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RESUMEN

Dra. Alejandra Lucia Pérez Pérez (1). Dr. Sergio de Jesus Aguilar Castillo (2)
Dr. Julidn Alberto Herndndez Dominguez (3).

(1) Residente de 2do afio de Neurofisiologia Clinica, Hospital de Especialidades,
Centro Médico Nacional Siglo XXI.

(2) Jefe de Neurofisiologia Clinica, Hospital de Especialidades, Centro Médico
Nacional Siglo XXI.

(3) Médico adscrito al servicio de Neurologia, Hospital de Especialidades, Centro

Médico Nacional Siglo XXI.

INTRODUCCION. La epilepsia es un trastorno cerebral caracterizado por la
predisposicidbn permanente de generar convulsiones y las consecuencias
neurobiolégicas, cognitivas, psicologicas y sociales de este trastorno. A nivel
global afecta entre 40-50 millones de personas; en México entre 10-20
personas/1,000 habitantes. A pesar de que existen multiples farmacos
antiepilépticos, un porcentaje de pacientes persiste con crisis convulsivas, a lo
cual se le denomina: Epilepsia refractaria. En el mundo afecta al 30% de los
pacientes epilépticos, cifras similares a las de México (20- 30%). En el HE del
CMN Siglo XXI la epilepsia constituya el 3er motivo de consulta, por lo cual se
realizaran entre 1,000 a 1,500 estudios de EEG anuales en el servicio de
Neurofisiologia Clinica. A pesar de que se han descrito multiples hallazgos
electroencefalograficos en pacientes epilépticos, muy pocos estudios han
identificado un grafoelemento epiléptico caracteristico en la epilepsia refractaria.
Por lo cual surge la siguiente pregunta de investigacion: ¢Cuales son los

hallazgos electroencefalograficos mas comunes en los pacientes con epilepsia




refractaria en el Hospital de Especialidades del CMN Siglo XXI? OBJETIVO.
Establecer los hallazgos electroencefalograficos mas comunes en la epilepsia
refractaria en pacientes atendidos en el HE del CMN Siglo XXI. Otros objetivos:
Describir las caracteristicas demograficas, el tipo de crisis epiléptica y su patron
clinico por l6bulos, reportar el tratamiento médico/quirdrgico brindado, establecer
los grafoelementos epileptiformes y no epileptiformes asi como el estado clinico
funcional. MATERIAL Y METODO. Estudio de tipo de transversal, retrospectivo
y observacional. La poblacion de estudio incluyd pacientes mayores de 16 afios
de ambos géneros con diagnostico de epilepsia refractaria a quienes se les
hayan realizado estudios de electroencefalograma dentro del servicio de
Neurofisiologia Clinica perteneciente al HE del Centro Médico Nacional Siglo XXI
del IMSS. El tipo de muestreo fue no probabilistico consecutivo. Se incluyeron
todos los registros de electroencefalograma de pacientes que cumplieron con los
criterios de inclusién en el periodo de Enero de 2015 a Enero de 2020. ANALISIS
ESTADISTICO. Se utilizé estadistica descriptiva para variables demogréficas y
clinicas acorde con las curvas de normalidad. Se implement6 andlisis bivariado
para determinar razon de momios de las variables. Para variables cuantitativas
se realizd6 prueba de Chi cuadrada; para las variables cuantitativas de
distribucion normal se realizé prueba de t- Student y para las cuantitativas de
distribucion libre se implementé la prueba estadistica U Man-Whitney.
RESULTADOS. Se analiz6 un total de 119 pacientes, con una edad promedio
de 34 afos. El 50.4% fueron hombres. La epilepsia de inicio focal fue la mas
frecuente en el 63% y dentro de ésta, las crisis con conciencia conservada
correspondieron al 60.5%. Por semiologia clinica, la epilepsia del I6bulo temporal
fue la mas frecuente (62.1%). El 83.2% de los individuos, eran tratados

anicamente con farmacos antiepilépticos, el 16.8% tenia ademas antecedente




de cirugia de epilepsia. De los pacientes con epilepsia focal refractaria, solo el
13.4% tenia el antecedente de ambas intervenciones terapéuticas. El
grafoelemento epileptiforme més frecuente fue la onda aguda en 71.4%, seguido
de puntas (31.1%), complejos punta-onda lenta (24.4%), brotes de ondas lentas
(18.5%), complejos de onda aguda-onda lenta (16%), TIRDA (10.9%), complejos
de polipunta-onda lenta (6.7%), brotes de polipuntas (5.9%) y trenes de
polipuntas generalizadas (0.8%). La localizacion mas frecuente fue el l6bulo
temporal (32.8%). Midiendo la capacidad funcional de los pacientes de acuerdo
con la presencia de complejos de ondas lentas, documentamos que el 24.4%
tuvo un Rankin modificado mayor de 2, mientras que el 36.2% tenia una buena
capacidad funcional en ausencia de complejos de ondas lentas, con una P=
0.027. DISCUSION. El grafoelemento epileptiforme méas comdn fue la onda
aguda, sin embargo, la presencia de ondas lentas en combinacion con otros
grafoelementos epilépticos (complejos de punta-onda lenta, onda aguda-onda
lenta y polipunta-onda lenta) se observé en el 29% de los casos; por lo que éste
fue el grafoelemento epileptiforme mas frecuente en nuestra poblacién. La
presencia de complejos de ondas lentas predispuso a una mayor discapacidad.
CONCLUSIONES. La epilepsia refractaria es una enfermedad neurol6gica muy
comun en nuestro medio que requiere de un manejo médico integral y oportuno.
A pesar de que en la mayoria de los casos la epilepsia refractaria es de inicio
focal, menos de una cuarta parte de los pacientes tiene el antecedente de cirugia
de epilepsia, por lo que el presente trabajo sugiere la necesidad de un comité

académico multidisciplinario para la seleccién pronta de los pacientes.
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ANTECEDENTES.

La epilepsia es un trastorno cerebral caracterizado por la predisposicion
permanente de generar convulsiones y las consecuencias neurobiolGgicas,
cognitivas, psicoldgicas y sociales de este trastorno. La definicion de epilepsia
ha sido definida por La Liga Internacional Contra la Epilepsia (ILAE) como
cualquiera de las siguientes condiciones:

1.- Al menos 2 crisis no provocadas (reflejas) que ocurre con una diferencia de
mas de 24 horas.

2.- Una crisis no provocada (refleja) y la probabilidad de crisis futuras con un
riesgo de recurrencia general (al menos del 60%) similar al existente después de
2 crisis no provocadas que ocurren en los siguientes 10afios.

3.- Diagnastico de sindrome epiléptico 1.

Esta enfermedad representa un problema de salud publica que afecta del 1 a 2%
de la poblacién general, afectando alrededor de 40 a 50 millones de personas a
nivel mundial. Se calcula que aproximadamente dos millones de personas la
padecen en los Estados Unidos de Norteamérica, mientras que en México afecta
entre 10 a 20 personas por cada 1000 habitantes. En el mundo alrededor de 10%
de la poblacién puede presentar una Unica crisis epiléptica durante toda su vida
sin repercusion médica y hasta en un 3% de ellos pueden desarrollar
propiamente la enfermedad en el futuro 2. Actualmente, la prevalencia en paises
desarrollados es de 2.2 a 10 casos por cada 1000 habitantes, en contraste con
paises subdesarrollados, por ejemplo en Latinoamérica, en donde se presenta

de 14 a 57 casos por cada 1000 personas s.




La incidencia de esta enfermedad en paises desarrollados oscila entre 30 a 50
casos por cada 100,000 habitantes al afio, mientras que en paises
subdesarrollados esta cifra puede triplicarse, llegando a ser de 50 a 190 casos
por cada 100,000 habitantes al afio. Esta enfermedad afecta mas a adultos
mayores de 60 afios, al género masculino y con condiciones socioeconémicas

bajas 4.

En diversos estudios epidemioldgicos realizados en zonas urbanas, suburbanas
y rurales en México se ha observado una prevalencia de epilepsia de 15 a 38
pacientes por cada 1,000 habitantes. En cuanto a la mortalidad, el riesgo de
muerte en pacientes con epilepsia es de 2 a 3 veces mayor que en la poblacion
general, esto por complicaciones relacionadas con la enfermedad y a una alta
incidencia de comorbilidades, entre ellas enfermedades psiquiatricas, estado
epiléptico y muerte subita. Dichas complicaciones se observan con mayor

frecuencia en paises subdesarrollados 45.

La epilepsia causa multiples estragos en la calidad de vida del paciente,
generando un gran impacto sobre todo en los ambitos personal, profesional y
social. Muchos de los pacientes han reportado desde sintomas simples como
dolor corporal, fatiga crénica hasta trastornos mas complejos (psiquiatricos)
como desordenes de somatizacion, episodios de depresién mayor, tendencia al
suicidio, entre otros. Es frecuente que éstos pacientes se enfrenten con
aislamiento social y estigmatizacion por lo que su desenvolvimiento personal se
ve afectado de tal forma que muchos de ellos tienen dificultad para establecer

relaciones sociales largas y fructiferase.




Para clasificar la epilepsia, se necesitan cumplir con varios niveles de
diagnoéstico: Primeramente, es necesario determinar si el evento paroxistico
corresponde a una crisis epiléptica, la cual es definida como “la aparicién
transitoria de signos y/o sintomas debido a una actividad neuronal excesiva o
sincronica en el cerebro”, una vez establecido como tal, se debe clasificar el tipo

de crisis (Nivel 1) segun la ILAE del afio 2017: 7.

Clasificacién Operacional de los Tipos de Crisis, Version Extendida ILAE 20171.

[ Inicio Focal } [ Inicio Generalizado ] [ Inicio Desconocido J

[ Conciencia ][Eoncicncia J /Motora ‘\\
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Clénica Motor
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/- ™, E
ici . . Otro Motor
Inicio motor Mioclénica N motor
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Clanica clénica comportamiento
" ) 2 Miocldnica-atdnica
Espasmo epiléptico Atdnica
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Tonica

Mo motora
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Inicio nlo motur Tipica
Autondmica Atipica
Detencion del Mioclénica
comportamiento Mioclonia palpebral
Cognitiva
Emaocional

Focal a bilateral
Ténica - Clénica

Imagen 1. Clasificacién de los tipos de crisis convulsivas segun Fisher et al. Operational
Classification of the Seizures Types by the International League Against Epilepsy:
Position Paper of the ILAE Commission for Classification and Terminology. 2017.

En algunos centros hospitalarios, donde no se cuente con los recursos
econdémicos necesarios para establecer el diagnéstico y/o la clasificacion del
evento epiléptico, se puede hacer diagnéstico sobre el tipo de epilepsia
estableciéndose asi el Nivel 2, es decir, definiendo el evento bajo los conceptos

de epilepsia “Generalizada”, “Focal” e “Inicio desconocido”.
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El nivel 3 tiene como objetivo establecer el diagndstico de sindrome epiléptico
(determinado por un patrén clinico y electroencefalogréfico caracteristico). Ya en
el nivel 4, se establece la etiologia primaria de la epilepsia, es decir,
estableciendo un diagndstico etioldgico. Dicho nivel conlleva a utilizar otros

campos clinicos, como lo son la neuroimagen y la genética s.

En cuanto a la fisiopatologia de la epilepsia, es imperativo definir lo que es la
“Epileptogénesis”, el cual es un proceso dinamico que altera la excitabilidad de
las neuronas corticales de forma progresiva 9. En este proceso existen procesos
de neurodegeneracion, neurogénesis, gliosis, dafio axonal, plasticidad
dendritica, dafio en la barrera hematoencefalica, reclutamiento de células
inflamatorias, reorganizaciéon de la matriz extracelular y de la arquitectura
molecular de las neuronase. Ademas existen mecanismos epigenéticos que
modifican la expresion de los genes durante la epileptogénesis, entre ellos se
encuentran la metilacion del ADN, la modificacion de las histonas y la expresion
de mARN 1o.

La epilepsia es una enfermedad multifactorial. Su etiologia es diversa,
incluyendo causas hereditarias o adquiridas. Dependiendo del grupo de edad es
la etiologia mas probable. Actualmente se han identificado 6 categorias
etiologicas: Genéticas, estructurales, infecciosas, metabdlicas, autoinmunesy de
causa desconocida. En un solo paciente puede haber mdultiples causas y

combinarse entre si 11.

Las manifestaciones clinicas de las crisis epilépticas son muy diversas,
dependiendo de éstas y de los hallazgos electroencefalogréaficos podemos definir

y localizar el origen de las crisis. Es por eso que la semiologia de las crisis juega
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un papel fundamental, de tal modo que con signos clinicos del paciente, en el
momento de la crisis (ictales) podemos clasificar la epilepsia segun el |6bulo
afectado (frontal, temporal, occipital y parietal), esto claro, en el caso de las
epilepsias focales. Hemos de tener en cuenta que en muchos de los casos la
clasificacion por I6bulos no es posible, debido a una semiologia poco clara o
incluso pude haber mdltiples tipos de crisis en un solo paciente, lo cual hace
dificil la clasificacion 12.

Dentro de las epilepsias focales, que son el tipo de crisis mas frecuente en la
poblacion epiléptica, se sabe que la region epileptogénica mas comun es el
I6bulo temporal medial, incluyendo la amigdala y el hipocampo. La mayoria de
los pacientes epilepsia focal extra-temporal (es decir, fuera del I6bulo temporal)
el foco epileptogénico mas comun es sobre el I6bulo frontal 1.

La epilepsia del I6bulo temporal se clasifican en dos sindromes: Epilepsia medial
temporal (EMT) y la Epilepsia Neocortical lateral (ENT). Ambas son crisis focales
complejas y recurrentes, precedidas por auras que representan crisis focales

simples. La EMT representa la forma mas comun de epilepsia focal (70%) 13.

Algunos factores de riesgo la EMT son: Lesiones perinatales, antecedente de
infecciones en el SNC, antecedente de traumatismos craneoencefélicos, crisis
febriles e historia familiar de epilepsia. Estas crisis inician principalmente en la
segunda década de la vida; se caracterizan por presentar auras
viscerosensoriales (sensacion epigastrica ascendente), fendmenos psiquicos
como dejavl, jamais vu y miedo; posteriormente eventos de desconexion,
automatismos oroalimentarios y en las manos. Esto acompafiado de fenbmenos
autonémicos ademas de postura distonica contralateral. En el caso de la ENT,

también se caracterizan crisis focales. Estas son precedidas por auras como

12
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fendmenos auditivos y sintomas psiquicos como los anteriormente descritos, asi
como alucinaciones visuales y sintomas vertiginosos. De igual forma se
presentan episodios de desconexion, seguidos de movimientos clonicos

contralaterales tempranos y generalizacion secundaria 1.

La epilepsia de I6bulo frontal es la segunda tipo de epilepsia mas comun a nivel
global, representando del 15 a 20% de todas las crisis focales. Estas crisis tienen
una presentacion inusual o bizarra que en ocasiones es mal diagnosticada como
crisis no epilépticas o son confundidas con alteraciones del suefio como
parasomnias. Estas crisis suelen ser de corta duracién, involucrando sintomas
motores prominentes, con mayor predominio durante el suefio. El periodo
postictal es corto, asociado con paresia o plejia motora transitoria.

Dependiendo del éarea frontal afectada son las manifestaciones mas

caracteristicas:

1.- Corteza motora primaria: Movimientos clonicos y/o tonicos contralaterales,
arresto del lenguaje y salivacion, con frecuente generalizacion secundaria. Se ha
observado involucro de la pierna ipsilateral en crisis paracentrales.

2.- Area motora suplementaria: Crisis ténicas focales simples con vocalizacion,

arresto del lenguaje, postura del esgrimista y actividad motora focal compleja con
incontinencia urinaria.

3.- Dorsolateral (Area Premotora): Actividad focal ténico/clénica con movimientos

versivos de la cabeza, ojos y afasia, actividad motora focal compleja con
automatismos.
4. Orbitofrontal: Crisis motoras focales complejas con automatismos iniciales o

alucinaciones olfatorias, signos autonémicos e incontinencia urinaria.

13
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5.-Frontopolar: Crisis de ausencia, movimientos versivos y posteriormente
contraversivos de cabeza y ojos, sacudidas clénicas axiales, sintomas
autondmicos y crisis convulsivas tonico-clonico generalizadas.

6.-Opercular: Aura epigastrica, miedo, arresto del lenguaje, fenbmenos de
masticacion y salivacion. Presencia de crisis faciales clonicas parciales (por lo
general ipsilaterales), alucinaciones gustativas y fendmenos autonémicos.

7.- Cingulo: Actividad motora focal compleja con automatismos iniciales, signos
sexuales y vegetativos, cambios en el estado de animo y del comportamiento e

incontinencia urinaria 14.

La epilepsia del I6bulo occipital corresponde al menos del 10% de todas las crisis
focales. Dentro de sus manifestaciones incluye la presencia de auras visuales
simples, ceguera ictal, parpadeo y movimientos oculares. Cuando ocurren
alucinaciones visuales complejas se sugiere diseminacion epileptiforme sobre

region temporo-occipital 1s.

La epilepsia del I6bulo parietal de igual forma representa menos del 10% de las
crisis focales. A menudo inicia con auras somatosensoriales (principalmente
contralaterales al foco epiléptico, aunque puede ser bilaterales).

Las caracteristicas clinicas se asocian al area mas afectada por la diseminacion
hacia corteza motora, premotora o region temporo-occipital. Esta epilepsia es de
dificil diagnéstico debido a los fendbmenos de diseminacidn descritos, por lo que
una semiologia completa puede ser de mucha ayuda para la localizacion del foco

15.
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CARACTERISTICAS DE LAS CRISIS FOCALES DE ACUERDO CON LA

REGION DE INICIO

REGION DE INICIO CARACT. DE LAS CRISIS FOCALES

Frontal Focal clénica

Hipermotora

Temporal
*Mesial Autondémica
Amnésica
Dejavu

Jamais vu
Gustatoria
Olfativa
Auditiva
*Lateral Visual compleja

Disfasia

Parietal Somatosensorial

Occipital Visual simple

Imagen 2. Caracteristicas clinicas de las epilepsias focales segun el I6bulo afectado.

Tomado de St. Louis E, Cascino G 1.

En cuanto a la actividad eléctrica cerebral, ésta es consecuencia de una serie de
corrientes idnicas generadas por diversos procesos bioquimicos a nivel celular.
Estos hallazgos fueron descritos por primera vez por el britAnico Richard Caton
en 1875. Hans Berger por su parte en 1929 realiz6 el primer estudio de
electroencefalograma (EEG) en el ser humano, de entre sus hallazgos se
describian la actividad alfa y beta; asi mismo describid los primeros cambios
interictales y registré en 1933 la primera crisis parcial compleja. A partir de ese

momento, el EEG experimentd un progresivo reconocimiento, hasta llegar a ser
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totalmente aceptado como método de exploracion de las funciones cerebrales
en estados normales y patoldgicos gracias principalmente a los trabajos en el
decenio de 1930 de Adrian y Mathews, y meses después de Jasper y Carmichael

sobre la generacion del ritmo alfa en la corteza occipital 1.

Actualmente el EEG es considerado a nivel global como el examen
complementario por excelencia que contribuye al diagndstico de epilepsia. El
estudio de rutina o de corta duracién (20 a 30 minutos) es el estudio diagndstico
mas comun utilizado. Durante el registro se recomienda la vigilia y el suefio,
ademas de maniobras de activacibn como la apertura y cierre ocular, la
hiperventilacién, la estimulacion fética intermitente, estimulacion auditiva,
estimulacién nociceptiva y la privacion de suefio entre las crisis; todas estas
maniobras se realizan con la finalidad de incrementar el rendimiento diagndstico
de la prueba. Este estudio puede ayudarnos a establecer descargas
epileptiformes interictales (DEI) y eventos clinicos (ictales). La actividad
epileptiforme interictal es el hallazgo mas habitual, ya que los registros de crisis
son infrecuentes en los estudios de rutina. EI EEG es util en la epilepsia
basicamente para la certificacion del diagnéstico y su caracterizacion

sindromatica 17, 1s.

El EEG interictal tiene una sensibilidad relativamente baja para cambios
epileptiformes especificos, en un primer trazo interictal en vigilia se pueden
observan hallazgos epileptiformes en aproximadamente 50% de los pacientes
epilépticos, el porcentaje puede aumentar del 80 al 90% con registros repetidos,
especialmente si se incluye la etapa de suefio. Por lo tanto, un estudio normal

no descarta el diagndstico de epilepsia. En cambio, la especificidad del EEG es
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muy alta, ya que se estima que un EEG falsamente positivo con anormalidades
especificas presentes en sujetos sanos ocurren en alrededor de 3% en nifios y
hasta 0.5% en adultos 19.

Los grafoelementos epileptiformes interictales son la presencia de punta, onda
aguda, punta-onda, polipunta y polipunta-onda. En muchas ocasiones, son el
anico hallazgo anormal. Todos son grafoelementos de morfologia angulada o
complejos de grafoelementos que son distintos a la actividad de fondo normal 19,
20. Las puntas focales y ondas agudas son tipicamente asimétricas y solo en
algunas ocasiones pueden observarse de forma sincrénica bilateral, con
frecuencia estan seguidas de un grafoelemento epileptiforme llamado onda
lenta.

-La punta se define como un potencial paroxistico con un contorno muy agudo;
su duraciéon es de 20 a 70 milisegundos, usualmente tiene una superficie
electronegativa. Pueden presentarse de forma aislada o en grupo, pueden ser
focales, multifocales o generalizadas.

-Las ondas agudas se definen como un potencial agudo paroxistico que tiene
una duracion de entre 70 a 200 ms. El corte en cuanto a la duracion de las puntas
y las ondas agudas es en ocasione arbitraria, ambos son los grafoelementos
epileptiformes mas comunes y con un mismo significado clinico 20,21.

Otros grafoelementos epileptiformes interictales son:

-Onda lenta: Tiene una duracién en su base por encima de los 200 milisegundos,
no tiene implicaciones patolégicas como hallazgo aislado. Sin embargo, es
frecuente que la punta o la onda aguda se acompafie de una onda lenta,
situacion que ayuda definitivamente a la identificacion correcta de una descarga

paroxistica epileptiforme.
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-Complejos punta-onda lenta: Consiste en dos componentes, la punta

acompafnada de una onda lenta, el prototipo son los complejos de punta-onda

lenta generalizados de 3 Hz en el caso de crisis de ausencia tipicas, éstas tienen

un voltaje relativamente alto (200-300uV o mas), la onda lenta usualmente tiene

una mayor amplitud que la punta. Ambas punta y onda tienen superficie negativa.

Los complejos punta-onda lenta de 2 a 2.5 Hz se observan en las crisis de

ausencia atipicas. El prototipo de complejos punta-onda lenta de 1.5 a 2.5 Hz

ocurren en el sindrome de Lennox-Gastaut, dichos complejos se generalizan en

multiples ocasiones con mayor expresion sobre regiones bifrontales.

-Complejo polipunta-onda: Son una serie de puntas que ocurren antes de una

onda lenta. Un patron distintivo son las descargas de polipunta-onda

generalizadas de 4 a 6 Hz caracteristticas de la epilepsia mioclénica juvenil.

-Complejos de polipunta-onda o punta-onda asimétricas:

e Asimetria de inicio: Ocurre 200ms o antes en un hemisferio antes del lado
contralateral.

e Asimetria en cuanto a la amplitud: Una diferencia de 30% de la amplitud
entre un hemisferio y otro.

e Descargas unilaterales: Complejos de punta-onda y polipunta-onda en un
solo hemisferio.

-Trenes de polipuntas generalizadas: Paroxismos de al menos 5 descargas

ritmicas generalizadas de gran amplitud de predominio sobre region frontal con

duracion menor a 1 segundo.

-TIRDA: Actividad delta ritmica intermitente temporal, por sus siglas en inglés.

Se presenta sobre regiones temporales en pacientes con epilepsia del I6bulo

temporal. Raramente se encuentra en pacientes normales, tiene una alta

especificidad y un alto valor predictivo positivo para dicha epilepsia 20,21.
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-Descargas breves ritmicas intermitentes (abreviadas en inglés como BIRDS):
Son descargas breves (<10 segundos) que se pueden presentar de forma focal
0 generalizada con una actividad mayor a 4Hz sin evolucion. Tipicamente tienen
una duracion de 0.5 a 4 segundos. Estdn asociadas con un riesgo alto de
epilepsia y con una alta correlacion de epilepsia focal. Estas descargas tienden
a ser bisincronicas y tienen de aparentar ser bilaterales, incluso aunque el origen
focal sea desconocido.

-Actividad rapida paroxistica generalizada: Son consideradas un tipo de BIRDs,
consisten en una actividad difusa mayor a 12 Hz de predominio sobre region
frontal con una duracion tipica de entre 2 a 10 segundos. La rafaga puede ser
interictal, pero al momento de una correlacion clinica se relaciona con la fase
tonica.

Las descargas epileptiformes interictales son a menudo asimétricas con un
componente inicial negativo tipicamente mas pronunciado, seguido de un
componente positivo mas lento. Estas descargas pueden ayudar a clasificar los
tipos de crisis, ya sea focales o generalizadas, asi mismo contribuir al diagnéstico
de los distintos sindromes epilépticos especificos 19, 20.

Se ha observado que algunas descargas interictales paroxisticas tienen un poder

epileptogénico mayor que otras 13, 22, las cuales se resumen en la siguiente tabla:
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Moderado potencial

Alto potencial (>90%) (50-90%) Ninguno

» Puntas sobre I6bulo » Puntas sobre I6bulo  Variantes normales
temporal anterior frontal « Actividad normal

* Puntas sobre vértex * Puntas centro- durante el suefio

+ Actividad rapida temporales * Arrastre fotico
paroxistica * Puntas occipitales « Cambios inducidos
generalizada + Punda-onda lenta por la

* Punta-onda lenta generalizada hiperventilaciéon
generalizada atl'picas (>3 JZ) . Réfagas durante la

* Hipsarritmia » Descargas somnolencia.

fotoparoxisticas

Imagen 3. Potencial epileptogénico de las descargas interictales paroxisticas. Tomado de St.
Louis E, Cascino G 1s.

Las descargas epileptiformes ictales, es decir, que se documentan durante una
crisis convulsiva, no siempre consisten en puntas u ondas agudas repetitivas, de
hecho, las descargas ictales muestran un patréon evolutivo con cambios en la
frecuencia, amplitud, campo y morfologia durante el curso de la crisis. Estas

descargas ictales se suelen dividir en focales y generalizadas 2o.

Ademas de los grafoelementos epileptiformes anteriormente descritos, existen
grafoelementos no epileptiformes, es decir, actividad anormal en el
electroencefalograma que no se correlacionan con actividad epiléptica. Algunos
de ellos son: Enlentecimiento focal o generalizado, la presencia de asimetria,
ausencia de reactividad a las maniobras de hiperventilacion, supresién del
voltaje, descargas epileptiformes periodicas lateralizadas y patrones periédicos.
Estos se describiran a continuacion:

1.- Ondas lentas: Cuanto mas lenta sea la frecuencia de las ondas, mas severa

es la anormalidad del trazo. Un ejemplo es el enlentecimiento de la actividad alfa

hacia frecuencias en rango theta y/o delta. Algunas de las causas son:
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Esclerosis mudltiple, demencia, lesiones cerebrales traumaticas, migrafas,
iIsquemia o estados postictales.

2.- Ondas lentas ritmicas intermitentes y sincrénicas: Este tipo de actividad se

observa en encefalopatias difusas (principalmente en toxicas o metabdlicas), en
alteraciones estructurales encefalicas profundas (a nivel de diencéfalo o
estructuras periventriculares). Dependiendo de la regiébn donde tengan su
maxima expresion es la forma en que se denomina, por ejemplo: FIRDA
(Actividad delta ritmica intermitente frontal, por sus siglas en inglés), ésta se
puede observar durante la maniobra de hiperventilacion, durante el suefio o en
lesiones difusas en la linea media profunda y lesiones subcorticales, incluso en
enfermedades metabdlicas. Por otro lado estd OIRDA (Actividad delta ritmica
intermitente occipital).

3.-Asimetria: Es aquella diferencia de amplitud interhemisférica (ya sea
aumentada o disminuida de algun hemisferio en particular) secundaria a una
lesion cerebral.

4.- Atenuacion del voltaje: Disminucién del voltaje o amplitud debido a una lesién

estructural, por ejemplo infarto agudo/subagudo/crénico, hematoma subdural o
higroma, hiperestosis en craneo y sindrome de Struge-Weber.

5.- Ritmo de brecha: Un defecto en el craneo puede asociarse a un aumento

focal en cuanto a la amplitud de la actividad en la region craneal afectada.

6.- Ausencia de reactividad: Puede ser secundaria a una alteracion focal o

lateralizada, lo cual afecta la reactividad de la actividad cerebral registrada en el
EEG. Esto se puede ver tanto en el ritmo alfa, la conduccion fética y la
hiperventilacién. Por ejemplo, la conduccion fotica alterada o asimétrica se
observa con mayor frecuencia en lesiones que afectan al [6bulo occipital y en las

gue la conduccion fética suele estar disminuida, incrementada o ausente en el
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lado de la lesion. La maniobra de hiperventilacién puede provocar o acentuar la
desaceleracion focal o lateralizada o generar una asimetria de la actividad de
fondo, que puede persistir en el lado anormal después del cese de la maniobra.

7.- Actividad lenta difusa: De forma aguda se puede relacionar con lesiones

cerebrales traumaticas, hemorragia subaracnoidea, encefalopatias téxicas o
metabdlicas. De forma crénica se puede observar en encefalopatias epilépticas
como el sindrome de West y el sindrome de Lennox-Gastaut.

8.-Patrones periddicos: Estos incluyen las ondas trifasicas, complejos de ondas

lentas y descargas epileptiformes lateralizadas periddicas (PLEDS, por sus
siglas en inglés). Las ondas trifasicas se encuentran en encefalopatias
metabdlicas o0 en procesos cerebrales difusos secundarias a un proceso

infeccioso 20, 22.

El manejo médico de la epilepsia es extenso y variado, incluyendo el uso de
tratamientos antiepilépticos, actualmente considerado como tratamiento de
primera linea, con multiples esquemas (monoterapia o terapia combinada), hasta
el uso de multiples tratamientos neuroquirdrgicos que pueden llegar a controlar
de forma adecuada esta enfermedad. En la practica clinica, el objetivo principal
del tratamiento médico es lograr que el paciente se encuentre libre de crisis, |
cual se define como la ausencia de crisis convulsivas por lo menos en las ultimas
3 consultas médicas y/o en los ultimos 12 meses previos, minimizando los
efectos adversos de los farmacos antiepilépticos (FAES).

En paises desarrollados en donde el diagnéstico y el tratamiento se dan de forma
oportuna, se reporta que hasta en un 30-40% de los pacientes presentan
persistencia de las crisis a pesar de un adecuado tratamiento antiepiléptico; esto

representa hasta un 80% del costo generado por la epilepsia en los Estados
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Unidos de Norteamérica. A esta falla al tratamiento o a la persistencia de crisis

convulsivas se denomina Epilepsia refractaria 23,24.

La epilepsia refractaria (ER) se define, segun la comision de la ILAE del 2010,
como una falla a la respuesta de dos tratamientos FAES bien tolerados y
adecuadamente seleccionados para lograr un estado libre de crisis. Se considera
ausencia mantenida de crisis tras un periodo de un afo, o en caso de crisis muy
esporadicas, un periodo de al menos el triple al mayor intervalo intercrisis pre-

tratamiento (se elige el que sea el mayor de ellos) 2s.

La prevalencia de la epilepsia refractaria es sumamente variada y depende del
pais estudiado; por ejemplo en Francia, un estudio realizado por Picot et al. en
el 2008 estim6 una incidencia del 15.6% y una prevalencia de 0.94 por cada
1000 personas 2s.

Un meta-analisis realizado por Kalilani en el afio 2018, analizé un total de 35
estudios, donde se incluyeron 3,941 pacientes de distintos paises (Estados
Unidos de Norteamérica, Canada, Francia, Japon, Finlandia, Espafa, China,
Reino Unido, entre otros), dicho estudio concluy6 que la prevalencia de epilepsia
refractaria es de 0.30 por cada 1000 habitantes, mientras que la incidencia es de
15 al 20% de todas las epilepsias 27.

En un estudio de cohorte realizado por Brodie et. al en el afio 2012 en Escocia
incluyé a un total de 1,098 pacientes con epilepsia; de los cuales el 37% (480
pacientes) se encontraban libre de crisis en los primeros 6 meses del inicio del
tratamiento con FAES, el 22% se encontraron libre de crisis posterior a 6 meses
del inicio del tratamiento, el 16% presentd fluctuaciones entre periodos libres de

crisis/recaidas y el 25% nunca logré tener un periodo libre de crisis por al menos
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un afio, por lo que éstos ultimos se catalogaron como ER. De los 408 pacientes
que lograron mantenerse libre de crisis la mayoria lo consiguié con monoterapia,
sin embargo 37 de ellos requirieron un segundo régimen (utilizando una segunda
monoterapia 0 un tratamiento combinado) y 4 de ellos requirieron un tercer

medicamento 2s.

En otro estudio de cohorte realizado por Callaghan et. al. en la Universidad de
Pensilvania, EUA en el 2011, donde se recolect6 un total de 246 pacientes con
epilepsia refractaria, los cuales llevaron un seguimiento por el trascurso de 6
afos, se encontré que 5% de ellos lograron estar libre de crisis por al menos 1,
pero el riesgo de recaidas fue alto, llegando a ser hasta de un 71% después de
los 5 afios; en este estudio se observé que la remision de los pacientes no tenian
una correlacién en base al nimero de FAES utilizados, mientras que las recaidas
no lograban explicarse por la reduccion de la dosis de los FAES o la
descontinuacion de un medicamento en particular 2.

Otro estudio de prevalencia importante fue realizado en Espafa, este fue un
estudio de revisién de casos de diferentes instituciones espafiolas donde se
incluyeron 200 pacientes con epilepsia, de los cuales el 39.8% de ellos

cumplieron criterios para ER 3o.

Dentro de Latinoamérica, especificamente en Colombia, se realiz6 un estudio
transversal que incluyé un total de 354 pacientes de un centro de epilepsia de
dicho pais, de ellos, hasta un 37% cumpli6 criterios para epilepsia refractaria 3.
En México por otro lado, hay pocos estudios epidemioldgicos sobre la epilepsia
refractaria, uno de ellos fue realizado en un centro hospitalario de 3er nivel de

atencion, analizando un total de 206 pacientes, dentro de los cuales 115 (56%)
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se clasificaron como epilepsia 32. Otro estudio realizado en la Clinica Médica Sur

de la Ciudad de México en el afio 2002, encontré una prevalencia del 20% 3s.

La importancia de esta enfermedad radica en que la epilepsia refractaria se
asocia con aumento de la morbi-mortalidad, con consecuencias psicosociales
complejas, problemas cognitivos y con una reduccion en la calidad de vida de

quien lo padece 3.

En las ultimas décadas se han descrito ciertos predictores o factores de riesgo
para el desarrollo de la epilepsia refractaria; algunos de ellos con resultados
contradictorios, dependiendo de la bibliografia revisada. A continuaciéon se
describen los estudios internacionales mas destacados sobre los factores de
riesgo que se han identificado.

En Inglaterra en el afio 2013, Mohanraj realiz6 un meta-analisis con el fin de
identificar predictores tempranos en la epilepsia refractaria; dentro de estos se
encontré que una inadecuada respuesta a la terapia antiepiléptica de inicio, la
presencia de epilepsia sintomatica y una tasa alta de crisis (antes de ser tratada
medicamente) son predictores positivos de la ER. El tipo de crisis y los hallazgos
electroencefalograficos no tuvieron un valor predictivo positivo en esta

enfermedad 35, 36.

Otro meta-analisis importante fue realizado por Xue-Ping en China en el afio
2019, en el cual, en contraste con el estudio previamente mencionado, se
encontraron algunos factores de riesgo para desarrollar ER, estos incluyeron: La
presencia de un EEG anormal (con descargas epileptiformes y/o ondas lentas)

(RR 2.80; 95% CI 1.95-4.0), estado epiléptico (RR 11.60; 95% Cl 7.39-18.22),
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crisis focales (RR 3.63; 95% CI 1.71- 7.74), etiologia sintomatica (RR 3.36; 95%
Cl 2.53-4.46),la presencia de multiples tipos de crisis (RR 3.66; 95% CI 2.37—
5.64) y el antecedente de crisis febriles (RR 3.43; 95% CI 1.95-6.02) , todos ellos
fueron identificados como factores de alto riesgo para el desarrollo de epilepsia
refractaria. La de edad de inicio de la epilepsia no fue predictivo para la incidencia
de la enfermedad s7.

Este ultimo punto llama mucho la atencion, ya que, en un estudio de casos y
controles realizado por Voll en el afio 2015, se observé que un factor de riesgo
para desarrollar ET fue, ciertamente la edad de inicio, especificamente cuando
se establece el diagndstico de epilepsia a una edad temprana, es decir menos
de 12 afios (OR:12.1, Cl:4.8-29.9, p<0.001), otros factores de riesgo fueron:
Historia previa de estado epiléptico (OR:15.1, CI:3.2-70.9, p<0.001), retraso en
el desarrollo (OR:12.6, Cl:4.9-32, p<0.001) y epilepsia criptogénica (OR:10.5,
Cl1:3.9-27.8, p<0.001). Como factores protectores se encontré: Una adecuada
respuesta al tratamiento de FAES inicial, etiologia idiopatica y el antecedente de

crisis febriles ss.

A pesar de una adecuada terapia antiepiléptica, existe una persistencia de crisis
en un 20% de pacientes con crisis generalizadas y en un 35% de los pacientes
con epilepsia focal. En adultos es mas frecuente que un descontrol de las crisis
focales pueda desencadenar una epilepsia so.

Un estudio retrospectivo realizado por Nikodijevic en el afio 2016, analizé un total
de 37 pacientes con ER, en donde encontrd que el 62% de ellos presento crisis
parciales complejas, el 24.3% tuvo crisis generalizadas y el 13.5% presento crisis
parciales simples. En cuanto a la frecuencia de las crisis, se observé que hasta

un 68.8% presentaba crisis de forma semanal 4o.
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En cuanto al tipo de crisis epiléptica y el I6bulo cerebral mas afectado en los
pacientes con epilepsia refractaria, se ha observado que el |6bulo temporal
izquierdo es el foco epileptogénico més frecuente. Prueba de esto es un estudio
realizado en el Hospital 20 de Noviembre del ISSSTE de la Ciudad de México en
el afio 2010; donde se incluyeron 43 pacientes, un 80% mostrd alteraciones
focales, un 11% alteraciones generalizadas y curiosamente, un trazo normal
hasta en un 7%. Dentro de los pacientes que desarrollaron alteraciones focales,
el foco epileptiforme més frecuente fue la region temporal izquierda (39.5%),
seguida de la region fronto-temporal derecha (16%), luego la regién fronto-
temporal izquierda (14%), posteriormente la region temporal derecha (8%) y
finalmente la region frontal izquierda y occipital derecha (2.3% cada una) 4.

Un estudio mas realizado en la misma institucion, publicado 2008, buscé los
hallazgos de VEEG en pacientes con epilepsia refractaria, encontrando que el
50% de ellos tenia epilepsia del |6bulo temporal, el 42% epilepsia del 16bulo
frontal, en solo un paciente se observé un foco fronto-central y otro mas con foco

sobre I6bulo parietal 42.

En los estudios previamente mencionados, se identificaron los factores de riesgo
mas importantes para el desarrollo de la epilepsia refractaria, dentro de los
cuales se destaca el tipo de epilepsia mas frecuente (en este caso la epilepsia
focal), el foco epileptiforme mas comun (I6bulo temporal), e incluso la lateralidad
mas frecuente (en este caso izquierda), sin embargo en ninguno de ellos se
identifico algun grafoelemento epileptiforme mas frecuente que pudiera predecir

la epilepsia refractaria.
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Dentro de la bibliografia internacional, existe un estudio realizado en el pais de
China en el afio 2018, donde se pretendié identificar algin biomarcador en el
EEG en los pacientes con epilepsia idiopética generalizada refractaria al
tratamiento; en este estudio se analizaron un total de 85 pacientes, de los cuales
el 29% cumplia con el criterio de epilepsia refractaria, de éstos, se encontré como
grafoelemento epileptiforme la presencia de trenes de polipuntas generalizados
durante el suefio; éstos se asociaron como un posible factor de predisposicion
para esta patologia 43. Otro estudio realizado por Beleza en el 2009 encontrd
como posible factor predictor de refractariedad la presencia de multiples puntas
interictales en el I6bulo temporal o la presencia de puntas multifocales y su

relacién con una epilepsia intratable 4a.

Los hallazgos electroencefalograficos que mas se han asociado a esta
enfermedad aun son poco conocidos y su conocimiento conllevaria a valorar el
riesgo de que un grafoelemento epileptiforme en particular pudiera
correlacionarse o condicionar epilepsia refractaria, lo cual ayudaria a derivar a
todo aquel paciente con sospecha de Epilepsia refractaria a un centro de 3er
nivel de atencion de forma oportuna y asi recibir tratamiento 6ptimo que mejore

el prondstico de estos pacientes.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La Epilepsia una patologia neurolégica comun, a nivel mundial se estima que
alrededor de 5 millones de personas padecen esta enfermedad. Asi mismo,
prevalencia de la epilepsia refractaria a nivel mundial es de 15 a 20%, en
Latinoamérica es aproximadamente del 37% y en México es oscila entre del 20
al 30%. La epilepsia se encuentra en los 3 primeros motivos de consulta del HE
UMAE CMN SXXI, en el cual la frecuencia de atencion medica por epilepsia
refractaria es alta, y para su abordaje participan multiples areas médicas, dentro
de las cuales se encuentra el servicio de neurofisiologia, el cual esta
comprendido por 3 areas de atencion médica (Electroencefalografia, potenciales
evocados y electromiografia), siendo el area de electroencefalografia el que mas
servicio asistencial brinda, realizando de 1,000 a 1,500 electroencefalogramas
anualmente.

El EEG es la herramienta fundamental para diagnéstico de epilepsia, mediante
los hallazgos electroenefalograficos, se presente generar impacto sobre el
manejo médico o quirdrgico de la epilepsia refractaria. Esta patologia genera un
impacto negativo en la calidad de vida de los pacientes, asi mismo los hallazgos
electroencefalograficos son variados, sin embargo es necesario conocer
aguellos propiamente epileptogénicos que puedan orientar a la severidad de la

enfermedad.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢Cudles son los hallazgos electroencefalograficos mas comunes en los
pacientes con epilepsia refractaria en el servicio de neurofisiologia del CMN Siglo

XXI1?

JUSTIFICACION

La epilepsia refractaria es un problema de salud publica en todo el mundo, que
impacta de forma negativa en la calidad de vida del paciente que lo padece,
principalmente en aquellos en edad productiva. Esta enfermedad tiene la
caracteristica de que afecta a todas las edades, estimando a nivel mundo
representa el 20% de todas las epilepsias.

Una herramienta importante para el diagnostico es el EEG. Existen multiples
patrones de EEG asociados a epilepsia y la frecuencia de los hallazgos nos
puede dar una pauta para la deteccion temprana de la epilepsia refractaria al
tratamiento y asi contribuir con una derivacion pronta hacia la clinica de epilepsia
de las unidades de alta especialidad médica correspondientes que permita el

tratamiento oportuno y eficaz de esta enfermedad.
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OBJETIVOS

Objetivo general:

Establecer los hallazgos electroencefalogréaficos en la epilepsia refractaria en
pacientes atendidos en el Hospital de Especialidades del Centro Médico

Nacional Siglo XXI.

Objetivos especificos:

e Determinar las caracteristicas demograficas de los pacientes con
epilepsia refractaria.

e Especificar el tipo de crisis epiléptica de los pacientes con epilepsia
refractaria y su patrén clinico por I6bulos.

e Caracterizar tipo de tratamiento médico o quirurgico brindado.

e Establecer los grafoelementos epileptiformes y no epileptiformes en los
pacientes con epilepsia refractaria al tratamiento.

e I|dentificar la capacidad funcional de los pacientes con epilepsia

refractaria.

HIPOTESIS

El grafoelemento epileptiforme mas frecuente en la epilepsia refractaria es el

patrén punta-onda lenta generalizada.
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MATERIAL Y METODOS

El presente estudio se realizar4 en pacientes con el diagnostico de epilepsia
refractaria que pertenezcan al Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo
Sepulveda” del Centro Médico Nacional Siglo XXI del IMSS. Disefio: Estudio
tipo transversal, retrospectivo, observacional. Grupo de estudio: Pacientes
mayores de 16 afios, de ambos géneros, con diagnostico de epilepsia refractaria,
asignados al servicio de Neurofisiologia Clinica del CMN Siglo XXI a quienes se
les haya realizado al menos un estudio de electroencefalograma. Tipo de
muestreo: Por muestreo no probabilistico consecutivo. Se incluirdn todos los
registros de electroencefalograma de pacientes que cumplieron con los criterios

de inclusién en el periodo de Enero de 2015 a Enero de 2020.

CRITERIOS
Criterios de inclusion.

1. Pacientes con diagnéstico de epilepsia refractaria.

2. Pacientes mayores de 16 afios de edad.

3. Pacientes tanto del género femenino como el masculino.

4. Pacientes que cuenten con al menos un estudio de electroencefalograma
realizado en el servicio de Neurofisiologia Clinica del Hospital de
Especialidades del Centro médico Nacional Siglo XXI durante el periodo
de Enero del 2015 a Enero del 2020.

Criterios de Exclusion.

1. Pacientes libres de crisis epilépticas por mas de un afio.

2. Pacientes que no cuenten con expediente clinico.

3. Pacientes con historial clinico incompleto.

4. Pacientes que no cuenten con al menos un estudio de EEG.
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VARIABLES DEL ESTUDIO

VARIABLE DEFINICION DEFINICION TIPO DE ESCALA DE MEDICION
CONCEPTUAL OPERACIONAL | VARIABLE

EPILEPSIA Epilepsia donde hay | Aquella -Cualitativa Presente

REFRACTARIA | fracaso con el uso epilepsia que no Ausente
de 2 farmacos responde al -Nominal
antiepilépticos (en tratamiento
monoterapia o médico de 2 0
combinados), bien mas farmacos
tolerados y antiepilépticos.
apropiadamente
elegidos para
conseguir una
ausencia mantenida
de crisis.

HALLAZGOS Actividad eléctrica Hallazgos Cualitativa/P | -Epileptiformes

ELECTROEN- cerebral captada provenientes de | olitbmica ((nombrarlos))

CEFALOGRA- con electrodos de la actividad -No epileptiformes

FICOS superficie mediante | bioeléctrica
el EEG cerebral

normales o
epileptiformes.

EDAD Numero de afios Numero de Cuantitativa | Afos cumplidos al
que tiene el paciente | afios reportados momento de la recoleccién
desde que nace por el paciente Continua de datos.
hasta el momento corroborado por
del estudio. informacion del

expediente
clinico.

GENERO Estado biol6gico que | Definido por el | Cualitativa -Hombre (H)
incluye caracteres fenotipo clinico -Mujer (M)
primarios y del individuo. Nominal

secundarios que
definan al género
entre hombre y

mujer.
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CAPACIDAD Capacidad para Capacidad Cualitativa 0.- Asintomético
FUNCIONAL llevar a cabo las funcional 1.- No discapacidad
actividades de la medida por la Ordinal significativa
vida diaria escala de 2.- Discapacidad leve
Rankin 3.- Discapacidad
Modificada moderada
4.-Discapacidad
moderada-severa
CRISIS La apariciéon Alteracién Cualitativa/ 1.Focal
EPILEPTICAS transitoria de signos | paroxistica Nominal/ -Con conciencia
y/o sintomas debido | cerebral de | Politomica preservada

a una actividad
neuronal excesiva o
sincrénica del

cerebro.

aparicion brusca

e inesperada
finaliza
habitualmente
de forma rapi
debido a wu
actividad

y

da

na

anormal, suUbita,

breve

y

transitoria  por

hiperexitabilidad

de las neuronas

corticales.

-Con conciencia alterada
-De inicio motor
*Automatismos *Aténica
*Clénica *Espasmo
epiléptico *Hiperquinética
*Miocl6nica *Tonica
-De inicio No motor
*Autonémica *Detencién
del comportamiento
*Cognitiva *Emocional
*Sensorial

-Focal a bilateralmente
ténica-clénica
2.Generalizada:

-Motora

*ToOnica-clénica *Clénica
*Toénica *Mioclbnica
*Mioclonica-aténica
*Atonica

-No motora (Ausencia)
*Tipica *Atipica
*Mioclénica *Mioclonica
palpebral

3.Inicio desconocido
-Motor  -No motor

4. No clasificada
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CRISIS POR | Descripcion de Crisis Cualitativa/N | Frontal
LOBULOS signos y sintomas convulsivas ominal Parietal
que define a las originadas por Occipital
crisis convulsivas un Iébulo Temporal
con el fin de cerebral que
localizar el origen de | cuenta con
las mismas. signos y
sintomas
caracteristicos.
TRATAMIENTO | Manejo destinado a | Procedimiento Cualitativa Quirdrgico
ANTIEPILEPTIC | interrumpir las crisis | indicado Nominal Medico
@) epilépticas durante el Politbmica 1. Fenitoina

tratamiento de
la epilepsia
refractaria,

documentado

en el expediente

clinico

2. Levetiracetam
3. Valproato de
magnesio
Acido valproico
Topiramato
Lamotrigina
Otro

N o o &

ANALISIS ESTADISTICO

Para registro de la informacion se utilizara Microsoft Excel. Se utilizara

estadistica descriptiva para variables demograficas y clinicas acorde a las curvas

de la normalidad. Se implementara analisis bivariado para determinar razén de

momios de las variables. Para variables cualitativas se realizara prueba de Chi

cuadrada; para las variables cuantitativas de distribucidon normal, se realizara

prueba de t- student; mientras que para las cuantitativas de distribucion libre, se

usara la prueba estadistica U Man-Whitney.

Para el andlisis estadistico se utilizara SPSS V.24
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DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO

El presente estudio se identificara a los pacientes atendidos en el servicio de
Neurofisiologia Clinica del HE UMAE CMN Siglo XXI que cumplan con los
criterios de inclusién. Tras haber identificado al paciente, se entrevista donde se
le comenta los riesgos y los beneficios del estudio y se firma el consentimiento
informado. Se obtendran datos del expediente clinico para la determinacién de
variables demogréficas, el tipo y nimero de crisis por sintomatologia y por
l6bulos, asi como el tratamiento médico/quirargico del paciente. De igual forma,
se revisardn todos los reportes de electroencefalogramas en donde se
documentan los hallazgos epileptiformes. Por ultimo, se realizara el analisis

estadistico de la informacién utilizando SPSS v.24.

CONSIDERACIONES ETICAS

El proyecto se ajusta a las normas en materia de investigacion cientifica en seres
humanos de acuerdo con las declaraciones de Helsinki, Finlandia de Junio de
1964 y enmendadas por la 29va Asamblea Médica Mundial de Tokio, Japon
realizada en Octubre de 1975, por la 35va Asamblea Médica Mundial de Venecia,
Italia de Octubre de 1983, y por la 41va Asamblea Médica Mundial de Hong Kong
en septiembre de 1989, con modificacion en Edimburgo, Escocia realizada en
Octubre del 2000. Nota de clarificacion sobre el parrafo 19 afadida por la
Asamblea General, Washington 2002. De acuerdo con el reglamento de la Ley
General de salud en materia de Investigacion para la Salud, titulo segundo de
Aspectos Eticos, articulo 17 fraccion |l, ésta investigacion se considera de riesgo
minimo. Los datos obtenidos durante el estudio son completamente

confidenciales. No se utilizara el nombre de ninguno de los sujetos, sino que se
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les asignard un codigo numérico para su identificacion. Los nombres de los

participantes no apareceran en ninguan reporte o publicacion.

RECURSOS PARA EL ESTUDIO

RECURSOS HUMANOS:

-Pacientes a quienes se les realiz6 un estudio de electroencefalograma en el
servicio de Neurofisiologia Clinica en el Hospital de Especialidades del Centro
Médico Nacional Siglo XXI.

-Alejandra Lucia Pérez Pérez, Residente de 2do afio de Neurofisiologia clinica
en el Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI.

-Tutor principal: Dr. Sergio de Jesus Aguilar Castillo, Jefe del servicio de
Neurofisiologia Clinica del Hospital de Especialidades del Centro Médico
Nacional Siglo XXI.

-Asesor metodoldgico: Dr. Julidn Alberto Hernandez Dominguez, Médico
Adscrito del servicio de Neurologia clinica en la Clinica de Epilepsia en el

Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI.

RECURSOS FiSICOS Y TECNICOS:

El servicio de Neurofisiologia Clinica del Hospital de Especialidades del Centro
Médico Nacional Siglo XXI, cuenta con un equipo de electroencefalograma de
32 canales, de la marca Nihon Khoden, modelo KD-029A, en donde se realizan

los estudios de EEG de rutina de todos los pacientes.

RECURSOS FINANCIERO:

Propios del Instituto Mexicano del Seguro Social y del investigador.
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RESULTADOS

Realizamos el andlisis de una poblacion de 119 pacientes que fueron enviados
a la consulta externa del servicio de Neurofisiologia Clinica del Hospital de
Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI con el diagnéstico de
Epilepsia Refractaria durante el periodo de enero de 2015 a enero de 2020 y que

cumplieron con los criterios de inclusion.

CARACTERISTICAS BASALES DE LA POBLACION

N=119
EDAD, afios n (%)
Mediana (ric 25, 75) 34 (23,47)
GENERO
Hombres, 60 (50.4)
Mujeres 59 (49.6)
TIPO DE EPILEPSIA
Crisis Focales 76 (63.8)
Focales motoras 39 (51.3)
Focales no motoras 37 (48.6)
Generalizada 43 (36.1)
Motoras 43 (100)
No motoras 0
CRISIS POR LOBULOS (POR SEMIOLOGIA)
Temporal 74 (62.1)
Frontal 41 (34.6)
Parietal 3 (2.5)
Occipital 1 (0.8)
TIPO DE TRATAMIENTO
Farmacos antiepilépticos 99 (83.2)
Farmacos antiepilépticos y cirugia de epilepsia 20 (16.8)

aValores presentados como mediana, Rango intercuantilar (25, 75)
Tabla 1
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La edad de la poblacion estudiada presenta una mediana de 34 afios con un
rango intercuantilar entre 23 y 47 afios; de los cuales el 50.4% fueron del género
masculino.

De acuerdo con el tipo de crisis epilépticas, éstas se clasificaron tanto de inicio
focal como de inicio generalizado, las primeras corresponden al 63% vy las
generalizadas al 36.1% de los casos. Dentro de la epilepsia focal, las que tenian
conciencia conservada (simples) correspondieron a 46 pacientes (60.5%),
mientras que las crisis focales con conciencia alterada (complejas) se
observaron en 30 pacientes (29.5%). De los sujetos con epilepsia focal de inicio
motor (39 casos), 14 de ellos (18.5%) manifestaron semiologia de inicio tonica,
10 (13.1%) presentaron automatismos, 3 (3.9%) semiologia de inicio clénica,
otros 3 (3.9%) semiologia hiperquinética, 1 paciente (1.3%) miocloniasy 2 (2.6%)
no especificaron el tipo de semiologia motora. Por su parte, la epilepsia focal de
inicio no motora se presentdé en 37 pacientes, dentro de éstos 24 (32%)
presentaron detencién del comportamiento, 5 (6.5%) alteraciones sensoriales, 4
(5.2%) alteraciones cognitivas, 2 (2.6%) alteraciones autonomicas, 1 (1.3%)
alteraciones emocionales y 1 mas (1.3%) no especificaron la semiologia de inicio
no motor.

La epilepsia generalizada se observé en 43 pacientes (36.1%), la totalidad de los
casos correspondieron a crisis generalizadas motoras, la presencia de
movimientos ténico-clénico generalizados se observé en 31 individuos (72%), en
5 (11.6%) se presentaron movimientos tonicos, 2 (4.6%) movimientos clénicos,
2 (4.6%) crisis atonicas, 2 (4.6%) espasmo epiléptico y 1 paciente (2.32%) crisis

mioclonicas.
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En cuanto al tipo de crisis por I6bulos en base a la semiologia clinica del paciente,
la epilepsia del I6bulo temporal se observé en 74 pacientes (62.1%), la epilepsia
del I6bulo frontal en 41 sujetos (34.6%), del I6bulo parietal con 3 casos (2.5%) y

por ultimo la del I6bulo occipital en solo 1 caso (0.8%).

Lébulo parietal

2.5%

Lébulo frontal
34.6%

Lébulo occipital

0.8%

Lébulo temporal
62.1%

Gréfico 1

Referente al tipo de tratamiento reportado por la poblacion estudiada, 99
pacientes (83.2%) se encontraban bajo manejo con farmacos antiepilépticos,
mientras que 20 pacientes (16.8%) tenian ademas antecedentes de cirugia de
epilepsia.

De los pacientes con epilepsia focal refractaria, el 13.4% recibieron tanto
tratamiento médico como quirdrgico. Mientras que de los pacientes con epilepsia
generalizada refractaria solo 3.4% de ellos recibieron ambas intervenciones
terapéuticas.

Respecto a los farmacos antiepilépticos: El uso de levetiracetam se observé en
105 pacientes (88.2%), valproato de magnesio en 73 (61.3%), topiramato en 60

(50.4%), lamotrigina en 44 casos (37%), oxcarbazepina en 34 pacientes (28.6%),
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clonazepam en 25 pacientes (21%), carbamazepina en 11 casos (9.2%),
primidona en 9 casos (7.6%), lacosamida 8 casos (6.7%), fenitoina en 6 (5%),
gabapentina en 6 (5%), loracepam en 6 (5%) y vigabatrina en 3 casos (2.5%).
En relacion a los farmacos no antiepilépticos, la distribucion es de la siguiente
forma: Los inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina (SIRS) se
administraron en 43 pacientes (36.1%), alprazolam en 21 casos (17.6%) y

antipsicoticos en 12 (10.1%).

GRAFOELEMENTOS EN EL EEG
N 119

Grafoelementos epileptiformes n (%)
Ondas agudas 85 (71.4)
Puntas 37 (31.1)
Complejos de punta-onda lenta 29 (24.4)
Paroxismos de ondas lentas 22 (18.5)
Complejos de onda aguda-onda lenta 19 (16.0)
TIRDA 13 (10.9)
Complejos de polipunta-onda lenta 8 (6.7)
Paroxismos de polipuntas 7 (5.9
Trenes de polipuntas generalizadas 1 (0.8)

Grafoelementos no epileptiformes

Frecuencias mixtas (Theta/delta) 68 (57.1)
FIRDA/OIRDA 2 (1.7
Asimetria 2 (1.7)
Ritmo de brecha 2 (1.7)
Asimetria y/o atenuacion 1 (0.8)

Tabla 2
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Gréfico 3

Dentro de los grafoelementos epileptiformes observados en los estudios de
electroencefalograma en nuestra poblacién, las ondas agudas se presentaron en
85 pacientes (71.4%), puntas en 37 pacientes (31.1%), complejos de punta-onda
lenta en 29 (24.4%), paroxismos de ondas lentas en 22 (18.5%), complejos de
onda aguda-onda lenta en 19 casos (16%), la presencia de TIRDA en 13 casos
(10.9%), complejos de polipunta-onda lenta en 8 casos (6.7%) paroxismos de

polipuntas en 7 (5.9%), y trenes de polipuntas generalizadas en 1 caso (0.8%).

En cuanto a la localizacion de los grafoelementos epileptiformes, las regiones
temporales se encontraron en 39 casos (32.8%), regiones frontales en 17
(14.3%) sujetos, region temporo-parietal en 14 (11.7%), frontocentral y temporal
en 13 (10.9%), parietal en 5 (4.2%) y generalizado en 31 (26.1%).

Con respecto a la lateralidad de los grafoelementos epilépticos, observamos que
en 67 pacientes fueron de hallazgos focales (56.4%), mientras que en 26 (21.8%)

fueron los grafoelementos epileptiformes se mostraron como focos
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independientes y en otros 26 se observaron descargas epilépticas generalizadas
(21.8%).

Los grafoelementos no epileptiformes se encontraron en 80 pacientes (67.2%).
Distribuyéndose de la siguiente forma: Frecuencias lentas (theta/delta) se
presentaron en 68 casos (57.1%), FIRDA/OIRDA en 2 casos (1.7%), asimetria
en 2 pacientes (1.7%), asimetria y/o atenuacion del voltaje en 1 caso (0.8%) y el

ritmo de brecha en solo 2 casos (1.7%).

En cuanto a la presencia de disfuncién cortical, ésta se presenté de forma
generalizada en 48 pacientes (40.3%), focal en 34 (28.6%), disfuncidon focal

temporal en 12 (10.1%) y ausencia de disfuncion cortical en 25 pacientes (21%).

Tabla 3. Comparacién del grado de capacidad funcional en relacién con
la presencia de onda lenta aislada y onda lenta combinada en el EEG

N=119
Onda lenta Discapacidad clinica medida con Pt
aislada o Rakin modificado
combinada 0-2 puntos > 2 puntos
Presente 27(22.6%) 29(24.4%) .027
Ausente 43(36.2%) 20(16.8%)

T Chi Cuadrada

Respecto a la capacidad funcional en los sujetos con epilepsia refractaria, de
acuerdo con la presencia o no de complejos de ondas lentas, documentamos
gue 29 casos (24.4%) presentaron Rankin modificado mayor de 2 y presencia de
complejos de ondas lentas, mientras que 43 casos (36.2%) tenian una buena
capacidad funcional y complejos de ondas lentas ausentes, cuya diferencia fue

de P =0.027.
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DISCUSION

En el presente estudio se revisaron las caracteristicas clinicas y
electroencefalograficas de 119 pacientes con epilepsia refractaria, los cuales
fueron atendidos por el servicio de Neurofisiologia del Hospital de especialidades
del Centro Médico Nacional Siglo XXI del Instituto Mexicano del Seguro Social.
En nuestro andlisis, comenzamos con la distribucién de género, siendo en su
mayoria del género masculino en un 50.4%.

En cuanto a la edad de la poblacién, la mediana fue de 34 afos. El tipo de
epilepsia mas frecuente fue la epilepsia de inicio focal en un 60% de los casos,
de las cuales las de inicio motor fueron las mas prevalentes, siendo la semiologia
de inicio tonica fue la mas comun (18.5%).

En los pacientes con epilepsia generalizada refractaria, todos los casos
presentaron manifestaciones tipo motora, la mas frecuente fue la presencia de
movimientos ténico-clonicos generalizados en el 66% de los casos. Con
respecto a lo documentado en la literatura internacional, se ha observado que la
epilepsia refractaria se encuentra mas comunmente en el género masculino en
un poco mas del 50% s6. Mientras que el tipo de epilepsia mas frecuente es la
focal 42. Dentro del tipo de epilepsia focal mas frecuente en la literatura
internacional revisada fue la epilepsia focal con conciencia alterada (compleja),
dato que contrasta con nuestro estudio, en donde observamos una mayor
prevalencia de epilepsia focal sin alteracion de la conciencia (simples) hasta en

un 60.5% de los casos ss.
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En cuanto al tipo de crisis por I6bulos, basandonos en la semiologia clinica del
paciente, la epilepsia del I6bulo temporal fue la mas frecuente, observandose en
74 pacientes (62.1%), el segundo en frecuencia fue la epilepsia del I6bulo frontal
en 41 pacientes (34.6%). Lo anterior también fue descrito por Xue-Ping y

colaboradores, 2019 3z7.

Referente al tipo de tratamiento, en la mayoria de los casos (83.2%) los
pacientes recibieron Unicamente tratamiento a base de farmacos antiepilépticos,
mientras que en tal solo el 16.8% tenian ademas el antecedente de cirugia de
epilepsia. De los que recibieron tratamiento neuroquirdrgico, solo el 13.4%
correspondio a epilepsia focal refractaria. Correlacionando esto con la literatura
internacional revisada, la cirugia de epilepsia se ha considerado una herramienta
sumamente (til en el caso de las epilepsias focales intratables que no mejoren
con manejo médico por su alta eficacia en el control de las crisis en comparacion

con el uso unico de tratamiento farmacolégico (58% vs 8%).

Se ha considerado que la cirugia de epilepsia es el tratamiento Gold standard en
casos con dafio estructural, llamese esclerosis hipocampal, displasia cortical
focal tipo 2 y otras epilepsias estructurales. Debido a estos resultados
prometedores en los ultimos afios se han desarrollado multiples tratamientos
neuroquirdrgicos para la epilepsia focal refractaria, en el caso de la epilepsia del
I6bulo temporal la lobectomia temporal anterior y la amigdalohipocampectomia
son los procedimientos quirdrgicos mas utilizados. Actualmente se ha observado
una reduccién en la tasa de crisis en un 70-80% en el caso de epilepsia del I6bulo

temporal y una reduccion de 30-40% en el caso de epilepsia del I6bulo frontal.
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Dichos procedimientos con una incidencia de complicaciones muy bajo de 1 a
2%. Debemos tener en cuenta los criterios para candidatos a cirugia de epilepsia
gue incluyen: Epilepsia focal, crisis que interfieren con la vida del paciente, que
el foco epiléptico este fuera de &reas elocuentes del cerebro y considerando los

riesgos cognitivos y de la memoria 33,46 47.

El manejo médico a base de farmacos antiepilépticos fue sumamente variado, el
mas utilizado fue levetiracetam en 105 pacientes (88.2%), el segundo en
frecuencia fue valproato de magnesio en 73 pacientes (61.3%) y el tercero en
fue topiramato en 60 (50.4%). El medicamento coadyuvante mas utilizado fueron
los inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina (SIRS) en 43 pacientes

(36.1%).

La localizacibn mas frecuente de los grafoelementos epileptiformes fue en la
region temporal en un 32.8% Yy la segunda en frecuencia fue la regién frontal en
un 14%; resultados muy similares a la literatura revisada realizada en otra

institucion publica por Hernandez-Cervantes, 2009 a1.

El grafoelemento epileptiforme mas comun en nuestra poblacién fueron las
ondas agudas, sin embargo, la presencia de brotes de ondas lentas, sumandose
en combinacién con otro grafoelemento epiléptico (complejos de punta-onda
lenta, onda aguda-onda lenta, polipunta-onda lenta) se observé en un 29% de
los casos, por lo que, los complejos de ondas lentas constituyen el grafoelemento
epileptiforme maéas frecuente en los pacientes con epilepsia refractaria.
Comparando estos resultados con la literatura internacional, se observé que

segun Beleza (2009) un posible factor predictor de refractariedad fue la presencia
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tanto de multiples puntas interictales sobre el I6bulo temporal asi como presencia
de puntas multifocales, mientras que, en otro estudio realizado por Sun y
colaboradores (2018), encontr6 que la presencia de trenes de polipuntas
generalizadas durante el suefio puede ser un posible biomarcador en el EEG

para pacientes con epilepsia refractaria 43, 44.

Asi también documentamos que la presencia de complejos de ondas lentas en
el contexto de epilepsia refractaria, es un factor que predispone a mayor
discapacidad, con una chi cuadrada 0.027. Sin embargo, cabe destacar que la
presencia de complejos de ondas lentas son muy frecuentes en sujetos con

encefalopatia epiléptica en especial en el Sindrome de Lennox-Gastaut.
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CONCLUSION

La epilepsia refractaria es una enfermedad neurolégica comun en nuestro medio
que requiere de un manejo médico integral y oportuno dado el impacto negativo
de los pacientes, ya que, en la mayoria de los casos son sujetos
econémicamente activos. Siendo el género masculino méas frecuente y una
poblacion joven.

La epilepsia focal fue la mas frecuente y de esta la del I6bulo temporal fue la mas
comun, sin embargo menos de una cuarta parte tuvo cirugia de epilepsia. Cabe
destacar que existen criterios de cirugia de epilepsia, sin embargo, uno de los
factores que permite la seleccién pronta y adecuada es la presencia de un comité
de epilepsia, la cual se integra por sesiones del personal que participa en la
atencién (neurdlogo, neurocirujano, neurofisidlogo, psiquiatria, trabajo social),
para lo cual, el presente trabajo hace mencion la necesidad de la formacion de
dicho comité.

Relacionando la presencia de complejos de ondas lentas con la escala de
Ranking modificada, se observé que dicho grafoelemento se asocié una mayor

discapacidad funcional significativa.
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Actividad Enero Febr Marzo Abril Mayo Junio  Julio Ago
2020 2020 2020 2020 2020 2020 2020 2020

Planeacion

Entrega de
protocolo

Revision de
electroencefalogra
mas y expedientes
clinicos

Andalisis de datos

Entrega de
Resultados e
impresion de Tesis
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ANEXOS
ANEXO 1

[N
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
SEGURIDAD Y SOLIDARIDAD SOCIAL

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL UNIDAD DE

i v
@ EDUCACION, INVESTIGACION Y POLITICAS DE SALUD

|MSS COORDINACION DE INVESTIGACION EN SALUD
CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

“HALLAZGOS ELECTROENCEFALOGRAFICOS MAS COMUNES EN LA
EPILEPSIA REFRACTARIA EN EL HOSPITAL DE ESPECIALIDADES DEL
CMN SIXX”

CIUDAD DE MEXICO A DE DE 202_

NUMERO DE REGISTRO:

Estimado paciente:

Se le hace una atenta invitacidén a participar en un estudio de investigacion para
identificar los hallazgos electroencefalograficos mas comunes en la Epilepsia
Refractaria a todo paciente atendido en el Hospital de Especialidades del CMN
SXXI.

Dado que la epilepsia afecta principalmente a sujetos econdmicamente activos,
pudiendo perjudicar la calidad de vida personal y laboral, el presente estudio
tiene como propdsito estudiar a todos los casos de epilepsia refractaria, sus
caracteristicas clinicas y estudios de electroencefalograma para identificar todos
aguellos pacientes que cumplan criterios de epilepsia refractaria y en base a ello
poder derivarlos de forma oportuna a una unidad de tercer nivel de atencion para
brindar tratamiento médico eficaz que mejore la calidad de vida del individuo.

Su participacion en esta investigacion es completamente voluntaria y libre, si
usted decide no participar su atencion médica no se verd comprometida ni
modificada y continuara recibiendo los beneficios que recibe hasta el momento.

En este estudio se incluiran a pacientes mayores de 16 afios que cuenten con el
diagnodstico de epilepsia refractaria. Si acepta participar en esta investigacion,
usted tendra la misma oportunidad de que su expediente sea revisado, con el fin
de obtener datos de notas de evolucidn realizadas previamente en consultas del
servicio de neurologia, asi como de revisar los estudios de
electroencefalogramas realizados durante toda su evolucion y seguimiento en
nuestra institucion.
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Dicho estudio no presenta algun riesgo ni le generara molestias fisicas, usted
podra realizar todas sus actividades cotidianas sin restriccion alguna con fines
de este proyecto. Los procedimientos de investigacion son:

1. Revision de expediente clinico.

Durante todo el estudio, en el que usted participara, podra decidir el momento de
salir del presente, notificando al responsable de la investigacion. La informacion
obtenida sobre usted en el estudio, sera confidencial y los mismos solo seran
brindados a usted en caso de solicitarlo. Sus datos procesados seréan protegidos
por medio de la asignacién de un namero en lugar de su nombre de modo usted
no pueda ser identificado, solo el investigador principal tendré acceso a los datos
qgue puedan identificarlo.

En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podra dirigirse a:
Investigador Responsable: Dra. Alejandra Lucia Pérez Pérez. Direccion: Av.
Cuauhtémoc 330, Col. Doctores, Del. Cuauhtémoc, Ciudad de México; Hospital
de Especialidades, 2do Piso, Area de Neurofisiologia Clinica, Teléfono:
5556276900, ext.21488, lunes a viernes de 09 am a 2pm. Correo Electrénico:
ale_perez888@hotmail.com

Firmar, anotar la fecha y escribir su nombre personalmente.

Participante (letra molde) Firma Fecha

Persona que obtiene el consen- Firma Fecha
timiento (letra molde)

Testigo 1(letra molde) Firma Fecha

Testigo 2 (letra molde) Firma Fecha

En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podra
dirigirse a: Comision de Etica de Investigacion de la CNIC del IMSS: Avenida
Cuauhtémoc 330 4° piso Bloque “B” de la Unidad de Congresos, Colonia
Doctores. México, D.F., CP 06720. Teléfono (55) 56 27 69 00 extension 21230,
Correo electronico: comision.etica@imss.gob.mx
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ANEXO 2.
FORMATO DE RECOLECCON DE DATOS. CRF.

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

DATOS PERSONALES:
Nombre:

Edad:

Género

Numero de Seguridad Social:

1 TIPO DE CRISIS

1.1 Focal

1.11 | Conciencia preservada

1.12 | Conciencia alterada

1.13 | Inicio motor

1.131 | Automatismos

1.132 | Atonica

1.133 | Clbnica

1.134 | Hiperquinética

1.135 | Mioclénica

1.135 | Ténica

1.14 | Inicio no motor

1.141 | Autondmica

1.142 | Detencion del comportamiento

1.143 | Cognitiva

1.144 | Emocional

1.145 | Sensorial

1.2 Generalizada

1.21 | Motor

1.211 | Ténica-Clénica

1.212 | Clbnica

1.213 | Ténica

1.214 | Mioclénica

1.215 | Mioclénica-atonica

1.216 | Atonica

1.217 | Espasmo epiléptico

1.22 | No motor

1.221 | Ausencia tipica

1.222 | Ausencia atipica

1.223 | Mioclénica
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1.224 | Mioclénica palpebral

1.3 Focal a bilateral tdnica clonica

14 Inicio desconocido

1.41 | Motor

1.411 | Toénica-Clonica

1.42 | No motor

1.5 No clasificada

2 TIPO DE CRISIS POR LOBULO

2.1 Temporal

2.11 | Temporal hipocampal

2.12 | Temporal no hipocampal

2.2 Frontal

2.3 Parietal

2.4 Occipital

3 GRAFOELEMENTOS EPILEPTIFORMES EN EL EEG
3.1 Puntas

3.2 Ondas agudas

3.3 Punta-onda

3.4 Polipuntas

3.5 Complejos de punta-onda lenta

3.6 Complejos de onda aguda-onda lenta

3.7 Complejos de polipunta-onda

3.8 Trenes de polipuntas generalizadas

3.9 Actividad delta ritmica intermitente temporal (TIRDA)
4 GRAFOELEMENTOS NO EPILEPTIFORMES EN EL EEG
4.1 Brotes de ondas lentas (Theta/Delta)

4.2 Ondas lentas ritmicas intermitentes y sincrénica (FIRDA/OIRDA)
4.3 Asimetria/ Atenuacion del voltaje

4.4 Ritmo de brecha

4.5 Ausencia de reactividad

4.6 Actividad lenta difusa

4.7 Patrones periédicos (Ondas trifaficas, PLEDS)

5 LOCALIZACION DE LOS HALLAZGOS EPILEPTIFORMES
5.1 Frontal

5.2 Fronto-central
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53 Fronto-temporal

5.4 Temporal

5.5 Temporal anterior

5.6 Temporal posterior

5.6 Parietal

57 Occipital

5.8 Parieto-occipital

6 LATERALIDAD

6.1 Focal

6.2 Focos independientes

6.3 Generalizada

7 TRATAMIENTO DE LA EPILEPSIA
7.1 Farmacologico

7.11 | Fenitoina

7.12 | Levetiracetam

7.13 | Valproato de magnesio

7.14 | Acido valproico

7.15 | Topiramato

7.16 | Lamotrigina

7.17 | Otro

7.2 Quirdrgico

8 CAPACIDAD FUNCIONAL (RANKINmM)
8.1 Asintomatico

8.2 No discapacidad significativa
8.3 Discapacidad leve

8.4 Discapacidad moderada

8.5 Discapacidad moderada-severa
8.6 Discapacidad severa

8.7 Muerte
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IDENTIFICACION DE LOS INVESTIGADORES

TESISTA: Dra. Alejandra Lucia Pérez Pérez

Médico Residente de Neurofisiologia Clinica

Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI
Teléfono: 5556276900, ext.21488

Contacto: ale_perez888@hotmail.com

TUTOR PRINCIPAL: Dr. Sergio de Jesus Aguilar Castillo

Jefe del Servicio de Neurofisiologia Clinica

Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI
Teléfono: 5556276900, ext.21488

Contacto: sjacnf@gmail.com

ACESOR METODOLOGICO: Dr. Julian Alberto Hernandez Dominguez
Médico adscrito en el servicio de Neurologia/ Clinica de Epilepsia
Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI
Teléfono: 5556276900, ext.21504

Contacto: carlosjuhd@gmail.com
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