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RESUMEN

INTRODUCCION: Aln no se ha establecido una definicion de ELF. En 1981 Lugaresi y
Cirignotta, describen por primera vez como atagues motores paroxisticos en suefio en sujetos
sanos. Luego se demostro una forma familiar con herencia autosomica dominante y casos
esporadicos comunes.isy El objetivo general fue describir la narracion presencial de las
caracteristicas clinicas de los eventos del paciente, para clasificar el subtipo de crisis de
epilepsia del I6bulo frontal al que corresponde.

MATERIAL Y METODOS: Descriptivo, transversal y prolectivo. La seleccion se hizo por revision
en la base de datos de pacientes con probable ELF por clinica. Se realiz6 videoEEG. En el
expediente clinico se recolectaron 6 EEG archivados para su analisis, datos de la historia clinica
gue se complemento con la entrevista a los padres. Una vez obtenido el estudio se hizo una
minuciosa observacion por un neurofisidlogo ciego, para su analisis clinico/bioeléctrico.

RESULTADOS: Se incluyeron 14 nifios, 85.7% masculinos, 14.3% femeninos entre 4 y 16 afios,
(media 9 afios). Fueron 13 casos validos, 1 resulté parasomnia. Mientras que un (7.7%) padre hacia
la descripcion de area motora suplementaria, los resultados en el videoEEG mostré frontopolar
anterior; El 84.6% narraciones de despertares paroxisticos, los cuales: 7.7% fue frontopolar
anterior, 7.7% dorsolateral, 7.7% corteza motora, 15.3% distonia paroxistica nocturna y 46.1%
coincidieron con despertares paroxisticos. El 7.7% hizo la descripcién de distonia paroxistica
nocturna, siendo frontopolar anterior. Sensibilidad fue del 77% y la especificidad 28%.

DISCUSION: La distribucion por género en la ELF hubo relacion de género, existiendo un
marcado predominio en relacion de varones con respecto a las mujeres. En la mayoria se
detecto durante la etapa Il del suefio NREM. Las anormalidades radioldgicas encontradas en
nuestro estudio, coinciden en parte con el estudio de Tinuper, no asi las anormalidades por
electroencefalografia de dicho autor.

Palabras clave: Epilepsia del l6bulo frontal (ELF), suefio NREM, electroencefalograma (EEG),
videoelectroencefalograma (videoEEG).
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SUMMARY

INTRODUCTION: Not yet established a definition of FLE. Lugaresi and Cirignotta In 1981 first
described as paroxysmal motor seizures on sleep in healthy subjects. Then he showed a
familial form with autosomal dominant inheritance and sporadic cases in common. (3 The
overall objective was to describe the narrative face of the clinical characteristics of the patient
event, to classify the subtype of epileptic frontal lobe corresponding.

MATERIAL AND METHODS: Descriptive, transversal and prolective. They were selected for
review in the database of patients with clinically probable FLE. Video-EEG was performed. The
clinical records were collected 6 EEG archived for analysis, data from the medical history
interview was supplemented by the parents. Once the study was a careful observation by a
neurophysiologist blinded to clinical analysis/bioelectric.

RESULTS: We included 14 children, 85.7% male, 14.3% females between 4 and 16 years (mean
9 years). There were 13 valid cases, 1 was parasomnia. While one (7.7%) father was the
description of the supplementary motor area, the results in the video-EEG showed anterior
frontopolar; The stories of awakenings 84.6% paroxysmal, which: 7.7% was anterior
frontopolar, dorsolateral 7.7%, 7.7% motor cortex , paroxysmal nocturnal dystonia 15.3% and
46.1% agreed with paroxysmal arousals. The 7.7% was the description of paroxysmal
nocturnal dystonia, with frontopolar above. Sensitivity was 77% and specificity 28%.

DISCUSSION: The gender distribution in the ELF was no relationship of gender, there is a
marked predominance of males in connection with respect to women. Most were detected
during stage Il NREM sleep. Radiological abnormalities found in our study overlapped with the
study of Tinuper, but not for EEG abnormalities of the author.

Keywords: frontal lobe epilepsy (FLE), NREM sleep, electroencephalogram (EEG),
videoelectroencephalogram (videoEEG).
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INTRODUCCION

DEFINICIONES

EPILEPSIA: La epilepsia se define de acuerdo a la ILAE como un trastorno cronico de multiples
tipos de eventos, estereotipados, recurrentes, impredecibles, no provocados que surgen de
paroxismos cerebrales, con consecuencias neurobiolégicas, cognitivas, psicolégicas y sociales.

1.2

EPILEPSIA DEL LOBULO FRONTAL

No se ha establecido como tal una definicion de la epilepsia del I6bulo frontal, sin embargo
Lugaresi y Cirignotta en 1981 la describen por primera vez como ataques motores paroxisticos
poco frecuentes de predominio en suefio en sujetos sanos, inicialmente pensaron que se
trataba de un trastorno hipnogénico y posteriormente la nombraron distonia paroxistica
nocturna, después se demostré una forma familiar con herencia autosomica dominante y
casos esporadicos comunes. (3

En 1989 la ILAE las describe como: crisis que se caracterizan por ser parciales simples o
complejas, secundariamente generalizadas o una combinacion de estas, que se presentan
algunas veces en el dia y otras por la noche, son confundidas con crisis de origen psicogeno y
una complicacion frecuente es el estado epiléptico. ()

EPIDEMIOLOGIA

La epilepsia afecta a 0.5-1% de la poblacién mundial, la prevalencia mundial oscila del 4 al 10
por cada 1,000 es mayor en paises subdesarrollados (19.5%) y en México de acuerdo al
programa prioritario de epilepsia es de 15 por cada 1,000. A nivel internacional el 50% de las
epilepsias parciales generalmente responden a paroxismos del |6bulo temporal y en menor
porcentaje al [6bulo frontal. (5

Las tasas de prevalencia especificas por edad para la epilepsia varian en los diferentes
estudios y son dificiles de interpretar, posiblemente debido al pequefio ndmero y las
diferencias metodologicas.

La incidencia de epilepsia se estima de 28.9 - 70 por cada 100,000 personas x afio, mientras
que en los paises en vias de desarrollo es mucho mayor de 35 - 190 por cada 100,000
personas x afo

De acuerdo a lo referido en el 2003 por Kotagal y en el 2011 por Derry, la ELF represento en
series quirurgicas, la segunda forma mas frecuente de epilepsia focal (20% a 30%) en adultos.
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Sin embargo en el 2004, Vadlamudi y colaboradores reportaron que de 36 pacientes con una
edad de inicio de entre 7.5 y 17 afios de la epilepsia parcial, el 33% presento localizacion
frontal por métodos neurofisioldgicos previos a la intervencion quirdrgica. ¢, s, )

En cuanto a su distribucion por género en la epilepsia no hay diferencia, pero existe un
marcado predominio en relacion de varones con respecto a las mujeres para epilepsia del
I6bulo frontal de 7:3. (1)

ANTECEDENTES DE LA EPILEPSIA DEL LOBULO FRONTAL

En 1981 Provini clasifica ataques balisticos o distonicos-disquinéticos en suefio NREM, los
cuales fueron llamados distonia paroxistica nocturna no hipnogénica de breve duracion (<1
minuto) con patron motor estereotipado, y que tenian buena respuesta a drogas
antiepilépticas pero no mostraban alteraciones en el electroencefalograma, aunque se
pudieron identificar paroxismos con electrodos esfenoidales ().

Los autores Peled y Lavie describen en 1986, despertares paroxisticos en suefio NREM con
somnolencia diurna de origen epiléptico, denominado después “despertares paroxisticos
recurrentes con movimientos anormales estereotipados” algunos casos confirmados por
electroencefalograma (1o, 11

Liders en 1993 y 1998, introdujo el termino de crisis hipermotoras como propuesta de
reclasificacion definiéndolas como eventos con intensa actividad motora intensa que involucra
las porciones proximales de extremidades y tronco, la consciencia puede o no estar
preservada siendo en ocasiones acompafiadas de grito, muchas veces no tienen un patron
ictal definido; esto ha sido bien preciso en adultos pero en nifios aun no se establece con
claridad. (12

ETIOLOGIA

La microdisgénesis obedece a malformaciones corticales cerebrales generadas in Utero
durante la ontogénesis y organizacion cortical. La consecuencia mas comun de las
microdisgénesis cerebral [displasia cortical] se manifiesta clinicamente con epilepsia, retardo
mental, funcion cerebral deficiente con trastorno conductual y del aprendizaje.

La displasia cortical focal de Taylor (DCFT), descrita en 10 pacientes en 1971 junto con
Falconer, Bruton y Corsellis, es indudablemente la anormalidad neuropatolégica mas
frecuentemente descrita en las biopsias obtenidas por el tratamiento quirargico de las
convulsiones intratables en la infancia. (1)
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La DCFT se caracteriza por desorganizacion laminar de intensidad variable, con la consiguiente
pérdida de la organizacion columnar y en los casos graves presencia de neuronas gigantes
dismorficas, ectopicas, mal orientadas, en el espesor cortical, con citoesqueleto
desorganizado, dispersas cadticamente en todas las capas corticales excepto en la primera
capa; asimismo hay proliferacion glial astrocitaria, con ausencia (DCFT tipo IIA) o presencia de
céelulas globoides (*abalonadas”) (DCFT tipo 1IB). Otras alteraciones corticales se caracterizan
por excrecencias de tejido glioneuronal en las leptomeninges, persistencia de abundantes
neuronas en la capa cortical |1 (molecular) y en la sustancia blanca subcortical, abundantes
neuronas ectopicas y células globoides (abalonadas) que semejan astrocitos, gemistociticos ya
que tienen citoplasma abundante, ovoide de contenido semitransparente, eosinofilico. (1)

Displasia cortical Focal (DCF): Es una de las causas descritas para explicar la ELF, sin embargo
no esta presente en todos los casos sintomaticos, puesto que esta reportado que el 1.7% de
los pacientes sin crisis tienen esta displasia. (i3

Los hallazgos histoldgicos al igual que la descripcion de esta forma de epilepsia son muy
recientes y datan de 1971 (Taylor) y 1972 (Mencke y Veith) reportando que del 12 al 40% de
sus casuisticas tenian displasia 'y el 63 a 80% de los casos estaba libre de crisis, casi todos los
hallazgos quirurgicos se enfocan en las displasias cercanas o que involucran la region rolandica
y cuando se les encuentra se caracterizan por ser del tipo 11B histopatologicamente del subtipo
de DFC los cuales contienen células abalonadas, este tipo posee un reto mayor ya que no
conoce su localizacion especifica en la corteza perirolandica. (i3

Algunos estudios fueron enfocados DCF de la region rolandica, cuando la reseccion quirargica
fue incompleta, con el propdsito de evadir los deficits neurologicos permanentes. (i3

Con este respecto se han realizado varios estudios, uno de ellos en el 2010 por Rani A. Sarkis y
colaboradores, en el cual evaluaron los resultados quirdrgicos de pacientes que tenian
displasia cortical focal (DCF tipo IIB [con células abalonadas]) en la region perirolandica. Se
realiz6 una revision retrospectiva de datos clinicos en pacientes que patologicamente se
demostré una DCF y que fueron sometidos a cirugia de epilepsia, seguidos por un periodo de
12 afos. Los resultados de las crisis fueron comparados con 17 pacientes que tenian crisis
rolandicas ademas de una DCF, asi como 22 pacientes con crisis no rolandicas y DCF. Se
encontré que 20 pacientes que tenian DCF del tipo 1B, de los cuales 8 eran rolandicas. 59% de
los pacientes con crisis rolandicas postoperados lograron estar libre de crisis en contraste con
el otro subgrupo que fue el 44%. En este estudios se concluyé que los pacientes con DCF
rolandicas lograron buenos resultados quirdrgicos después de una reseccion completa. Sin
embargo una reseccion incompleta en la poblacion de estos pacientes puede llevar
empeoramiento postquirdrgico agudo de las crisis (13

Manifestaciones electroclinicas por videoelectroencefalograma en nifios con epilepsia del 16bulo frontal 9


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

Existen tipos de epilepsia en este rubro, que no sabemos la etiologia exacta, dentro de la
Gltima revision de la terminologia y los conceptos para la organizacion de las crisis y epilepsia,
establece que la organizacion de formas de epilepsia: como por ejemplo sindromes
electroclinicos, epilepsias no sindrémicas con causas estructurales/metabolicas, y epilepsias
de causas desconocidas, establece que existe la flexibilidad de que més organizaciones estén
logrando investigaciones en una manera flexible, para realizar una propuesta. Sin embargo, se
refiere que las clases naturales (por ejemplo una causa subyacente especifica, edad de inicio,
tipo de crisis asociada), o agrupaciones (ejemplo encefalopatias epilépticas, sindromes
electroclinicos autolimitados) pueden servir como la base para la organizacion del
conocimiento acerca de las formas reconocidas de epilepsia y facilita la identificacion de las
nuevas formas. (1)

HERENCIA

Berkovic’s en 1995 demostré el patron autosomico dominante con tres mutaciones en el
receptor nicotinico de acetilcolina (CHRNA4) del cromosoma 20 y en Japon se describio
también en una familia en el cromosoma 15, siendo el problema aparentemente una pérdida
de funcion del receptor, lo que explica la respuesta a carbamazepina. (10, 11

En 1994, Scheffer y colaboradores reconocen una forma nocturna de epilepsia del l6bulo
frontal con clara herencia autosomica dominante y con frecuencia siendo mal diagnosticada
como un trastorno del suefio. ()

Epilepsia del Lobulo Frontal Nocturnas Autosomicas Dominantes (ADNFLE)

La epilepsia nocturna del I6bulo frontal autosémica dominante, es una epilepsia idiopatica,
con un espectro de manifestaciones clinicas, que van desde breves despertares subitos
estereotipados, hasta las crisis mas complejas con convulsiones discinéticos distonicos. ()

Usualmente inician en la infancia, con una media de edad de inicio de alrededor de 11 afios.
Ademés cerca del 85% de los casos inician antes de los 20, las crisis de inicio han sido
reportadas desde 1 a 52 afios de edad, tienen un intelecto y exploracion neuroldgica normal,
ademas algunas familias con retraso mental en asociacion con ADNFLE han sido ahora
descritas, y mas recientemente detalladas con estudios neuropsicologicos en donde se han
encontrado individuos con déficits sutiles en la funcion del l6bulo frontal afectado. Las
manifestaciones clinicas y electrogréaficas de ADNFLE son indistinguibles de las NFLE
esporadicas, y la IRM es tipicamente normal. )

La ADNFLE es la primera epilepsia que se ha identificado con una base genética. Se han
encontrado mutaciones en dos genes (CHRNA4 y CHRNB2) que codifican para las subunidades
del receptor nicotinico neuronal (a4 y B2, respectivamente). Contrastando los datos se ha
informado sobre el efecto de estas mutaciones sobre la funcionalidad del receptor.

Manifestaciones electroclinicas por videoelectroencefalograma en nifios con epilepsia del 16bulo frontal 10


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

Por otra parte, los datos incompletos en la red neuronal en las que participa este receptor,
dificultan la comprension de la correlacion genotipo/fenotipo. ()

En familias puede haber variabilidad sustancial con la severidad de los trastornos y las
manifestaciones de las crisis mismas. En individuos mayores el trastorno tiende a ser mas
severo en nifios y adolescentes. Las crisis usualmente llegan a ser suaves y menos frecuentes
en la adultez, ademéas rara vez desaparecen por completo. Usualmente responden a
tratamiento de drogas antiepilépticas, iniciando particularmente con carbamazepina la cual
suele ser efectiva; la acetazolamida también ha sido reportada como efectiva en casos
resistentes. (3

Epilepsia nocturna del I6bulo frontal nocturna (ENLF)

La ENLF es un sindrome epiléptico parcial relacionado a su localizacion idiopéatico autosémicos
dominante que se origina en la corteza orbitomesial del frontal o bien del area motora
suplementaria identificada en el cromosoma 20g13.1-13.3 que es el mismo cromosoma de las
crisis neonatales familiares benignas la subunidad a4 del receptor nicotinico que se codifica
en esta region y el gen se expresa en todas las capas de la corteza motora del frontal. (12

ENLF afecta a ambos sexos con un ligero predominio en varones (69%). Las crisis usualmente
inician entre los 14 y 28 afios de edad, pero pueden ocurrir a cualquier edad. A pesar de que
las parasomnias tienden a desaparecer en la segunda década, las crisis NFLE tienden a
incrementarse en frecuencia. )

Puede existir en el 25% de los casos historia familiar de epilepsia, 50% historia de parasomnias
en suefio NO REM (caminar, soliloquios, bruxismo, enuresis primaria, golpearse la cabeza) (1o

Los ENLF son frecuentemente criptogénicas; una etiologia conocida fue presentada solo en el
13% de los casos y los estudios neurorradioldgicos mostraron anormalidades solo en cerca de
una tercera parte de los pacientes. (3

El 70% de estos pacientes tienen aura somatosensorial, autonémica o psiquica se presentan
en racimos durante el suefio y se acompafian de vocalizaciones. Hay nifios que no responden a
la terapia antiepiléptica y requieren de cirugia para su control s Existen casos, el
electroencefalograma ictal e interictal no mostro claras descargas epileptiformes. El origen de
los trastornos epilépticos en las regiones frontales profundas puede dificultarse por el
registro del electroencefalograma para detectar anormalidades paroxisticas. Ademas un
electroencefalograma normal no excluye el diagnostico de ENLF y los electrodos orbitarios
esfenoidales y supraorbitarios pueden ayudar. La carbamazepina sigue siendo el tratamiento
de eleccion y esto a veces exitosamente con dosis muy bajas tomadas por la mafiana. Sin
embargo, una tercera parte de los pacientes es resistente a todas las medicaciones. 3
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NFLE incluyen distintos patrones de crisis de diferente intensidad, representan un continuo de
la misma condicion epiléptica. En la serie de pacientes con NFLE, el 20% tuvieron solo crisis
frontales tipicas, 9% tuvieron solo excitacion epiléptica, y los pacientes no tuvieron
sonambulismo nocturno. El 6% tuvieron episodios concomitantes de FHS, EA y ENW, y 34%
tuvieron ambos episodios de EA 'y FHS, algunos durante la misma noche. ()

Semiologia de las crisis NFLE: Ademas estas crisis del I6bulo frontal surgen del suefio tiene
caracteristicas similares de aquellas con ELF en general, la frecuencia y la severidad de los
episodios puede modificarse por el suefio, dando distintos patrones de despertares
paroxisticos y los episodios nocturnos de deambulacion. Estos términos son ampliamente
utilizados, y tiene algin valor en términos descriptivos, ademas, de hecho simplemente
reflejan la interaccion entre las crisis del I6bulo frontal (o crisis FLCPS o SMA) y estados del
suefio. 3)

Los pacientes tienen 20+ 11 crisis por mes, el 50% presenta 15 crisis mensuales pero hay quien
las presenta diario. Los factores desencadenantes son estrés, privacion del suefio,
menstruacion y se presenta en el 5% de los casos. La tercera parte puede tener eventos de
crisis ténico clénico generalizadas y otro 30% puede tener crisis durante la vigilia. Los
episodios varian en duracion e intensidad con patron distinto pero estereotipado entre cada
individuo. (10)

Despertares paroxisticos: Consisten en un despertar abrupto del suefio con vocalizacion y
actividad motora estereotipada, frecuentemente consistente en movimientos de la cabeza,
expresion de terror y posturas distonicas de las extremidades, estos movimientos duran de 2 a
20 segundos, el paciente abre los ojos levanta las manos se sienta en la cama adopta
expresion de miedo, mira alrededor y grita muchas veces se acompafia de postura distonica
de extremidades superiores o inferiores. Pocos casos tienen un patron de crisis violentos con
postura distonica bizarra asimeétrica con coreoatetosis y movimientos de los dedos de manosy
pies. El que Unicamente se presenten despertares frecuentes en un paciente es raro pero sin
duda cuando sucede representa la forma mas leve del espectro. Este espectro ocurre
repetitivamente y son frecuentes a través de la noche. Algunos individuos son completamente
ignorados y presentan somnolencia diurna excesiva. Estos eventos son los mas faciles de
recordar pero por su corta duracion y que impactan en el suefio de los pacientes no los
reportan o los subestiman. (s, 10 1s)

Distonia paroxistica nocturna (DPN): Las crisis inician como un despertar paroxistico pero
estan asociadas subsecuentemente con més movimientos complejos que duran de 25 a 100
segundos, incluyen automatismos bipedales, movimientos ritmicos de torsion del tronco y
pelvis, vocalizaciones, posturas tonicas y distonicas.
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Tienden a estar presentes los Ultimos 2 minutos y persisten por 1 minuto o menos de
duracion. Estas crisis pueden tener una amplia variedad de manifestaciones, ademas tienden
a ser relativamente estereotipadas con cada individuo. Son frecuentes las crisis de tipo EPCLF,
ademas las crisis AMS pueden también presentarse como ENLF. (3 1015

Andares Nocturnos Episédicos: Usualmente comienzan como despertares paroxisticos
seguidos por saltos de la cama y deambulacion (usualmente de modo agitado), gritos u otra
vocalizacion, y a veces automatismos semipropositivos que pueden ser violentos. Cada
episodio es infrecuente, con despertares paroxisticos y enmascaran NPD la mayoria de los
eventos. Ademaés estos son mas prolongados que los otros tipos y rara vez duran mas de 3
minutos. 3, 1015s)

Los pacientes rara vez tienen un solo tipo de crisis; los despertares paroxisticos breves estan
conceptualizados como fragmentos largos de crisis, y todos los eventos tienen
manifestaciones bajo el mismo proceso epiléptico. @)

Recientemente, se estudié una muestra grande de pacientes con actividad motora anormal
durante el suefio. De los 147 pacientes, 35 fueron diagnosticados como parasomnias, 67 ENLF
y 45 ADNFLE. No hubo diferencias entre las formas esporadicas y familiares de NFLE: las crisis
comenzaron en la infancia, por lo general persisten durante la vida adulta, no habia un amplio
espectro de complejidad y gravedad, que van desde la incontinencia urinaria a un
comportamiento violento. Por lo tanto no existe una clara diferencia entre la epilepsia
nocturna del lobulo frontal esporédica (NFLE) y ADNFLE en los hallazgos clinicos y
neurofisiologicos ()

FISIOPATOLOGIA

El 16bulo frontal muestran una amplia variedad de manifestaciones ictales, debido en gran
parte a la complejidad funcional y a la extensa conectividad de esta region anatomica (), €sto
porque forma gran parte de la corteza cerebral, siendo aproximadamente el 40% del volumen
total, tiene conexiones talamo corticales, se encuentra separado por la fisura central y
separado de caudal a central la corteza premotora y prefrontal. ¢

¢ Cudl localizacion esta relacionada con los sindromes epilépticos frontales y si realmente se ha
identificado una localizacion? Las crisis clinicas precentrales fueron completamente descritas
por Hughling Jackson, el inicio subito con involucro tonico-clénico de los muasculos distales, la
marcha ascendentes de las crisis hacia los musculos proximales y los diferentes modos de
diseminacion ipsi y contralateral a las extremidades y cara, con déficit motor postictal,
definidas “convulsiones de inicio unilateral”, localizaron la corteza motora e hicieron la
diferenciacion de “crisis epileptiformes”, las cuales de acuerdo a lo descrito fueron mas
bilateral y proximales y llegaron a originarse mas rostralmente en el [6bulo frontal. (3¢
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Interpretacion de los automatismos en ELF: Ademas la "Marcha Jacksoniana” de las crisis
motoras focales es claramente referida a una estructura cortical (giro precentral) y las
posturas ténicas asimétricas de las crisis AMS tienen una clara relacion a la corteza en la
region frontal, los automatismos dramaticos y bizarros de EPCLF son mas dificiles de explicar.
Cada automatismo no ha sido elucidado por una manera directa de estimulacion, y es dificil
conceptualizar su localizacion al rango de dramatico, emocional o a veces comportamientos
violentos a regiones especificas de la corteza del I6bulo frontal. Algunos autores han
especulado que estos automatismos reflejos un patron de comportamiento innato que esta
estimulado o liberado por inhibicion de la crisis focal. Estos autores hipotetizan que cada
comportamiento inicia fundamental y filogenéticamente comportamientos de supervivencia
primitivos, estan encodados en redes neuronales subcorticales conocidas como generadores
de patron central (GPCs) y se liberan por una alta inhibicion por las crisis. Los GPCs son bien
reconocidos en la neurociencia. EI compromiso de las redes neuronales en la medula espinal,
tallo cerebral y otras regiones subcorticales que son responsables de los comportamientos
innatos basicos como son locomocion. Actualmente, estudios de GPCs han sido ampliamente
restringidos a mecanismos para caminar y nadar en simples lagartos y anfibios. Sin embargo,
los patrones similares estan a través de la existencia en todos los animales, y su amplio
conocimiento que ellos también son responsables por mas comportamientos complejos como
lo es expresion emocional y alimentacion. Las expresiones faciales negativas, vocalizacion y
automatismos ambulatorios predominan en EPCLF y han sido interpretados por algunos
autores como una liberacion de la inhibicion de los comportamientos de supervivencia
fundamentales encodados en GPCs subcortical, estos autores especulan que otros
automatismos, como masticar y chasquido de labios en la epilepsia del I6bulo temporal,
pueden reflejar fendmenos similares. ()

CLASIFICACION Y CUADRO CLINICO
De acuerdo a la Clasificacion de la ILAE de 1989, la epilepsia del 16bulo frontal se subclasifica

en 7 tipos de acuerdo a su topografia ():
Area motora suplementaria (AMS)
Cinguladas.

Region frontopolar anterior.
Orbitofrontal.

Dorsolateral.

Opercular.

Corteza motora.

No ok~ wDd P

Crisis del &rea motora suplementaria: Tienen un patron postural, tonica focales, con
vocalizacion, arresto del habla y posturas de esgrimista. ()
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Crisis cinguladas: Tienen un patron parcial complejo con automatismos gesturales motores
complejos al inicio. Signos de automatismos son comunes asi como cambios de humor y
afecto. ()

Crisis de la region frontopolar anterior: Tiene patrones que incluyen pensamiento forzado o
pérdida inicial del contacto y movimientos aversivos de la cabeza y 0jos, con posible evolucion
incluyendo movimientos contraversivos y sacudidas axiales clonicas y caidas y signos
autonémicos. ()

Crisis orbitofrontales: Tienen un patron de crisis compleja parcial con motor inicial y
automatismos gesturales, alucinaciones olfatorias e ilusiones y signos autonémicos. ()

Crisis dorsolaterales: Tienen un patron que puede ser tonico 0 menos comun clonico con
movimientos versivos de la cabeza y ojos y arresto del habla. (4

Crisis operculares: Se caracterizan por incluir masticacion, salivacion, deglucion, sintomas
laringeos, arresto del habla, aura epigastrica, miedo o fenébmenos autonomicos. Las crisis
parciales simples, crisis faciales clonicas parciales particularmente, son comunes y pueden ser
ipsilaterales. Si ocurren cambios sensoriales secundarios, entumecimiento puede ser un
sintoma, particularmente en las manos. Las alucinaciones olfatorias son particularmente
comunes en esta area.

Crisis de la corteza motora: La epilepsia de la corteza motora es principalmente caracterizada
por crisis parciales simples, y su localizacion depende en el lado y topografia del area
involucrada. En los casos del area prerolandica inferior, hay un arresto del habla, vocalizacion
y disfasia, movimientos tonico-clonicos de la cara en el lado contralateral, o deglucion. La
Generalizacion de las crisis es frecuente que suceda. En el &rea rolandica, las crisis motoras
parciales sin marcha o crisis jacksonianas ocurren, particularmente al inicio en las
extremidades superiores contralaterales. En el caso de las crisis que involucran el 16bulo
paracentral, los movimientos tonicos del pie ipsilateral asi como también pueden ocurrir
movimientos de pierna contralateral. La paralisis de Todd postictal es frecuente. (4

Una categorizacion mas amplia y préctica utilizada para las crisis del I6bulo frontal esta basada
puramente en la descripcion de la semiologia de las crisis. Las principales tres tipos de crisis
descritas son las crisis del area motora suplementaria (AMS), las crisis focales motoras
clonicas, y las crisis parciales complejas del I16bulo frontal (FLCPS). Este tipo de crisis, ademas
en algunos casos implican compromiso de regiones particulares del I6bulo frontal, esta
descripcion no implica un sitio especifico del origen de las mismas. (s
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Crisis del area motora suplementaria (SMA): Tipicamente, una crisis del SMA podria empezar
con posturas tonicas asimétricas repentinas como desviacion de la cabeza y o0jos
contralateralmente al foco del electroencefalograma (EEG), acompafiado por abduccion y
rotacion externa del brazo contralateral con el codo en flexién. La postura tdnica puede
comprometer una o todas las extremidades pueden estar afectadas; si el brazo contralateral
estd comprometido este generalmente se muestra flexionado (postura del esgrimista). El
gemido inarticulado es escuchado, ademas ocasionalmente aun puede tener algunas palabras
coherentes. La conciencia se caracteriza por mantenerse conservada. Las crisis se presentan
usualmente en racimos y surgen al inicio del suefio. (g

Crisis motoras focales: Frecuentemente el término "crisis Jacksonianas”, son caracterizadas
por sacudidas clonicas de un sitio del cuerpo (contralateral al sitio donde se origina la crisis),
implican compromiso de la corteza motora primaria, pero las crisis pueden originarse de
cualquier sitio. Puede iniciar de cualquier grupo muscular, pero es mas comun en aquellas
areas que tienen gran representacion cortical del homdnculo motor (usualmente los labios,
manos o dedos). La consciencia permanece preservada. ()

Crisis parcial compleja del l16bulo frontal (FLCPS): tienden a ser breves y la frecuencia, puede
ocurrir en racimos con predominio nocturno. Pueden empezar con aura autonomica o
somatosensorial, seguido por inicio explosivo de automatismos motores agitados. Pueden
incluir movimientos bimanuales o bipedales (ejemplo pedaleo, patada o aplausos),
movimientos axiales (sacudidas), los automatismos sexuales (incluyen movimientos de
balanceo de pelvis y manipulacion genital) y deambulacion. En algunos pacientes los
automatismos tienen una calidad semipropositiva. La vocalizacion es frecuente, prominente y
a veces soliloquios o gritos de obscenidades. Algunos individuos respiran profundamente o
excéntricamente pero sin vocalizacion actual. Durante el episodio, la consciencia puede estar
integra o parcialmente alterada; los sujetos frecuentemente describen al inicio del despertar o
en sus alrededores durante el evento pero con control sobre sus acciones y respuesta
disponible.

Otra clasificacion encontrada de la epilepsia nocturna del I6bulo frontal que se caracteriza por
manifestaciones neurologicas que se describen breves, estereotipados de despertares subitos,
recurrentes durante la noche y con un patron casi periodico, se las ha dividido en 3 formas (14):
1. Despertares paroxisticos.

2. Distonia paroxistica nocturna.

3. Episodios nocturnos errantes.

Esta epilepsia se presenta en ambos geéneros con predominio en varones, la etiologia
generalmente es criptogénica con una fuerte influencia hereditaria con parasomnias y
epilepsia. Edad de inicio 14-20 afios pero se puede presentar a cualquier edad. (11
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En el 2003 Kotagal y colaboradores hicieron un estudio titulado “Complex partial seizures of
frontal lobe onset statistical analysis of ictal semiology” en el cual encontraron aura
epigastrica fue mas frecuente en epilepsia del I6bulo temporal mesial (ELTM) mientras que un
aura de una sensacion general del cuerpo o sensacion indescriptible se produjo sélo en la
epilepsia de lobulo frontal parcial compleja del l6bulo frontal (EPCLF). Automatismos
digestivos que fueron mas frecuentes y se produjeron al inicio de ELTM. Los automatismos
perseverativos, nauseas y vomitos se produjeron exclusivamente en ELTM mientras que los
movimientos en bicicleta se produjeron so6lo en EPCLF ademas de movimientos repetitivo
secundarios de los movimientos de las extremidades superiores, la pérdida completa de
conciencia, y la actividad motora compleja hipermotora eran tipicos de EPCLF, se concluyo
que los sintomas y signos iniciales, asi como su orden de aparicion permiten distinguir entre
las crisis complejas y las crisis parciales derivadas del I6bulo frontal y del 16bulo temporal
mesial (1)

Existe otra clasificacion propuesta en base a los registro de polisomnografia de las crisis con el
objetivo de distinguir cuatro patrones ictales

1. Crisis tonicas bilaterales asimétricas

2. Crisis hipermotoras

3. Crisis motoras muy breves (despertares paroxisticos)

4. Crisis prolongadas (delirios epilépticos).
Cada una descrita més abajo en el apartado de polisomnografia.

Resultados recientes de la correlacion entre el origen anatomico y la propagacion de los
paroxismos junto a la semiologia clinica, muestra un primer patron unido con desorganizacion
de la corteza medial-ventral, en el 2002 Trebuchon realizo la siguiente propuesta: (¢)

Central
e Medial (area del pie + AMS)
o Lateral

o Dorsal central (area de la mano + area 6 de Brodman)
o Ventral central (area facial + perisilviana)
Premotora
e Medial (AMS + pre AMS)
e Lateral (4rea 6 de Brodman + Campo ocular frontal)
Prefrontal
e Medial
o Dorsal prefrontal medial (4rea de Brodman 24 + 9 (+ AMS)
o0 Ventral prefrontal medial (4rea de Brodman 32, 25, 10, 14, 13 + ....)
e Lateral
o Dorsal prefrontal lateral (4rea de Brodman 9-46 +/- campo ocular frontal)
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o Ventral prefrontal lateral (area de Brodman 11, 47-12, 44/45, giro frontal
inferior +/- opérculo frontal)
e Prefrontal-Temporal
0 Medial (orbitofrontal + giro cingulado anterior + amigdala)
o0 Lateral (Orbitofrontal + corteza insular + polo temporal)

En conclusion, una clasificacion estricta de las crisis del 16bulo frontal aun no es mas que un
trabajo de hipotesis. Sin embargo la tendencia puede aparecer a los largo del eje
anteroposterior (de prefrontal a precentral) y mediolateral de la topografia del 16bulo frontal.
La distincion entre tres compartimentos (precentral, premotor y prefrontal) de acuerdo a
patrones clinicos ictales parecer ser valido. Los subtipos medial y lateral han sido bien
documentados en el precentral (I6bulo paracentral vs &rea motora de la mano y la cara) esto
en parte se apoya por un andlisis cuidadoso de las crisis prefrontal y puede ser ampliada
posteriormente para la separacion de las crisis originadas del giro frontal inferior y la corteza
perisilviana ventralmente, desde el origen de las crisis de la corteza dorsolateral del area 6y 8.
Esta separacion puede facilmente ser prolongada a la region central, mientras que las crisis
comprometen primariamente el &rea de la cara y los labios las cuales estan bien diferenciadas
de las que involucran el inicio en el area de brazos y manos ().

EXPRESION ELECTROENCEFALOGRAFICA

- Electroencefalograma:
El electroencefalograma ictal e interictal puede ser dificil de interpretar en las ELF,
particularmente cuando el foco epiléptico se posiciona con respecto el I6bulo frontal e inferior
0 medial, como no es directamente accesible utilizando monitorizacion de cuero cabelludo. )

Los l6bulos frontales son grandes, y las lesiones epileptogenas localizadas dentro de ellos
suelen ser amplias. Ademaés, como ya se mencioné gran parte de la corteza del I6bulo frontal
es inaccesible para la electroencefalografia (EEG) del cuero cabelludo estandar, y las descargas
convulsivas del lobulo frontal pueden propagarse répidamente a regiones remotas del
cerebro. (g

Frecuente el electroencefalograma interictal es enteramente normal, 0 muestra solo ondas
lentas en la linea media no especificas bilaterales, cuando las descargas epileptiformes
interictales estan presentes, pueden frecuentemente limitarse o tener un valor localizable o
lateral, iniciando localizadas en la linea media o difusamente sobre ambas regiones frontales.

™
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Cabe mencionar que dentro de la ultima revision de la terminologia y los conceptos para la
organizacion de las crisis y epilepsia, el concepto de generalizada y focal no aplica a sindromes
electroclinicos y que no todas las epilepsias son reconocidas como sindromes electroclinicos

(14)

El registro ictal puede estar asociado o no con pequefios cambios en el EEG (particularmente
si las crisis surgen de un foco frontal medial). Los cambios electroencefalograficos no
especificos como una atenuacion o ritmo de base difuso o lento postictal es comun, los
cambios sutiles son frecuentemente enmascarados por artefacto de movimiento o musculo.
Como resultado, muchos sujetos con FLE puede diagnosticarse incorrectamente con
pseudocrisis u otros eventos no epilépticos ()

En el caso de las crisis hiperquinéticas, el electroencefalograma interictal es normal o bien
puede tener lentitud continua generalizada o bien ritmos lentos en regiones posteriores
aunque en el transcurso del tiempo algunos pueden mostrar actividad epiléptica en regiones
frontal o central, hasta una cuarta parte de los pacientes puede mostrar actividad ritmica
lenta intermitente del hemisferio izquierdo con ondas lentas bifrontales. El EEG ictal tiene
mucho artefacto de movimiento lo que dificulta su interpretacion y andlisis pero aplicando
filtros y modificando la sensibilidad se puede encontrar paroxismos seguidos de patron lento
postictal. El diagndstico es dificil porque se pueden confundir facilmente con parasomnias o
pseudocrisis. Por videoEEG es mas facil identificarlo. (12

En Agosto del 2010, en la Revista Brain, Michael Siniatchkin y colaboradores realizaron un
estudio que trato a sobre las redes neuronales en nifios con punta continua y onda durante el
suefio lento, argumentando que existe una encefalopatia epiléptica con puntas continuas y
ondas durante el suefio lento como trastorno relacionado con la edad caracterizado por la
presencia de descargas epileptiformes interictales durante por lo menos 85% de suefio y
deficits cognitivos asociados a un patron electroencefalografico, los mecanismos
fisiopatoldgicos de esta condicion adn no se han entendido completamente. En este estudio
se investigaron los cambios hemodinamicos asociados con la actividad epiléptica utilizando
electroencefalografia e imagen por IRM en 12 nifios con punta continua durante el suefio
lento de origen sintomatica y criptogénica. Todos los pacientes demostraron una alta
significancia relacionada con puntas positivas (activaciones) y negativas (desactivaciones) con
cambios dependientes de oxigenacion (p <0.05). Las activaciones comprometieron regiones
perisilvianas bilaterales y el giro cingulado en todos los casos, también la corteza prefrontal
bilateral en 5, corteza parietal bilateral en 1 y tdlamo en 5 casos. Este recurso de andlisis
eléctrico demostr6 un compromiso de las regiones perisilvianas del cerebro en todos los
pacientes. La punta relacionada a desactivaciones fue encontrada en estructuras (precufia,
corteza parietal y corteza medial frontal) en todos los pacientes y en el nucleo caudado en 4.
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A pesar de la heterogeneidad etioldgica, los pacientes con puntas continuas y ondas durante
el suefio lento, fueron caracterizados por activacion de redes neuronales similares; region
perisilviana, insula y giro cingulado. La comparacion con el analisis eléctrico resultante sugiere
que las activaciones corresponden a ambas iniciaciones y vias de propagacion. La
desactivacion de las estructuras de las redes son consistentes en el concepto de actividad
epileptiforme que impacta el funcionamiento cerebral normal por interrupciones repetitivas
inducidas por funcion neuropsicoldgica. (17

Lo anterior es un ejemplo que traduce la dificultad en el diagndstico sobre todo en aquellos
pacientes con crisis del I6bulo frontal subclasificados en crisis cinguladas que son raras y su
descarga es frecuentemente diseminada por redes neuronales especificas de propagacion (g,
produciendo fendmenos motores bizarros

Rafael Toledano y colaboradores reportaron en la revista epilepsia del 2010, un estudio
retrospectivo en donde se hizo una descripcion clinica y electroencefalografica de las crisis
acineticas bilaterales. Este tipo de crisis se caracteriza por la inhibicion de los movimientos
voluntarios con deterioro de la consciencia, dado que no se ha descrito muy a fondo las
caracteristicas sobretodo en estudios de estimulacion eléctrica cortical, el objetivo fue analizar
las caracteristicas clinicas y electroencefalograficas de las crisis acinéticas bilaterales (BAS). Se
incluyeron pacientes con una media de edad de 22.5 afios (rango 0.3 a 71 afios) en el tiempo
de inicio de la epilepsia y 34.9 afios (rango 5 a 73 afios) en el momento de la evaluacion. Los
resultaron fueron los siguientes: 4 pacientes tuvieron BAS de un solo tipo que consistié de un
habla repentina, 8 pacientes tuvieron detencion motora, mientras que dos 2 pacientes las
crisis fueron caracterizadas por un congelamiento abrupto precipitado por iniciacion de la
deambulacion. A 4 pacientes un susto precipitd la BAS. La imagen por resonancia magnética
(IRM) mostro lesion del I6bulo frontal mesial en 6 pacientes. La actividad epileptiforme fue
restringida a electrodos de la linea media frontal. En 5 pacientes BAS fue inicialmente
diagnosticada erréneamente como crisis generalizadas o eventos no epilépticos. El
diagnostico puede ser logrado con monitorizacion por videoelectroencefalograma con
electrodos colocados en 23 sitios del cuero cabelludo de acuerdo al sistema internacional 10-
20, mostrando una semiologia estereotipada y anormalidades EEG distintivas, fue relacionado
la presencia de lesiones que involucran el I6bulo frontal. La imagen por resonancia magnética
de alta resolucion (MRI), se realizd6 en todos los pacientes. Se encontré anormalidad en 6
pacientes con EEG interictal, mostrando actividad epileptiforme sobre los electrodos de la
linea media (Fz, Cz 0 ambas), con una extension variable de regiones frontales (Fp1, Fp2, F3 0
F4). En un caso, puntas interictales estuvieron también presentes mas alla de las regiones
frontales. En otros 5 pacientes la actividad fue localizada y 6 se propago a los electrodos
frontales adyacentes. Los patrones ictales incluyeron puntas repetitivas o descargas punta-
onday actividad de alta frecuencia y baja amplitud (alfa o beta). (15
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Este estudio contribuyo obtener datos existentes a cerca de las crisis acinéticas, un tipo de
crisis que no fue incluida en la clasificacion de la Liga internacional contra la Epilepsia (ILAE)
pero descrita en la clasificacion de las crisis semiologicas por Liders y colaboradores
(Comision y Clasificacion de la terminologia de la Liga Internacional contra la Epilepsia, 1989;
Luders y colaboradores 1998; Engel, 2001). La semiologia de estas crisis poseen un reto en la
nomenclatura desde el arresto motor en crisis acinéticas, como originalmente descritas por
Luders y colaboradores (1998), podria ser posible acompafiadas por paresias o pérdida del
tono muscular. (s

Estudios previos han demostrado que algunos tipos de convulsiones preferentemente ocurren
durante el suefio con husos, y la asociacion entre el suefio y la activacion de la actividad
epileptiforme en el EEG ha sido de interés para los investigadores durante afos. (g

- Videoelectroencefalograma
En los ultimos afios, sobre la base de un seguimiento completo de videopolisomnografia, la
mayoria de autores se han puesto de acuerdo sobre el origen de estos fenGmenos epilépticos
nocturnos, por otra parte, las crisis parciales epilépticas originadas en el I6bulo frontal son
bien reconocidos en base a que se manifiestan actividad motora compleja, emision de sonidos
verbales y a veces incontinencia urinaria, casi siempre en salvas o racimos durante la noche.

@

La deteccion de eventos epilépticos es la parte esencial de la vigilancia en el
videoelectroencefalograma. En la préactica, en algunas ocasiones cuando el control de
videoelectroencefalograma solo proporciona resultados concluyentes, sin precisar la
naturaleza de los eventos habituales (g

En el 2005 Asano E y colaboradores publicaron un estudio retrospectivo de utilidad clinica
para monitorizacion por videoelectroencefalograma en una serie de 1,000 nifios que se
sospecha de trastornos epilépticos. Las edades de los pacientes (523 varones y 477 nifias)
varié desde 1 mes hasta 17 afios (edad media: 7 afios). La estancia media fue de 1.5 dias
(rango: 1-10 dias). Los resultados se clasificaron en: "epilépticos utiles (clasificacion éxito de la
epilepsia), epilépticos no utiles (demostracion de eventos no epilépticos habitual), 'sin
incidentes' (EEG normal sin eventos habituales capturados), y "no concluyente” (incapacidad
para aclarar la naturaleza de los eventos habituales con hallazgos anormales del EEG). El
trabajo arroj6 un total de 315 estudios que se consideraron epilépticos Utiles; 219 "epilépticos
no Utiles™; 224 'sin incidentes’, 242 'no concluyentes'. El seguimiento a largo se asocié con una
mayor tasa de un estudio clasificado como "epilépticos utiles en todos los grupos de edad
(prueba de Chi cuadrado: p <0,001). Ademas, se asocid a una menor tasa de un estudio
clasificados como "no concluyente” en adolescentes (p <0,001).
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Aproximadamente la mitad de los nifios con éxito en la clasificacion de la epilepsia se les
asigno un diagnostico especifico del sindrome de la epilepsia segun la clasificacion de la Liga
Internacional contra la Epilepsia (ILAE). Solo se encontraron 22 nifios con EEG ictal muestra un
inicio de la crisis puramente originario de una region temporal unilateral. La conclusion fue
que el control de videoEEG puede no captar episodios habituales. Para maximizar la utilidad
de los estudios en el futuro, un seguimiento de videoEEG mas de 3 dias se debe considerar en
nifios seleccionados como adolescentes con los acontecimientos habituales que ocurren en
menos de un dia. Se reconoci6é una utilidad razonable clinica de la clasificacion ILAE actual en
el presente estudio. (g

Christopher P. Derry publico en Junio del 2009 en la revista SLEEP una investigacion sobre las
parasomnias del despertar NREM y su diferencia con epilepsia del 16bulo frontal, haciendo un
andlisis por videoelectroencefalograma, el objetivo de este estudio fue describir las
manifestaciones semiologicas de las parasomnias NREM del despertar en detalle e identificar
manifestaciones fiables que pudieran ser utilizadas para distinguir parasomnias, de la
epilepsia nocturna del I6bulo frontal (NFLE). La evaluacion sistematica consistio en el registro
por monitorizacion de videoEEG en 44 sujetos (14 masculinos). La presencia o ausencia de 68
manifestaciones clinicas elementales fue determinada en parasomnias y crisis NFLE. El andlisis
cualitativo de los patrones de comportamiento y EEG ictal fue entendido. De los resultados:
Las manifestaciones clinicas elementadas favorecieron fuertemente a las parasomnias
incluyendo: comportamiento interactivo, falla al despertar después de un evento y deducido
indistinto (todos P<0.001). Los estadios del suefio al inicio fueron discriminatorios (82% de
crisis presentadas durante la etapa 1 o 2 del suefio, con 100% de parasomnias que se
presentaron en el estadio 3 y 4 del suefio). El videoanalisis de las parasomnias identifico tres
patrones de comportamientos principales: comportamientos al despertar (92% de los
eventos); comportamientos motores no agitados (72%), comportamiento emocional
desestresado (51%). Se concluy6 que con estos resultados apoyan ampliamente el concepto
de despertares confusos, sonambulismo y terrores nocturnos como patron de
comportamiento prototipico de parasomnias NREM. Este estudio observacional proporciono
una base en la evidencia para asistir en el diagnostico clinico de las parasomnias NREM y su
distincion con crisis de NFLE en el campo semiol0gico. (1)

En el 2003 Weinstock, realizdé un estudio en nifios con crisis parciales complejas de
presentacion hipercinéticas, el reporte incluyé 5 casos donde hacen una descripcion de las
manifestaciones clinicas. En donde encontré que el electroencefalograma interictal es normal
0 bien puede tener lentitud continua generalizada, ritmos lentos en regiones posteriores
aunque en el transcurso del tiempo algunos pueden mostrar actividad epiléptica en region
frontal o central, hasta una cuarta parte de los pacientes puede mostrar actividad ritmica
lenta intermitente del hemisferio izquierdo con ondas lentas bifrontales.
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El electroencefalograma ictal se presenta con mucho artefacto de movimiento lo que dificulta
su interpretacion y el andlisis pero aplicando filtros y modificando la sensibilidad se puede
encontrar paroxismos seguidos de patron lento postictal. El diagnostico es dificil porque se
puede confundir facilmente con parasomnias o pseudocrisis. Por videoelectroencefalograma
resultod ser mas facil su identificacion, generalmente son crisis simples pero en ocasiones es
dificil de identificar el estado de alerta basado Unicamente en la descripcion del paciente o el
familiar. Luders en 1993 y 1998 introdujo el termino de crisis hipermotoras como propuesta
de reclasificacion definiéndolas como eventos con intensa actividad motora intensa que
involucra las porciones proximales de extremidades y tronco, la consciencia puede o no estar
preservada siendo en ocasiones acompafiadas de grito, muchas veces no tienen un patron
ictal definido; esto ha sido bien definido en adultos pero en nifios aln no se establece con
claridad. EI método incluyo la realizacion de videoelectroencefalograma prolongados vy las
crisis se clasificaron semiologicamente de acuerdo a la ILAE, se practicaron montajes
longitudinal, transverso y referido. El periodo de monitoreo fue de 4.3 dias y las
anormalidades encontradas fueron de punta onda lenta o bien ondas lentas en frontales, las
crisis variaron de 3 a 20/dia. En 4/5 casos se presentaron durante el suefio, solo en un caso se
presentd aura con sensacion de debilidad o cansancio, en 2 casos hubo generalizacion
secundaria clénica. Los cinco pacientes presentaron vocalizaciones y 2/5 casos manifestaron
expresion de miedo. En un paciente se sospechd ELF familiar por historia familiar de su padre
y un tio paterno con la misma patologia pero no se realizo estudio de DNA por lo que no pudo
corroborarse el diagndstico. El PET es un estudio que parece no apoyar el diagnostico en este
tipo de pacientes, los estudios funcionales pueden dar imagenes de hipermetabolismo pero el
estudio de eleccion es el videoelectroencefalograma. (1)

- Polisomnografia

Provini en 1999 describe la semiologia de 100 pacientes (mixto)con epilepsia nocturna del
I6bulo frontal (ENLF), el 70% fueron varones, con edad de inicio de 1 a 64 afios (media 14 +
10), con historia personal de parasomnias en 34% y 40% de los casos tenia un familiar en
primer grado con parasomnias, mientras que una tercera parte de los casos tenia ENLF, en su
serie las crisis fueron muy frecuentes, casi todas sucedian durante el suefio NO REM, la
exploracion neuroldgica y neuropsicoldgica fue normal en 86% de los pacientes, el
electroencefalograma interictal fue normal en 55% vy en los casos anormales los paroxismos
no fueron claros. @, 10)

Basados en los registros de polisomnografia de las crisis fue posible distinguir cuatro patrones
ictales: crisis tonicas bilaterales asimétricas, crisis hipermotoras, crisis motoras muy breves
(despertares paroxisticos), y crisis prolongadas (delirios epilépticos) (3
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Crisis tonicas bilaterales asimétricas: Descrita en nifios pequefios por Vigevano (1993), con un
componente tonico asimétrico predominante puede ser al comienzo de los ataques seguido,
como en adultos, por movimientos repetitivos de las extremidades y el tronco. En algunos
casos, el inicio de las crisis puede ser dramatizacion de crisis que llegan a incrementarse
progresivamente, son frecuentes y simulan una encefalopatia aguda. En raras ocasiones, las
crisis pueden también aparecer durante el desvelo. Cuando las crisis ocurren exclusivamente
durante el suefio, y particularmente si ellas estan muy elaboradas, puede ser dificil distinguir
de las parasomnias 0 movimientos fisiologicos del suefio. El electroencefalograma interictal es
usualmente normal; el electroencefalograma ictal es mas anormal en adultos, que muestran
claras descargas epileptiformes consistentes en actividad réapida difusa de reclutamiento
lateralizado. En nifios como en adultos, la Carbamazepina es la droga més efectiva, pero
muchos casos farmaco dependientes, puede también ocurrir, con deterioro en el
comportamiento psicologicamente progresivo y trastornos del lenguaje. (3

Crisis hipermotoras (CHM): Estos ataques son caracterizados por un despertar subito del
suefio NO REM seguido de movimientos corporales complejos que inician en las
extremidades, cabeza o tronco, frecuente con componente discinético-distonico. Otra
actividad motora puede consistir en movimientos de pedaleo y patadas de todas las
extremidades, o balanceo del tronco, a veces con movimientos repetitivos semipropositivos,
simulando movimientos de actividad sexual. Los pacientes pueden vocalizar, gritar o maldecir.
A veces la actividad motora puede ser muy violenta con dafio o caida de la cama, se
acompafian de activacion autonémica repentina como taquicardia e hipertension en los
episodios. Las crisis mas severas duran segundos y no hay confusion post-ictal. Es cuestionado,
si el paciente puede o0 no recordar las crisis motoras. El patron de crisis es muy similar entre
los pacientes, y en cada paciente los episodios siguen siendo estereotipados, sin cambio
durante la noche o por una noche o otras. Las crisis pueden recurrir muchas veces cada noche;
algunos pacientes tuvieron crisis de intensidad diferente en la misma noche, representando
fragmentos de todas las crisis, recurrentes y secuencias casi periddicas por mucho dormir.
Como es frecuentemente observado con focos frontales, las anormalidades del
electroencefalograma interictal pueden ser escasas, y los trazos pueden ser engafiosos por
claras puntas y ondas de la actividad sobre las regiones frontales, aunque es raro y el
electroencefalograma es frecuentemente enmascarado por artefacto de musculo durante el
evento. Poligraficamente, el inicio de los ataques coincide con una transicion abrupta del
sueio NO REM, frecuentemente precedido por complejos K. La taquicardia y las
irregularidades respiratorias también son registradas. (3 12)

Crisis Motoras Muy Breves (CMMB): Estos ataques, derivados del estadio 2 del suefio, fueron
descritos por primera vez en 1990 (Montagna) y estan caracterizadas por compromiso axial y
bilateral repentino parecido a despertares repentinos. El paciente abre sus o0jos Yy
frecuentemente se sientan en la cama con una expresion de terror.

Manifestaciones electroclinicas por videoelectroencefalograma en nifios con epilepsia del 16bulo frontal 24


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

Algunas posturas ligeramente distonicas o pueden ocurrir movimientos de dedos, asi como
también una vocalizacion breve. Los ataques son estereotipados y en el paciente con crisis
hipermotoras puede recurrir cada noche y a veces muchas veces. Las crisis son muy cortas,
cerca de 3 a 5 segundos, y en casi el 25% de los pacientes recurre periddicamente cada 20 o
30 segundos para segmentos prolongados de suefio NO REM. Los episodios son precedidos en
el electroencefalograma por complejos K; el seguimiento es parcialmente enmascarado por
actividad muscular pero la actividad rapida u ondas agudas pueden estar registradas
predominantemente sobre regiones frontales.

Crisis prolongadas (epilepsia nocturna erratica) (ENE): Estos episodios son caracterizados por
el mismo inicio de las crisis motoras muy breves, seguido por un periodo de 1 0 2 minutos de
comportamiento ambulatorio semipropositivo y actividad motora compleja simulando
sonambulismo o una parasomnia no epiléptica. La videopolisomnografia seguida de
movimientos estereotipados y asociados a una clara descarga epileptiforme en el
electroencefalograma, estos hallazgos se diferencian del sonambulismo. Todos los pacientes
con epilepsia nocturna erratica tuvieron también crisis de I6bulo frontal nocturnas tipicas. ()

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Los eventos anormales paroxisticos en el suefio pueden ser parasomnias 0 ataques
epilépticos. En la epilepsia nocturna del 16bulo frontal (NFLE), las caracteristicas inusuales a
menudo conducen a confusion diagndstica con parasomnias y la supervision por video-
electroencefalografia se requiere normalmente para hacer el diagnostico. 22

Las principales caracteristicas clinicas de las parasomnias (sonambulismo, terrores nocturnosy
enuresis nocturna) han sido bien conocidas desde la década de 1960. Desde finales de 1970,
condiciones similares se han descrito en los términos de hipnogénica o distonia paroxistica
nocturna, pesadillas paroxisticas, despertares paroxisticos o microdespertares, los ataques
motores episodica o epilépticos andanzas nocturnas. (

Los autores Pedley y Guilleminaul en 1977 reportan algunos casos, poco concluyentes, de
episodios nocturnos errantes con registro electroencefalografico y con un patron de
movimientos extrafios complejos, pero que respondian a drogas antiepilépticas, en base a
esto se consideré de naturaleza epiléptica. Esta hipdtesis fue cuestionada, sin embargo se han
descrito episodios parecidos pero catalogados como sonambulismo “agitado” y que estan
asociados a paroxismos epilépticos ictales. (10,11

En el 2006 Derry C y colaboradores en Australia, dieron a conocer una escala con el fin de
examinar la fiabilidad de la historia clinica en el diagnostico de la epilepsia del I6bulo frontal y
parasomnias, en donde se incluian preguntas especificas que reflejan las caracteristicas de
diagndstico de NFLE y parasomnias.
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Sin embargo esta escala fue validada en individuos que ya estaban previamente
diagnosticados en una poblacion de 62 pacientes adultos, comparando los resultados. (2

Ademaés en el 2008 se aplico esta escala FLEP (Frontal Lobe Epilepsy and Parasomnias) en un
estudio para el diagnostico de la epilepsia del I6bulo frontal nocturna, y parasomnias en suefio
NREM y REM, el proposito fue probar la utilidad de la escala, que se aplicé a 71 sujetos (60
varones, 11 mujeres, edad 54 + 21) en donde se les habia realizado el diagnostico en base a
polisomnografia y videoelectroencefalograma con montajes extendidos. Resultd que la
sensibilidad de la escala como una prueba de diagnostico para la NFLE fue de 71.4%, la
especificidad del 100%, el valor predictivo positivo del 100%, y el valor predictivo negativo
91.1%. La escala FLEP dio un diagndstico incorrecto en 4/ 71 (5.6%) de los casos, a saber de los
pacientes con episodios de NFLE el diagnostico incierto fue en 22/71 pacientes (30.9%). De
acuerdo a estos estudios se concluyé que la escala FLEP muestra altos valores predictivos
positivos y negativos en el diagndstico de NFLE frente parasomnias de excitacion y trastornos
del comportamiento del suefio REM. Sin embargo, la escala esté asociada a un riesgo real de
un mal diagndstico en algunos pacientes y da indicaciones inciertas en alrededor de un tercio
de los casos, sobre todo en los trastornos del comportamiento del suefio. Se pusieron en
manifiesto la inadecuacion de algunos de los items de la escala. (23

Los trastornos motores no epilépticos del suefio son comunes y toman una amplia variedad de
formas. Con la clasificacion internacional de los trastornos del suefio (ICSD), desarrollado por
la Asociacion Americana del Suefio (ASDA, 2005), esto puede ser en general ser agrupados
dentro de las parasomnias, el suefio relacionado con los trastornos del movimiento y "otros".

(24)

HIPOTESIS: En base a lo anterior se establecié la siguiente hipotesis: Existe variacion
bioeléctrica entre las manifestaciones clinicas de acuerdo al sitio de origen de los paroxismos
en las diversas zonas del I6bulo frontal.

OBJETIVO GENERAL: El propésito global que se espera lograr es el describir la narracion
presencial de las caracteristicas clinicas de los eventos del paciente, para clasificar el subtipo
de crisis de epilepsia del I6bulo frontal al que corresponde.

OBJETIVOS ESPECIFICOS: Las metas por alcanzar en el periodo determinado y que constituyen
los logros directos y evaluables del estudio son el relacionar el subtipo clinico de crisis con el
patron bioeléctrico mediante videoelectroencefalografia, asi como también conocer la
frecuencia de epilepsia de I6bulo frontal en nuestros pacientes epilépticos y detallar los
hallazgos de EEG convencional y su concordancia con los videoEEG.
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Trastornos motores paroxisticos del suefio categorizados de acuerdo a la Clasificacion
internacional de los trastornos del suefio (ASDA, 2000)

Parasomnias
a. Trastornos del despertar NREM
i.  Despertares confusos.
ii.  Sonambulismo.
iii.  Terrores nocturnos.
b. Parasomnias usualmente asociada con el suefio REM
Trastorno del comportamiento del suefio REM
i.  Parasomnias que coinciden con las parasomnias
ii.  Parélisis del suefio
c. Otras parasomnias
Catatonia (gemidos nocturnos)

Trastorno del movimiento relacionado con el suefio.
a. Movimientos periodicos de las extremidades del suefio.
b. Bruxismo en el suefio.
c. Calambres nocturnos del suefio.
d. Trastornos ritmicos del movimiento (jactacio capitis nocturno)

Otras (no parasomnias, ni del movimiento) Eventos paroxisticos nocturnos.
Inicios del suefio.
Soliloguio.
Mioclonias del suefio benignas de la infancia
Crisis psicdgenas no epilépticas nocturnas (PNES, pseudocrisis)
Ataques de panico nocturnos.
Trastornos de la respiracion relacionados con el suefio.
Reflujo gastroesoféagico.
Nuevas condiciones reconocidas:
i.  Mioclonias fragmentarias excesivas.
ii.  Mioclonias propioespinal de inicio en el suefio.
iii.  Movimientos ritmicos de los pies mientras el suefio cae.
iv.  Activacion de los muasculos de las piernas alternando durante el suefio y el
despertar

Se@ "o oo oW

Tabla tomada de Derry C., Duncan j., Berkovic S. Paroxysmal Motor Disorders of Sleep: The Clinical Spectrum and
Differentiation from Epilepsy. Epilepsia, 2006. 47 (11): 1775-1791. (2)

OTROS ESTUDIOS DIAGNOSTICOS

IRM

La imagen por resonancia magnética es el método de eleccion para imagen en paciente
epilépticos, proporcionando detalles de visualizacion del complejo anatomico del cerebro, o
de la arquitectura cortical y de otras condiciones patoldgicas asociadas a la epilepsia (s
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En el 2007, Nobili L y colaboradores publicaron un estudio titulado “Surgical treatment of
drug-resistant nocturnal frontal lobe epilepsy” en el cual de una serie consecutiva de 522
pacientes operados de epilepsia focal farmacorresistente, se seleccionaron 21 casos (4%),
cuyas convulsiones del l6bulo frontal se produjeron casi exclusivamente (90%) durante el
suefio. Todos los pacientes fueron sometidos a una evaluacion completa antes de la cirugia,
que incluia la historia clinica, electroencefalograma interictal, videoelectroencefalograma,
resonancia magnética de alta resolucion. Fueron 11 hombres y 10 mujeres, cuya edad media
al inicio de la crisis fue de 6.2 afios, edad media en la cirugia fue de 24.7 afios y frecuencia de
las crisis vario de 20 hasta 300 al mes. Nueve pacientes reportaron somnolencia diurna
excesiva. Los signos clinicos prevalentes fueron postura asimétrica (6 casos), automatismos
hiperquinéticos (10 casos), postura ténica combinada y automatismos hiperquinéticos (4
casos) y automatismos miméticos (1 caso). Todos los pacientes reportaron algin tipo de
manifestaciones subjetivas. Sin embargo la IMR fue poco revelador en 10 casos y mostré una
anormalidad anatomica de en el |6bulo frontal en 11 casos. (¢

Por lo tanto una minoria de casos presenta anormalidades de imagen por resonancia
magnética, incluso en pacientes con ADNFLE es normal. (11

PET

La tomografia por emision de positrones puede ser utilizada para mapeo de la circulacion
sanguinea cerebral. En las crisis parciales esta asociada con el aumento ictal del metabolismo
de la glucosa y la circulacion sanguinea en la region del foco epileptdgeno, y frecuentemente
supresion en otros lugares. En general el escaneo del PET ictal puede solo obtenerse
fortuitamente, porque la vida media del O (etiquetada con agua de alta calidad) es de dos
minutos y de hecho la captacion cerebral del fluorodeoxiglucosa (FDG) sucede después de los
40 minutos de la inyeccion. (7

SPECT

La perfusion cerebral del radionucleotido ictal por tomografia computada por emisién de
fotdn (SPECT) puede proporcionar una evaluacion de la actividad cerebral incluso en fases de
la crisis, ademas se utiliza en la evaluacion prequirurgica de la epilepsia refractaria para
localizar el sitio de inicio ictal. EI SPECT ictal también muestra regiones hiperémicas
representando la actividad ictal propagada a la zona sintomatogénica, esto porque
usualmente el radiofarmaco es inyectado poco después de notar el inicio de la crisis. Por lo
tanto, la topografia de la hiperperfusion ictal debe reflejar estructuras activadas responsables
para la evolucion de la sintomatologia en el curso de la crisis. (g
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En Septiembre del 2010, en la revista Epilepsia el autor Chong H. Wong y colaboradores
publicaron un estudio titulado “Brain activation patterns of versive, hypermotor, and bilateral
asymmetric tonic seizures” (Patrones de activacion cerebral de crisis tdnicas asimeétricas
bilaterales, versivas e hipermotoras) proponiendo que estas crisis tienen regiones diferentes
de produccion, sin embargo sus manifestaciones clinicas son muy similares, por lo tanto utilizo
como herramienta el SPECT (perfusion single photon emission computed tomography) para
revelar la actividad ictal propagada. Su hipotesis fue que el patrén de hiperperfusion podia
reflejar redes neuronales especificas que generan sintomatologia ictal. (s

En este estudio los sujetos identificados fueron inyectados con 99mTc hexametil-propilene-
amine oxime (HMPAO) durante las crisis versivas (BATS; n=5) vy crisis hipermotoras (n=7). La
diferencia entre el SPECT ictal e interictal en las imagenes pares de cada grupo fue comparado
con las imégenes pares de un grupo control de 14 utilizando un mapeo paramétrico
estadistico (SPM 2) con el fin de identificar regiones de hiperpefusion significante. El estudio
arrojo que se identifico un patron de perfusion ictal distinto en cada subgrupo. En el grupo de
crisis versivas, la hiperperfusion prominente estuvo presente en el campo frontal del ojo
opuesto a la direccion de la version cefalica. Ademas hubo asociacion con hiperperfusion
cerebelosa y caudada cruzada. El subgrupo BATS mostré hiperperfusion en el area
sensorimotora suplementaria a la region epileptdégena, ganglios basales y hemisferio
cerebeloso contralateral. El subgrupo de crisis hipermotoras demostré dos racimos de
hiperperfusion significante; un compromiso en la region frontomesial bilateral, giro cingulado
y nucleo caudado asi como otro compromiso de las estructuras anteromesial ipsilateral,
region fronto-orbitaria, insula y ganglios de la base. Se identificaron patrones de
hipoperfusion para sintomatologia ictal especifica. Estos hallazgos proporcionan mas sefiales
dentro de la comprension de la base anatomica en la semiologia de las crisis. (2

PRONOSTICO

En el 2009 Cahn Weiner y colaboradores realizaron un estudio sobre la cognicion diaria el
proposito de este estudio piloto fue comparar el rendimiento de los pacientes con epilepsia
del I6bulo temporal (ELT) y la epilepsia del I6bulo frontal (FLE) en tareas de la vida cognitiva
basada en todos los dias, resulté que aquellos pacientes con ELT y con ELF no mostraron una
doble disociacion en la memoria y el funcionamiento diario ejecutivo. Ambos grupos tuvieron
un deterioro significativo en el funcionamiento de la memoria diaria y en las pruebas de
funciones ejecutivas resultaron dentro de los limites normales. El déficit relativo se observo
también en la atencion en el grupo de ELT y en el lenguaje en el grupo de FLE, lo que sugiere
que a pesar de tener lesiones focales, existen alteraciones funcionales que pueden verse en
una amplia gama de actividades diarias en estos grupos de pacientes. Aun se necesitan mas
estudios con muestras grandes para proporcionar un mejor entendimiento de cémo el
deterioro cognitivo en la epilepsia se asocia a deficiencias en el funcionamiento diario. (g
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MATERIAL Y METODOS

Este es un estudio descriptivo, transversal y prolectivo. La seleccion de los pacientes se llevo a
cabo mediante revision de la base de datos de pacientes con probable epilepsia del I6bulo
frontal por clinica, hospitalizados con diagnostico de Epilepsia en el servicio de neurologia
pediatrica. Se otorgo el consentimiento informado y aquellos que aceptaron, se hospitalizaron
para la realizacion de videoelectroencefalograma con equipo Grass Telefactor TWIN®
Recording & analysis software, version 3.5 hasta captar 6 crisis, estando el paciente
hospitalizado y vigilado. Se tomé en cuenta el retiro de medicamentos 3 dias previos a la
videomonitorizacion y aquellos que tuvieran crisis igual o mayor a 5 minutos se yugularian con
Diazepam intrarrectal a 0.5 mg/kg dosis y si se mantenian descontrolados se omitia estudio y
se reprograma, situacion que no fue presentada. Se colocaron electrodos en la superficie del
cuero cabelludo, incluyendo electrodos en linea media (Fz, Pz, Cz, Oz), de acuerdo al sistema
10-20. Se realizd revision del expediente clinico en el cual se recolectaron 6
electroencefalogramas archivados para su andlisis y datos de la historia clinica que se
complementd con la entrevista a los padres, se interrogd acerca del nombre, edad, género,
edad de inicio de las crisis, descripcion de los padres de acuerdo a la clasificacion semioldgica
y/0 topografica, si su evolucion fue favorable o desfavorable, antecedentes heredofamiliares
de ELF. Una vez realizado el video electro/clinico se hizo la reclasificacion semioldgica y/o
topogréfica, si habia o no relacion temporal y/o paroxismo electroclinico, asi como también se
incluyo el grafoelemento anormal. De los estudios de EEG convencional y de imagen, solo se
tomo en cuenta, si eran normales o anormales (ver anexo 1).

A continuacion se indican las siguientes descripciones operacionales de las variables: DATOS
DEMOGRAFICOS; EDAD: De 0 (cero) hasta menores de 18 afios. GENERO: Femenino o
Masculino. CLASIFICACION DE LA DESCRIPCION PARENTAL; CLASIFICACION SEMIOLOGICA
(SEGUN SFORZA Y COLABORADORES [1993])*, 1)DESPERTARES PAROXISTICOS NOCTURNOS:
Consisten en un despertar abrupto del suefio con vocalizacion y actividad motora
estereotipada, frecuentemente consistente en movimientos de la cabeza, expresion de terror
y posturas distonicas de las extremidades, estos movimientos duran de 2 a 20 segundos, el
paciente abre los ojos levanta las manos se sienta en la cama adopta expresion de miedo,
mira alrededor y grita muchas veces se acomparia de postura distonica de extremidades
superiores o inferiores, 2) DISTONIA PAROXISTICA NOCTURNA: Las crisis inician como un
despertar paroxistico pero estan asociadas subsecuentemente con mA&s movimientos
complejos que duran de 25 a 100 segundos, incluyen automatismos bipedales, movimientos
ritmicos de torsion del tronco y pelvis, vocalizaciones, posturas tonicas y distonicas, tienden a
estar presentes los Gltimos 2 minutos y persisten por 1 minuto o menos de duracion, 3)
ANDARES NOCTURNOS EPISODICOS: Usualmente comienzan como despertares paroxisticos
seguidos por saltos de la cama y deambulacion (usualmente de modo agitado), gritos u otra
vocalizacion, y a veces automatismos semipropositivos que pueden ser violentos.
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Cada episodio es infrecuente, con despertares paroxisticos y la mayoria de los eventos
enmascaran distonias paroxisticas nocturnas. Ademas estos son mas prolongados que los
otros tipos y rara vez duran méas de 3 minutos. CLASIFICACION TOPOGRAFICA (PROPUESTA
POR LA ILAE [1989])*4) CRISIS DEL AREA MOTORA SUPLEMENTARIA: Tienen un patron
postural, tonica focales, con vocalizacion, arresto del habla y posturas de esgrimista. 5) CRISIS
CINGULADAS: Tienen un patrén parcial complejo con automatismos gesturales motores
complejos al inicio. Signos de automatismos son comunes asi como cambios de humor y
afecto. 6) CRISIS DE LA REGION FRONTOPOLAR ANTERIOR: Tiene patrones que incluyen
pensamiento forzado o pérdida inicial del contacto y movimientos aversivos de la cabeza y
0jos, con posible evolucion incluyendo movimientos contraversivos y sacudidas axiales
clonicas y caidas y signos autonomicos. 7) CRISIS ORBITOFRONTALES: Tienen un patron de
crisis compleja parcial con motor inicial y automatismos gesturales, alucinaciones olfatorias e
ilusiones y signos autonémicos. 8) CRISIS, 9) DORSOLATERALES: Tienen un patrén que puede
ser tonico 0 menos comun clénico con movimientos versivos de la cabeza y ojos y arresto del
habla. 10) CRISIS OPERCULARES: Se caracterizan por incluir masticacion, salivacion, deglucion,
sintomas laringeos, arresto del habla, aura epigastrica, miedo o fendmenos autonémicos. Las
crisis parciales simples, crisis faciales clonicas parciales particularmente, son comunes y
pueden ser ipsilaterales. Si ocurren cambios sensoriales secundarios, entumecimiento puede
ser un sintoma, particularmente en las manos. Las alucinaciones olfatorias son
particularmente comunes en esta area. 11) CRISIS DE LA CORTEZA MOTORA: La epilepsia de la
corteza motora es principalmente caracterizada por crisis parciales simples, y su localizacion
depende en el lado y topografia del area involucrada. En los casos del area prerrolandica
inferior, hay un arresto del habla, vocalizacion y disfasia, movimientos tonico-clonicos de la
cara en el lado contralateral, o deglucion. La Generalizacion de las crisis es frecuente que
suceda. En el area rolandica, las crisis motoras parciales sin marcha o crisis jacksonianas
ocurren, particularmente al inicio en las extremidades superiores contralaterales. En el caso
de las crisis que involucran el I6bulo paracentral, los movimientos tonicos del pie ipsilateral asi
como también pueden ocurrir movimientos de pierna contralateral. La paralisis de Todd
postictal es frecuente. EVOLUCION: Si la evolucion del padecimiento ha sido favorable o
desfavorable. ANTECEDENTES FAMILIARES (PRIMERA LINEA): Si tenian antecedentes de
EPILEPSIA DEL LOBULO FRONTAL, EPILEPSIA 0 PARASOMNIA. VIDEOELECTRO/CLINICO (misma
descripcion de la clasificacion topografica y semiolodgica indicada en la descripcion parental).
RELACION TEMPORAL: Presencia o ausencia de las manifestaciones clinicas durante el registro
de video con respecto al tiempo en el patron electroencefalografico. PAROXISMO
ELECTROCLINICO: Aparicion o no de potenciales que emergen bruscamente del ritmo de base
y que estan integrados por diferentes grafoelementos y pueden ser generalizados, criticos e
intercriticos o  subclinicos).  GRAFOELEMENTO  ANORMAL EN EL  PATRON
VIDEOELECTROENCEFALOGRAFICO: 1) PUNTA: Forma de punta, con duracién menor a 70
milisegundos predominantemente negativas.
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2) ONDA LENTA: Ondas delta y theta se pueden considerar anormales cuando se encuentran
fuera de las condiciones fisioldgicas en las que normalmente se presentan, tomando en
cuenta la edad. 3) ONDA AGUDA: Tienen forma aguda, su duracion va de 70 a 200
milisegundos y dentro de estas se consideran a las ondas bifésicas y trifasicas. 4) PUNTA-
ONDA LENTA: Forma de punta, con duracién menor a 70 milisegundos predominantemente
negativas seguida o precedida de onda delta y theta anormal. 5) POLIPUNTAS-ONDA LENTA:
Consiste en una serie de puntas precedida de onda delta y theta anormal. 6) FOCO: Alteracion
en un sitio donde convergen electrodos en dos canales distintos y hacen inversion de fase. Los
focos pueden ser de cualquier grafoelemento y localizarse en electrodos de region frontal.
IMAGEN: 1) TAC: Tomografia axial computada de créaneo normal o con anormalidad
estructural. 2) IRM: Imagen por resonancia magnética de encéfalo normal o con anormalidad
estructural. ELECTROENCEFALOGRAMA: 1) Normal: Correspondiente a su grupo de edad. 2)
Anormal: Presencia de grafoelementos anormales.

Una vez obtenido el estudio se hizo una minuciosa observacion (1 neurofisiélogo ciego) para
su analisis clinico/bioeléctrico.

Se excluyeron aquellos pacientes que no evidenciaron eventos electroclinicos en el EEG y/o
videoEEG, asi como casos donde se documenten en los EEG, actividad frontal delta ritmica
intermitente (FIRDAS [frontal intermittent rhytmic delta activities]), pacientes cuyos padres no
acepten se realice la videomonitorizacion o los pacientes que no asistieron a su cita.

De acuerdo a los resultados del videoelectroencefalograma se clasifico en dos categorias
(segun la etapa de suefio y los grafoelementos anormales que aparezcan). Se hizo vaciado de
datos de la hoja de recoleccion, para el andlisis estadistico que se procesé en el programa
computacional SPSS.

El financiamiento econdémico necesario para material de papeleria principalmente y
elaboracion de tesis, es por cuenta del investigador.

El actual estudio fue aprobado por el comité de ética del hospital y cumple con la Guia de
recomendaciones a los especialistas en investigaciones biomédicas que involucren a seres
humanos. Adoptada por la 18va. Asamblea Médica Internacional, Helsinki, Finlandia, Junio de
1964. Enmendada por la 29va. Asamblea Médica Internacional, Tokio, Japon, Octubre de
1975, y la 35a. Asamblea Médica Internacional, Venecia. Italia, Octubre de 1983, y la 41a.
Asamblea Médica Internacional, Hong Kong, Septiembre de 1989.
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RESULTADOS

Se incluyeron en el estudio 14 nifios, de los cuales 12 (85.7%) masculinos, 2 (14.3%) femeninos
de edades entre los 4 y 16 afios, con media de edad de 9 afios, en los que la edad de inicio de
las crisis fue 1 (7.1%) menor de un mes, 2 (14.3%) de 1 a 6 meses, 1 (7.1%) de siete meses a un
afo, 7 (50%) entre uno y cuatro afios y 3 (21.4%) de 5 a 10 afios.

A ninguno de los pacientes fue necesario hacer retiro de farmacos antiepilépticos (FAE) ya que
a pesar de estos, manifestaban las crisis.

edad de inicio

4

Frecuencia

T T
menos de 1 mes 1a 6 meses 7al12meses 1a4 afios 5a10afios

edad de inicio

Edad de inicio
Pacientes Frecuencia Porcentaje
Menos de 1 mes 1 7.1
1 a6 meses 2 14.3
7 a 12 meses 1 7.1
1 a4afos 7 50
5a 10 afos 3 21.4
Total 14 100

El paciente No. 4 (ver tabla de resumen de resultados) tuvo una evolucion favorable (7.1%), se
encontré que no presenté crisis electroclinicas durante el videoelectroencefalograma y se
catalog6 como parasomnia, por lo tanto el caso se consideré como invalidado. Los otros 13
(92.9%) tuvieron una evolucion desfavorable, relacionado con deterioro cognitivo y/o
descontrol de crisis. Ninguno tenia antecedentes heredofamiliares en primera linea con
epilepsia.
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Cuatro (28.6%) pacientes no tuvieron relaciéon con la etapa del suefio, mientras que los 10
(71.4%) restantes se captaron durante la etapa Il del suefio NREM de sus siglas en inglés Non-
Rapid Eye Movement.

En cuanto a los estudios de diagnostico: 8 (57.1%) pacientes tuvieron estudios de tomografia
de craneo normal y 6 (42.8%) anormal. 7 (50%) estudios de resonancia resultaron anormales y
7 (50%) normales. 2 (14.2%) pacientes tuvieron estudios de electroencefalograma normal y
12 (85.7%) normal.

Comparando la descripcion de los padres (eje de abscisas “x”), con los resultados del
videoelectroencefalograma (eje de ordenas “y”)

Grafico de barras

video
Efpa
Ol

| B
5 Cdpn

Recuento

o

1_ I
0= T

ams dp dpn

descripcion de los padres

ams = rea motora suplementaria. cm = corteza motora. dl = dorsolateral. dp=despertares
paroxisticos. dpn= distonia paroxistica nocturna. fpa= fronto polar anterior.

Fueron 13 casos, mientras que 1 (7.7%) padre hacia la descripcion de area motora
suplementaria, los resultados en el videoelectroencefalograma resulté fronto polar anterior;
11 (84.6%) padres hicieron la descripcion predominantemente de despertares paroxisticas, de
los cuales: 1 (7.7%) resulto fronto polar anterior, 1 (7.7%) dorsolateral, 1 (7.7%) corteza
motora, uno no tuvo relacion (caso invalidado paciente No. 4), 2 (15.3%) fueron distonia
paroxistica nocturna y 6 (46.1%) coincidieron con despertares paroxisticos. Un (7.7%) padre
hizo la descripcion de distonia paroxistico nocturna, del cual resulté fronto polar anterior. En
el resumen de las tablas de resultado se podra apreciar los grafoelementos anormales
encontrados durante el estudio.
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Al comparar lo que mencionan los padres contra el resultado del video, no se obtiene

significancia estadistica, tal vez debido al tamafio de la muestra.

Al determinar sensibilidad (S) (donde S= VP/VP+FN, donde VP es verdadero positivo y FN es
falso negativo) y especificidad (E) (donde E= VN/VN+FP, donde VN es verdadero negativo y FP
es falso positivo). Donde la sensibilidad son los casos verdaderamente positivos identificados
mediante el estudio de videoelectroencefalograma y especificidad indica la capacidad de la

prueba para detectar la ausencia de enfermedad en sujetos sanos.

Se encuentra que cuando los padres refieren las caracteristicas y se compara con el resultado
del video, la sensibilidad es del 77% y la especificidad del 28%.

Mediante el sistema computarizado estadistico SPSS 19 en espafiol se realizaron las siguientes
pruebas a 13 pacientes, resultando lo siguiente: Chi-cuadrado de Pearson 7.879, razon de

verosimilitudes de 7.343, asociacion lineal por lineal 0.455.

A continuacién se muestran los resultados en un cuadro de resumen:

CUADRO DE RESU LT ADDS

Paciente Edad Genero Edadde | Descrip. AHF Evaol Video Rel. Pa roxis. Grafoe. Etapa TAC IRM EEG
inicio Padres Elec/ci | Temp. Elec/di Anorma Suefio
1 43 M 33 AMS NO ) FPA 3l b]| OL/IF SR NL NL NL
2 Sa M m DP NO D DP 5l 5l oA IF MREM/Il  ANL ANL AML
3 B3 F 43 COF/FPA NO a] oL 5l 5l P-OL/IF SR AMNL AMNL AMNL
4 S F 1a DP NO F - NO NO NO SR NL NL NL
5 S M 23 OF/DL NO D 1] 3l 1| OLfCA/IF MREM/II  ANL ANL AML
& =] M 3d DPN NO a] FPA 5l 5l F-OLUIF MREM/II  AMNL AMNL AMNL
7 S i 3z DP NO ] DPN 5l | OL/P-OL SR NL NL AMNL
B 108 M 43 DP NO D DP/DL 5l 5l 0A MREM/II NL NL AML
9 10z M 23 OR/DL NO ] DP/DL 5l | 0A MREM/II  ANL ANL ANL
10 11z M &m DP NO D DP 5l 5l CA/P-OL/IF  NREM/II NL ANL AML
11 12a M 73 CF/FPa NO a] FPA 5l 5l oAfIF NREM/II NL NL AMNL
12 153 M =] P/ FPa NO () [sl3 3l | CL/P-OU/IF  MREM/I NL NL ANL
13 168 M 10s OF/DL NO D DP 3l 1| P-OL/IF MNREM/II NL NL AML
14 16a M 33 DF/ AMS NO a] DPN/AMS 5l 5l P-OL MREM/II  AMNL AMNL AMNL

M=Mazculing, F=Femenino, a= afio, m= mes, d=dia. Semiolégica: DP= Despertares pamxisticos, DPN=Distonia pamxistica noctuma, AN=Andares nocturnos
Topografica: AMS=Ares motora suplementaria, C=Cinguladas, FPA=Frontopolar anterior, OBF=0Orbitofrontal, DL=Dorsoclateral, OP=0percular, CM=Cortezd
Motora. Grafoelemento: P=Punta, O-L=Cnda lenta, $-A=Cnda Aguda, P-CLl=Punta-onda lenta, PL-OL=Polipuntas onda-lents, |F=Inversion de Fase. Etapa de
suefio: SR=5in relacign. TAC, IRM y EEG: NL=Normal, ANL=Anomal.
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DISCUSION

En cuanto a la distribucion por género en la epilepsia del 16bulo frontal hubo relacion de
género con el estudio de Provini y colaboradores, existiendo un marcado predominio en
relacion de varones con respecto a las mujeres. También coincidio en la etapa de suefio,
siendo con mayor frecuencia las que aparecen en suefio NREM ().

Una de las limitaciones de nuestro estudio, fue que no se colocaron electrodos esfenoidales
para identificar crisis que topograficamente se ubicaban maés rostral del I6bulo frontal.
Haciendo mencién a esto a proposito de que en 1981 Provini clasifica ataques balisticos o
distonicos-disquinéticos en suefio NREM, los cuales fueron llamados distonia paroxistica
nocturna no hipnogénica de breve duracion con patron motor estereotipado, pero no
mostraban alteraciones en el electroencefalograma, aunque se pudieron identificar
paroxismos con electrodos esfenoidales (1)

Asi como también coincidimos con el articulo que elaboré Peled y Lavie en 1986, quienes
encontraron despertares paroxisticos en suefio NREM con somnolencia diurna de origen
epiléptico, denominado despues “despertares paroxisticos recurrentes con movimientos
anormales  estereotipados” algunos casos incluso fueron confirmados  por
electroencefalograma (11) Nosotros encontramos una frecuencia de anormalidades durante el
suefio NREM en un 71.4%, es decir en 10 del total de nuestros pacientes.

La edad de inicio en el estudio fue de desde un menor de un mes (3 dias), hasta los 10 afios de
edad, esto no coincidi6 con el estudio realizado por Vadlamudi y colaboradores en el 2004, los
cuales reportaron que de 36 pacientes con una edad de inicio entre 7.5 y 17 afios de la
epilepsia parcial gy y ningiin paciente fue tan pequefio (3 dias) como en nuestra muestra.

Con respecto a la herencia de nuestra poblacion de nifios estudiados, ninguno tuvo
antecedentes heredofamiliares de primera linea con epilepsia, o que nos sugiere muy
probablemente que su origen no es genético, pero otra limitante de nuestro estudio fue que
no hicimos confirmacion por estudios moleculares, como lo demostré en 1994, Scheffer y
colaboradores quienes reconocen una forma nocturna de epilepsia del I6bulo frontal con clara
herencia autosémica dominante y con frecuencia siendo mal diagnosticada como un trastorno
del suefio. ()

Las anormalidades radiologicas encontradas en nuestro estudio, coinciden en parte con el
estudio de Tinuper en el cual se estudiaron pacientes con epilepsia nocturna del I6bulo frontal
(ENLF) en el que se encontré una etiologia conocida en el 13% de los casos, mostrando
anormalidades neurorradiolGgicas en una tercera parte de los pacientes.
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Mientras que en nuestra tesis fueron evidentes anormalidades en 48.7% de los pacientes que
mostraron TAC y 50% de resonancia magnética

En nuestro estudio el 85.7% mostré electroencefalogramas (EEG) anormales, o que no
coincidimos con Tinuper, quien refiere que existen casos, donde el electroencefalograma ictal
e interictal no muestra descargas epileptiformes claras, ya que el origen de los trastornos
epilépticos en las regiones frontales profundas puede dificultarse por el registro del
electroencefalograma para detectar anormalidades paroxisticas y comenta que ademas un
electroencefalograma normal no excluye el diagnostico de ENLF. ()

Solo una paciente se demostro que presentd parasomnia (7.7%) en nuestra tesis, el resto
fueron patrones diferentes de ELF, comparando con el estudio de Combi y colaboradores del
2004, en donde se estudio una muestra grande de pacientes con actividad motora anormal
durante el suefio, de los 147 pacientes, 35 fueron diagnosticados como parasomnias, 67 con
epilepsia nocturna del 16bulo frontal y 45 epilepsia del I6bulo frontal autosémica dominante.

@

En esté tesis, como ya se indico, no se realizé la diferenciacion molecular entre los tipos de
epilepsia del I6bulo frontal, pero cabe mencionar que en el articulo antes sefialado (Combi y
colaboradores) no hubo diferencias entre las formas esporadicas y familiares de epilepsia
nocturna del I6bulo frontal: las crisis comenzaron en la infancia, por lo general persisten
durante la vida adulta, no habia un amplio espectro de complejidad y gravedad, que van
desde la incontinencia urinaria a un comportamiento violento. Por lo tanto no existe una clara
divergencia entre la epilepsia nocturna del I6bulo frontal esporadica y la epilepsia nocturna
del 16bulo frontal autosomica dominante en los hallazgos clinicos y neurofisiol6gicos ()

Estamos de acuerdo con lo que refiere Chauvel en su estudio, quien comenta que las crisis
clinicas precentrales fueron completamente descritas por Hughling Jackson, el inicio subito
con involucro tonico-clonico de los musculos distales, la marcha ascendente de las crisis hacia
los masculos proximales y los diferentes modos de diseminacion ipsi y contralateral a las
extremidades y cara, con déficit motor post-ictal, definidas “convulsiones de inicio unilateral”,
localizaron la corteza motora e hicieron la diferenciacion de “crisis epileptiformes”, las cuales
de acuerdo a lo descrito fueron mas bilateral y proximales y llegaron a originarse mas
rostralmente en el I6bulo frontal. (¢
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& ANEXO 1
C. M. N. “20 DENOVIEMBRE” 1.S.S.S.T.E.

ISSSTE Servicio de Neurologia Pediatrica
HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

DATOS DEMOGRAFICOS
NOMBRE: | EXPEDIENTE:
EDAD:
GENERO: | FEMENINO | MASCULINO
CLASIFICACION DE LA DESCRIPCION PARENTAL DE LAS CRISIS
EDAD DE INICIO:
SEMIOLOGIA 1) DESPERTARES PAROXISTICOS
2) DISTONIA PAROXISTICA
NOCTURNA
3) ANDARES NOCTURNOS
TOPOGRAFICA 4)  AREA MOTORA SUPLEMENTARIA
5) CINGULADAS
6) REGION FRONTOPOLAR
ANTERIOR
7) ORBITOFRONTAL
8) DORSOLATERAL
9) OPERCULAR
10) CORTEZA MOTORA
EVOLUCION FAVORABLE DESFAVORABLE
ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES (PRIMERA LINEA) Sl NO
EPILEPSIA DEL LOBULO FRONTAL
EPILEPSIA
PARASOMNIA
VIDEQ: ELECTRO/CLINICO
1) DESPERTARES PAROXISTICOS
2)  DISTONIA PAROXISTICA NOCTURNA
3) ANDARES NOCTURNOS
4)  AREA MOTORA SUPLEMENTARIA
5) CINGULADAS
6) REGION FRONTOPOLAR ANTERIOR
7) ORBITOFRONTAL
8) DORSOLATERAL
9) OPERCULAR
10) CORTEZA MOTORA
RELACION TEMPORAL Sl NO
PAROXISMO ELECTRO/CLINICO Sl NO
GRAFOELEMENTO ANORMAL
1) PUNTA
2) ONDA LENTA
3) ONDA AGUDA
4)  PUNTA-ONDA LENTA
5) POLIPUNTAS-ONDA LENTA
6) FOCO
IMAGEN NORMAL ANORMAL
1) TAC
2 IRM
ELECTROENCEFALOGRAMA CONVENCIONAL
1) NORMAL
2) ANORMAL
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ANEXO 2
12{ C. M. N. “20 DENOVIEMBRE” 1.S.S.S.T.E.
Servicio de Neurologia Pediatrica
ISSSTE FORMATO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

TITULO DEL ESTUDIO: MANIFESTACIONES ELECTROCLINICAS POR VIDEOELECTROENCEFALOGRAMA EN NINOS CON
EPILEPSIA DEL LOBULO FRONTAL

Buenos dias;

Usted estd invitado(a) a participar en un estudio de investigacion cuyo objetivo general es describir la narracion
presencial de las caracteristicas clinicas de los eventos del paciente para clasificar el subtipo de crisis de epilepsia del
I6bulo frontal al que corresponde.

Se ha observado que la epilepsia del 16bulo frontal tiene caracteristicas diversas y aun no bien definidas en la etapa
pediatrica, por lo que se pretende describir las manifestaciones clinicas y su representacion bioeléctrica en nuestra
poblacion de pacientes pediatricos. La epilepsia representa cerca del 50% de motivo de consulta en el Servicio de
Neurologia Pediétrica, en la epilepsia del 16bulo frontal existe ain dificultad clinica para diferenciar si el evento es o0 no
epiléptico y por tanto si se debe o no administrar tratamiento, el estandar de oro de diagnoéstico para este tipo de
epilepsia es el videoelectroencefalograma que no existe en ninguno de los hospitales del Instituto, por lo que los
pacientes son referidos para diagnostico de certeza. En base a lo anterior y a que la descripcion clinica de esta entidad es
reciente y no completamente definida en pediatria, por lo que se pretende establecer el perfil semioldgico de la
epilepsia del I6bulo frontal en nuestra poblacion de nifios epilépticos y el diagnostico diferencial con trastornos del
suefio en la fase NREM. Esto implicard para los pacientes evitar el impacto cognitivo que la falta de diagnostico y
tratamiento produce en los pacientes y en el Servicio enriquecera el conocimiento sobre aspectos fenotipicos de esta
forma de epilepsia de reciente aceptacion.

El tipo de estudio es descriptivo, transversal y prolectivo y consiste en realizar una seleccion de pacientes con
diagnostico de epilepsia en el servicio de neurologia pediatrica. Se realizara revision del expediente clinico en el cual
recolectaremos electroencefalogramas archivados para su andlisis y datos de la historia clinica que se complementara
con la entrevista a los padres, se reinterrogara para actualizar los datos y aquellos que acepten se hospitalizaran para
interrumpir farmacos antiepilépticos 3 dias o hasta captar 6 crisis, excluyéndose de este procedimientos aquellos que
tengan epilepsia del l6bulo frontal sintomatica a displasia cortical frontal (1.7%), a los cuales se les practicara la
videomonitorizacion sin suspension de esquema de antiepilépticos. En caso de que el paciente presentara una crisis
igual 0 mayor a 5 minutos, se yugulara con Diazepam rectal a dosis de 0.5 mg/kg sin pasar de 10 mg en dosis Unica, si el
paciente continua con crisis se reinstalara el esquema antiepiléptico y se reprogramara. Se colocaran electrodos en la
superficie del cuero cabelludo, incluyendo electrodos en linea media (Fz, Pz, Cz, 0z), bajo el sistema 10-20 asi como para
monitorizacion de la frecuencia cardiaca y respiratoria. Una vez obtenido el estudio se hard una minuciosa observacion
(con 1 observador ciego) para su andlisis clinico/bioeléctrico. De acuerdo a los resultados del videoelectroencefalograma
se replanteara el tratamiento médico y se dara seguimiento del caso.

Cabe mencionar que la decision de participar o no en el estudio es de usted y de nadie mas, y que en caso de no querer
participar, esto no tendra ninguna repercusion en el manejo y tratamiento que reciba su hijo en un futuro. De igual
manera, usted es libre de retirar a su paciente, asi como los datos aqui obtenidos, en el momento y por la razén que
usted quiera sin repercusion alguna. El estudio ha sido revisado y aprobado por el Comité de Investigacion Cientifica y
por el Comité de Etica de este Centro Médico, a fin de salvaguardar la seguridad de los pacientes que participen en él.
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Los datos recolectados seran confidenciales y la identidad de usted y de su paciente no serdn nunca revelados en los
resultados finales del estudio.

Si usted esta de acuerdo en entrar al estudio, y considera que la informacion que ha recibido es completa, se le pide de
favor que firme y ponga su nombre completo con la fecha de hoy al final de esta carta. Una copia de la misma le sera
entregada. En ella encontrard los datos para contactarnos en el caso de que tuviera cualquier duda o pregunta con
respecto este estudio.

Atentamente:

Fechay hora: Fechay hora:

Firma: Firma:

Dra. Lilia Giselle Garcia Huerta Dr. Juvenal Gutiérrez Moctezuma
Médico Residente de Neurologia Pediatrica Jefe del Servicio de Neurologia
C.M.N. “20 de Noviembre” ISSSTE Pediatrica C.M.N. “20 de Noviembre”
Investigador Responsable (Tesista) ISSSTE(Director de Tesis)

Fechay hora:

Firma

Dra. Elsa Solorzano Gomez

Médico Adscrito al servicio de Neurologia
Pediatrica C.M.N. “20 de Noviembre” ISSSTE
(Investigador Asociado)

Informacion para contacto: Centro Médico Nacional “20 de Noviembre”, ISSSTE. Avenida Félix Cuevas #540, Colonia Del
Valle, Delegacion Benito Juarez, México, D.F. CP. 03100.
Teléfonos: 01(55) 5200 5003, extensiones 14330y 14328.

FECHA (dia/mes/afio) y HORA (hr:min)
Nombre completo del padre o la madre: Firma:

Nombre completo del paciente:

TESTIGO 1:

FECHA (dia/mes/afio) y HORA (hr:min)
Nombre completo del testigo: Firma:
Domicilio

TESTIGO 2:

FECHA (dia/mes/afio) y HORA (hr:min)
Nombre completo del testigo: Firma:
Domicilio
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ANEXO 3
C. M. N. “20 DE NOVIEMBRE” I.S.S.S.T.E.
% Servicio de Neurologia Pediatrica
CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA MENORES DE

ISSSTE EDAD

Hola:

Estas invitado(a) a participar en un estudio de investigacion que tiene como finalidad describir lo que tus padres
ven a cerca de las caracteristicas clinicas de los eventos que tienes, para poder clasificar el subtipo de crisis
de epilepsia del 16bulo frontal al que corresponde.

Se ha observado que la epilepsia del I6bulo frontal tiene diferentes caracteristicas y aun no bien definidas en
los nifios, por eso se pretende describir las manifestaciones clinicas y su representacion bioeléctrica. En
Neuropediatria, vemos hasta el 50% de nifios con epilepsia en la consulta externa y sin embargo ain existe
dificultad para diferenciar un evento epiléptico de uno que no lo és, por lo tanto si se debe o no administrar
tratamiento. El estudio apropiado para esto es el videoelectroencefalograma, que no hay en otros hospitales y
por eso los pacientes son traidos aqui para comprobar su diagnéstico.

En base a lo anterior y a que no se ha definido bien esta enfermedad en nifios, se quiere establecer un perfil
semiolégico de la epilepsia del l6bulo frontal y diferenciarlo de los trastornos del suefio. Esto implicara para los
nifios, evitar el impacto cognitivo que la falta de diagnéstico y tratamiento produce en los pacientes y en el
servicio enriquecera el conocimiento sobre aspectos de esta forma de epilepsia de reciente aceptacion.

El tipo de estudio es descriptivo, transversal y prolectivo, consiste en escoger nifios con diagnéstico de
epilepsia en el servicio de Neuropediatria, para revisar su expediente clinico en el cual recolectaremos
electroencefalogramas para su analisis, asi como también datos en la historia clinica que se complementaran con
la entrevista a los papas, para actualizarlos y aquellos que acepten se hospitalizaran para interrumpir farmacos
antiepilépticos 3 dias o hasta captar 6 crisis, no tomando en cuenta en este procedimiento, aquellos que tengan
epilepsia del lé6bulo frontal debida a una alteracion en el desarrollo cerebral frontal (1.7%), y se les practicara
la videomonitorizacion sin suspension de esquema de antiepilépticos. En caso de que presentes una crisis igual o
mayor a 5 minutos, se yugulara con Diazepam rectal a dosis de 0.5 mg/kg sin pasar de 10 mg en dosis Unica, en
caso de continuar con las crisis se reinstalara el esquema antiepiléptico y se reprogramara. Se colocaran unos
electrodos en la superficie del cuero cabelludo, bajo el sistema 10-20 asi como para monitorizacién de la
frecuencia cardiaca y respiratoria. Una vez obtenido el estudio se hard una minuciosa observacion (con 1
observador ciego) para su andlisis clinico/bioeléctrico. De acuerdo a los resultados del
videoelectroencefalograma se replanteara el tratamiento médico y se dara seguimiento del caso.

El estudio ha sido revisado y aprobado por el Comité de Investigacion Cientifica y por el Comité de Etica de
este Centro Médico, a fin de salvaguardar la seguridad de los nifios que participen en él.

Si estéas de acuerdo en ser parte del estudio, y consideras que la informacion que recibiste es completa, firma y
pon tu nombre completo con la fecha de hoy al final de esta carta. Se te entregara una copia de la carta, en ella
encontraras los datos para contactarnos en el caso de que tuvieras cualquier duda o pregunta con respecto a
este estudio.
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Yo , responsable directo del

nin@ , de afios, manifiesto que se ha obtenido su asentimiento y

otorgo de manera voluntaria mi permiso para que se le incluya como sujeto de estudio en el proyecto de
investigacion médica MANIFESTACIONES ELECTROCLINICAS POR VIDEOELECTROENCEFALOGRAMA EN
NINOS CON EPILEPSIA DEL LOBULO FRONTAL, luego de haber conocido y comprendido en su totalidad, la
informacion sobre dicho proyecto y sobre los riesgos y beneficios directos e indirectos de su colaboracién en el
estudio, y en el entendido de que:

- No habra ninguna consecuencia desfavorable para ambos en caso de no aceptar la invitacion;

- Puedo retirarlo del proyecto si lo considero conveniente a sus intereses, aun cuando el investigador
responsable no lo solicite, informando mis razones para tal decisién en la Carta de Revocacion
respectiva;

- No haremos ningln gasto ni recibiremos remuneracién alguna por la colaboracion en el estudio;

- Se guardara estricta confidencialidad sobre los datos obtenidos producto de la colaboracion;

- En caso de que se presentaran efectos adversos para la salud de mi representado, recibira la atencién
médica requerida.

- Puedo solicitar, en el transcurso del estudio, informacion actualizada sobre el mismo al investigador
responsable.

Atentamente:
Fecha y hora: Fecha y hora:
Firma: Firma:
Dra. Lilia Giselle Garcia Huerta Dr. Juvenal Gutiérrez Moctezuma
Médico Residente de Neurologia Pediatrica Jefe del Servicio de Neurologia
C.M.N. “20 de Noviembre” ISSSTE Pediatrica C.M.N. “20 de Noviembre”
Investigador Responsable (Tesista) ISSSTE (Director de tesis)

Fecha y hora:

Firma:

Dra. Elsa Sol6rzano Gémez

Médico Adscrito al servicio de Neurologia
Pediatrica C.M.N. “20 de Noviembre” ISSSTE
(Investigador Asociado)

Informacién para contacto: Centro Médico Nacional “20 de Noviembre”, ISSSTE. Avenida Félix Cuevas #540,
Colonia Del Valle, Delegacion Benito Juarez, México, D.F. CP. 03100.

Teléfonos: 01(55) 5200 5003, extensiones 14330 y 14328.

FECHA (dia/mes/afio) y HORA (hr:min)

Nombre completo del padre o la madre: Firma:

Nombre completo del paciente: Firma:
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TESTIGO 1:
FECHA (dia/mes/afio) y HORA (hr:min)

Nombre completo del testigo: Firma:

Domicilio

TESTIGO 2:
FECHA (dia/mes/afio) y HORA (hr:min)

Nombre completo del testigo: Firma:

Domicilio
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ANEXO 4
{5 C. M.N. “20 DE NOVIEMBRE” I.S.S.S. T .E.

Servicio de Neurologia Pediatrica
CARTA DE REVOCACION DEL CONSENTIMIENTO INFORMADO

ISSSTE

Meéxico D.F. FECHA (dia/mes/afio) y HORA (hr:min)

Yo , responsable directo del nifi@ , de
afios, he decidido excluirlo(a) del proyecto de Investigacion médica: MANIFESTACIONES ELECTROCLINICAS POR
VIDEOELECTROENCEFALOGRAMA EN NINOS CON EPILEPSIA DEL LOBULO FRONTAL, por las siguientes razones:

Atentamente:
Nombre completo del padre o la madre: Firma:
Recibo la revocacion del consentimiento:
Firma: Firma:
Dra. Lilia Giselle Garcia Huerta Dr. Juvenal Gutiérrez Moctezuma
Médico Residente de Neurologia Pediatrica Jefe del Servicio de Neurologia
C.M.N. “20 de Noviembre” ISSSTE Pediatrica C.M.N. “20 de Noviembre”
Investigador Responsable (Tesista) ISSSTE (Director de tesis)

Firma:

Dra. Elsa Solérzano Gomez

Médico Adscrito al servicio de Neurologia
Pediatrica C.M.N. “20 de Noviembre” ISSSTE
(Investigador Asociado)
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