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1. ANTECEDENTES

Los patrones periddicos electroencefalograficos se clasifican en
epileptiformes los cuales incluyen las descargas epileptiformes lateralizadas
periddicas (PLEDs) y no epileptiformes como actividad delta ritmica intermitente el
cual puede ser clasificado dentro de tres distintas formas basadas en la region
cortical que involucran en el electroencefalograma: actividad delta intermitente
frontal (FIRDA), temporal (TIRDA) y occipital (OIRDA) .

Aunque las descargas epileptiformes lateralizadas periddicas (PLEDS)
fueron descritas inicialmente por Chatrian y colaboradores en 1964 @, varios
estudios han indicado que los PLEDs son asociados con pobre prondstico en la
poblacién adulta ®, pero pocos son los estudios en los cuales se definen las
caracteristicas clinicas, evolucion y prondstico en pacientes pediatricos

reportandose en la literatura tres articulos “©.

La prevalencia de PLEDs varia de 0.1% a 1% ®® La verdadera incidencia
es mas alta, algunos pacientes pueden ser subdiagnosticados por crisis recientes

o estado mental alterado ©.

Con respecto a los patrones no epileptiformes estos fueron inicialmente
descritos por Cobb en 1945 ) aunque el termino fue designado por Drift y
Magnus en 1959, donde se asocié en los pacientes adultos con lesiones
localizadas y un incremento de riesgo de epilepsia, la cual no se ha podido definir

debido a los pocos estudios realizados en la poblacién pediatrica ©.



2. MARCO TEORICO

El papel del electroencefalograma (EEG) ha evolucionado a través del
tiempo. En el pasado la identificacion de anormalidades electroencefalograficas
jugaba un papel clave en el diagnéstico de lesiones cerebrales superficiales. Por
ejemplo si el EEG de un paciente en coma revelaba una disminucion en amplitud
sobre un hemisferio cerebral, un hematoma subdural era sospechado fuertemente.
Hoy, con la disponibilidad y uso rutinario de técnicas de imagen como es la
tomografia y resonancia magnética, el EEG no juega este papel. Sin embargo
tiene un lugar central en el diagndéstico y manejo de los pacientes con crisis,
epilepsia y alteraciones del estado de conciencia. Mientras que las indicaciones
para realizacion del EEG han evolucionado, el registro del EEG nos muestra la
misma variedad de anormalidades como en el pasado y son necesarias analizar

estas anomalfas para interpretar las implicaciones clinicas de un registro .

Las anormalidades electroencefalograficas pueden ser categorizadas como

descargas epileptiformes o no epileptiformes.

Las anormalidades epileptiformes como son puntas y ondas agudas son los
marcadores interictales de un paciente con epilepsia y son los datos que indican
crisis focales. Las anormalidades no epileptiformes son caracterizadas por
alteraciones en el ritmo normal o por la apariencia de alguna anormalidad.
Mientras que 2 tipos de anormalidades no epileptiformes frecuentemente
coexisten, especialmente con significado clinico, es importante distinguirlas para

su reconocimiento y descripcion 2.

Las anormalidades no epileptiformes son asociadas con disfuncion cerebral
focal, a menudo debido a lesién estructural. En contraste, las alteraciones
extensas en el sistema nervioso central como son alteraciones metabdlicas
usualmente producen anormalidades electroencefalograficas generalizadas. Si
estas ocurren de forma focal frecuentemente se asocian con anormalidades

estructurales preexistentes. Dentro de las anormalidades electroencefalograficas
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existen patrones periodicos ya sean epileptiformes como descargas epileptiformes
lateralizadas periddicas, o no epileptiformes como la actividad delta ritmica

intermitente 427,

Mientras que las descargas periddicas epileptiformes son siempre un
hallazgo anormal en el EEG, su significado es incierto. Un creciente niumero de
anormalidades relacionadas han sido descritas, incluyendo PLEDs independientes

bilaterales, descargas epileptiformes generalizadas y pseudo PLEDs .

Mientras que los PLEDs y las descargas relacionadas son comunmente
encontradas en enfermedades agudas, los PLEDs cronicos son ahora bien

reconocidos “.

La causa mas comun de PLEDs es una lesion estructural aguda o
subaguda de la corteza cerebral, ya sea difusa o focal. Sin embargo los PLEDs
pueden también ser vistos en pacientes con una lesion cerebral estatica cronica o
epilepsia crénica®. Existe una importante controversia acerca de que los PLEDs y
las descargas relacionadas representan un fendmeno epiléptico ameritando un
tratamiento agresivo, o alternativamente son Unicamente un marcador de lesién

cerebral severa de poca o ninguna especificidad ©.

Las descargas epileptiformes periédicas son un patron poco comudn
caracterizado por lateralizacion o generalizacion, periodico o casi periodico, con
puntas, punta onda o complejo onda aguda presentandose en la mayoria o0 en
todo el registro. Muchas descargas epileptiformes periddicas son lateralizadas y
ellos son usualmente vistos de forma difusa sobre un hemisferio cerebral pero

puede ser localizado en una regién tnica ©.

Los PLEDs tienen una frecuencia de 0.2 a 3Hz son a menudo bifasicos,
trifasicos o polifasicos y son asociados con una atenuacion en la actividad de
fondo presente entre descarga. La periodicidad varia menos del 20% dentro de un

EEG pero puede variar significativamente de paciente a paciente .



Las descargas epileptiformes periddicas lateralizadas son definidas como
complejos periodicos que ocupan por lo menos 50% de un EEG estandar de 30

minutos en ambos hemisferios ¢,

La edad reportada en la literatura es entre 56-64 afios y es extremadamente
raro que ocurran en la infancia lo cual sugiere que los PLEDs son
predominantemente un fenémeno relacionado con la edad “% 9. Los pacientes
gue mostraron PLEDs usualmente tienen una proceso hemisférico aguda o
subaguda, disminucién del nivel de conciencia, signos neuroldgicos focales, crisis
y enfermedad aguda. Son menos vistos en una lesion cerebral remota, aunque los
PLEDs crénicos son bien reconocidos. PLEDs bilaterales y generalizados son
vistos en lesiones multifocales o difusas, como es anoxia, con un menos favorable
prondstico y mayor mortalidad.

Relacionado con estudios previos, la causa mas comun de PLEDs fue enfermedad
cerebrovascular. En términos de prondstico la etiologia neoplasica se asocio con

un mejor prondstico a largo plazo 2.

Los PLEDs a menudo ocurren en conjunto con crisis agudas sobretodo con
crisis motoras parciales, se encontrd6 que los pacientes con PEDs quienes no
tuvieron crisis clinicas se relacionaron con mal prondstico. La incidencia de crisis

subsecuentes en adultos con crisis y PLEDs varia de 10 a 56% 4%,

PLEDs de acuerdo con la literatura mostré una relacion con déficit
neuroldgico reflejando enfermedad focal, mientras que los pacientes con BIPLED

o GPED mostro una alta incidencia de coma, reflejo de una enfermedad difusa ®°.

Estudios de neuroimagen indican que los PLEDs aumentan en una
variedad de lesiones corticales y subcorticales. En pacientes con PLEDs existe un
mayor numero de lesiones corticales con involucro de sustancia blanca
subcortical, el 95% con PLEDs tienen imagenes anormales. Los estudios

muestran que la localizacion de anormalidades en imagen no se relaciona con el



prondstico o mortalidad, reportando una alta mortalidad en un rango de 25 a 41%
(11, 17)

Un estudio retrospectivo de 55 EEG que mostraron PLEDS reporto que en
pacientes con PLEDs debido a encefalitis viral las descargas fueron mas regulares
que las asociadas a otras causas. PLEDs son usualmente observados en un
proceso cortical agudo, prolongado y destructivo como EVC hemisférico, tumor

supratentorial o encefalitis 9.

La actividad delta ritmica intermitente es un tipico patron
electroencefalografico originalmente descrito por Cobb en 1945 (). Este puede ser
clasificado dentro de tres distintas formas basadas en la region cortical que
involucran en el EEG: actividad delta intermitente frontal (FIRDA), temporal
(TIRDA) y occipital (OIRDA) .

FIRDA

La prevalencia de actividad delta ritmica intermitente en regiones frontales
es conocida como FIRDA. Esta actividad es caracterizada por ondas lentas
ritmicas intermitentes con una frecuencia de 1.5 a 4Hz localizada principalmente

sobre regiones frontopolares. En contraste con OIRDA, FIRDA ocurren en adultos
(19)

Este patrdn tipico fue inicialmente atribuido a lesiones cerebrales de la linea
media profunda que incrementan la presion intracraneal, posteriormente se
describio en asociacion con otras alteraciones estructurales y encefalopatias
metabdlicas 9. Este patrén no necesariamente es relacionado con lesiones de
linea media profundas y puede ser asociado con tumores de fosa posterior y tercer
ventriculo, lesiones corticales, edema cerebral, encefalopatias metabdlicas
causadas por uremia y falla renal, migrafia de la arteria basilar, paralisis
supranuclear progresiva y degeneracion corticobasal, enfermedad de Creutzfeld-

Jacob y demencia con cuerpos de Lewi %%,



FIRDA puede ser registrado en sujetos normales durante hiperventilacion, y
es probablemente secundario a cambios funcionales inducidos por hipocapnia.
Este patron electroencefalografico no es de naturaleza epiléptica aunque se
realizaron estudios para evaluar la correlacion de FIRDA en pacientes con
epilepsia. Ellos concluyeron que pacientes con FIRDA de 1.5 a 2.5 HZ fue mas
comun en pacientes adultos mayores con epilepsia parcial, comparados con
pacientes con FIRDA de 3Hz, quienes fueron mas jovenes y tuvieron epilepsia

generalizada idiopatica #*22.

En un estudio retrospectivo sugieren que FIRDA puede ocurrir durante
alteraciones medias a moderadas metabdlicas (frecuentemente falla renal e
hiperglicemia) en pacientes despiertos con lesién estructural cerebral (mas

@2 un reciente estudio

comunmente lesiones isquémicas localizadas y difusas)
prospectivo encontré una relativa alta prevalencia de FIRDA (6%) con lesiones
cerebrales estructurales y encefalopatia siendo una relacion independiente a este
patréon EEG. No se determino etiologia especifica de encefalopatia asociada con
FIRDA aunque falla renal fue frecuentemente reportada. FIRDA fue también
observada en tumores profundos, isquemia, y otras lesiones cerebrales focales,

sin encontrar asociacién con localizacion cerebral especifica 324,

El origen y significado de esta actividad es poco clara. FIRDA fue
inicialmente considerada un ritmo proyectado de estructuras subcorticales de la
linea media profunda, aunque subsecuentemente este ha sido sugerido que este
patrén puede reflejar una hiperactividad patolégica que ocurre en enfermedades
de la sustancia gris difusa, tanto en localizacion cortical como subcortical, mientras
que la localizacion irregular polimorfica de actividad delta ocurre en lesiones

focales de sustancia blanca o talamicas 9.
TIRDA

La prevalencia de actividad delta ritmica intermitente sobre regiones

temporales es conocida como TIRDA. TIRDA fue originalmente descrita por
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Reither y colaboradores. Esta se caracteriza por trenes cortos de igual o mayor a 3
segundos de intermitentes, ritmicas, en dientes de sierra o sinusoidal, con
actividad de 1-4 Hz, con amplitud de 50 a 100mV , registrandose principalmente
sobre regiones temporales y ocurriendo mas frecuentemente durante la
somnolencia y el suefio ligero. Cuando ocurre de forma bilateral e independiente,
TIRDA pueden variar de lado a lado y frecuentemente se asocia con puntas
temporales anteriores y ondas agudas (descargas epileptiformes interictales),

particularmente durante el suefio .

Este patron fue inicialmente considerado indicativo de epilepsia parcial
compleja, particularmente originada en el I6bulo temporal ©®®. Una estrecha
correlacion entre TIRDA corto (1 a 6 segundos) y atrofia mesiotemporal por

Resonancia magnética ha sido reportado ©”.

Aungue inicialmente TIRDA se pensO que se relacionaba a epilepsia
extratemporal ®®, estudios posteriores no confirmaron esto, sugiriendo que este
patron puede ser considerado un marcador electroencefalografico de una zona
epileptogénica involucrando estructuras mesiales del l6bulo temporal @”. En
contraste a FIRDA y OIRDA, TIRDA es altamente indicativa de patologia
ipsilateral. También tiene gran especificidad de diagndstico y de alto valor
predictivo positivo para la epilepsia del I6bulo temporal mesial. Por lo tanto, puede
considerarse un patrén interictal potencialmente epileptégeno posiblemente con el
mismo significado epileptogénico como las puntas en el l6bulo temporal o
descargas de ondas agudas “®.

OIRDA

La actividad delta ritmica intermitente occipital fue originalmente descrita en
pacientes con crisis de ausencia por Cobb en 1945 (. Este patrén EEG ocurre
casi exclusivamente en nifios. Inicialmente este patrén fue considerado
equivalente a FIRDA, la diferente localizacion se relaciond con la edad expresando
el mismo proceso fisiopatoldgico el cual depende de factores de maduracion. La

hiperventilacion induce actividad lenta que es dominante en region posterior en
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nifios y anterior en adultos, esto reflejo cambios en la maduracion. Algo similar se

ha pensado que ocurra con OIRDA en nifios y FIRDA en adultos ?°3032),

Posteriormente se sugirio que OIRDA es probablemente un patron interictal
epileptiforme frecuentemente asociado con epilepsia generalizada primaria, tanto
en crisis generalizadas tonico-clénicas como ausencias y con epilepsia
relacionada con localizacion (31). El alta correlacidon con epilepsia hace que
OIRDA sea mas similar a TIRDA que a FIRDA. Sin embargo, OIRDA no es
patognomonica de epilepsia, ya que esta ha sido reportada en enfermedad de
Huntington, salmonelosis en sistema nervioso central y panencefalitis esclerosante

subaguda @,
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Si bien se ha descrito la asociacion entre patrones periodicos
electroencefalograficos en la poblacion adulta, hasta ahora se desconoce la
asociacion de las caracteristicas clinicas, evolucion y pronéstico en la edad
pediatrica. Por lo que es importante conocer y analizar los resultados para permitir
por medio de un estudio multicéntrico definir estas caracteristicas para valorar la

asociacion con la poblacion pediatrica, para un abordaje y seguimiento adecuado.

Por lo que nos preguntamos: ¢ Cuales son las caracteristicas clinicas de los
patrones periddicos electroencefalograficos en la poblacion pediatrica en el

Hospital Infantil de México Federico Gbmez?

4. JUSTIFICACION

El Hospital Infantil de México Federico Gomez es un centro de referencia
nacional, en el cual se realizan un importante numero de estudios
electroencefalogréaficos, es importante destacar que a pesar de la importante
cantidad de estudios realizados, la incidencia de patrones periédicos
electroencefalogréaficos en la etapa pediatrica es muy baja reportandose de 0.4%
por lo cual la dificultad de realizar estudios con una mayor muestra para valorar las

caracteristicas clinicas, evolucién y prondstico referido en la poblacion adulta.
Por lo cual fue necesario iniciar el estudio multicéntrico en la poblacion

pediatrica mexicana para poder determinar de forma adecuada el prondstico de

los pacientes que presentan este patrén electroencefalografico.
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5. OBJETIVO PRINCIPAL

Describir las caracteristicas clinicas, neurofisiologicas y radiolégicas de los
pacientes con patrones periodicos electroencefalograficos del Hospital Infantil de
México.

6. METODOLOGIA

6.1 Disefio del estudio

Observacional, descriptivo, transversal.

6.2 Poblacion

Los expedientes de pacientes hombres y mujeres menores de 18 afios con
patrones peridédicos epileptiformes y no epileptiformes quienes se realizaron
estudio de electroencefalograma en el Hospital Infantil de México Federico Gbmez
en el periodo de 1° de Enero 2005 al 31 de Diciembre del 2010.

6.3 Criterios de Seleccidon

® Criterios de Inclusion:
Expedientes de pacientes con patrones peridédicos electroencefalograficos

Expedientes de pacientes menores a 18 afios

® Criterios de Exclusion:

Expedientes de pacientes con reporte de electroencefalograma sin estudio digital.

6.4 Muestreo

No probabilistico de casos consecutivos en el periodo de estudio.

12



6.5 Tamarfo de la Muestra

18 pacientes

6.6 Descripcion de Variables

e VARIABLES DEMOGRAFICAS
o Edad: Cuantitativa, discreta. Se expresé en meses y afos.

o Género: Cualitativa, nominal. Masculino, Femenino.

e RELACIONADAS CON ANTECEDENTES
o Antecedentes heredofamiliares, perinatales y patologicos: Cualitativa
nominal. Siy no

o Desarrollo psicomotor: Cualitativa nominal. Con retraso y sin retraso

e RELACIONADAS CON LA CLINICA
o Etiologia: Cualitativa nominal. Tipo de causa
o Crisis convulsivas: Cualitativa nominal. Siy No
o Estado de la enfermedad: Cualitativa nominal. Aguda y Croénica
o Estado de conciencia: Cualitativa nominal. Irritable, Somnolencia y
Vigilia
o Capacidad funcional: Cualitativa nominal. Dependiente,

Independiente y Defuncion

e RELACIONADOS CON HALLAZGOS ELECTROENCEFALOGRAFICOS
o Patrén periddico: Cualitativa nominal. PLEDs, OIRDAs y FIRDAs

o EEG posteriores: Cualitativa nominal. Realizado y no realizado

e RELACIONADOS CON HALLAZGOS RADIOLOGICOS

o Neuroimagen: Cualitativa nominal. Con lesion focal, generalizada y normal

13



6.7 Instrumento

Equipo de Electroencefalografia.

6.8 Descripcion General del Estudio

Se registraron en 6 afos 10,792 EEG, todos los pacientes tuvieron un registro
EEG con 24 electrodos colocados acordes a la localizacion estandar del sistema
10-20, con filtro de 1Hz y 70Hz. Se analizaron en total 18 pacientes lo cuales
cumplieron criterios para patrones periodicos epilépticos y no epilépticos

Se revisaron los registros de EEG, se registraron los siguientes parametros: edad,
género, antecedentes heredofamiliares, perinatales, personales patoldgicos,
desarrollo psicomotor, etiologia, crisis convulsivas, estado de la enfermedad,
estado de conciencia, capacidad funcional, patrén periédico, electroencefalograma
posteriores y hallazgos de neuroimagen.

Al obtener los resultados se registraron en una hoja de calculo y se graficaron

respectivamente

6.9 Andlisis Estadistico

Con el paquete estadistico para las Ciencias Sociales Version 17, se determiné la
distribucién de las variables.

Se obtuvo una estadistica descriptiva, se calcularon medidas para la descripciéon
de datos en frecuencias y porcentajes; para comparar la frecuencia de las

variables se calculo la prueba de Chi? (Chi cuadrada).

6.10 Consideraciones Eticas

No se hizo una carta de consentimiento informado, ya que el estudio que se reviso

se realiza de forma rutinaria como parte del diagnostico integral de los pacientes.
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7. RESULTADOS

Se revisaron electroencefalogramas realizados en un periodo de 6 afos.

2005:
2006:
2007:
2008:
20009:
2010:

1509 estudios
1892 estudios
2071 estudios
2006 estudios
1633 estudios
1771 estudios

Unicamente 18 EEG cumplian los criterios de patrones periddicos

electroencefalograficos. Reportando lo siguiente:

Edad al diagnostico: El rango fue de un mes a 14 afios con una mediana

de cinco afos.

Género: Frecuencia 5 hombres (27.8%) y 13 mujeres (72.2%).

Antecedentes: Frecuencia de 1 Heredofamiliares (5.6%), 2 Perinatales
(11.2%), 7 Patoldgicos (38.8%), 8 No tenian (44.4%).

Desarrollo psicomotor: Frecuencia 5 con retraso (27.8%) y 13 sin retraso
(72.2%).

Crisis: Frecuencia de 8 sin crisis (44.4%) y 10 con crisis (55.6%). De estos
10 pacientes, tipo de crisis: Frecuencia 2 con generalizadas (20%) y 8

Focales (80%)).

Estado de la enfermedad: Frecuencia de 7 Aguda (38.9%) y 11 Cronica
(61.1%).
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Estado de conciencia: Frecuencia de 1 Irritable (5.6%), 11 Somnolencia
(33.3%) y 11 Vigilia (61.1%).

Capacidad funcional: Frecuencia de 8 Independiente (44.4%), 7
Dependiente (38.9%) y 3 Defuncion (16.7%).

Patron periddico: Frecuencia de 11 PLEDs (61.1%), 3 OIRDAs (16.7%) y 4
FIRDASs (22.2%).

EEG posteriores: Frecuencia de 8 realizados (44.4%) sin persistir los

patrones periddicos y 10 sin realizar (55.6%).

Neuroimagen: Frecuencia de 4 con lesion generalizada (22.2%), 6 con
lesion focal (33.3%) y 8 normales (44.5%).

Etiologia PLEDs OIRDAs FIRDAs  Total
Vascular 1 0 1 2
Metabolico 2 0 0 2
Neoplasicas 3 0 1 4
Infeccioso 3 0 1 4
Otras 2 3 1 6
Total 11 3 4 18

16



Tipo de grupo X? Significancia
Sexo 2.14 .34
Antecedentes 16.16 .18
Crisis 6.30 A7
Estado de la enfermedad 2.90 .57
Estado neurolégico 3.51 A7
Etiologia 8.79 .36
Capacidad funcional 5.58 .23
Neuroimagen 6.75 15
EEG Posteriores 1.21 .54

*p= < 0.05
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8. DISCUSION

Las descargas epileptiformes periodicas lateralizadas son un patron poco comun
en los electroencefalogramas que se caracterizan por diferentes patrones
epileptiformes presentandose de manera lateralizada o focal, periédica o casi
periddica a través de casi todo el registro electroencefalografico® .

@9 acorde a nuestro estudio

La prevalencia de PLEDs varia de 0.1% a 1%
presentandose en el 0.1%. La verdadera incidencia es mas alta, aunque algunos
pacientes pueden ser subdiagnosticados por crisis recientes o estado mental

alterado ©.

La edad promedio de los pacientes con PLEDs reportada en la literatura es de 56
a 64 afnos y es extremadamente raro que ocurran en la infancia lo cual sugiere que
los PLEDs son predominantemente un fenémeno relacionado con la edad “® 19,
en lo referido por la literatura pediatrica la edad promedio es de cuatro afios, lo
cual no existe una importante diferencia con nuestro estudio presentandose con

una mediana de cinco afios * 19

En cuanto al género en nuestro estudio predominé el sexo femenino en un 72.2%
encontrdndose acorde a estudios en pacientes adultos, en pacientes pediatricos

se encontré en la literatura que el porcentaje es mayor en masculinos .

Con referencia a los antecedentes y el desarrollo psicomotor no hay reportes en la
literatura, s6lo encontramos relacion con la poblacion adulta refiriendo que los
pacientes eran previamente sanos en un 79%“%, en nuestro estudio el 72.2% se
encontraba sin retraso en el desarrollo psicomotor y 44.4% sin antecedentes de

importancia.

Los PLEDs a menudo ocurren en conjunto con crisis agudas se encontré que en
estos pacientes la incidencia de crisis varia de 10 a 56% ®**®, en nuestro estudio

el 55.6% presento estos eventos lo cual es acorde a la literatura.
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La causa mas comun de PLEDs es una lesion estructural aguda o subaguda de la
corteza cerebral, ya sea difusa o focal; sin embargo los PLEDs pueden también
ser vistos en pacientes con una lesidn cerebral estatica cronica o epilepsia
crénica®, en nuestro estudio los pacientes con una alteracién crénica 54.5%, lo

cual no existe una diferencia con nuestro estudio.

PLEDs de acuerdo con la literatura mostré una relacion con déficit neuroldgico
reflejando enfermedad focal, mostro una alta incidencia de coma, reflejo de una
enfermedad difusa ‘9, lo cual refleja los hallazgos en nuestro estudio presentando

61.1% sin alteracion del estado neuroldgico.

En relacion a la capacidad funcional en nuestro estudio el 38.9% fue dependiente
y en la literatura en la poblacién pediatrica fue del 44%®.

Estudios de neuroimagen indican que los PLEDs aumentan en una variedad de
lesiones corticales y subcorticales. En pacientes con PLEDs existe un mayor
ndamero de lesiones corticales con involucro de sustancia blanca subcortical, el
95% con PLEDs tienen imagenes anormales ™", lo cual no muestra lo reportado

en nuestro estudio siendo normales las imagenes en un 44.5%.

Los PLEDs son usualmente observados en un proceso cortical agudo, prolongado
y destructivo como EVC hemisférico, tumor supratentorial o encefalitis ®®. En
nuestro estudio las causas mas frecuentes fueron las infecciosas y neoplasicas

siendo acorde a la literatura pediatrica y de la poblacion adulta.

Con respecto a la actividad delta ritmica intermitente en nuestro estudio no

tuvimos reporte de pacientes con localizacion temporal.

Por lo cual realizamos la comparacién entre la literatura pediatrica ® y nuestro
estudio encontrando una importante correlacion en la edad de diagndstico
presentandose en la literatura 7 afios y en nuestro estudio 5 afios, el género

femenino en ambos mayor al 50%.
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La presencia de crisis vario con respecto a la literatura estando presentes en un

50% y en nuestro estudio un 40% sin diferencia significativa ©.

La relacion entre la literatura y nuestro estudio con respecto a la capacidad
funcional fue importante siendo del 48% y 44.4% respectivamente, asi como la

neuroimagen siendo normal en el 78% y 71.4% respectivamente ©.

El estado crénico de la enfermedad se presento en un 98% en la literatura y en un
71.4% en nuestro estudio, esto se puede relacionar con la mayor presencia de
FIRDAs en nuestro estudio con respecto a OIRDAs la cual se relaciona con

estados crénicos como epilepsia Y.

Los patrones OIRDAs y FIRDAs en la literatura con respecto a la etiologia no se
determino etiologia especifica de encefalopatia asociada con FIRDA aungque una
falla renal fue frecuentemente reportada. FIRDA fue también observada en
tumores profundos, isquemia, y otras lesiones cerebrales focales, sin encontrar
asociacion con localizacién cerebral especifica “® Sin embargo, OIRDA no es
patognomonica de epilepsia, ya que esta ha sido reportada en enfermedad de
Huntington, salmonelosis en sistema nervioso central y panencefalitis esclerosante

(29)

subaguda Por lo que encontramos correlacibn con nuestro estudio

presentando etiologia inespecifica.
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9. CONCLUSIONES

Los patrones periodicos electroencefalograficos son hallazgos de importante
trascendencia en la poblacion adulta con respecto a la evolucion y el prondstico
de los pacientes con enfermedades agudas y crénicas neuroldgicas.

Existen pocos estudios en la literatura pediatrica con poca cantidad de pacientes
para poder realizar una adecuada correlacion entre estos patrones y la evolucion
clinica, radiologica y prondstica de los pacientes, para realizar una mejor atencion

meédica y anticipar su evolucion.

Con respecto a PLEDs en la literatura hay una variaciébn entre la poblacion

pediatrica y adulta con nuestro estudio

Acerca de FIRDAs y OIRDAs la literatura muestra similitud en la etiologia,

capacidad funcional y neuroimagen.

Las variaciones las podemos relacionar por la poca cantidad de pacientes en
nuestro estudio, por lo que es necesario realizar un estudio multicéntrico para
poder realizar una mayor correlacién entre las variables y determinar el prondstico

en nuestra poblacion pediatrica.

Comparacion entre lo descrito en la literatura y lo encontrado en el trabajo de

tesis.
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VARIABLE LITERATURA LITERATURA TRABAJO
NINOS ADULTOS DE TESIS
Edad al 4 afos 55 afios 5 afos
diagnostico
Género Femenino Femenino Femenino
38.8% 57.8% 72.2%
Etiologia Infeccioso Vascular y Infeccioso y
Neoplasica neoplasica
Crisis Presentes Presentes Presentes
46% 66.7% 72.2%
Estado de la Cronica50% Croénica 60% Crodnica
enfermedad 54.5%
Capacidad Dependiente  Dependiente  Dependiente
funcional 44.4% 44.7% 38.9%
Neuroimagen No hay 98.2% 72.2%
reporte Anormal Anormal
VARIABLE LITERATURA TRABAJO DE
TESIS
Edad al 7 afos 5 afios
diagnéstico
Femenino 50% Femenino 71.4%
Género
Etiologia Inespecifica Inespecifica
Crisis Presentes 50%  Presentes 40%
Estado dela Cronica 98% Cronica 71.4%
enfermedad
Capacidad Independiente Independiente
funcional 48% 44.4%

Neuroimagen

78% normal

71.4% normal
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11. ANEXOS

ANEXO 1
+ HOJA DE RECOLECCION DATOS

1) Nombre del Paciente:

2) Reqistro: 3) Género:

4) Edad al estudio electroencefalogréafico: Afios Meses

5) Antecedentes:

a)Heredofamiliares

b)Perinatales

c)Patoldgicos

6) Desarrollo psicomotor: Normal Anormal

7) Crisis: Presentes Focal ( ) Generalizadas (). Ausentes

8) Estado de la enfermedad: Aguda (), Cronica ()

9) Estado de conciencia:

10) Capacidad funcional: Independiente ( ), Dependiente ( )y Defuncion (

11) Patrén periodico: PLEDs (), FIRDAs (), TIRDAs ( ), OIRDAs ().

12) EEG posteriores: Presentes (), Ausentes ().

Hallazgos
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13) Neuroimagen: Anormal (
Hallazgos

), Normal (

).

14) Etiologia
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