clasificacion del sindrome epiléptico por entrevista clinica sequn la ILAE 198947

Sindrome epiléptico N° pacientes

Generalizados....

- Idiopdticos.....
Epnleps:a ausencias mfan'nles
Epilepsia ausencias juvenil
Epilepsia mioclénica juvenil

- CriptOgeniCos 0 SINTOMATICOS. ... v ivvvveiuee et et st s s

Sindrome de Lennox-Gastaut
Focales....
- Cr‘lpfogemcos
Epilepsia del lobulo 'rempor‘al cr‘up‘rogemca
Epilepsia del Idbulo frontal criptogénica
Epilepsia del I6bulo occipital criptogénica
- Sintomaticos...
Epllepsm del lobulo ‘rempor‘al sm‘roma‘rlca
Epilepsia del I6bulo frontal sintomdtica
Epilepsia focal sinfomdtica/criptogénica de topografia desconocida
Crisis aislada. Estado de mal aislado.....
Inclasificables....

Crisis sm‘roma‘hcas agudas

—_

.13

= 00NN W
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Tabla 4.12. Clasificacion del sindrome epiléptico por entrevista clinica segin la ILAE 2001°%°

Sindrome epiléptico N° pacientes
Sindrome de Lennox-Gastaut 2
Epilepsia ausencias infantil 7
Epilepsia ausencias juvenil 2
Epilepsia mioclénica juvenil 1
Epilepsia focal sinfomdtica o probablemente sintomdtica 5

- Epilepsias limbicas
Epilepsia temporal medial con etiologia especifica
Otros tipos definidos por la localizacién y etiologia
-Epilepsias neocorticales
Otros tipos definidos por la localizacién y etiologia
Crisis aisladas o en racimo
Inclasificable
Crisis agudas sintomdticas

=N

= 00 N O

4.1.3. Informacion obtenida por VEEG

4.1.3.1 Circunstancias en la realizacion del VEEG

En todos los pacientes el VEEG se indicé para confirmar la orientacion clinica
diagnéstica y/o clasificar la crisis y el sindrome epiléptico.

En doce pacientes se registré mds de una crisis por VEEG.

9 (21,4%) pacientes procedian del servicio de urgencias, 22 (52,4%) de consultas
externas y 11 (26,2) estaban hospitalizados. Una de las pacientes hospitalizada
procedia de la unidad de cuidados intensivos.

30 (71,4%) habian presentado una crisis en las Gltimas 24 horas.

4.1.3.2 Caracteristicas de las crisis obtenida por VEEG.

La semiologia de las crisis obtenida por VEEG se describe en la tabla 4.13.

En 21 pacientes se recogieron signos motores con valor localizador o lateralizador.
Se observaron fendmenos postcriticos en 17 (405%) pacientes. 12 pacientes
sufrieron distintos grados de alteracién del nivel de conciencia que varié desde el
coma hasta cierto grado de confusion. En 3 pacientes se constaté afasia
postcritica y en 2 una pardlisis de Todd. 25 pacientes se recuperaron de forma
inmediata.

La duracidn de las crisis se detalla en la tabla 4.14.
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Tabla 4.13. Semiologia de las crisis

N° de pacientes (%)

Motora
Motora elemental 23
Ténica 14
Ténica versiva 7
Ténica disténica 7
Mioclénica 1
Clénica 11
Ténica-clénica 2
Automatismos 8
Oroalimentarios 5
Manuales 4
Vocal 2
Otros movimientos (*) 10

Lateralizacidon

Derecha 8
Izquierda 4
Bilateral simétrica 8
Bilateral asimétrica 1
Generalizada 2

Localizacion

Cabeza 14
Extremidades superiores 8
Axial 2
No motora
Aura 4
Epigdstrica 1
Afectiva 3
Alteracién discognitiva 23
Neurovegetativa 2
Vomito 1
Arcada 1
Palidez 2
Sudoracidn 1
Sensacion lipotimica 1

(*) Incluye: Seudotemblor, movimientos pélvicos, actividad motora violenta incoordinada y
desorganizada,...
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Tabla 4.14. Duracion de las crisis obtenida por VEEG

Tiempo N° de pacientes (%)
1-10 segundos 10 (23,8)

<1 minuto 13 (30,9)

1-5 minutos 16 (38.,1)

>5 minutos 3(71)

4.1.3.3 Patrones EEG criticos
Los patrones EEG criticos se detallan en la tabla 4.15. y se adjuntan todos ellos

excepto en el caso de las ausencias, en que mostramos sélo un patrén critico, en

el anexo 6.

Tabla 4.15. Patrones EEG criticos

N° de pacientes

Sin cambios durante la crisis 12 (28,6)
Electrodecremental generalizado 4 (95)
Actividad ritmica beta 5(11,9)
Frontal D 1
Frontal I 4
Actividad ritmica theta 4 (9,5)
Temporal D 3
Temporal T 1
Actividad ritmica delta 3(7.0)
Frontal D 1
Frontal I 1
Temporal T 1
Punta-onda generalizada a > 3Hz 11 (26,1)
Polipunta-onda generalizada > 3Hz 1(2,4)
Lentificacién generalizada 2 (4,8)

El patrén electrodecremental unido a las caracteristicas clinicas de cuatro crisis,
condujo a catalogarlas en dos casos de crisis tonicas y en dos de crisis frontales.
El abundante artefacto muscular presente en las dos crisis frontales no permitio
distinguir mds detalles del patrén ictal. En cambio en las dos crisis ténicas el

aplanamiento generalizado del trazado estaba precedido de una onda aguda de
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mediana o gran amplitud y seguido de un ritmo rdpido beta generalizado de
predominio anterior.

Una paciente sufrié una crisis cuando adn no habiamos finalizado la colocacién de
los electrodos, lo cual nos permitié examinar sélo la actividad ictal del hemisferio
izquierdo. La crisis se inicio con clonias hemifaciales izquierdas y lo que
distinguimos fue una actividad ritmica frontal izquierda, si bien cabe suponer que
el inicio de la crisis es probablemente contralateral y que la actividad observada es
propagada.

En los dos patrones ictales con una lentificacion generalizada y sin actividad EEG
epileptiforme, el examen del registro ECG simultdneo fue determinante, pues en un
caso se reconocié una entrada en ritmo de marcapaso y en otro una bradicardia
sinusal, que junto con la clinica condujo al diagndstico de un sincope cardiaco y de

un sincope vagal respectivamente.

4.1.3.4 Diagnéstico del tipo de crisis por VEEG

28 (66,7%) pacientes se diagnosticaron de crisis epilépticas, 10 (23,8%) de
seudocrisis, 2 (4,8%) de sincopes, 1 (2,4%) de tics y 1 (2,4%) de accidente
isquémico transitorio.

De los diez pacientes diaghosticados de crisis psicégenas tras el VEEG , 6 eran
mujeres y 4 varones, con edades comprendidas entre los 16 y los 48 afos. Sélo en
un caso se habia sospechado por entrevista clinica el diagnéstico de crisis
psicégena, en los otros nueve pacientes las crisis habian sido diagnosticadas de
crisis epilépticas por entrevista clinica. Dos tenian ademds crisis epilépticas. La
demora entre la presentacién de la primera crisis y el diagndstico correcto varié
desde menos de 1 mes, a mds de 1 afio en 3 pacientes y mds de 5 afios en un caso.
Cinco pacientes habian presentado una crisis en las dltimas 24 horas y cuatro
procedian del servicio de urgencias.

La expresién clinica de las seudocrisis fue algtn tipo de actividad motora asociada
a ausencia parcial o total de respuesta verbal. Los movimientos observados fueron

en dos casos seudotemblor y en uno movimientos seudoclonicos de tronco y/o
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extremidades. Los siete restantes combinaron semiologia motora diversa, cuatro
presentaron sacudidas de tipo cldnico de las extremidades, tres movimientos
pélvicos, dos actividad hipermotora generalizada, dos sacudidas arritmicas de la
cabeza y se observé postura disténica en un caso. En dos se observé vocalizaciones
en forma de sollozos en mitad del evento y en uno derramamiento de ldgrimas. La
hiperventilacién precipité cinco seudocrisis y la ELT una. El registro EEG critico
mostro actividad eléctrica normal durante toda la crisis, en algin momento
mezclada con artefacto muscular. En cuanto a comorbilidad psiquidtrica, tres
pacientes padecian un trastorno de ansiedad, con historia de maltratos y abusos
durante la infancia en uno de ellos; uno padecia una depresién; dos un trastorno de
alimentacion y uno fue diaghosticado de un trastorno limite de la personalidad..En
tres pacientes constaban antecedentes patoldgicos neuroldgicos, un paciente habia
sufrido una meningoencefalitis en la infancia y dos crisis febriles. Sélo en un caso
existia el antecedente familiar de epilepsia.

En los dos casos diagnosticados de sincope, el EEG critico consistio en una
lentificacién generalizada y la poligrafia detecté un trastorno del ritmo cardiaco,
siendo la clinica de un sincope cardiaco y de un sincope vasovagal respectivamente.
En el primer caso se trataba de una paciente portadora de un marcapasos
ventricular monocameral a 70 pulsaciones por minuto, que durante la realizacién del
EEG presenta un vémito y bruscamente pérdida de conciencia, con pérdida del tono
postural, coincidiendo en el registro ECG con enfrada en ritmo de marcapasos y en
el EEG con depresion y lentificacién de la actividad eléctrica cerebral; al cabo de
un minuto recuperd simultdneamente el ritmo sinusal y la conciencia y se normalizé
el EEG. En el segundo caso, se trata de un paciente que refirié sensacién de mareo
que se acompafié de palidez, observandose a continuacién confusion y pérdida de
contacto que cedid al colocar al paciente en declbito. Durante el evento el ECG
registré una bradicardia sinusal y el EEG una lentificacién generalizada.

El caso diagnosticado de tics, se trataba de un nifio de 10 afios en el que por

interrogatorio se sospecharon posibles mioclonias y en el que durante el VEEG se
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observaron tics motores simples y complejos que no se acompaiiaron de cambios en
el registro EEG.

Un varén de 57 afos fue diagnosticado tras el VEEG de probable accidente
isquémico transitorio. Se trataba de un paciente que en transcurso del mes previo
al VEEG referia varios episodios de desviacion forzada involuntaria de la cabeza y
o0jos hacia la derecha, sin pérdida de conciencia, y de pocos minutos de duracién. La
orientacién clinica fue de crisis parciales motores simples o crisis versivas. La
exploracién clinicay RM cerebral fueron normales. Acudié al servicio de urgencias
por haber presentado en pocas horas varios episodios similares por lo que se indicé
VEEG. Durante el registro se observé un episodio de mds de 5 minutos de duracién
caracterizado por una desviacion forzada ocular a la derecha, acompafiada de
palidez, sensacidn vertiginosa y estrabismo fluctuante al intentar voluntariamente
corregir la mirada; durante la crisis el paciente respondia correctamente a
ordenes y preguntas y no se visualizé ningin cambio en el EEG. El estudio vascular
mediante Ecodoppler TSA y doppler transcraneal mostré una ateromatosis leve,
con estenosis inferior al 20%, en ambas bifurcaciones carotideas y una asimetria
en el flujo de ambas arterias silvianas ( Vm de la ACM derecha de 37 cm/sy de la
ACM izquierda de 57 cm/s). La angiografia informé ademds de una hipoplasia de la
arteria vertebral derecha. El estudio cardiolégico fue normal. En los meses
siguientes el paciente desarrollé una hipertension arterial que precisé tratamiento.
Fue tratado inicialmente con anticoagulantes y después con antiagregantes
plaquetares. No presenté nuevos episodios durante el afio y medio que se realizé

seguimiento clinico.

4.1.3.5 Clasificacion del tipo de crisis epiléptica y sindrome epiléptico por
VEEG

En las tablas 4.16. y 4.17. se expone la clasificacion de las crisis epilépticas de los
28 pacientes que merecieron este diagndstico por VEEG y en las tablas 4.18 Y 4.19

la clasificacién del sindrome epiléptico.
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Tabla 4.16. Clasificacion del tipo de crisis epiléptica por VEEG segiin la propuesta por la ILAE en
19877

Tipo de crisis epiléptica N° de pacientes
Observador A Observador B
CrisiS generaliZadas........co.oicemmriceennise s ssssss s s sessssses s L4 14
Ausencia tipica con sélo alteracién de la conciencia 4 3
Ausencia tipica con componente clénica leve 6 6
Ausencia tipica con automatismos 1 2
Mioclénicas 1 1
Tonicas 2 2
Crisis parciales 0 FOCAIES.............wmnnnensensees e esissessses s ssssessssseensenses. 11 1
- Crisis parciales simples
Motora focal sin progresién 1 1
Motora focal con progresién 1 1
Motora versiva 1 2
- Crisis parcial compleja
Con inicio parcial simple 1 1
Con alteracidn de la conciencia desde el inicio 4 3
Con alteracidn de la conciencia desde el inicio y con automatismos 3 3
- Crisis parciales secundariamente generalizadas.............owwnrncncerveiconiinens .2 2
Complejas secundariamente generalizadas 2 2
Estado de mal epiléptico parcial..............mcriceeesisisee s 1 1

Tabla 4.17. Clasificacion del tipo de crisis epiléptica VEEG segun la propuesta por la ILAE en 2001"°

Tipo de crisis epiléptica N° de pacientes
Observador A Observador B
Crisis generalizadas........... o mreeennneee e essseesss e neenss. 14 14
Ausencia tipica 1 1
Ténicas 2 2
Mioclénicas 1 1
CrisSiS fOCAIRS..........evvoeeere e . 10 10
Con signos motores cldnicos elementales 2 2
Con crisis motoras ténicas asimétricas 5 5
Con automatismos tipicos 3 3
Crisis secundariamente generalizadas.............oconmccresicncnnccrcenss. 2 2
Crisis INClASITICADIES.........coovoivveeeerc e L 1
Estado de mal epiléptico focal o] 1
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Tabla 4. 18. Clasificacion del sindrome epiléptico por VEEG segin la ILAE 19897

Sindrome epiléptico N° pacientes
Observador A Observador B
6eNeralizados ... ssssnesssenniens i, 14
- Idiopdticos
Epilepsia ausencias infantil 7 7
Epilepsia ausencias juvenil 4 4
Epilepsia mioclénica juvenil 1 1

- Criptogénicos o sintomdticos......
Sindrome de Lennox-Gastaut

FOCAIRS .ottt ettt snssns s ssssns s sesssisesnss L3 msssseeeessssssnneenes 13
- Criptogénicos
Epilepsia del I6bulo temporal criptogénica 3 3
Epilepsia del Idbulo frontal criptogénica 3 3
- Sintomdticos
Epilepsia del Idbulo temporal sinfomdtica 2 2
Epilepsia del Iébulo frontal sintomdtica 5 5
Crisis sinfomdticas agudas 1 1

Tabla 4.19. Clasificacion del sindrome epiléptico por VEEG segun la ILAE 2001°°

Sindrome epiléptico N° pacientes
Observador A Observador B
Epilepsia ausencias infantil 7 7
Epilepsia ausencias juvenil 4 4
Epilepsia mioclénica juvenil 1 1
Sindrome de Lennox-Gastaut 2 2

Epilepsia focal sintomdtica
- Epilepsias limbicas

Epilepsia temporal medial con etiologia especifica 1 1

Otros tipos definidos por la localizacién y etiologia 3 3
-Epilepsias neocorticales

Otros tipos definidos por la localizacién y etiologia 9 9
Crisis agudas sintomdticas 1 1
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4.2. Andlisis de la concordancia entre la entrevista clinica y

el VEEG

4.2.1 Concordancia entre observadores

El indice de concordancia Kappa entre el observador A y B tras analizar el VEEG
fue de 1 para el tipo de crisis, para el tipo de crisis epiléptica segln la clasificacion
del 2001 y para el sindrome epiléptico segln la clasificacién de 1989 y del 2001.

El indice de concordancia kappa entre ambos observadores para el tipo de crisis
epiléptica segln la clasificaciéon de 1981 fue de 0,920. El resultado expresa la
discordancia en 2 casos. En uno se trata de una nifia de 7 afios, en la que por VEEG
se registran 4 ausencias, en 2 de ellas se observa al inicio de la crisis
automatismos oroalimentarios y en dos no, el observador A las clasificé como
ausencias tipicas con sdlo alteracién de la conciencia y el observador B como
ausencias tipicas con automatismos. En el segundo caso se trata de una mujer de
39 afios, con hemiparesia D y afasia secuelas de un infarto cerebral, en la que se
registran 3 crisis versivas de mds de 1 minuto de duracién durante las cuales es
imposible determinar con certeza si existe o no alteracion de la conciencia. El
observador A las clasificé como crisis parciales complejas con afectacién de la
conciencia desde el inicio y el observador B como crisis parciales simple motora

versiva.

4.2.2 Concordancia entre entrevista clinica y VEEG

En 29 pacientes (69%) hubo concordancia entre el diagndstico del tipo de evento
paroxistico efectuado por entrevista clinica y el efectuado por VEEG. 28 fueron
diagnosticados de crisis epilépticas y uno de seudocrisis.

De los 13 enfermos restantes (31%), doce recibieron el diagnéstico de crisis
epilépticas por entrevista clinica, que cambié tras el VEEG a seudocrisis en 9

pacientes, a sincope en uno, a tics en otro y a accidente isquémico transitorio el
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dltimo. En el treceavo paciente el VEEG modificé el diagnéstico de seudocrisis a
sincope vagal.

De los doce pacientes que recibieron el diagndstico inicial de crisis epiléptica y
que no se confirmé por VEEG, en el momento de clasificarlos a partir de la
entrevista clinica, en 6 (50%) no se consiguié enmarcarlos en un sindrome
epiléptico concreto y se categorizaron como “inclasificables”, en 2 se trataba de
crisis aisladas, en 3 la clasificacion fue de epilepsia focal criptogénica y en uno de
epilepsia temporal sinfomdtica. En este Gltimo paciente, en el que se registraron
crisis epilépticas en una monitorizacién prolongada video-EEG para valoracién
quirdrgica en otro centro, el VEEG ambulatorio mostré una seudocrisis, en un
momento de descompensacion de su enfermedad, evidenciando la existencia

concomitante de ambos tipos de crisis, seudocrisis y crisis epiléptica.

4.2.3. Factores que intervinieron en la concordancia entre la entrevista

clinica y el VEEG.

4.2.3.1. Informador

La concordancia para el tipo de crisis entre la entrevista clinica y el VEEG en
aquellos casos en que la informacién de la crisis se obtuvo a través de un testigo
fue del 85.7%. En cambio cuando se obtuvo solamente del paciente la concordancia
fue del 40% y si disponiamos de informacién de ambos, del testigo y del paciente,
del 33% (p= 0,004).

Del grupo de pacientes en el que contdbamos con un testigo presencial la
concordancia para el tipo de crisis epiléptica entre la entrevista clinica y el VEEG,
fue del 56,5% segln la clasificacién de 1981y del 73,9% segun la clasificacién del
2001. Y del 82,6% para la clasificacién del sindrome epiléptico del afio 1989 y
2001.

4.2.3.2. N° de crisis presenciadas por el observador

El grado de concordancia para el tipo de crisis aumenta con el nimero de eventos

paroxisticos presenciados por el testigo. Esta tendencia se mantiene, aunque no
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tan marcada, al considerar la concordancia para el tipo de crisis epilépticay para la

clasificacién del sindrome epiléptico.

Tabla.......ccooco.cocesessee.......Concordancia entre la entrevista clinicay el VEEG
NP° de crisis presenciadas por el informador

1 crisis 1-10 crisis >10 crisis p
Tipo de crisis 385 % 76,5% 91,7% 0,011
Tipo de crisis epiléptica (1981) 20,0% 58,3% 54 5% NS
Tipo de crisis epiléptica (2001) 20,0% 66,7% 81,8% 0,056
Sindrome epiléptico 1989 80,0% 66,7% 81,8% NS
Sindrome epiléptico 2001 80,0% 66,7% 81,8% NS

4.2.3.3. Frecuencia de las crisis

En los pacientes en los que la frecuencia de las crisis era diaria, el diagnéstico del
tipo de crisis por entrevista clinicay VEEG fue concordante en el 87,5%. Cuando la
frecuencia de presentacién de las crisis fue menor de diaria la concordancia fue
del 57,7% (p=0.081).

El diagndstico del sindrome epiléptico fue concordante en el 92,9% cuando las
crisis se presentaban diariamente y del 57,1% (p=0,077) cuando la frecuencia de
las crisis era menor. El grado de concordancia para el diagnéstico del tipo de crisis
epiléptico fue del 50% al considerar la clasificacion de 1981 para ambos grupos y
del 78,6% y 50% (p=NS) respectivamente al considerar la clasificacion del 2001.
4.2.3.4. Comorbilidad psiquiatrica

La comorbilidad psiquidtrica fue mucho mds frecuente en el grupo de pacientes con
crisis no epilépticas de tipo psicégeno que en el resto. Asi el 70% de los pacientes
con seudocrisis tenian antecedentes psiquidtricos, mientras que sélo constaban en
el 14% del grupo de pacientes con crisis epilépticas.

4.2.3.5. Semiologia de las crisis

Ningtdn sintoma o signo adquiridos en la entrevista clinica considerados de forma
aislada, tuvieron valor estadistico en la concordancia para el tipo de crisis tras el
VEEG.

Por VEEG se recogieron 21 signos motores con valor localizador o lateralizador
mientras que por entrevista clinica se recogieron 14, de los cuales se desmintieron

3 con la observacidn directa.
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En el grupo de pacientes en los que no hubo concordancia y en los que el VEEG
significé el cambio de diagndstico de crisis epilépticas a crisis no epilépticas los
automatismos como fenémeno ictal motor se recogieron sélo en un paciente.

El perfil semioldgico de una crisis tonico-clénica se obtuvo mayoritariamente en la
entrevista clinicay sélo en dos casos por VEEG.

En el mismo sentido se recogié una distribucion generalizada de la sintfomatologia
de la crisis también con mds frecuencia por entrevista clinica que por VEEG,
concretamente en doce crisis de las cuarenta catalogadas de epilépticas por
interrogatorio (30%) y sélo en dos de las veintiocho diagnosticadas por VEEG
(7 1%).

Por el contrario signos motores sutiles o de baja amplitfud como son los
movimientos clénicos palpebrales leves presentes en seis nifios con ausencias sélo
se obtuvieron por entrevista clinica en un caso.

Las caidas no fueron exclusivas del grupo de pacientes con crisis epilépticas, sino
que, de los catorce pacientes que relataron caidas, el diagnéstico definitivo en
nueve fue de crisis epilépticas, en tres de seudocrisis y en dos sincopes.

4.2.3.6 Fendmenos postcriticos

Por entrevista clinica se registraron fendmenos postcriticos lateralizantes en 2
pacientes en forma de una hemiparesia que se confirmé en el VEEG. Por VEEG se
constaté una afasia en 3 pacientes que no se habia recogido por entrevista clinica.
En los 3 este hecho sirvié para lateralizar el origen el foco epileptégeno pero no
influyé en la clasificacion del tipo de crisis epiléptica ni del sindrome epiléptico.

En 7 pacientes que refirieron confusién postcritica se constaté recuperacion
inmediata por VEEG y por el contrario se evidencié confusion en 2 que aseguraban
recuperarse inmediatamente. De estos 9 pacientes la concordancia entre la
entrevista clinicay el VEEG cambié para el tipo de crisis en 4, para el tipo de crisis
epiléptica en 2 y no varié en 3 pacientes.

4.2.3.7 Duracion de las crisis

La duracién de las crisis obtenida por entrevista clinicay por VEEG fue distinta en

15 casos. La tendencia es a que el informador perciba una duracién del evento
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paroxistico mayor de la real. Asi de los 15 casos no concordantes, en 12 la
duracion fue menor por VEEG que por entrevista y sdlo en 3 casos se contabilizé
una duracién mayor por VEEG que la recogida por entrevista clinica. Sin embargo
sélo en 6 pacientes (40%) este hecho influyé de forma significativa, aunque no
aisladamente, en el cambio de diagndstico. En dos pacientes una mayor duracién del
episodio registrado por VEEG contribuyé a diagnosticar una seudocrisis y un
accidente isquémico transitorio respectivamente, en lugar de crisis epilépticas. En
tres una menor duracion ayudoé a recalificar el tipo de crisis epiléptica.

4.2.3.8 EEG

Cuando el EEG intercritico fue normal, la concordancia entre la entrevista clinica 'y
el VEEG para el diagnéstico del tipo de crisis fue del 26,7%, mientras que cuando
se informd de anomalias epileptiformes en el EEG intercritico la concordancia fue
del 90,9% ( p<0.001). La concordancia es aln superior, del 92,6 % si consideramos
cualquier tipo de anomalia en el EEG intercritico, sea epileptiforme o no.

Es decir el VEEG desmintié el diagnéstico inicial de crisis epiléptica en la mayoria
de los casos en los que el EEG intercritico fue normal ( 11 de 14 pacientes )
4.2.3.9 Neuroimagen

La concordancia para el tipo de crisis fue del 93,8% en aquellos casos en los que la
neuroimagen fue patolégica y del 42,1% cuando fue normal ( p<0.001). Este
resultado esta influenciado por la decisién del clinico de no efectuar exploraciones
de neuroimagen en algunos casos diagnosticados de epilepsias idiomdticas.

No existen diferencias significativas al considerar la concordancia para el
diagndstico del tipo de crisis epiléptica y del sindrome epiléptico en relacion a los
hallazgos de la neuroimagen.

4.2.3.10 Tipo de crisis epiléptica y de sindrome epiléptico

Tras el interrogatorio clinico resultaron inclasificables siete crisis epilépticas
aplicando la clasificacién del tipo de crisis de 1981 y ocho si se aplicaba la
clasificacién del 2001. Después del VEEG, todas las crisis pudieron categorizarse,
seis en eventos paroxisticos no epilépticos y una en crisis parcial compleja. Sdlo

una crisis epiléptica continué como inclasificable segun la clasificacién del 2001, se
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trataba de una mujer de 75 afos, cuya crisis consistia clinicamente en un
alteracidn aislada de la conciencia y eléctricamente en una actividad theta ritmica
focal temporal derecha.

Analizando la concordancia para el tipo de crisis epiléptica entre la entrevista
clinica y el VEEG, vemos que dentro del grupo de las crisis generalizadas por VEEG
no se diagnostica ninguna crisis ténico-clénica generalizada y dentro del grupo de
las crisis focales la principal diferencia se produce dentro del grupo de las crisis
focales secundariamente generalizadas. Asi por entrevista clinica se
diagnosticaron 9 (21%) crisis generalizadas todnico-clénicas o crisis parciales
secundariamente generalizadas, mientras que por VEEG sdlo se diagnosticaron 2
(4,8%) crisis secundariamente generalizadas.

Al examinar los sindromes epilépticos, la concordancia en la definicion del sindrome
epiléptico fue del 100% para el sindrome de ausencias de la infancia, para el
sindrome de la epilepsia mioclonica juvenil y para el sindrome de Lennox-Gastaut.
4.2.3.11 Mltiples factores

Si consideramos conjuntamente la existencia de un testimonio como informador y
que la frecuencia de las crisis fuera diaria la concordancia para el tipo de crisis es
del 92,9 %.

Y si ademds afiadimos que el EEG intercritico fuera patoldgico la concordancia es

del 100%
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5. DISCUSION

76



5.1. Aspectos generales de la serie

Se estudian 42 pacientes con edades comprendidas entre los 6 y los 87 afios,
amplia franja de edad que refleja la poblacidn habitual de una consulta general de
neurologia.

El tamafio de la muestra, la riqueza semioldgica de las crisis epilépticas y el
ndmero de sindromes epilépticos han significado una limitacion estadistica , lo que

obliga a una interpretacion cautelosa de los resultados.

5.2. Entrevista clinica

La entrevista clinica es la piedra angular del diagndstico de epilepsia. Dado que la
recopilacion de lo sucedido a través del paciente puede estar limitada por la
existencia de una alteracion de la conciencia durante la crisis y de un cuadro

159 lG

confusional postcritico, estd ampliamente reconocida en la literatura
importancia de poder interrogar a un testigo presencial. Asi, en nuestra serie la
concordancia para el tipo de crisis, entre el diagnéstico efectuado por entrevista
clinica y por VEEG fue de mds del 85% cuando hubo el relato de un testigo
presencial y de sélo el 40% cuando el interrogatorio se realizé sélo con el propio
paciente. A su vez se considera de mayor trascendencia la obtencion minuciosa de
las caracteristicas de la crisis por el testigo con mayor capacidad de observacién,
y la posibilidad o serenidad para contemplarlas en su totalidad, que la
profesionalidad del testigo. Se ha mencionado también, la tendencia del personal
sanitario a describir las crisis mds como tedricamente creen que deben ser que
como realmente son'®®. En este sentido en nuestra serie, el nimero de crisis
observadas por el informador y la frecuencia con que el paciente presentaba crisis
influyé de forma significativa en el diagndstico correcto del tipo de crisis. En
cambio no tuvo relevancia la profesionalidad del testigo, pues cuando se traté de

personal sanitario la concordancia para el tipo de crisis entre la entrevista clinica 'y

el VEEG no aumenté en relacién a la que se obtuvo con personal ho sanitario.
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5.3. Semiologia y tipo de crisis

En todas las crisis en las que el VEEG cambid el diagndstico de epilépticas a no
epilépticas, se recogié por entrevista clinica algin grado de alteracién de la
conciencia y/o sintomatologia motora. Se obtuvo semiologia motora en el 83% de
estas crisis en forma de clonias, mioclonias, patrén tonico-clonico y sélo en un caso
automatismos, en un paciente que finalmente sufria crisis epilépticas y seudocrisis.
Es decir los automatismos como fenémeno motor mds complejo y elaborado son mds
especificos de las crisis epilépticas™®'®?,

Un signo motor que hallamos casi exclusivamente en las crisis epilépticas fue el
movimiento tonico versivo que fue descrito en 6 casos en la visita médica. En 5 se
confirmé que se trataba de crisis epilépticas. En el sexto se trataba de un varén
que sufria episodios de una desviacién conjugada ocular lateral de varios minutos
de duracién, siendo la observacién directa de uno de ellos, su duracién de mds de 5
minutos y la normalidad del registro EEG ictal lo que nos condujo al diagnéstico de
probable accidente isquémico transitorio.

En cambio la actividad clénica unilateral ictal con todo su valor lateralizador,
resulté ser inespecifica para el diagndstico de crisis epiléptica, pues en el 30% de
los casos la contemplacion directa del movimiento por VEEG permitié definirlo
como seudotemblor y modificar el diagnéstico de crisis epiléptica a seudocrisis.
Ningun tipo de aura fue especifico de epilepsia, pues los pacientes con seudocrisis
refirieron auras epigdstricas, cefdlicas e incluso un aura visual elemental.

El patron semioldgico de una crisis tonico-clénica recogido por la entrevista clinica
se traduce en una baja concordancia para el tipo de crisis tras el VEEG. Es posible
que la excesiva categorizacion de las crisis en crisis epilépticas ténico-clonicas
generalizadas se deba a la notoriedad de las crisis tdnico-clénicas, a la limitada
capacidad de observacién de un testigo presencial ocasional y a la necesidad del
clinico de encasillar un determinado evento paroxistico convulsivo.

En el mismo sentido se recogié una distribucion generalizada de la sintfomatologia
de la crisis epilépticas también con mds frecuencia por entrevista clinica que por

VEEG. Este hecho refleja, en nuestra opinion una tendencia excesiva del médico a
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catalogar de crisis epiléptica los eventos paroxisticos con alteracion de la
conciencia, caidas o traumatismos y semiologia motora generalizada. La paciente
que sufria sincopes cardiacos traduce esta situacion, pues a pesar de ser
portadora de una cardiopatia y de un marcapasos, sus crisis merecieron el
diagndstico inicial de crisis epilépticas y se trataron con farmacos anticomiciales.
Mencién especial merece la enferma ingresada en la unidad de cuidados intensivos
con el diagndstico, realizado sélo con datos clinicos, de estado de mal epiléptico
generalizado y que fue corregido, tras supresion parcial de la medicacién y
realizacion de un registro VEEG. Se trataba de una paciente, con el antecedente
de ingresos en otros centros hospitalarios también por estados de mal epilépticos,
en la que transcurrieron 48 horas desde su ingreso en la UCI hasta la realizacién
del EEG. Posteriormente tuvimos acceso a mds informacion y conocimos que la
paciente habia sido diagnosticada de una neurosis de conversién. En nuestra opinién
este caso refleja la complejidad y dificultad diagnéstica de esta patologia,
principalmente cuando la exploracién EEG no esta disponible permanentemente.
Signos motores sutiles o de baja amplitud como son los movimientos cldnicos
palpebrales leves presenciados en el VEEG en seis nifios con ausencias sélo se
obtuvieron por entrevista clinica en un caso.

Las caidas o traumatismos secundarios a un evento paroxistico se han considerado
cldsicamente sugestivos o muy tipicos de crisis epilépticas, especialmente si se
acompaiian de actividad motora generalizada. En nuestra serie la paciente con
sincopes cardiacos es la que sufrié el traumatismo mds severo a consecuencia de
sus crisis, una fractura de himero. En total catorce pacientes relataron caidas, el
diagndstico definitivo en nueve fue de crisis epilépticas, en tres de seudocrisis y
en dos sincopes. De los nueve que referian mordedura lingual, sélo uno padecia
crisis psicégenas y los cinco con incontinencia urinaria sufrian crisis epilépticas.

Reuber y col™

reportan lesiones en el 60% de 164 pacientes con crisis psicégenas
y mordedura lingual e incontinencia urinaria en mds del 30%.
En el nifio que padecia tics, la orientacién diagnéstica de posible encefalopatia

mioclénica progresiva, se explica por la existencia de un trastorno del
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comportamiento, un mal rendimiento escolar y la visualizacién durante la visita
médica de escasos movimientos anormales. Probablemente con la exacerbacién del
cuadro clinico en las semanas siguientes la sola contemplacion visual de los tics
hubiera comportado un diagnéstico correcto.

La afasia postictal como fendmeno lateralizador a hemisferio dominante la
constatamos en 3 pacientes que curiosamente no la habian referido en la
entrevista clinica. Si se obtuvo sin embargo por entrevista la existencia de una

pardlisis de Todd postictal en dos casos que se corroboré por VEEG.

5.4. Crisis Psicdgenas

Entre el 20-35% de los pacientes remitidos a una unidad de monitorizacién VEEG
para valoracién de eventos paroxisticos recurrentes son diagnosticados de crisis

132151 "En nuestra serie el 30% de los pacientes presuntamente

no epilépticas
epilépticos tras entrevista clinica fueron diagnosticados de crisis no epilépticas
tras el VEEG. Tal como reportan otros autores ocurre que tras el VEEG el cambio
diagnéstico es de crisis epiléptica a crisis no epiléptica y no al contrario, es decir
que se sobre diagnostican las crisis epilépticas por encima de los no epilépticas.
Dentro del grupo de pacientes con crisis psicdgenas existe un porcentaje de casos,
alrededor del 30%'*'® en el que coexisten ambos tipos de crisis, epilépticas y
crisis psicogenas, esto ocurre en el 20% de nuestros enfermos.

En la bibliografia médica se ha constatado un claro predominio de las crisis
psicégenas en el sexo femenino, con valores que oscilan entre el 75 y el 83%"¢'¢°,
En nuestro caso, seis (60%) de los diez pacientes con seudocrisis son mujeres
existiendo pues también, aunque menos marcado, un predominio femenino. La edad
de inicio de las crisis psicégenas se sitla habitualmente en la tercera o cuarta
década de la vida, aunque también se han descrito en la infancia y en la vejez'°.
Ocho de nuestros pacientes (80%) tenian entre los 21 y 37 afios, es decir se
hallaban en esta franja de edad, uno tenia 48 afios y uno 16.

Las crisis psicégenas son habitualmente confundidas con crisis epilépticas y

tratadas como tales, pudiendo transcurrir varios afios desde la primera crisis y su
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diagnéstico correcto™. En la serie de Reuber y col'® que estudian 422 pacientes
con crisis psicdgenas, el tiempo medio transcurrido desde la primera crisis y su
diagnéstico fue de 7,2 afios. En una de nuestras pacientes habia transcurrido mds
de 4 afios desde la primera crisis, en otra 1 afio y 10 meses y en los 8 restantes el
intervalo transcurrido fue inferior a un afio.

En nuestra opinidn la realizacion tanto de un EEG como de un VEEG en menos de 24
horas desde la dltima crisis o desde el servicio de urgencias facilita no sdlo el
registro de actividad epileptiforme intercritica, como ya se ha mencionado en la
literatura, sino también las posibilidades de registrar una seudocrisis si la
exploracién se realiza en el contexto de una descompensacion aguda psicoldgica o
psiquidtrica. Cuatro de nuestros pacientes procedian del servicio de urgencias y
cinco habian sufrido una crisis en las 24 horas previas al VEEG.

Una historia neuroldgica previa, presente en 3 de nuestros pacientes, no debe

71 En la literatura se menciona el antecedente

excluir el diagndstico de seudocrisis
de un traumatismo craneoencefdlico, hipoxia neonatal o infecciones del sistema
nervioso central en el 20-25% de los pacientes. Cuando se ha analizado se han

hallado diferencias entre ambos sexos, en la serie de Oto y col'®®

que incluye 160
pacientes, 117 mujeres y 43 varones, el 48,5% de los pacientes del sexo masculino
tenian patologia neuroldgica previa mientras que sélo se hallé en el 19% de los
pacientes del sexo femenino (p=0.001).

La expresidn clinica de las crisis psicégenas en los diez pacientes fue de algin tipo
de actividad motora combinado con una ausencia total o parcial de respuesta, que

es la manifestacién mds frecuente mencionada en la literatural’?

. No presenciamos
ninguna crisis psicégena con sélo alteracion de la conciencia, que es otra forma de
expresién de las crisis psicégenas mencionada en la literatura'’®'”?. Aunque no hay
ningln signo ni sinfoma que de forma aislada pueda considerarse especifico al 100%
de seudocrisis, la semiologia observada en nuestros pacientes, movimientos
pélvicos, actividad motora incoordinada y violenta, vocalizaciones en forma de

sollozos es muy tipica de las seudocrisis"®'"°. La duracién de las crisis también fue

en general mayor que en las crisis epilépticas, asi mientras que el 80% de las
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seudocrisis duraron mds de 1 minuto, sélo el 32% de las crisis epilépticas superé
este tiempo.

La sola contemplacién clinica de un evento paroxistico puede ser suficiente, en
manos de un experto, para diagnosticar una seudocrisis’®. Ahora bien, el
conocimiento de que semiologia considerada como tipica de una seudocrisis, como
son los movimientos pélvicos, puede ser la expresion de una crisis epiléptica de
origen frontal'’® y la evidencia en los Gltimos afios de errores en el diagnéstico de
seudocrisis cuando se trataba de crisis epilépticas aconsejan un registro
simultdneo video-EEG'*,

I'”> estudiaron la aplicacién de un parche de alcohol en el cuello como

Lancman y co
método de induccién mediante sugestién de seudocrisis. Posteriormente Bhatia'’® y
Slater'”” usaron suero salino endovenoso con el mismo objetivo'”®. Ambos métodos
resultaron (tiles pero han sido criticados éticamente'’°'”°. La hiperventilacién y la
ELTI son también métodos de induccidn, que se usan sistemdticamente en cualquier
exploracién EEG™® y que desencadenaron seudocrisis en el 60% de nuestros
pacientes. En este caso la sugestion se produce con la sola descripcién de la
técnica por parte del personal responsable antes de su inicio y la mencién de que
puede provocar una crisis.

La comorbilidad psiquidtrica es muy frecuente en las seudocrisis™'. En el 70% de la

| 82 en el 95% de la serie de Moore'®® y en el 100% de la

serie de Mondon y co
serie de D'Alessio™. El 70% de nuestros pacientes padecian algin tipo de
alteracion psicolégica o psiquidtrica por entrevista clinica. Los trastornos de
ansiedad que se presentan en el 30% de nuestros pacientes son los mds frecuentes
y entre ellos el estado de estrés postraumdtico. También identificamos
disfunciones familiares, problemas en las relaciones interpersonales y depresion,
mencionados todos ellos en la literatura. Se postula que la angustia emocional
generada por el abuso o por un trauma previo podria llegar a manifestarse como

una seudocrisis o es decir el conflicto psiquico inconciente convertido en sintoma

somdtico®®,
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5.5.EEG

El EEG es la exploracién por excelencia en el diagndstico de la epilepsia. En la
literatura'® se menciona que hasta en el 85% de los pacientes epilépticos se
detectan anomalias epileptiformes en el EEG interictal, si se efectia mds de una
exploracién EEG, en caso de que la primera sea normal, y principalmente si se
incluyen registros EEG durante el suefio. Nosotros efectuamos mds de un registro
en 21 pacientes y en el 68% de los pacientes que finalmente fueron diagnosticados
de epilepsia. Solamente 3 de los 28 pacientes en los que se confirmé el diagndstico
de epilepsia tuvieron un EEG intercritico normal es decir obtuvimos anomalias
epileptiformes intercriticas en el 89,2% de los pacientes epilépticos.

Las propiedades del suefio como activador de grafoelementos epilépticos
interictales o facilitador de crisis en determinadas epilepsias es conocida desde
hace décadas'®. Asi dentro del grupo de las epilepsias focales se sabe que las
crisis frontales surgen con mds frecuencia durante el suefio y que durante el mismo
pueden surgir focos epilépticos no observados en un registro EEG de vigilia.
Nosotros obtuvimos un registro parcial de suefio en 12 casos que aporté nueva
informacién en 5 casos. En un paciente, con varios registros EEG de vigilia
normales, puso de manifiesto un foco de puntas frontal derecho. Curiosamente en
este paciente registramos una crisis focal frontal, meses después, durante un EEG
de vigilia realizado durante uno de los dias que presentaba mdltiples crisis diarias.
En dos pacientes conseguimos un registro de una crisis focal tipicamente frontal
durante el suefio. Y en otros dos realizamos expresamente un registro durante el
suefio, pues la familia informaba de posibles y mdltiples crisis durante el mismo y
registramos crisis tonicas en los dos, ambos con un sindrome de Lennox-Gastaut,
tratdndose en uno de los casos de crisis extremadamente sutiles.

La sensibilidad para detectar actividad epileptiforme en el EEG interictal depende
del tipo de crisis y sindrome epiléptico. Asi por ejemplo, es muy sensible en las
epilepsias generalizadas idiopdticas y muy poco en las epilepsias focales

extratemporales®. En todos los nifios con ausencias en el primer EEG efectuado
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obtuvimos tanto actividad epileptiforme interictal como ictal, que nos condujeron
al diagndstico definitivo.

En dos casos las anomalias interictales consistentes en una punta-onda frontal
bilateral, en ocasiones generalizada, al tratarse de pacientes adultos, con crisis
muy frecuentes y de dificil control nos llevaron al diagndstico erréneo de epilepsia
frontal, que cambié a epilepsia ausencias de la adolescencia tras el VEEG. En la
literatura, se reconoce el complejo punta-onda generalizada con una topografia y
distribucién similar al que se presencia en las epilepsias generalizadas como
expresién de ciertas epilepsias frontales™®'%°,

En cuanto a los patrones EEG ictales de las epilepsias focales corresponden todos
ellos a epilepsias frontales y temporales. Siendo la epilepsia temporal la epilepsia
focal mds frecuente® hemos presenciado mds crisis frontales que temporales,
hecho que atribuimos a la rdpida derivacion a una unidad de epilepsia para
valoracién quirdrgica de todos huestros pacientes con una epilepsia mesial
temporal.

Como patrones ictales frontales hemos observado una actividad beta ritmica focal,
un patron electrodecremental generalizado y una actividad delta ritmica focal
puntiaguda, patrones todos ellos reportados en la literatura’®. El patrén ictal
dominante que visualizamos en las crisis temporales fue un theta ritmico que es el

191

mds tipico de las epilepsias temporales™. Sélo en una mujer con una lesion fumoral

temporal lateral presenciamos un delta ritmico en lugar de un ritmo theta.

5.6. Tipo de crisis epiléptica y sindrome epiléptico

La singularidad electro-clinica de determinados sindromes epilépticos idiopdticos,
como son el sindrome de ausencias de la infancia y el sindrome de la epilepsia
mioclonica juvenil explican que la concordancia entre el interrogatorio clinico y el
VEEG haya sido del 100%. Lo mismo sucede en el sindrome de Lennox-Gastaut.

Dos pacientes que finalmente recibieron el diagnéstico de ausencias de la
adolescencia, fueron erréneamente catalogados de epilepsias focales

farmacoresistentes tras la visita médica. Se trataba de dos sujetos adultos, una
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mujer de 27 afios y un varén de 29 afios de edad, ambos con crisis casi diarias
caracterizadas por pérdida de contacto y automatismos o conductas automdticas y
crisis generalizadas, que creimos inicialmente que eran secundariamente
generalizadas. En el varén concurrian ademds un cierto grado de disminucidn
psiquica, un estudio de neuroimagen que informaba de una atrofia focal
parietooccipital izquierda y una incomparecencia irregular a las visitas como
factores favorecedores en el error diagndstico. Ambos tenian anomalias focales
bifrontales y generalizadas en el EEG intercritico y seguian politerapia con
fdrmacos que pueden empeorar las ausencias. Tras el registro VEEG critico y la
adecuacién del tratamiento se consiguié la supresion de las crisis en la mujer y la
disminucion de las mismas en el varén.

Los antecedentes familiares de epilepsia son mds frecuentes pero no exclusivos de
los sindromes epilépticos idiopdticos. En nuestra serie los refirieron ocho
pacientes, cuatro en familiares de primer grado, tres en familiares de segundo
grado y una nifia en ambos. De todos ellos, siete fueron diagnosticados tras el
VEEG de epilepsia, pero sélo cinco presentaban un sindrome epiléptico idiopdtico.
En una paciente con antecedentes de epilepsia en un familiar de primer grado se
diagnosticaron crisis psicdgenas.

Todas las crisis que tras el VEEG resultaron ser crisis no epilépticas habian sido
diagnosticadas de crisis epilépticas inclasificables o de crisis focales. Ello se debe
principalmente al hecho de que metodoldgicamente no se acepté el diagndstico de
crisis generalizada si el EEG intercritico era hormal. En todas ellas el VEEG fue
determinante para establecer la naturaleza del evento paroxistico, no sélo por el
valor incuestionable del registro EEG ictal, sino también por permitirnos visualizar
el evento paroxistico, cuantas veces fueran necesarias. El valor del registro video
de una crisis reside en la posibilidad de observar una crisis detalladamente, su
forma de inicio, la secuencia de su fenomenologia, su duracién exacta, determinar
si hay o no alteracién de la conciencia y su grado, conocer como finaliza y

presenciar el estado postcritico y su semiologia.
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Asi, por ejemplo, la observacién directa de una crisis de inicio brusco y
recuperacion rdpida de sélo 55 segundos de duracién , que se inicia con un grito
prolongado y se sigue de una postura tonica asimétrica de ambas extremidades,
nos permitio la orientacion diagnéstica de crisis focal frontal en una paciente
previamente diagnosticada de crisis epiléptica inclasificable. O en un paciente
varén presenciar el inicio de la crisis con pérdida de contacto, mirada fija,
automatismos oroalimentarios, seguidos de una postura distonica de la ESD vy
automatismos de la extremidad superior contralateral, seguido de afasia
postcritica, lo que nos permitié la orientacién diagnéstica de crisis focal temporal

derecha.

5.7. VEEG

La necesidad de establecer la naturaleza diagnéstica de eventos paroxisticos
recurrentes en aquellos pacientes con un EEG intercritico normal, con anomalias
clinico-EEG discordantes o con una alta sospecha de seudocrisis es una de las
principales indicaciones para la monitorizacién VEEG'*. En nuestra serie en casi el
75% de los pacientes con un EEG intercritico hormal y en el 50% de los casos
inclasificables como sindrome epiléptico, el registro critico VEEG establecié el
diagndstico de crisis no epiléptica.

Otra utilidad del VEEG es la cuantificacidn de las crisis en los nifios con ausencias o
cuando existe una dificultad en su reconocimiento clinico como ocurre por ejemplo
cuando existe una encefalopatia. Aunque este no fue nuestro objetivo, la realidad
es que en todos los nifios en que registramos ausencias, registramos mds de una,
hasta ocho, dato de gran relevancia para poder deducir la repercusion de las crisis
en la vida del paciente. En uno de los pacientes con un sindrome de Lennox-Gastaut
el VEEG puso de manifiesto crisis ténicas muy breves y oligosinfomdticas cada vez
que el paciente entraba en fase IT de suefio, corroborando la sospecha de que el
paciente sufria mdltiples crisis durante la noche.

La utilizacién del VEEG para seleccionar los enfermos candidatos al tratamiento

quirdrgico estd fuera de nuestro alcance, pues precisa de monitorizaciones
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prolongadas de duracion, del ingreso hospitalario del paciente y de la supresién de
la medicacién'®®'%?'%3 Sin embargo si es una herramienta Gtil para el diagnéstico
del tipo de crisis.

La eficacia de la monitorizacion VEEG ambulatoria para el registro de eventos
paroxisticos, depende de la duracién de la monitorizacién y de la frecuencia en que
el paciente sufre crisis. Asi en una poblacion pedidtrica, que presenta mdltiples
crisis diarias, Valente y col® con una monitorizacién de 8 horas de duracién
consiguen el registro de crisis en el 95% de los casos, mientras que Watemberg'
con una poblacién de similares caracteristicas pero con una monitorizacién de sélo
26 minutos de media, es decir el tiempo de una exploracion EEG standard, consigue

el 45% de registro de crisis. Connolly y col™’

efectuando un registro VEEG de dos
a tres horas de duracion en 43 nifios, 38 de los cuales sufrian crisis diarias,
obtuvieron un registro critico en el 43% de los casos. Gerreiro y col® consiguieron
registrar un evento paroxistico en el 61% de sus pacientes, pero realizaban
exploraciones VEEG de 12 horas de duracidn varios dias consecutivos.

La rentabilidad de nuestras exploraciones, calculada durante el primer periodo en
que efectuamos una exploracién semanal fue del 31,4%'°, ello teniendo en cuenta
que sélo el 10% de las exploraciones tuvieron una duracién superior a las dos horas
y solamente el 35% de nuestros pacientes sufrian crisis diarias.

En nuestra opinidn en la era tecnoldgica actual el registro video deberia formar
parte de una exploracion electroencefalogrdfica rutinaria al igual que hemos
incorporado mediante poligrafia el registro simultdneo del ECG, pues siempre serd
un valor afiadido a pesar de su "baja rentabilidad”. Evidentemente en ocasiones

para conseguir un registro critico continuardn precisandose monitorizaciones mads

o menos prolongadas en aquellos casos que el clinico asi lo indique.
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6. CONCLUSIONES
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1

En nuestro estudio aproximadamente uno de cada tres eventos paroxisticos
catalogados tras la entrevista clinica de crisis epilépticas no son crisis
epilépticas. Este hecho tiene una gran trascendencia por las consecuencias
terapéuticas, familiares, sociolaborales, psicolégicas y econdmicas que
sobre el paciente y la sociedad, conlleva el diagnéstico erréneo de una

enfermedad como la epilepsia.

Aproximadamente un 20% de las crisis inicialmente catalogadas de
epilépticas resultaron inclasificables y no pudieron ser enmarcadas en un
tipo de crisis epiléptica o en un sindrome epiléptico concreto. De éstas el
75% no son crisis epilépticas. Ello enfatiza, lejos de un afdn academicista, la
necesidad de realizar las exploraciones complementarias necesarias y

adecuadas para tipificar las crisis.

En la entrevista clinica la posibilidad de interrogar a un testigo presencial
de las crisis y el ndmero de crisis presenciadas por el testigo son factores
determinantes en el diagndstico del tipo de crisis. Asi cuando sélo tuvimos
al propio paciente como informador en menos de la mitad de los casos (40%)
el diagnostico fue correcto, mientras que éste pasé a mds que duplicarse

(82%) cuando obtuvimos la informacién de un testigo.

En nuestra serie, se puede considerar que el EEG intercritico tiene una
buena validez para el diagndstico de epilepsia, con un valor predictivo
positivo del 92,5% y un valor predictivo negativo del 80% . Aun teniendo en
cuenta que la sensibilidad del EEG para los distintos tipos de epilepsia es
muy variable, se debe poner en duda el diagndstico de epilepsia cuando el

EEG intercritico es repetidamente normal.
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5. Recomendariamos la utilizacion rutinaria del registro video en todas las
exploraciones EEG. Recomendacion que se sustenta en la simplificacion de la
técnica en la actualidad y principalmente en la valiosa e indiscutible

informacién que el registro video de una posible crisis aporta al clinico.

6. En aquellos pacientes que han sufrido una crisis, no se ha conseguido la
informacidn de un testigo, el EEG intercritico es normal y no hay evidencia
de otra patologia, la investigacién clinica debe continuar en busca de un
diagnéstico de certeza y debe plantearse en un plazo de tiempo, adecuado a
la gravedad clinica de cada caso, la monitorizacién video-EEG mds o menos

prolongada para conseguir un registro critico.
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Anexo 1 : Clasificacion de las crisis epilépticas (ILAE, 1981)

I. Crisis parciales

Clinica

Electroencefalograma

A. Crisis parciales simples
(sin afectacién del nivel de conciencia)

1. Con sintomas motores
a. Motora focal sin progresion
b. Motora focal con progresion (Jacksoniana)
c. Versiva
d. Postural
e. Fonatoria (con vocalizacién o speech arrest)

2. Con sintomas somatosensoriales o sintfomas
sensitivos especiales.
a. Con sintomas somatosensoriales
b. Con sintomas visuales
c. Con sintomas auditivos
d. Con sintomas gustativos
e. Con sintomas vertiginosos

3. Con sintomas o sighos autondmicos
(incluye sensacion epigdstrica, palidez,
sudoracién, rubor, piloereccion y dilatacién
pupilar)

4. Con sintomas psiquicos (alteracion de funciones

cerebrales superiores). Estos sintomas raramente

ocurren sin alteracién de la conciencia y mds
cominmente se presentan como crisis parciales
complejas

a. Disfasia

b. Dismnesia (por ejemplo, déjd-vu)

c. Con sintomas cognitivos (por ejemplo, dreamy

states, distorsiones del sentido del tiempo)
d. Con sintomas afectivos (miedo, rabia, etc.)
e. Ilusiones (por ejemplo, macropsias)
f. Alucinaciones estructuradas (por ejemplo,
musica, escenas)

Descarga local contralateral que se
inicia en el drea de representacion
cortical correspondiente (no siempre
registrada en el EEG de superficie)
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Clinica

Electroencefalograma

B. Crisis parciales complejas (con afectacién de la
conciencia: puede iniciarse con sinfomatologia
simple)

1. Con inicio parcial simple seguido de afectacion
de la conciencia
a. Con las caracteristicas parciales simples
descritas en A.1-4 (sequido de la afectacion de
la conciencia)
b. Sin automatismos

2. Con afectacion de la conciencia des del inicio
a. Sélo con afectacion de la conciencia
b. Con automatismos

Descarga unilateral, o
frecuentemente bilateral, difusa o
focal, en regiones temporales o
frontotemporales

C. Crisis parciales simples secundariamente Las descargas descritas
generalizadas (puede ser generalizada ténico-cldnica) anteriormente, que secundariamente

1. Crisis parciales simples (A) secundariamente
Generalizadas

2. Crisis parciales complejas (B) secundariamente
Generalizadas

3. Crisis parciales simples que evolucionan a crisis
parciales complejas y posteriormente a crisis
generalizadas

y rdpidamente se generalizan
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II. Crisis generalizadas (convulsivas o no convulsivas)

Clinica

Electroencefalograma

A. Crisis de ausencia
1. Ausencia tipica
a. Con sélo alteracién de la conciencia
b. Con componente clénico leve
c. Con componente atdnico
d. Con automatismos
e. Con componente autondmico

2. Ausencia atipica
Puede tener:
a. Cambios en el tono que pueden ser mds
pronunciados que en A.1
b. Un inicio y/o final que no es tan abrupto

B. Crisis mioclénicas, sacudidas mioclénicas (Unicas o
multiples)

C. Crisis clénicas

D. Crisis tdnicas

E. Crisis ténico-clénicas

F. Crisis aténicas (astdticas)

Complejos de punta-onda regular vy
simétrica, habitualmente a 3 Hz, pero
puede ser de 2 a 4 Hz, y pueden ser
complejos de  polipunta-onda. Las
anomalias son bilaterales

El EEG es mds heterogéneo; puede
incluir  complejos de  punta-onda
irregulares, actividad rdpida, u otra
actividad paroxistica. Las anomalias son
bilaterales, pero a menudo irregulares y
asimétricas

Polipunta-onda, o a veces, punta-onda o
onda aguda y onda lenta

Actividad rdpida (10 c/seg. o mds) y
ondas lentas; ocasionalmente, patrén de
punta-onda

Actividad o ritmo rdpido de 9 a 10 c/seq.
o mds, de bajo voltaje, disminuyendo en
frecuencia y aumentando en amplitud

Durante la fase ténica, ritmo a 10 c/seg.
o mds, disminuyendo en frecuencia y
aumentando en amplitud, interrumpido
por ondas lentas durante la fase clénica

Polipunta-onda o atenuacion o actividad
de bajo voltaje
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III. Crisis inclasificables

IV. Addendum

Incluye el status epilepticus

Status epilepticus parcial (por ejemplo,
Jacksoniano)

Cuando el status motor es muy
localizado, es referido como epilepsia
partialis continua

Status epilepticus generalizado o status
ténico-clénico generalizado
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Anexo 2 : Clasificacion de las epilepsias y sindromes epilépticos (ILAE,

1989)

I. Sindromes o epilepsias generalizadas
A. Idiopdticos:
1.

WV ooNOO B~ wN

Convulsiones neonatales benignas familiares

Convulsiones neonatales benignas

Epilepsia mioclénica benigna de la infancia

Epilepsia - ausencia de la infancia

Epilepsia - ausencia juvenil

Epilepsia mioclénica juvenil

Epilepsia con crisis de gran mal del despertar

Otras epilepsias generalizadas idiopdticas no definidas
Epilepsias con crisis provocadas por estimulos especificos

B. Criptogénico o sintomdticos

1.

2.
3. Epilepsia con crisis mioclénico-astdticas (Sindrome de Doose)
4. Epilepsia con ausencias miocldnicas

C. Sintomdticos

1.

Sindrome de West
Sindrome de Lennox-Gastaut

Encefalopatia miocldnica precoz

2. Encefalopatia epiléptica infantil precoz con patron de supresidn
(suppression-burst).
3. Otfras epilepsias generalizadas sintomdticas no definidas
previamente
4. Sindromes especificos
IT. Sindromes focales o relacionados con una localizacidn:
A. Idiopdticos:

1.

Epilepsia benigna infantil con paroxismos centro-temporales

2. Epilepsia benigna infantil con paroxismos occipitales
3. Epilepsia primaria de la lectura
B. Sintomadticos:

1.

Epilepsia parcial continua progresiva de la infancia

C. Criptogénico ( presumiblemente sintomdtico pero de causa desconocida).
Las categorias sintomdtica y criptogénica, incluyen segin la localizacién

anatdmica:

1.

oOrwn

Epilepsia del Iobulo temporal

Epilepsia del Iobulo frontal

Epilepsia del lobulo parietal

Epilepsia del lobulo occipital

Epilepsia focal sintomdtica/criptogénica de topografia no

conocida
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ITT. Sindromes indeterminados (con crisis parciales y generalizadas)

Crisis neonatales (con crisis focales y generalizadas)

Epilepsia mioclénica severa de la infancia

Epilepsia con punta-onda continua durante el suefio

Epilepsia con afasia adquirida (Sindrome de Landau-Kleffner)
Otras epilepsias indeterminadas no definidas previamente

Sin caracteristicas inequivocas de cardcter focal o generalizado
(p. ej. crisis nocturnas “sleep-grand mal")

oo wN s

IV. Sindromes especiales

1. Convulsiones febriles
2. Crisis aislada o estado de mal epiléptico aislado

3. Crisis provocadas por un factor téxico o metabdlico agudo (crisis
agudas sintomdticas )
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Anexo 3: Clasificacion de las crisis epilépticas (ILAE 2001)

I. Crisis generalizadas

ZTrA4HITOTTMOO®>

Crisis generalizadas ténico-clénicas
Crisis generalizadas clénica
Ausencias tipicas

Ausencias atipicas

Ausencias mioclénicas

Crisis ténicas

Espasmos

Crisis mioclénicas

Mioclonias palpebrales con ausencias
Mioclonias palpebrales sin ausencias
Crisis miocldnico-astdticas

Mioclono negativo

Crisis atonicas

Crisis reflejas en epilepsias generalizadas

II. Crisis focales

A.

B.

mmo S

Crisis focales sensoriales

1. Con sintomas sensoriales elementales (p. ej., crisis occipitales)

2. Con sintomas sensoriales experienciales (p. ej., encrucijada

temporo-occipital)
Crisis focales motoras
1. Con signos motores clonicos elementales

2. Con crisis motoras tdnicas asimétricas (p. ej., drea motora

suplementaria)

3. Con automatismos tipicos (Iobulo temporal) (ej., esclerosis

temporal medial)
4. Con automatismos hipercinéticos
5. Con mioclono negativo focal
6. Con crisis motoras inhibitorias
Crisis geldsticas
Crisis hemicldnicas
Crisis secundariamente generalizadas
Crisis reflejas en las epilepsias focales
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IIT. Crisis continuas

A. Estado de mal epiléptico generalizado
1. Estado de mal epiléptico generalizado ténico-clénico
2. Estado de mal epiléptico cldonico
3. Estado de mal epiléptico de ausencia
4. Estado de mal epiléptico ténico
5. Estado de mal epiléptico mioclonico

B. Estado de mal epiléptico focal
1. Epilepsia parcial continua de Kojewnikow
2. Aura continua
3. Estado de mal epiléptico limbico (status psicomotor)
4. Estado hemiconvulsivo con hemiparesia
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Anexo 4: Sindromes epilépticos y sindromes relacionados (ILAE, 2001)

— Crisis neonatales benignas familiares
— Encefalopatia mioclénica temprana
— Sindrome de Ohtahara
— Crisis parciales migratorias del lactante
- Sindrome de West
— Epilepsia mioclonica benigna del lactante
— Crisis familiares benignas del lactante
— Crisis benignas del lactante (ho familiares)
— Sindrome de Dravet (antigua epilepsia mioclénica grave)
— Sindrome HH (hemiconvulsion-hemiple jia)
— Status mioclonico en encefalopatias no progresivas
— Epilepsia benigna de la infancia con paroxismos centro-temporales
— Epilepsia benigna occipital temprana (tipo Panayiotopoulos)
— Epilepsia benigna occipital tardia (tipo Gastaut)
— Epilepsia con ausencias mioclonicas
— Epilepsia con crisis mioclénico-astdaticas
- Sindrome de Lennox-Gastaut
— Sindrome de Landau-Kleffner
— Epilepsia con punta-onda continua durante el suefio (a parte del sindrome de
Landau-Kleffner)
— Epilepsia de ausencias infantil
— Epilepsias mioclénicas progresivas
— Epilepsias generalizadas idiopdticas con fenotipos variables:
- Epilepsia de ausencias juvenil
— Epilepsia mioclénica juvenil
— Epilepsia con sélo crisis ténico-clénicas generalizadas
— Epilepsias reflejas
— Epilepsia occipital idiopdtica fotosensible
— Oftras epilepsias sensibles a estimulos visuales
— Epilepsia primaria de la lectura
— Epilepsia del sobresalto
— Epilepsia frontal nocturna autosémica dominante
— Epilepsias familiares del lébulo temporal
— Epilepsias generalizadas con crisis febriles plus
— Epilepsia familiar focal con focos variables
— Epilepsias focales sintomdticas (o probablemente sintomdticas)
— Epilepsias limbicas
o Epilepsia femporal medial con esclerosis del hipocampo
o Epilepsia temporal medial con etiologia especifica
o Oftros tipos definidos por la localizacién y la etiologia
— Epilepsias neocorticales
o Sindrome de Rasmussen
o Otros tipos definidos por la localizacion y la etiologia
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Condiciones que cursan con crisis epilépticas pero que no conllevan un
diagndstico de epilepsia

Crisis neonatales benignas

Crisis febriles

Crisis reflejas

Sindromes epilépticos y sindromes relacionados (ILAE, 2001) (cont.)
Crisis por privacién de alcohol

Crisis inducidas por drogas o sustancias quimicas

Crisis postraumdticas precoces

Crisis aisladas o en racimo

Crisis repetidas ocasionalmente (oligoepilepsia)

Sindromes en desarrollo
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ANEXO 5: Hoja de recogida de datos

N° Paciente..........

N° Historia Clinica ®,.8,.8,,8.,8,,8,.8,.8,,I"

Apellidos y nombre.............cccoveunneee.
Edad............c.ccc...............afiOs (en el momento del VEEG)
Sexo Vardn D Mujer D

Fecha 1? entrevista clinica............ i o

Fecha 1% crisis  ............ VA /e

Fecha VEEG ... VA i

Demora 1° visita-VEEG( meses) ..............

DATOS SOCIOECONOMICOS

Rendimiento escolar D adecuado D inadecuado

Estudios del paciente: Situacion laboral :
[ ] No sabe leer ni escribir [ ]Enel paro

D Primarios (ESO o similar) D Invalidez

D Medios ( Bachiller, FP,....) D Inactivo laboral
D Superiores ( Universitarios) D En activo

ANTECEDENTES PERSONALES

|:|Si |:|No Patologia durante el embarazo
[ si [ No Parto distécico

[Isi [ INo Crisis febriles

[ Isi [ ]No TCE

[ ]si [ INo Meningitis o encefalitis

|:|5i |:|No Ictus
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ANTECEDENTES FAMILIARES

Familiares de 1° grado con epilepsia [ si
Familiares de 2° grado con epilepsia [ si
Familiares de 1° grado con crisis febriles [ _|Si

Familiares de 2° grado con crisis febriles| |Si

EXPLORACION NEUROLOGIA

D Normal

[ ]JRetraso mental [ ] leve [ Jmoderado
[ ]Hemiplejia D [ ]Hemiplejia I

[ ]Otras anomalias

EEG INTERCRITICO
|:|Nor‘mal
[ JPO=>3Hz [ ]PO lenta [ IpPO

DPun‘ras u OA
[ ] Lentificacién

|:|No
|:|No
|:|No
|:|No

[ Jsevero

Localizacidn:

Lateralizacidon

[_|Frontal [ ]Bilateral......
[ ]Frontotemporal [ Iberecha.....
[ ITemporal [ 1zquierda.....
[ ]Roldndica

[ IParietal

DOcci pital

|:|Generali zada

NEUROIMAGEN
TAC cerebral |:|Si |:|No
RM cerebral |:|Si |:|No
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Hallazgos neuroimagen
DNor‘mal

[ ]Esclerosis mesial temporal

[ IDisplasia cortical focal

DMalfor‘maciones cerebrales
DGIiosis/a‘rr‘ofia focal de causa ho conocida

[ ]Infarto cerebral antiguo cortico-subcortical
[ Gliosis por hematoma cerebral antiguo

[ ]Malformacién vascular ( A-V o cavernoma )
[ ]Leucoaraiosis con o sin infarto lacunar

[ l6Gliosis post-TCE

DTumor‘ benigno ( DNET.....)

[ ]Tumor maligno

ELEMENTOS MODIFICADORES Y DESCRIPTIVOS DEL MOMENTO DE LA
CRISIS

Frecuencia de las crisis

[_IDiaria (mds de 10 crisis)

[_IDiaria (menos de 10 crisis)

[ ]Semanal (crisis cada semana, pero no cada dia, aunque puede presentar
mdltiples crisis en un dia)

[ IMensual (crisis cada mes, pero no cada semana aunque puede presentar
mdltiples crisis en una semana)

[ ITrimestral (crisis cada trimestre, pero no cada mes aunque puede presentar
mdltiples crisis en un mes)

[ |semestral (crisis cada semestre, pero no cada trimestre aunque puede
presentar miltiples crisis en una trimestre)

[_]Anual (crisis cada afio, pero no cada semestre aunque puede presentar miiltiples
crisis en un semestre)

D Desconocida
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Presentacion de las crisis (incidencia)

[ ] Regular
[ ] Irregular

[ ] Agrupacién en cluster (varias crisis en 1 o varios dias consecutivos para luego

pasar un periodo mds prolongado de dias, semanas o meses sin crisis)

D Reactiva (asociada a un trastorno sistémico transitorio, como una enfermedad
intercurrente, falta de suefio, ........ se incluyen las crisis agudas sintomdticas)

[ ] Refleja (demostracién objetiva y constante de que se provoca por un estimulo
aferente especifico o por la actividad del paciente: destellos luminosos, sustos,

sinfonia, leer,..)

DDepena’/enfe de una situacion ( referido de forma exclusiva o fundamental a

diversas situaciones de adormecimiento, suefio o vigilia )

DCarameﬂ/'a/ (principal o exclusivamente en una fase del ciclo menstrual)

Historia de status epiléptico [ Js1 [INO
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INFORMACION OBTENIDA DE LA ENTREVISTA CLINICA SOBRE LA

SEMIOLOGIA DE LAS CRISIS
Informador: [ | paciente

[ ] testigo presencial [ Ifamiliar

[] amigo

[] personal sanitario (informe médico)

Dambos

N° de crisis presenciadas por el informador []1

[ ]1-10

[ ]>10

SEMIOLOGIA DE LA CRISIS OBTENIDA MEDIANTE ENTREVISTA CLINICA

Prédromos [ | Cefalea periictal [ ] Urgencia urinaria

Motora
[ ] Motora elemental
[ ]Ténica

[ ] Espasmo epiléptico

|:| Ténica versiva (rotacién ocular conjugada, cefdlica y/o tronco forzada y mantenida )

[ ] Ténica disténica

[ ] Mioclénica

[ ]clénica ] Marcha jacksoniana

[ ]Ténico-clénica generalizada

[ ]Aténica
[ o
[]1
[ ]Bilateral simétrica
[ IBilateral asimétrica
D Generalizada
[ ] Desconoce

DFacial
[ ]EESS
[ ]EEII

[ ] Axial
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|:| Automatismos
D Oroalimentario
[ ] Manuales: [ ] ESD [ ]EST [ ]Bimanuales [ ] Pedeo
[ ] Hipercinético
D Disfdsico
[ JGeldstico
[ ] Dacristico
D Vocal
DVer‘bal
[ |Parpadeo
|:|Tos
D Bostezos
[ 1 Escupir
D Otros
[_] Movimientos generalizados incoordinados sin patrén reconocible
D Seudotemblor
[ ] Otros a especificar

IV.No motora

DAU/"G

|:|Elemen‘ral somatosensitiva (hormigueo, adormecimiento, sensacién descarga

eléctrica, dolor, sensacién de movimiento o deseo de moverse, )

D D D Facial
[T []EEss
[ IBilateral simétrica [ ] EEII
[ ]Bilateral asimétrica [ ] Axial
D Generalizada

D Desconoce
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[ ] vértigo

D Visual

[ _]olfatoria

D Auditiva

[ ] Epigdstrica

[ ] Cefdlica

|:| Neurovegetativa (sensacién concordante con una afectacién del sistema auténomo,

incluidas las funciones cardiovascular, gastrointestinal, sudomotora, vasomotora y

termoreguladora. P ej: calor, dolor abdominal, escalofrios,..... )
[ ] Experimental

D Afectiva (miedo, depresidn, alegria,..)

[ ] Mneménica ( dejd-vu, deja-vegu )

[ ] Alucinatoria

[ ]Tlusoria

[ |Atteracion discognitiva [ ] Pérdida de contacto
[ ] caida al suelo

V. |—| Sintomatologia neurovegetativos (alteracién del sistema nervioso autéhomo

demostrada objetivamente y distintiva que afecta las funciones cardiovascular, pupilar,

gastrointestinal, sudomotora, termorregulacién o vasomotora)

DVémi‘ro DAr‘cada |:|Palidez DSudor‘acién

Duracion de la crisis [ ]1-10 segq.
[ ]<1 minuto
[ ]1-5 minutos
D>5 minutos
|:|Desconoce
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Fendmenos postcriticos Recuperacion inmediata [ ]si [ ]NO

A. [_|Fendmenos lateralizantes [_|Fendmenos no lateralizantes
[ ] Afasia [ ]Alt. cognitiva-somnolencia

[ ] Paresia (pardlisis de Todd) [ ] Amnesia

[ ] Rascarse la nariz [ IPsicosis

[ I"peri-ictal water drinking"”

N© signos lateralizadores durante prédromos/aura.....................
N© signos lateralizadotes ictales motores............oo.cccmce.e.

NP° signos lateralizadotes ictales verbales.....................

NP° signos lateralizadores ictales totales....................

NP© signos lateralizadores postictales..............ccovvvvvnnn.e.

Total N° signos lateralizadores ..........ccooicriciinnee.

DIAGNOSTICO TIPO DE CRISIS
[ ] crisis epiléptica

[ ] sincope

D Seudocrisis

D Movimiento anormal
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Ndmero VEEG............ HC.............
Apellidos paciente...........cccomrremnrrennnee.
N° de crisis registradas por VEEG
Motivo o circunstancia en la que realiza el VEEG
[ JRutina-control en paciente epiléptico
[ ]Una o varias crisis en las dltimas 24 horas
|:|Pr‘oceden‘re del SU
[ ]sospecha seudocrisis

[Icrisis de etiologia desconocida

SEMIOLOGIA DE LA CRISIS OBTENIDA MEDIANTE VEEG.
1. Prddromos [ ] Cefalea periictal [ ] Urgencia urinaria
VI. Motora
[ ] Motora elemental
[ ]Ténica
[ ] Espasmo epiléptico
|:| Postural (*postura de esgrima")
[ ] Versiva (rotacién ocular conjugada, cefdlica y/o tronco forzaday mantenida )
[ ]Disténica
[ ] Mioclénica
[ ]clénica [] Marcha jacksoniana
[ ]Ténico-clénica generalizada
[ ] signo del 4
[ ]Aténica
A. [ o [ IFacial
[]1 [ ]EESs
[ IBilateral simétrica [ ] EEII
[ |Bilateral asimétrica [ ] Axial
D Generalizada
D Desconoce
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|:| Automatismos
D Oroalimentario
[ ] Manuales: [ ] ESD [ ]EST [ ]Bimanuales [ ] Pedeo
[ ] Hipercinético
D Disfdsico
[ JGeldstico
[ ] Dacristico
D Vocal
DVer‘bal
[ IParpadeo
|:|Tos
[ ] Bostezos
[ 1 Escupir
D Otros
[ ] Movimientos generalizados incoordinados sin patrén reconocible
D Seudotemblor
[ ] Otros a especificar
VII. No motora

DAU/"G

|:|Elemen‘ral somatosensitiva (hormigueo, adormecimiento, sensacién descarga

eléctrica, dolor, sensacién de movimiento o deseo de moverse, )

D D D Facial
[T []EEss
[ IBilateral simétrica [ ] EEII
[ ]Bilateral asimétrica [ ] Axial
D Generalizada

D Desconoce
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[ ] vértigo

D Visual

[ _]olfatoria

D Auditiva

[ ] Epigdstrica

[ ] Cefdlica

|:| Neurovegativa (sensacién concordante con una afectacién del sistema auténomo,

incluidas las funciones cardiovascular, gastrointestinal, sudomotora, vasomotora y

termoreguladora. P ej: calor, dolor abdominal, escalofrios,..... )
[ ] Experimental

D Afectiva (miedo, depresidn, alegria,..)

[ ] Mneménica ( dejd-vu, deja-vegu )

[ ] Alucinatoria

[ ]Tlusoria

[ |Atteracion discognitiva [ ] Pérdida de contacto
[ ] caida al suelo

VIIL. |_| Sintomatologia heurovegetativos (alteracién del sistema nervioso auténomo

demostrada objetivamente y distintiva que afecta las funciones cardiovascular, pupilar,

gastrointestinal, sudomotora, termorregulacién o vasomotora)

DVémi‘ro DAr‘cada |:|Palidez DSudor‘acién

Duracion de la crisis [ ]1-10 segq.
[ ]<1 minuto
[ ]1-5 minutos
D>5 minutos
|:|Desconoce
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Fendmenos postcriticos Recuperacion inmediata [ ]si [ ]NO

A. [_|Fendmenos lateralizantes [_|Fendmenos no lateralizantes
[ ] Afasia [ ]Alt. cognitiva-somnolencia

[ ] Paresia (pardlisis de Todd) [ ] Amnesia

[ ] Rascarse la nariz [ IPsicosis

[ I"peri-ictal water drinking"”

N© signos lateralizadores durante prédromos/aura.....................
N© signos lateralizadotes ictales motores............oo.cccmce.e.

NP° signos lateralizadotes ictales verbales.....................

NP° signos lateralizadores ictales totales....................

NP° signos lateralizadores postictales..............ccoovvvvvnnn.e.

Total N° signos lateralizadores ..........ccooicriciinnee.

PATRONES EEG ICTALES
[ ] sin cambios EEG durante la crisis
[ ] Ilegible
DElec‘rrodecremen‘ral

[ ]Actividad ritmica beta
[ ]Actividad ritmica alfa
[ ]Actividad ritmica theta
[ ]Actividad ritmica delta
[_]Puntes repetitivas

[ ]PO focal

|:|PO a3 Hz

DPO lenta
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[ PO

DPa‘rr‘én CTCG= Beta (10 Hz) bajo voltaje, I frecuencia y T voltaje (fase ténica), interrumpido

por OL durante la fase clénica........

DPa‘rrén crisis ténica =Beta (10 Hz) bajo voltaje, | frecuencia y T voltaje.....

Topografia de la descarga

[ ] Descarga generalizada [ ] Frontal
[ JLateralizada D [ ] Fronto-temporal
D Lateralizada I D Temporal
D Focal D D Parietal
[ 1Focal I [ ] Occipital
[ ] Focal Bilateral
Poligrafia
[ ] Asistolia

D Trastornos del ritmo cardiaco

D Otros

VEEG. DIAGNOSTICO TIPO DE CRISIS
[ ] crisis epiléptica

[ ] sincope

D Seudocrisis

D Movimiento anormal

DIAGNOSTICO DEL TIPO DE CRISIS EPILEPTICA SEGUN:
CLASIFICACION DE LA ILAE DE 1981......oooviiirrccssece
CLASIFICACION DE LA ILAE DEL 2001.......omirerirnceirirsseenns

DIAGNOSTICO DEL TIPO DE SINDROME EPILEPTICO SEGUN LA:

CLASIFICACION DE LA ILAE DE 1989 ...
CLASIFICACION DE LA ILAE DEL 2001.........ccooomriiieceiveiconsseeriescrcccieenas
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ANEXO 6 : Patrones EEG criticos (ver pdginas siguientes)
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Caso 1 (figura A)

7] PR iy ! WA A A‘L‘k\'
W\.ﬂﬁ &:VQ:MJMM lf Y IIIII"

e iy Wy i T

_hmfwww_.—' “m%f’_‘\_;ﬁixmuwﬁﬂ"—x y-

= 1

ol o N )
PRI R

e meﬁwwﬁxﬁ

=100

o L ] i by 1 —

Exibys it sl Y '___-\.,_-' o ‘._‘_.-\—n—‘_‘_ .'-_-._,—'.M_. BT PR -.,-J:_.._,--.’**ﬂ-,__\_ﬂ_--—._r—\--‘_.
e Meta gl M et M IS A N NS NN N

e
Dl "'.'hﬁ.l-"\-.'-vvﬂ—-"“\r"-w" \hﬂhrluﬁhmhikf‘ﬁ—hm

-~

Cwi e -‘F"""""*rﬂ«.u—-""\,n." s Fﬂ\y’u_-“"""-’“-'M;Fw-mhmgrﬁ_\d-ﬂ-r#ﬁ"h‘n--x_._f"ﬁwﬂ

i aﬁm-mvﬁu_av_‘“‘_’ﬁl!ﬂ___ ...__‘_._\‘HH_'_‘_\_‘-"JJJ--..,_ -‘rn.

e ,;-Ii"'l‘* wmmhhﬂ‘v#hﬂ, _;m}.'#ﬂ'v’; l.r".f M
- “‘u%hﬂ‘ffw._ﬂ_/\w‘ugmvmﬂwﬁﬂ,
e e P g 1
o _._l_u,,_u;__,._ mer—mw;*—‘

T R _--"'~..__—.n.I..--“h._.—--~--..--""—--——-—--‘-i.--'"L -[i-r'\-— —.-ll,f; P —
I I ||

B gl 0 ST O R O s © 0 S P e el

Caso 1 ( figura B)
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Sincope Vagal. Figura A: Actividad lenta theta-delta generalizaday bradicardia sinusal a 40 x'
(clinicamente estando el paciente en sedestacién refiere sensacion lipotimica y seguidamente se
objetiva palidez, sudoracién, mirada pérdida y falta de respuesta verbal). Figura B: Normalizacién del
trazado con la aparicién de un ritmo alfa biposterior y un ritmo a 60x” en el ECG. (se corresponde con
recuperacién clinica a los 2 minutos tras colocar el paciente en dectbito).
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EEG: Patrén electrodecremental. Clinica: Inicio brusco con gritos y elevacidn y contraccion ténica
asimétrica EESS, seguido de automatismos ESD. Duracidn de la crisis 55 segundos.
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EEG: Patrén electrodecremental generalizado. Clinica: Contraccién ténica generalizada.
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Caso 4
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EEG: PO a 3 Hz generalizada de 8 segundos de duracién. Clinica : Paro actividad ( el paciente

realizaba movimiento ritmico con el brazo D a peticidn del explorador), clonias palpebrales y ausencia

de repuesta, con recuperacién inmediata.
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Caso 5 ( cont.)
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EEG: Delta ritmico puntiagudo frontal D. Clinica: Version forzada de la cabeza a la izada, contraccion

ténica ESI seguida de clonias de la misma extremidad. Duracién de la crisis: 1'10"
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Caso 6
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EEG: Aplanamiento generalizado de la actividad eléctrica cerebral, ritmo rdpido frontoroldndico D.

Clinica: Elevacidn ténica ESI y clonias de la misma extremidad, con preservacion de la conciencia.
Duracién : 55"
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Caso 7
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Caso 7 ( cont.)
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EEG: Delta focal temporal izquierdo. Clinica: Automatismos oroalimentarios, abre ojos y se incorpora
de la camilla, al principio no responde a las preguntas, luego lo hace con lenguaje ininteligible y
seguidamente se constata afasia hominal. Duracidn crisis: 1° 50"
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Caso 8 ( cont.)
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Caso 8 ( cont.) **)

11m nl.I-,-t-‘_mn.lun.I.hu.r-ll_h-ﬂ

Sincope cardiaco: El inicio del ritmo de marcapasos (*) coincide con el aplanamiento de la actividad

eléctrica cerebral y clinicamente con pérdida de conciencia. (**) Recuperacién del ritmo sinusal,
de la actividad eléctrica cerebral y de la conciencia.
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Caso 9 (cont.)
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EEG: Ritmo rdpido beta frontal izquierdo, que se propaga hasta generalizarse, incrementando el
voltaje y afiadiéndose puntas de mediano voltaje bilaterales de predominio en regiones anteriores
Clinica: Versién cefdlica a la D y postura disténica ESD. Duracién: 50"
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Caso 10

Caso 10 (cont.)
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EEG: Theta ritmico temporal derecho (F8). Clinica: Automatismos oroalimentarios (chupeteo),
seguidos de automatismos bimanuales (manosea la ropa) y ausencia de respuesta. Duracién de la
crisis: : 1' 24"
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Caso 11
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EEG : PO rdpida a 3Hz generalizada. Clinicamente: Paro actividad, abre ojos, clonias palpebrales,

ausencia respuesta, recuperacién inmediata tras la crisis
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Caso 12 (cont.)
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EEG: Ritmo beta focal frontal izquierdo. Clinica: Versién forzada cefdlica y ocular a la derecha.
Duracién de la crisis : 1 40"
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Caso 13
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EEG: Theta ritmico temporal izquierdo. Clinica: Automatismos oromasticatorios, abre ojos, no
responde, elevacion ténica ESD., generalizacién secundaria. Duracidn crisis: 340"

Caso 14
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EEG : Onda aguda generalizada, seguida de aplanamiento actividad eléctrica y actividad ritmica beta
generalizada de predominio anterior e izquierdo. Clinica: Crisis ténica generalizada mientras duerme.
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Caso 15

| |

EEG: Actividad ritmica theta temporal derecha. Clinica: Abre ojos, mirada pérdida, responde lenta 'y
parcialmente a preguntas simples al principio y luego no responde. Alteracién de la conciencia aislada.
Duracidn de la crisis: 2 minutos.
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Caso 16
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EEG: PPO i PO generalizada sincronia y simétrica, rdpida a 3 Hz. La poligrafia muestra que durante la
crisis cesa la respiracién, que recupera inmediatamente al finalizar la crisis. Clinica: Cese de la
hiperventilacidn, clonias palpebrales y automatismos oroalimentarios (se lame los labios)
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Episodio prdcticamente idéntico al anterior a los 3 minutos de la hiperventilacién, de 6 segundos de
duracidn precedido de puntas focales.
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Caso 17
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EEG: patron electrodecremental. Clinica: Versidn forzada de la cabeza hacia la derecha con pérdida

de contacto, seguido de automatismos mano derecha. Duracién: 55 segundos.
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EEG: Ritmo theta temporal derecho. Clinica: Pérdida contacto, automatismos oroalimentarios

(mastica, deglute, chirria dientes,...), seguido de automatismos manuales D y postura disténica ESI.

Duracidn : 1' 44",
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EEG: Ritmo beta frontocentral izquierdo que rdpidament propaga a regiones homologas

contralaterales, incrementando de forma paulatina la amplitud y disminuyendo la frecuencia. Duracidn

de la crisis: 50"
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EEG: Salvas PPO generalizadas. En la primera se observa una sacudida mioclénica de ambas
extremidades superiores, las siguientes no se acompafian de clinica.
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Salvas PPO generalizadas, todas se corresponden con clonias palpebrales y en la (ltima se observa,

también sacudida mioclénica simétrica de ambas EESS.
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Registro EEG incompleto (sélo del hemisferio izquierdo): Actividad ritmica delta puntiaguda frontal
izquierda que se propaga a todo el hemisferio. Clinicamente: Clonias hemifacies izquierda,
generalizacion secundaria. Duracidn de la crisis: 3° 14"
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