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OPINION DEL TUTOR

En los ultimos afios, se han hecho avances importantes en el manejo de las crisis
convulsivas en pediatria. EI Hospital Manuel de Jesls Rivera La Mascota, es el principal
hospital pediatrico del pais y por ende presenta una de las mayores casuisticas de esta

entidad y es de vital importancia resumir la informacién disponible.

El Dr. Santos Ismael Romero Espinoza ha realizado la tesis titulada “Comportamiento
clinico, epidemiolégico y electroencefalografico de nifios con Epilepsia atendidos en

Consulta Externa del Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera. Enero-Diciembre 2018”.

Estoy seguro que sus resultados seran de gran interés para todos los profesionales que
estamos involucrados en el cuido de la salud de la poblacion, en especial para aquellos que
formamos parte de las especialidades pediatricas. Considero cumple con los requisitos

academicos para ser presentada como tesis monografica.

Dr. Marco Urrutia
Neurélogo Pediatra
Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera
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RESUMEN

Se realiz6 un estudio observacional descriptivo de corte transversal con el objetivo de
realizar una correlacion clinica, y electroencefalografica ;asi como sus caracteristicas
sociodemogréaficas ,en los nifios con diagndstico de Epilepsia que se atendieron en
Consulta Externa del Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera.

El universo y la muestra estuvieron conformados por los pacientes atendidos en este
Hospital Pediatrico( de Referencia Nacional) durante el periodo sefialado.

Los resultados de la investigacion se expresaron en ndmeros totales y en porcentajes, y se
representaron en tablas y gréficos, lo cual nos permitid su anélisis y comparacién con otros
estudios nacionales y extranjeros similares, para llegar a conclusiones y emitir

recomendaciones.

La media de edad de los pacientes en estudio fue de 8 afios, con porcentaje similar entre
varones y mujeres, procedentes principalmente de la region del pacifico, especialmente

Managua.

La correlacion entre el tipo de convulsiones y los resultados de Electroencefalograma; con
una prueba de correlacion de Pearson menor de 0.05 estadisticamente significativo.
Los datos clinicos de epilepsia con los resultados tomogréaficos segun la prueba de
correlacion de Pearson no tuvo significancia estadistica.

El tipo de crisis méas frecuente son las focales en un 50.5%, y de estas, el 63.6% fueron
con pérdida de la conciencia.

El farmaco mas frecuentemente prescrito fue el &cido valproico con casi el 79%, y en cerca

de un 12% se combind con carbamazepina.
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Una crisis convulsiva en cualquier edad de la vida, es un evento que adquiere el caracter de
una emergencia médica, ya sea en el hogar, en la escuela e inclusive en una sala
hospitalaria. Cuando estas crisis recurren en el mismo nifio, surgen graves preocupaciones
en el seno familiar y motiva de forma urgente una demanda asistencial. La epilepsia, mas
que una enfermedad o un Sindrome neuroldgico, es el prototipo de problema de causa
multifactorial, con expresividades diversas como manifestacion de muy diferentes

trastornos. (1).

En la infancia, se considera un importante problema de salud, sobre el que dirigen su
atencion los investigadores y médicos asistenciales, con el objetivo primario de eliminar las
crisis y su repercusion sobre el neurodesarrollo del nifio. 1 La prevalencia mundial de la
epilepsia se ubica en 7 x 1 000 habitantes con una incidencia entre 20 y 70 por 100 000
habitantes. (2) En la poblacion menor de 15 afios la incidencia es muy variable, oscilando
entre 41 y 100 casos por 100 000 habitantes.(3) Aproximadamente entre el 20 y el 50 por

ciento de los epilépticos inician sus crisis antes de los 10 afios.( 1,2)

Los factores causales de este trastorno pueden obedecer a eventos ocurridos en el periodo
prenatal, perinatal y/o postnatal (genéticos o adquiridos) (1), los que pueden expresarse
clinicamente en edades tempranas y requieren atencion neuropediatrica de alta calificacion
cientifica y el uso de nuevas tecnologias, que permitan determinar su etiologia.
Tradicionalmente, el tratamiento de eleccion son los farmacos antiepilépticos, ampliamente
utilizados a lo largo de la historia. Aunque entre el 70 y el 80 por ciento de los epilépticos
se controlan con las drogas

Con frecuencia se define como mala respuesta terapéutica, la persistencia de las crisis en
cantidad y duracion. ( 2)

En la actualidad, se enfatiza en el imprescindible concepto de “calidad de vida” y se
considera como éxito terapéutico, no solo el control total 6 disminucion significativa de las
crisis, sino también la ausencia de efectos adversos, que interfieran en el proceso de

rehabilitacion y/o insercién social del nifio.( 2) Ante un enfermo con crisis, se debe evaluar
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la historia clinica y los tratamientos recibidos, para determinar si se trata de una epilepsia
resistente a farmacos o de un proceso diferente. En la historia clinica, deben precisarse
adecuadamente los datos de forma que permita llegar al diagnostico del tipo de crisis, el

sindrome clinico y la determinacion de la causa, siempre que sea posible. (5)
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En base a la revision realizada se encontraron dos estudios nacionales y diversos estudios
internacionales relacionados al tema de investigacion. Por ejemplo, McKee et al. (1990)
realizaron un estudio en el Reino Unido en pacientes atendidos por convulsiones en
departamentos de emergencias y determinaron que los principales factores predisponentes
fueron el abuso de alcohol (60%), traumas craneales (15%), accidente vascular (7%) y

cancer. 10

Smith et al. (1996) estudiaron nifios ingleses que se presentaron a servicios de emergencia y
encontraron que entre 1-2% de las visitas eran debido a convulsiones (n=254). De las
cuales 46% eran convulsiones primarias (predominando las febriles, 63%), y 24% fueron

diagnosticados como epilepsia (predominando la generalizada, 35%).*

Richard et al. (2006) describieron las caracteristicas, eventos, intervenciones y resultados
de una cohorte de nifios transportados por servicios médicos de emergencia. Los principales
diagnosticos fueron: trauma (44.9%), convulsiones (11.8%) y dificultad respiratoria
(8.8%).12

Pallin et al. (2008) demostraron que el 1% del total de visitas, en todos los grupos de edad,
a departamentos de emergencia en los Estados Unidos era debido a convulsiones. La tasa
promedio anual por 1,000 visitas a emergencia fue la siguiente: menores de 1 afio (8.5), de
1 a4 afios (15.1), de 6-10 (8.1), de 11 a 15 (6.5%), y la tasa en todas las edades fue de 10.1.
Fue mas frecuente en sexo masculino y raza negra. *3

Garcia y Mufioz (2008) realizaron un estudio de cohorte histdrico en pacientes atendidos en
los Servicios de Urgencias del Hospital Infantil Universitario Nifio de Jesis de Madrid,
Espafia. La prevalencia de urgencias neuroldgicas fue de 1.8% del total y el 2.4% de las
pediatricas. El 85% de urgencias neurologicas se debieron a cuatro procesos claves: las
cefaleas, los episodios paroxisticos no epilépticos, las crisis epilépticas y las convulsiones
febriles. Los autores sugirieron actualizar los protocolos de diagndstico y tratamiento ante
las patologias prevalentes para mejorar la calidad de atencion de estos pacientes. 1

En el Hospital Escuela Oscar Danilo Rosales Arguello(HEODRA), durante el 2006-2008,

Medrano realizé un estudio de casos y controles y concluyé que los principales factores de
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riesgo de epilepsia fueron: antecedentes familiares de epilepsia, prematurez, depresion
respiratoria e ictericia. Los principales antecedentes patolégicos personales fueron la
convulsion febril (18%), convulsion afebril (10%) y trauma craneal (6%) (n=131). El

desarrollo psicomotor se afectd en 9% de los nifios.?®

Basado en una busqueda exhaustiva de estudios similares, para lo cual se consultaron

diferentes Bases de Datos en la bibliografia cientifica especializada, se encontré que en

10
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Nicaragua existen estudios realizados en Hospital HEODRA, en donde se estudio el
comportamiento clinico y tratamiento de los nifios con crisis convulsiva en el afio 2013, en
el hospital Manuel de Jesus Rivera se realizé un estudio sobre las caracteristicas clinicas,
epidemioldgicas de los pacientes con diagnodstico de epilepsia, este fue realizado en el
2014, no hay estudio en el hospital Manuel de Jesus Rivera sobre la correlacion clinica,

electroencefalografia y tomografia por lo que nos propusimos realizarlo.

Conveniencia institucional: Este estudio sera de gran importancia para el Hospital Manuel

de JesUs Rivera, ya que podremos obtener la correlacion clinica con el estudio de

electroencefalograma y TAC craneo.

Relevancia Social: La epilepsia es uno de los problemas neuroldgicos més frecuentes de la

infancia, con una prevalencia estimada de 3,4-11,3 casos por 1.000 habitantes

Relevancia Metodoldgica:

La realizacion de este estudio serd uno de los esfuerzos metodologicas para establecer la

correlacion que existe entre datos clinicos y EEG, datos clinicos y resultados de TAC.

Caracterizacion

11
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Las crisis convulsivas suponen un problema de salud de alta demanda los servicios de
urgencia y hospitalarios a nivel pediatrico, y requieren de una evaluacion detallada para
determinar la causa desencadenante a la brevedad, de esta manera brindar el tratamiento

adecuado y reducir la morbimortalidad y discapacidad resultante.

Por lo tanto, esta investigacion fue disefiada para identificar el comportamiento clinico y
epidemiolégico y el manejo de los pacientes pediatricos con crisis convulsivas convlusiva
en el Hospital Manuel de Jests Rivera La Mascota, y proveer informacion descriptiva
basica necesaria que pueda ser util a las autoridades hospitalarias para mejorar la calidad de
atencion de estos pacientes y reducir las discapacidades residuales y/o mortalidad.
Delimitacion.

¢Cudl es la correlacion clinica, electroencefalografica y de tomografia craneal de los
pacientes con diagndstico de Epilepsia que se atendieron en Consulta Externa del

Hospital Infantil Manuel de JesUs Rivera de en el periodo Enero-Diciembre 2018?

General:

12
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Determinar la correlacion clinica, electroencefalografica y tomogréfia craneal de los
pacientes con diagndstico de epilepsia que se atendieron en consulta externa del Hospital

Infantil Manuel de Jesus Rivera en el periodo enero-diciembre 2018

Especificos.
1. Describir las caracteristicas sociodemogréaficas de los pacientes con diagnéstico de
epilepsia.

2. Correlacionar los criterios clinicos con el resultao del electroencefalograma.

3. Correlacionar los criterios clinicos con los resultados de la tomografia craneal.

4. Mencionar el manejo terapéutico de los pacientes en estudio.

13
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Hipétesis Alterna: Existe una alta probabilidad de que tener criterios clinicos para el

diagndstico de epilepsia se asocia a alteraciones electroencefalograficas y tomogréaficas.

Hipdtesis Nula: la presencia de criterios clinicos para diagndstico de epilepsia no se asocian

con alteraciones electroencefalogréficas y tomograficas.

14
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Epidemiologia

La prevalencia de la epilepsia activa de la poblacion comprendida en estas edades oscila
entre el 2.6 y el 5.7%o. El 17.2% de todas las epilepsias se inician entre los 3y 6 afios y el
17.7% entre los 7 y 11 afios. Algunos Sindromes Epilépticos (SE) solapan su inicio con

edades anteriores o posteriores. °

En el preescolar y, sobre todo, en el escolar, tiene lugar la eclosiéon de las epilepsias
determinadas genéticamente, o idiopaticas, muchas de ellas con defecto genético conocido
(epilepsias genéticas), y, con frecuencia, autolimitadas en su expresién. Con menos
frecuencia comienzan SE sintomaticos en relacion con factores lesionales varios —
encefalopatia hipoxico-isquémica, infecciones SNC, enfermedades neurocutaneas,
displasias corticales, etc. y, en los margenes inferiores de esta etapa, SE aparentemente
debidos a causas ocultas, o criptogénicos. °

Epidemiologicamente se caracterice por una importante morbilidad oculta,
independientemente de que la epilepsia resulta una enfermedad comun con importantes
implicaciones clinicas, terapéuticas y éticas. Se considera que en mas del 70,0 % de los
casos la afeccion comienza en la infancia y cada afio se diagnostican al menos 89 nuevos

casos por cada 100 000 habitantes en las edades comprendidas entre 0 y 15 afios.

Diagndstico

Se basa en el cumplimiento de los criterios de definicidn, clinicos y Electroencefalografico
(EEG), establecidos. La historia clinica minuciosa de la crisis, de las circunstancias que le
preceden y siguen e historia personal y familiar previa, y la presencia en el EEG
intercritico, con frecuencia positivo, de anomalias paroxisticas, permite ubicar el paciente
en un tipo concreto de crisis y, si es posible en un Sindrome Epiléptico definido La
obtencion de un EEG critico es concluyente por lo que, en caso de duda hay que realizar

una monitorizacion video-EEG hasta registrar una crisis.

15
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La identificacion del SE es util para el diagnéstico pronoéstico, investigacion etioldgica y
tratamiento adecuado. Los SE idiopaticos se presentan en nifios con integridad
neuropsiquica y antecedentes familiares frecuentes de convulsiones febriles y/o epilepsia.
Los SE sintomaticos tienen antecedentes de agresion cerebral o anomalias en neuroiméagen.
Los SE criptogénicos se acomparian de deterioro psico-neuroldgico. En los SE sintomaticos

y criptogénicos es obligatoria una investigacion etioldgica. °

Definicion Clinica Operativa de la Epilepsia

La epilepsia es una enfermedad cerebral que se define por cualquiera de las siguientes
circunstancias:

1. Al menos dos crisis no provocadas (o reflejas) con >24 h de separacion

2. Una crisis no provocada (o refleja) y una probabilidad de presentar nuevas crisis durante
los 10 afios siguientes similar al riesgo general de recurrencia (al menos el 60 %) tras la
aparicion de dos crisis no provocadas

3. Diagnéstico de un sindrome de epilepsia

Se considera que la epilepsia esta resuelta en los sujetos con un sindrome epiléptico
dependiente de la edad que han superado la edad correspondiente o en aquellos que se han
mantenido sin crisis durante los 10 ultimos afios y que no han tomado medicacion

antiepiléptica durante al menos los 5 Gltimos afios. °

Fisiopatologia

16
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Todas las crisis tienen un origen focal y que, en el caso de las crisis generalizadas, el punto
de origen se distribuye casi instantaneamente al resto del encéfalo. Estas, de hecho, parten
de un grupo muy especifico de neuronas cuya actividad focalizada y anormal produce las
sefiales necesarias en cuanto a magnitud, velocidad de desplazamiento y espacio, para
reclutar a otras redes neuronales en el SNC, con las que en coordinacion, generan una
descarga generalizada.

En contraste con lo anterior, las alteraciones que sufre la actividad eléctrica de una neurona
como unidad no pueden dar lugar a la aparicién de un foco de descarga capaz de influenciar
la funcion del resto del encéfalo; para que esto ocurra es necesario que la alteracion
funcional que esa neurona presenta la padezcan en forma simultanea otras neuronas que le
rodean, ya que una sola célula aislada no puede desencadenar un fenémeno eléctrico de esta
magnitud. Cuando un grupo de neuronas contiguas comparten la misma alteracion, al sumar
sus potenciales en espacio y tiempo, pueden en un momento dado influenciar la actividad
eléctrica y la funcion de otros complejos neuronales, que sin presentar la alteracion que

produjo el proceso original, contribuyen con la generacion y propagacion del fenémeno.

Excitabilidad neuronal: Las neuronas anormales que forman parte del foco de
epileptogenesis muestran alteraciones estructurales en su membrana que condicionan
modificaciones sustanciales en sus caracteristicas electrotonicas y, por ende, en su potencial
de equilibrio y velocidad de conduccién.

Los procesos moleculares que convergen con la aparicién de esta serie de alteraciones
dieléctricas, dependen fundamentalmente de la actividad de receptores tanto ionotropicos
como metabotrdpicos, los que no solo condicionan severas modificaciones en los flujos
ionicos, sino en la transmision sinaptica y en la comunicacién intracelular. EI nivel de
descarga, por ejemplo, se acerca al potencial de equilibrio, por lo que en comparacién con
lo que sucede con una neurona en condiciones normales, la cantidad minima de energia que
se requiere para desencadenar una respuesta propagada es menor ; en estas circunstancias,
los prepotenciales que antes eran incapaces de alcanzar el umbral de estimulacion, ahora lo
alcanzan, despertando respuestas propagadas sobre un axén cuya velocidad de conduccién
es también muy superior a la de una neurona del mismo tipo en condiciones normales. De

tal manera que en este proceso juega un papel preponderante la actividad de canales o

17
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tibulos io6nicos, tanto voltaje dependiente (ionotrdpicos) como receptor dependientes
(metabotropicos).

A lo largo del fenémeno disminuye la actividad de las neuronas inhibitorias aferentes al
foco de epileptogénesis y se incrementa la aferentacion de las neuronas excitatorias,
desencadenando brotes de descargas epileptiformes breves, autolimitadas y de alta
frecuencia.

Es en esta forma como se puede considerar que las crisis no principian de manera abrupta,
sino que se desarrollan paulatinamente, a partir de cambios en la actividad eléctrica del
encéfalo. Estos brotes de descargas regulares y ritmicas de alta frecuencia se autolimitan
cuando los potenciales propagados que se generan encuentran a la neurona postsinaptica en
estado de hiperpolarizacion; periodo que al finalizar facilita el disparo de descargas
anormales, que en asincronia con el ritmo de descarga de otros conglomerados neuronales
se diseminan rapidamente por el encéfalo. Asi las crisis no principian abruptamente, sino
que se desarrollan a partir de una serie de cambios paulatinos que en un momento dado

sufre la actividad eléctrica en el SNC.

Receptores y Neurotransmisores No obstante que la liberacion presinéptica de acetilcolina
puede ser el estimulo desencadenante del fenémeno dieléctrico, es el &cido glutamico (Glu)
el que refuerza y sostiene el proceso. Cuando la interneurona facilitatoria libera Glu y este
actla sobre un receptor especifico, se activa una proteincinasa que al promover un influjo
sostenido de Ca++, da lugar a la formacién del complejo Ca++/calmodulina, el que
estimula a su vez a otros receptores facilitatorios que ademas de incrementar la liberacion
de mas neurotransmisores al medio, produce alteraciones en la funcion mitocrondial que
repercuten en la supervivencia de la célula.

Durante el proceso de epileptogenesis, disminuye también la actividad del acido y-amino
butirico (GABA), el que como neurotransmisor, inhibe la actividad de las neuronas
postsinapticas en condiciones homeostaticas. De tal forma, que cuando se abate su
liberacion o sintesis o bien, disminuye el nimero de receptores postsinapticos sobre los
cudles actla, decrece la electronegatividad del potencial de equilibrio, permitiendo que
estimulos de menor intensidad, desencadenen la despolarizacion de la membrana, con la

consecuente formacion de potenciales de accion que se propagan rapidamente a través de la

18
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neurona postsinaptica de la misma manera, el incremento de la excitabilidad de la neurona

postsinaptica promueve, a su vez, la liberacion de los acidos Glu y aspartico (Asp).

Propagacion del estimulo Como se sefialaba en péarrafos previos, del foco de
epileptogenesis emergen constantemente breves brotes de descargas de potenciales
propagados, que son disparados de manera ritmica y sincronica, por grupos de células
anormales que toman la funcion de marcapaso. Estos trenes de descarga pueden en un
momento dado potenciar sus estimulos, los que al hacer crecer su frente de onda,
despolarizan areas circunvecinas conformadas por estructuras neuronales anatémica y
funcionalmente normales, que se prestan por sus caracteristicas dieléctricas a la conduccion
y propagacion del estimulo anormal .

De esta forma el foco de epileptogénesis estructura y organiza sus propios circuitos, que
siendo anormales, los conecta con redes neuronales normales ya establecidas, y que no
obstante que su funcion es por completo distinta e independiente a la de las neuronas que
forman parte del proceso patoldgico, permiten que el estimulo circule de manera
reverberante o repetitiva, hasta que los cambios dieléctrios que sufren las membranas de las
neuronas involucradas provocan el desgaste y la suspension del proceso, a través de
fendmenos como:

1. La disminucidn de la velocidad de conduccion.

2. La produccion de periodos refractarios absolutos o relativos, con duracién variable, en
distintas zonas del circuito involucrado.

3. La hiperpolarizacion de las neuronas postsinapticas.

4. La disminucion en cuanto al nimero de quanta del neurotransmisor liberado.

5. La disminucion de la permeabilidad a los iones.

19
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Fislopatologia de Ia epllepsia
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Flgura 1. El foco de epileptogéne-
sis equivale a una pequena drea
tridimensional lacalizada en alguna
zona de la masa celular encefilica,
de la cual parten potenciales pro-
pagados gue recorren distancias
wvariables en todas direcciones y
sentidos, simulando una esfera
irregular diminuta, cuyos limites
corresponden a un frente de onda
en perioda refractano ya sea abso-
luto (PRA) o relativo (PRR), que le
impide su expansion mas alla de
sus fronteras (bloqueo de salida)
pero que al mismo tiempo evita
que estimulos extermos invadan su
temitorio (blogueo de entrada), al
encontrar prolengada de manera
infinita su velocidad de conduccion
&n los limites impuestos por ese
mismo frente de onda.
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Métodos diagndsticos

El electroencefalograma (EEG) es el método diagndstico que permite la evaluacién de los
potenciales eléctricos generados por la actividad cerebral. Se registran mediante electrodos
situados bien sobre la superficie del cuero cabelludo (electrodos no invasivos) o a nivel
cerebral profundo (invasivos), tanto en procesos agudos como crénicos, siendo una prueba
repetible, accesible y econémica. Es el método diagnéstico mas util para el estudio de la

epilepsia y el mas especifico para estudiar el cortex epileptogénico.?

El uso apropiado del EEG en el diagnéstico de las epilepsias tiene las siguientes
finalidades:

Apoyar el diagnostico de epilepsia en pacientes con clinica sugestiva.

Ayudar a precisar el tipo de crisis y el sindrome epiléptico especifico.

Ayudar a identificar posibles precipitantes de las crisis epilépticas.

No debe usarse para excluir el diagndstico de epilepsia cuando la presentacion clinica
apoya el diagndstico de paroxismo no epiléptico, ni su resultado negativo o

normal debe excluir el diagnostico de epilepsia. 28

Recomendaciones técnicas para un EEG basal

* Registros de 16 canales (minimo 8 canales).

* Minimo: 21 electrodos (sistema 10-20).

» Montajes: referenciales y bipolares.

* Disposicion: longitudinal y transversal.

* Impedancias: inferior a 5 kohms.

* Filtros: 50-100 pV.

* Sensibilidad: Baja frecuencia no > 1 Hz y de alta frecuencia no < 70Hz.
* Velocidad: 15-30 mm/s.

* Duracion: 30 min (minima 20 min).
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» Reactividad: ojos abiertos/cerrados (OA/OC).%

patrones electroencefalograficos epileptiformes interictales

El gold standard para el diagnostico de la epilepsia es el registro de una crisis clinica con
correlacion en el EEG; sin embargo, la presencia de DEI, en un adecuado contexto clinico,
es un marcador electrofisiolégico de epilepsia, asi como la deteccion de DEI en EEG
basales sugiere mayor riesgo de recurrencia de una crisis epiléptica.

Rara vez, el EEG de un individuo normal muestra DEI, y en ese caso la posibilidad de
desarrollar una epilepsia es de entre un 2 % y un 3 %.

Las DEI méas comunes son las puntas, ondas agudas y los complejos punta-onda, pudiendo
ser focales o generalizados. Determinadas DEI se asocian a crisis y sindromes epilépticos
concretos. Los registros realizados en el transcurso de las primeras 24 horas después de una
crisis aumentan la probabilidad de detectar DEI.
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mModalidades de registro Indicacionas valor diagndstico

EEG

2. Electrocorocogratia = Determinar el grado de La wiilidad de resecdon de
reseccicn sobre todo en areas con DEl no esta bien

epilepsia del Ibulo tempomal. | estudiada, ya que dicha zona

= Mapeo de dreas elocuentes =susle ser tipicarmente mucho
proximas a la zona de mas extensa que la zona de
resacoion. inicio de las crisis.

BCC: electrocardiograma; EMG: electromécgrama; ELT: epllepsia del |dbulo temporal; EPOCS: epilepsia
con punta-onda continua durante el swefio; ENADLF: epilepsia nodwmna autostmica dominante del labulo
frontal; EPBI-F: epilepsia pardal benigna de ka imfanda -rolindica-; SLK: sindrome de Landau-Klefiner.

Funta
Onda aguda
FPunta-onda
Folipunta
Figura 1. Distintos
Paolipunta=onda tipos de grafoelementos

epileptifommes en EEC.

Tipos de Grafoelementos epileptiformes en el Electroencefalograma.Cerda,M.et

all.Guias Diagnosticas Yy terapéuticas de Sociedad Espafiola de Neurologia.Madrid
2012.
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Tabla XL Anomalias electroencefalogrificas asociadas a sindromes epilépticos

EEG Tipo de crisis clinicas Sindrome apiléptico

. ause=ncias de la infanda

. ausencias juvenil

. can ausencas mioddnicas

. mioddnico-atanica

. simomatica del Iabulo frontal con
Ausencias

PO as He Ausencias tipicas

mmMMmMMM

POL a 2Hz Ausencias atipicas Sindrome de Lennox-Gastaut {S0L5)
E. micddnica severa
E. pardal atipica de la infanda (Aicardi)

POR > ZHz Crisis mioddnica E mioddnica benigna lactancia
Trisis danicas - micdonica severa

. miaddnico-atdnica

. maodGnica juwenil

. mindconica simtomatica

PPy PPO Crisis rmiodonicas
risis tonicas

- miadanicas
. con CGTC
SLG (suefo)

MM MmMMM

Brote supresion Espasmo tanico Encefalopatias micclonicas meonatales
{fscardi v Ohtahara)

Sindrome hipoaxixo-isguémioo neonatal
SEverD

Hip=arritrmia Espasmo infamtil Sindrome de West

El papel del electroencefalograma en la clasificacion del tipo de epilepsia y sindromes
epilépticos.

Principalmente, la realizacién del EEG tiene las siguientes indicaciones: Tipificacion de los
eventos paroxisticos y su relacion con las crisis epilépticas.

Clasificacion del tipo de epilepsia y sindromes epilépticos. EI EEG intercritico ayuda a la
diferenciacion entre epilepsias parciales (DEI focales) y generalizadas (DEI bilaterales); sin
embargo, ambos trastornos pueden solaparse, siendo dificiles de reconocer tanto desde el
punto de vista clinico como electrografico. En este sentido, las DEI focales pueden aparecer
como descargas sincronas bilaterales y las DEI generalizadas pueden tener una expresion

parcial (maxima en regiones frontales con cambios en la lateralizacion).?
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El electroencefalograma en la efectividad del tratamiento

El rol del EEG en el seguimiento del tratamiento con FAE es incierto. Existe una clara
correlacion entre el control clinico y la desaparicion de las DEI en las ausencias tipicas NE
IV. Para otro tipo de epilepsias, esta relacion no es tan evidente.

El electroencefalograma en el estado epiléptico

Es esencial para el correcto diagnéstico y manejo del EE, sobre todo en los EE

no convulsivos, y permite el diagndéstico diferencial con pseudoestatus, donde

el EEG sera normal.?®

Electroencefalograma urgente

Se debe realizar en las siguientes situaciones:

Estados confusionales.

Sospecha de estado de mal no convulsivo.

Coma de origen desconocido.

Crisis postraumaticas 2

Neuro imagenes: éstas pueden de dos tipos: tomografia cerebral computarizada o
resonancia magnética cerebral. La idea de hacer estas imagenes es de descartar la
posibilidad, de que exista un cuerpo extrafio en el cerebro, que seria la causa de las crisis
epilépticas. La tomografia cerebral o CT es una técnica mas accesible y algo mas barata que
la resonancia magnética cerebral (RMN). Lo ideal es que se realice la resonancia magnética
cerebral, pero debido a que en ciertas zonas de Latinoamérica, incluyendo el Peru la causa
mas frecuente de crisis epiléptica es una infeccion Ilamada cisticercosis, la CT cumple su

cometido.
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Tratamiento de la Epilepsia.

Los esfuerzos por desarrollar nuevos antiepilépticos y el interés fundamental de la
intervencion farmacoldgica en la epilepsia estad encaminada a:

1. Prevenir la epileptogénesis (accion antiepileptogénica y neuroprotectora).

2. Tratar las crisis (accion anticonvulsionante).

3. Evitar la progresion de la epilepsia (accion modificante de la enfermedad).

4. Tratar la epilepsia cronica y a menudo farmacoresistente (accion preventiva o
modificadora de la farmacoresistencia). Para desarrollar la diversidad de farmacos
antiepilépticos que existen en la actualidad ha sido necesario investigar profundamente los

mecanismos fisiopatoldgicos que generan la epilepsia.’

Epileptogénesis y mecanismo de accidn de las drogas.

La epileptogénesis es el proceso por el que las neuronas de la corteza cerebral, se vuelven
hiperexcitables hasta el punto de producir espontaneamente crisis epilépticas. ’

En sentido amplio puede incluirse en el término de epileptogénesis las causas de las
epilepsias tanto genéticas como adquiridas, el proceso por el que una estimulacion repetida
0 intensa provoca un foco, la formacion de un foco secundario a partir de un foco primario
y los mecanismos por los que un foco recluta neuronas normales en un proceso de
sincronizacion y propagacion de la descarga que provoca la crisis.’

Se consideran tres mecanismos por los que se puede producir una descarga epiléptica:
disminucion de la inhibicion asociada al sistema GABA (4cido gamma-amino-butirico),
aumento de los mecanismos excitadores mediados por &cido aspartico y glutdmico y

finalmente, una alteracion de la conduccion transmembrana de los iones sodio y calcio. 8

El mejor marcador del evento epiléptico, es la desviacion de la despolarizacion paroxismal
(DPS). Cuando esta se produce, se eleva el potencial de reposo de la neurona, se abren los
canales de sodio asociados a receptores glutamaergicos no NMDA (N-metil-d-aspartato),

que permiten una rapida entrada de sodio que despolariza la membrana. " .
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La despolarizacion mantenida y la descarga de frecuencia rapida se atribuyen a la
estimulacion de receptores glutamaergicos NMDA que provocan una lenta entrada de

calcio, asi como a corrientes de calcio voltaje dependientes. ’

El calcio, se une a proteinas fijadores y es secuestrado en la mitocondria para prevenir su
citotoxicidad. La hiperpolarizacion que sigue a esta despolarizacion sostenida tiene un
componente rapido por activacion de canales de cloro de receptores GABA-a y un
componente lento que se debe a activacion de canales de potasio voltaje dependientes y
asociados a receptores GABA-b que, en condiciones normales, limita la extension de la

descarga.’8

El sustrato de la epileptogénesis puede ser genético ¢ adquirido. Las epilepsias idiopaticas,
tanto generalizadas como localizadas, parecen tener un sustrato genético monogénico o
poligénico. Algunas epilepsias pueden ser también secundarias a alteraciones genéticas que

provocan displasias o alteraciones metabdlicas neuronales: /%10

La identificacion de mutaciones en los canales idnicos y en los receptores de
neurotransmisores como causa 0 sustrato de las epilepsias, esta influyendo de forma
substancial en la clasificacion de las epilepsias, cambiando el énfasis del criterio de
epilepsias generalizadas y localizadas, idiopaticas y secundarias, al criterio de epilepsias

genéticas y adquiridas. %1°

En la actualidad, se han identificado mas de 20 locus en diversos cromosomas cuyas
mutaciones pueden ser el sustrato, monogeénico o poligénico, de las epilepsias idiopaticas y
de algunas epilepsias secundarias. 7 La mayor parte de las anomalias genéticas de las
epilepsias idiopaticas son canalopatias que afectan a genes relacionados con la estructura y
funcién de los canales ionicos voltaje-dependientes o asociados a receptores de los

neurotransmisores. %11

Las epilepsias producidas por canalopatias identificadas hasta el momento son: la epilepsia

benigna neonatal (canal de potasio voltaje dependiente), la epilepsia generalizada con
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convulsiones febriles plus (canal de sodio voltaje dependiente) y la epilepsia nocturna del

I6bulo frontal autondémica dominante (canal de sodio del receptor nicotinico) 1.

Hay otras epilepsias en las que se sospecha igualmente una causa genética que altera la
funcion de canales idnicos, incluyendo la muy reciente descripcion de anomalias en el canal
de cloro del receptor GABA-a, y otros casos en los que la localizacion de canales idnicos o

receptores en el mismo locus, hace sospechar una relacion entre ambos. "* .

Se han descrito otras causas genéticas de epilepsia como las mutaciones que producen
anomalias en la migracion neuronal o alteraciones degenerativas. En estos casos, la
epilepsia es la manifestacion principal o una manifestacion mas de la malformacion o
degeneracion. Las alteraciones de la migracion neuronal pueden tener una causa genética o
intrauterina. En la lisencefalia tipo | se produce una corteza andmala con crisis parciales

generalizadas y la esclerosis tuberosa se debe a una mutacion en el gen de la tuberina. ’

El estudio de los neurotransmisores enfatizd el papel del desequilibrio entre el sistema
inhibidor gabaérgico y el sistema excitador glutamaérgico tanto en la génesis como en la
propagacion de las crisis, dando lugar al desarrollo de farmacos gabaérgicos y
antiglutamaérgicos. (7,10) Las Drogas Antiepilépticas (DAE) tradicionales, actian como
inhibidores de la excitacion neuronal bloqueando los canales de Na+ (carbamazepina,
fenitoina,), de Ca++ (etosuximida, valproato) o potenciando la inhibicion epileptégena por
accion directa gabaérgica (fenobarbital, primidona, benzodiacepinas, acido valproico).*?

Sin duda, una de las principales virtudes de las NDAE es la de haber sido disefiadas de
manera racional, siguiendo las nuevas hipétesis sobre los mecanismos basicos de la
epilepsia. Estas hipotesis son fundamentalmente dos: una hipofuncion del principal
neurotransmisor inhibitorio cerebral — GABA-, y una hiperfuncién de los aminoacidos
glutamato y aspartato, que son los neurotransmisores excitadores cerebrales mas
importantes. Asi, la vigabatrina, tiagabina, felbamato, y gabapentina, actian aumentando el
GABA, mientras que el topiramato, la lamotrigina y también el felbamato inhiben la

liberacidn excesiva de neurotransmisores excitatorios.
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En algunos casos, el mecanismo de accion de estos nuevos farmacos no esta claro y, en
otros, se produce una combinacion de acciones. La facilitacién gabaérgica fue procurada
estimulando la sintesis de GABA (&cido valproico, gabapentina), inhibiendo su recaptacion
(tiagabina), reduciendo su catabolismo (vigabatrina), o facilitando la accion GABA en los
receptores GABA A (BZD, FB, TPM).!?2 La inhibicién glutamaérgica se consiguid
inhibiendo la liberacién de acido glutamico (lamotrigina) o el canal de sodio asociado al
receptor (CBZ, DFH, VPA), o antagonizando la accién del &cido glutamico en diferentes
receptores (TPM). 12

Las NDAE se disefiaron, con la intencién de aumentar la eficacia, reducir los efectos
adversos y mejorar las caracteristicas farmacocinéticas y farmacodindmicas de las DAE
clasicas. A partir de 1990, se han comercializado: vigabatrina (VGB), lamotrigina (LTG),
felbamato (FBM), gabapentina (GBP), topiramato (TPM), tiagabina (TGB), oxcarbacepina
(OXC) y levetiracetam (LEV) . También se comercializan en algunos paises la zonisamida
(ZNM), piracetam (PCT), eterobato, remacemida, rufinamida, estiripentol, etc., hasta llegar
a cerca de 20 NDAE. 2

Estos medicamentos representan un gran avance terapéutico, debido a que producen una
reduccién importante en las crisis epilépticas del 20-50% en pacientes con crisis resistentes
a los medicamentos de la pasada generacion 3. Consideramos que atin con estos resultados,
es necesario buscar opciones para los que mantienen las crisis, por lo que la busqueda de

nuevos antiepilépticos debe mantenerse como prioridad esencial*?

Esta necesidad de nuevos farmacos, no sélo viene dada por la falta de control clinico, sino
que también es debida a los importantes problemas que limitan la eficacia de las DAE
clasicas: semivida muy corta que obliga a varias tomas diarias, efectos indeseables sobre el
SNC, significativas y graves reacciones idiosincrasicas que conllevan repetidos controles
analiticos y, por ultimo, interacciones medicamentosas por induccién o inhibicion

enzimatica que limitan la politerapia.'
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La ventaja de los nuevos farmacos es que tienen mejor tolerabilidad, facil uso y reducen su
potencial de interaccién.(13)Los nuevos farmacos antiepilépticos han pretendido alcanzar
las caracteristicas ideales: buena biodisponibilidad (menos gabapentina), nula 0 muy escasa
uniéon a proteinas (vigabatrina, gabapentina, levetiracetam, topiramato), ausencia de
metabolismo hepético (vigabatrina, gabapentina, levetiracetam, topiramato), buena
tolerabilidad, minimo porcentaje de reacciones idiosincrasicas (solo las presentan
lamotrigina y oxcarbacepina), y cinética lineal con escasas 0 nulas interacciones

medicamentosas, lo que hace innecesarias las determinaciones de valores séricos.(12).

Debido al incremento de la disponibilidad de los nuevos farmacos, las opciones de
tratamiento son mayores y, por tanto, mas complicadas que en el pasado, ya que
inicialmente existidé un desconocimiento de las indicaciones, contraindicaciones y el modo
de empleo, que con la préctica clinica y los estudios publicados han permitido mejorar el

manejo del paciente epiléptico. (13)

La mayoria de los estudios iniciales se realizaron en adultos, que tienen una
farmacocinética diferente a la de los nifios, los cuales pueden presentar diferentes efectos
adversos y tienen un espectro mayor de crisis, si consideramos los sindromes epilépticos de
la infancia.(13)

Los nuevos farmacos antiepilépticos se indicaron al inicio en las epilepsias focales. Sin

embargo, a través de los afios algunos han demostrado poseer un amplio espectro.

Nuevas Drogas Antiepilépticas

Vigabatrina :

La vigabatrina es estructuralmente analoga al &cido gamma-amino-butirico (GABA), el
neurotransmisor inhibitorio primario del cerebro. (12) Produce inhibicion de la GABA
transaminasa (GABA-t) e incrementa los niveles cerebrales de GABA.(13) Es soluble en
agua y se absorbe rapidamente por via oral, con excrecion urinaria en el 80 %. Su vida
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media es aproximadamente de 7 horas.(15,16) Su Unica interaccion conocida es que

disminuye los niveles plasmaticos de fenitoina (12,13)

Los estudios realizados han demostrado que es efectiva en: Crisis parciales complejas.(13-
15) Espasmos infantiles (sindrome de West) (15) Espasmos infantiles asociados a esclerosis

tuberosa.

En epilepsias primariamente generalizadas no es util y puede llegar a empeorar las crisis
mioclodnicas. (12) Esta droga ha demostrado ser efectiva con control total de las crisis hasta
en el 50 % de los pacientes, con dosis que fluctdan entre 40- 200 mg/kg de peso por dia , y
se ha utilizado en el Sindrome de West con dosis de inicio de 100 mg/Kg de peso por dia.
(13).

La VGB generalmente se tolera bien; los efectos mas frecuentes son somnolencia y
cansancio. Otros efectos adversos méas raros son irritabilidad, mareo, ataxia, diplopia,

depresién e insomnio; se considera que estos efectos son leves y pasajeros. (13)

En los dltimos afios se ha reportado en muchos pacientes que han estado bajo tratamiento
con VGB, reduccion concéntrica del campo visual (12,14). Este Gltimo efecto colateral se
debe a que el neurotransmisor inhibitorio GABA esta presente de forma importante en todo
el SNC, incluyendo la retina y tiene un papel relevante en los efectos adversos visuales de
las drogas antiepilépticas con acciones gabaérgicas, ya que en varias capas de la retina hay
células gabaérgicas: amacrinas, horizontales, bipolares, interplexiformes, de Mdller y

ganglionares.(17)

La reduccion concéntrica del campo visual, en pacientes que reciben dosis estables y
prolongadas de VGB, no esta en dependencia a la dosis diaria, duracion del tratamiento o
tienen efecto acumulativo (18), y en edades pediatricas la prevalencia del defecto visual es
menor que en adultos (19). Hasta el momento actual, el inico medio para diagnosticar los
defectos del campo visual, es la campimetria, que requiere la activa participacion del
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paciente, lo que no es posible en nifios con epilepsia o retardo severo del neurodesarrollo.
(19).

Topiramato

El topiramato (TPM) es un sulfamato sustituido derivado del monosacarido D-fructosa. Su
accion antiepiléptica surge de forma casual. Investigado inicialmente como posible agente
hipoglicemiante, al no mostrar potencial en este sentido en animales normoglucémicos y
presentar su grupo, O- sulfamato, parecido estructural con el grupo sulfonamida de las
arenosulfonamidas con accion anticonvulsiva (acetazolamida, sultiame), se decide
contemplar su potencial efecto anticonvulsivo a pesar de presentar una estructura diferente
a la de las otras NDAE. (20)

Posee maltiples mecanismos de accion que contribuyen a su amplio espectro terapéutico
(14) Bloquea los canales de sodio dependientes del voltaje. Aumenta la actividad del &cido
gamma-aminobutirico en los receptores GABA-a. Reduce la liberacion del glutamato
(neurotransmisor excitatorio). Inhibe la anhidrasa carbdnica eritrocitaria. Es rapidamente

absorbido y tiene interaccion minima con otros anticonvulsivantes.(21) .

La union a proteinas es muy baja (menor del 15%). Apenas hay metabolismo hepatico y el
80% se elimina por la orina sin modificar. Su semivida es de 20-30 horas. (22) Esta
indicado en crisis parciales (21) y generalizadas.(14,21) Ha demostrado ser efectivo en el
sindrome de Lennox-Gastaut, espasmos infantiles y en la epilepsia parcial refractaria en los
nifios.(14,21,22) Se utiliza en dosis inicial de 0,5-1 mg/kg diarios, con incrementos cada 2
semanas hasta 10 mg/kg al dia. (21,23). Se ha utilizado en el Sindrome de West hasta 25
mg/kg/dia. (14) Las reacciones adversas mas frecuentes son: somnolencia, fatiga, cefalea,
diplopia, ataxia, (22) dificultades de lenguaje, parestesias(21,23) .

Lamotrigina
La lamotrigina, es una feniltriacina, sin relacion estructural con el resto de las NDAE 50
que ha demostrado su eficacia en: Sindrome de Lennox-Gastaut. Crisis parciales -Crisis

generalizadas Posee accion inhibitoria en la liberacion de aminoacidos excitatorios,
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fundamentalmente glutamato y en menor grado aspartato y bloquea los canales de sodio
dependientes o sensitivos de voltaje estabilizando las membranas neuronales (10)

Tiene una absorcion oral rdpida y completa, moderada afinidad por las proteinas
plasmaticas, y se elimina por via urinaria y hepatica. Cuando se usa en terapia combinada
con VPA, prolonga la vida media del VPA de 24 a 59,6 horas . La lamotrigina no altera el
metabolismo de otros farmacos, aunque puede reducir en un 25 % los niveles de acido

valproico.(10)

La dosis depende de la combinacién de drogas previas del paciente. Cuando el paciente
recibe VPA se comienza por 0,2 mg/kg al dia con incrementos cada 2 semanas hasta 5
mg/kg. Si no utiliza VPA, se comienza con 2 mg/kg diarios y se puede ajustar hasta 15
mg/kg . Los efectos adversos se han reportado en el 10 % de los pacientes y el més
importante ha sido el rash cutaneo de tipo maculopapular o eritematoso en el 12 % de los
casos 50 . Se ha reportado Sindrome de Stevens-Johnson en el 1 % de nifios y 0,3 % de
adultos, cuando se administra en terapia combinada con acido valproico. Ha sido utilizado

también en otros procesos como la profilaxis de la migrafia y los trastornos bipolares . (10)

Gabapentina

La gabapentina (GBT), es un aminoacido analogo estructural del GABA pero, a diferencia
de éste, atraviesa con facilidad la barrera hematoencefalica. Tiene un mecanismo de accién
no muy bien conocido aunque se propone que participa de la siguiente forma: Disminuye
los niveles de glutamato a través de la aminotransferasa de aminoacidos de cadena
ramificada. Induce la sintesis de GABA en el cerebro. Modula los canales de calcio o sodio

dependientes de voltaje. Induce el incremento en la produccion de serotonina.(10)

La GBT es metabolizada en el rifion y excretada sin modificarse por la orina (80 %) y las
heces (20 %) Yy apenas se une a proteinas plasmaticas (menos del 3%). Esta cualidad de no
requerir metabolismo hepético, hace que no interaccione con otras drogas y tenga alta
tolerabilidad a dosis altas. Su vida media es de 5-7 horas, lo que obliga a darla tres veces al
dia para mantener un nivel eficaz; pero, la amplia variabilidad interpersonal en la

biodisponibilidad del farmaco hace que el intervalo oscile entre 4 y 22 horas. Esté indicada
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principalmente en crisis parciales simples o complejas y en las ténico-clonicas
generalizadas. Recientemente ha demostrado eficacia en alteraciones psiquiatricas y en
otros trastornos neuroldgicos no epilépticos, como el dolor neuropatico, trastornos del

movimiento, espasticidad y migrafia.(10)

La dosis propuesta en los nifios es de 30 a 90 mg/kg de peso por dia, pero se plantea que en
casos refractarios puede llevarse hasta 50-100 mg/kg al dia. Sus efectos adversos mas
comunes son: somnolencia, mareos, ataxia, fatiga y nistagmus. También se ha reportado

ganancia de peso e hiperactividad en menos del 10 % de los pacientes (10)

Tratamiento no farmacoldgico

En la actualidad, son multiples los intentos terapéuticos que se ensayan en el mundo,
cuando no se logra una respuesta adecuada a las NDAE. Entre ellos debemos considerar:
Cirugia de la epilepsia.

Estimulacion del nervio vago

Dieta cetogénica 1°
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Tipo de estudio

Tipo de estudio

De acuerdo al método de investigacion el presente estudio es observacional y segun el
nivel inicial de profundidad del conocimiento es descriptivo (Piura Lopez, 2006). De
acuerdo a la clasificacion de Hernandez, Fernandez y Baptista 2014, el tipo de estudio es
correlacional (Herndndez Sampieri, Fernandez Collado, & Baptista Lucio, 2014). De
acuerdo, al tiempo de ocurrencia de los hechos y registro de la informacion, el estudio es
retrospectivo, por el periodo y secuencia del estudio es transversal (Canales, Alvarado, &

Pineda, 1996) por el alcance de los resultados seré un estudio analitico (Piura, 2012).

Universo y muestra
El Universo estuvo formado por todos los pacientes atendidos en consulta externa del

Hospital Infantil Manuel de Jesis Rivera en el periodo comprendido Enero-Diciembre
2018.

No se aplicd ninguna férmula para calculo muestra, ya que el proposito fue incluir al total
de pacientes en estudio que cumplan los criterios de inclusion. Por lo que la muestra final

estuvo formada por 202 casos.

CRITERIOS DE INCLUSION:

1. Pacientes atendidos con el diagndstico de epilepsia que acuden a consulta externa de
neurologia.

3. Que el diagndstico de epilepsia se haya realizado en el hospital Manuel de Jesus Rivera.

CRITERIOS DE EXCLUSION:
1. Pacientes atendidos con el diagndstico de epilepsia y que presenten otras enfermedades
cronicas.
2. Pacientes con epilepsia y que tengan un periodo igual o mayor a 5 afios sin crisis

convulsivas.
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Técnicas y procedimientos para recolectar la informacion

A partir de la integracion metodoldgica antes descrita se aplicd la técnica cuantitativa
de investigacion que consistid en el llenado de una guia o formulario(ficha de
recoleccion previamente estructurada y disefiada) a partir de la revisién de los
expedientes clinicos de los pacientes en estudio.

Instrumento de recoleccion de la informacion

Disefio del instrumento y validacion Para la elaboracion de la ficha se hizo una revision de
la literatura y se consultaron médicos con experiencia en el tema, se procedio a elaborar una
ficha de recoleccion de datos. Una vez revisada y finalizada la ficha se procedié a la

recoleccion de la informacion.

Técnicas y procedimientos para procesar y analizar la informacion

Creacion de la base de datos
Basados en el instrumento de recoleccion se cred una platilla para captura de datos y cada
ficha fue digitalizada en una base de datos creada en el programa SPSS (IMB Statistic,

version 20)

Estadistica descriptiva

Las variables se describieron dependiendo de su naturaleza.

- Las variables cualitativas o categodricas son descritas en términos de frecuencias
absolutas (numero de casos) y frecuencias relativas (porcentajes). Los datos son

Aspecto ético

Para la realizacion de esta investigacion, se tomaron los datos de las expedientes clinicos
previo consentimiento informado del director del Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera

y el consentimiento de los padres de familia, ésta informacion fue utilizada de forma
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confidencial y con fines puramente cientificos sin revelar la fuente de informacién y

respetando los principio de autonomia y justicia.

Unidad de analisis.
Tomando como referencia los objetivos del estudio y su alcance, la unidad de anélisis de la

presente investigacion corresponde a los nifios con diagnostico de epilepsia.

Exploracion de la asociacion entre variables.

Para evaluar la asociacion entre dos variables cuantitativas se usé la correlacion de Pearson.
Se consider6é que hubo un resultado significativo cuando el valor de p de cada prueba sea
<0.05. Para la exploracion de la asociacion entre variables se usé el programa SPSS 20
(IMB Statistic 2015)

37



Correlacidn clinica,electroencefalografica y tomografia craneal en pacientes con epilepsia.

Matriz de Operacionalizacion de Variables.

Correlacion clinica, electroencefalografia y tomografia de craneo de nifios con epilepsia atendidos en consulta externa
del Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera. enero-diciembre 2018

Objetivos Variable Sub-variables, Variable Operativa Técnicas de Tipo de Categorias
Especificos Conceptual o 6 Indicador Recoleccid Variable Estadisticas
Dimensiones n de Datos | Estadistica
Ficha de
recoleccion
(Expedient
e)
Objetivo Caracteristicas Edad Tiempo que ha vivido Ficha de Cuantitativa | afios
sociodemograficas una persona contando | recoleccién | discreta
1. Describir desde su nacimiento. (Expedient
las e)

Sexo Ficha de Cualitativa 1.Femenino
caracteris Género al que | recoleccién | nominal 2.Masculino
ticas pertenece una | (Expedient

persona e)
sociodem
ogréficas Procedencia Caracterizacion de Ficha de Cualitativa 1.Rivas
urbanizacién del lugar | recoleccién | nominal 2.Matagalpa
de los donde vive (Expedient 3.Managua
nifos con e) 4.Costa caribe
5.Carazo
diagnésti 6.Chinandega
o de 7.Granada
8.Masaya
epilepsia 9.Rio san juan
10.Ledn
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en

estudio.

11.Esteli
12.Boaco
13.Chontales
14.Nueva Segovia
15.Jinotega

Correlacionar el
diagndstico

clinico con los
resultados de
electroencefalogr
ama y tomografia

axial

computadorizada.

Datos clinicos y | Tipo de | Presencia de Dicotdmica | 1.Focal (sin alteracién de Ia
estudios para | convulsion contracciones Expediente conciencia, con alteracién de la
establecer el musculares no | clinico concienca)
diagnéstico provocadas.
2.Generalizada.
Numero de | Destaca las Dicotomica | Si
crisis  en 5 | convulsiones que | Expediente No
afios presentaron durante | clinico
un periodo de 5 afios
Horario de la Hora del dia en que se Ficha de Dicotémica | 1.Matutino
convulsion presentaron las recoleccion 2.Vespertino
convulsiones (Expedient
e
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Etiologia Causa que originé la Ficha de Cualitativa 1.Desconocida
convulsion. recoleccion | nominal 2.Genética
(Expedient 3.Estructural
e 4. Postrautamtica
5.Infecciosa
6.Asfjixia neonatal.
TAC Estudio realizado para Ficha de Cualitativa 1. Sin estudio
apoyo del diagnostico | recolecciéon | nominal 2. Normal
de Epilepsia (Expedient 3. anormal
e
Electroencefal | Resultado del estudio Ficha de Cualitativa 1.Normal
ograma enviado para recolecciéon | nominal 2.Anormal
diagnostico de (Expedient
epilepsia e
3. ldentific | Tratamiento Farmaco Farnaco que se | Fichade | Cualitativa 1. Acido valproico
| establecido para el prescribe al nifilo con | recoleccién | nominal 2. Acido  valproico vy
ar € manejo de la diagnostico de | (Expedient carbamazepina
manejo epilepsia epilepsia e 3. Fenitoina
; 4. Carbamazepina
terapeut 5. Topiramato
ico de la 6. Acido Vvalproico mas
) ) fenitoina
Epilepsi 7. Acido valproico mas
a, en levetiracetam
8. Oxcarbamazepina mas
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especial
aquellos
pacient
es con
mas de
dos
farmaco
s
antiepilé

ptico.

10.

11.

12.

13.

14,

15.

levetiracetam
Oxcarbamazepina mas

clonazepam
Acido valproico mas
levetiracetam mas
lamotrigina
Lamotrigina mas acido
valproico
Acido valproico mas
risperidona
Acido valproico mas
clonazepam
Acido valproico mas
carbamazepina mas

levetiracetam

Acido valproico mas
carbamazepina mas
risperidona.
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En el presente estudio(Grafico No.1) el principal grupo de edad registrado fue la edad
escolar, seguido del grupo Pre-escolar,y posteriormente los adolescentes; se registraron
algunos pacientes mayores de 15 afios puesto que a estos se les dada seguimiento, pero
se les extendi6 su referencia para atencion y seguimiento en Hospital Roberto
Calderon.

Los resultados segin sexo (Tabla No. 1) fueron :50.2% de masculinos y 49.3 de
femeninos.

Los pacientes de este estudio tienen procedencia de los diferentes regiones de
Nicaragua( Grafico No.2;) siendo la mayor cantidad de pacientes del Departamento de

Managua con un 48.3%;Masaya con 7.9%;Matagalpa con 7.9%; Carazo:5.4%; Costa
Caribe: 4.9%; entre los departamentos con mayor afluencia a la Consulta.

Con respecto al tipo de convulsién (Grafico No.3 ) refiriéendonos a si éstas eran
Generalizadas o Focalizadas, no tuvieron predominancia; ya que en 50.3% fueron

focalizadas y 49.3% fueron generalizadas.

El horario en que se presentaron las Convulsiones fue diurno con un 59.6% y en

horas nocturnas con 39.9%.( Grafico No.4.)

El tratamiento antiepilético, tanto en monoterapia o terapia combinada.El farmaco mayor utilizado
por nuestros pacientes de estudio fue Acido Valproico con 67.3%;Acido Valproico mas

Carbamazepina:12.3%; Carbamazepina:8.4%;Topiramato:5%;Acido Valproico: 1.0%.(Tabla No.2)

Con respecto a la causa de Epilepsia ( Grafico No.5) en pacientes estudiados
predomind la causa desconocida con 55.2
%,estructural:31.5%;genética:6.4%;postraumatica:3.0%; Infecciosa: 2.0%,Asfixia
neonatal:1.5%.

Los estudios de Tomografia Axial Computarizada de Craneo son de importancia en
estos pacientes(Grafico No.6 ). De todos los pacientes a 62.6% de ellos no se les indico
o no se les habia realizada en el periodo de estudio; en 22.7% en resultdo fue normal
y 14.3% el resultado fue anormal; es decir que de 75 pacientes aquienes se le realizo

TAC de craneo ,en 46(61.3%) fue normal y en 29(38.7%) fue anormal.
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Los resultados de Electroencefalograma fueron los siguientes: Anormal en el 75.9% de
los casos y resultados sin alteraciones (Normal) en 23.6% de los casos.( Grafico No.7)

El 50.2% de las crisis convulsivas fueron clasificadas como focales y el 49.3% en
generalizado.( Grafico No.8)

En los pacientes estudiados presentaron inicio focal de las convulsiones un 36% Yy 63%
no presentaron alteracion de conciencia.( Grafico No.9)

La Prueba de Spearmon(Tabla No.3) aporté evidencia estadistica significativa de un
valor de P=0.05 el cual es menor que el nivel critico de comparacion alfa=0.05,esto
indica que se obtuvo una respuesta estadistica significativa.Por lo tanto la prueba de
correlacion de Spearmon demotrd que existe una correlacion significativa entre el tipo
de convulsion y el electroencefalograma.

No siendo asi la correlacion entre convulsion y resultado de Tomografia, obteniendo
un valor de P=0.28 lo cual no es estadisticamente significativo.
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En este estudio se presentaron un total de 202 casos de crisis convulsivas. En relacion a la
edad el mayor porcentaje se encontr6 en el grupo escolar(45.8%), seguido del grupo Pre-
escolar(27.5%) y Adolescentes(22.2%). Hallazgos similares fueron reportados en un
estudio realizado en el 2008 en Veracruz México por Gonzalez-Velasquez , et all (24), en
donde se encontrd similitud en ambos sexos y un mayor porcentaje en nifios en edad
escolar .Asi mismo Pozo Alonso, et all (27) encontrd que el sexo masculino correspondio
el 56,8 % de los pacientes.

El grupo de edad maés frecuente fue el de 5 a 9 afios (37,3 %), seguido por el de 1 a 4 afios
(35,7 %). El grupo de edad menos frecuente fue el de 10 a 14 afios (12,4 %). El grupo de
menores de un afio estuvo constituido por el 14,6 % de los casos. La informacion
internacional disponible sobre las crisis convulsivas y epilepsia revela que la incidencia en
los nifios es mayor en el sexo masculino, aunque no de manera significativa, y se reduce
después del primer afio de edad, pero en los paises en desarrollo la incidencia puede ser

mayor en la adolescencia que a principios de la infancia. 2

Los resultados de Electroencefalograma fueron I Anormal en el 75.9% de los casos Yy
resultados sin alteracions (Normal) en 23.6% de los casos. Esto se asocia con un estudio
realizado por Bermea-Mendoza, B. et al en el 2014 .Correlacion entre
electroencefalografia y resonancia magnética en la epilepsia infantil, estudio realizado en
Hospital Christus Muguerza Alta Especialidad,Monterrey,México en donde de 17
pacientes estudiados 3 pacientes  (17%) presentaron resultados normales de
electroencefalograma y 14 pacientes(83%) resultados anormal. Asimismo Pozo Alonso ,et
allen estudio realizado en Hospital Pediatrico William Soler, La Habana desde
Diciembre 2001 a Diciembre 2003 encontr6 que la mayoria de los pacientes 169 de un
total de 185 (91,4 %) presentd electroencefalogramas anormales y 16 pacientes( 8.6%)

fueron normales.
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De los 202 pacientes a 62.6% de ellos no se les indicd o no se les realizé tomografia en
el periodo de estudio; en 22.7% resultd normal y 14.3% el resultado fue anormal; es
decir que de 75 pacientes a quienes se le realiz6 TAC de créneo en 46(61.3%) fue
normal y en 29(38.7%) fue anormal. Similar al estudio realizado en el 2008 en Veracruz
México por Gonzalez-Velasquez , et all (24) donde en 62.2% de los casos fue normal
y un 38.8% fue anormal( total de 69 pacientes). Esto no se corresponde con Valdivia-
Alvarez et all. Quien realizd un estudio en el Hospital pediatrico William Soler en la
Habana en el afio 2009, quien en contrd que el 27.2% (12 pacientes) tuvieron resultados
normalesy 77.3% que fue anormal.

El 50.2% de las crisis convulsivas fueron clasificadas como focales y el 49.3% en
generalizado. en los pacientes estudiados, quienes presentaron inicio focal de las
convulsiones ;en un 36% presentaron alteracion de conciencia y 63% no presentaron
alteracion de conciencia, esto se relaciona con el estudio realizado por Pozo Alonso ,et
all, en Hospital Pediatrico William Soler en La Habana en donde las crisis epilépticas
mas frecuentes en los pacientes que presentaron estado epiléptico fueron las focales.

Todos los casos recibieron manejo médico farmacoldgico, el cual se dividio de la
siguiente manera: Acido Valproico con 67.3%;Acido Valproico mas Carbamazepina :
12.3%; Carbamazepina:8.4%;Topiramato:5%;Acido Valproico: 1.0% .

Con respecto a la causa de Epilepsia en pacientes estudiados predomind la causa
idiopética 0 desconocida con 55.2
%;estructural:31.5%;genética:6.4%;postraumatica:3.0%; Infecciosa: 2.0%,Asfixia
neonatal:1.5%; estos resultadosson similares a Pozo Alonso, et all(27) quien encontrd
que la etiologia mas frecuente fue la idiopatica, la cual se observé en 48,6 % de los
casos, seguido de etiologia sintomatica (33,0 %) y la criptogénica se evidenci6 en 18,4
%.(27)

Gonzalez-Velasquez , et all .manifiesta que en Meéxico, la causa méas frecuente sigue

siendo la epilepsia idiopatica, esto explica que muchas veces no exista una congruencia
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entre los hallazgos y los datos clinicos, electroencefalograficos y tomogréaficos, en relacion
con el origen de esta patologia. el diagndstico de epilepsia requiere una labor conjunta entre
neurélogo pediatra y médico radidlogo, para una mejor correlacion entre los métodos

diagndsticos. 2*

De todos los pacientes a 62.6% de ellos no se les indicd o no se les indico en el periodo
de estudio; en 22.7% en resultado fue normal y 14.3% el resultado fue anormal, en
las cuales se destaca la Hidrocefalia,Esquizencefalia y Leucodistrofia. Esto tiene similitud
en estudio realizado en Veracruz,México por Gonzélez-Velasquez,et all en donde en
un 62.2% de los pacientes estudiados la Tomografia de Craneo resulté normal y un

37.8% fue anormal (proporciones similares).

Se encontré que existe una correlacion entre el tipo de convulsiones y los resultados de
Electroencefalograma; con una prueba de correlacion de Pearson menor de 0.05
estadisticamente significativo. No siendo asi la asociacion entre convulsion y resultado
de Tomografia, obteniendo un valor de P=0.28 lo cual no es estadisticamente
significativo. Esto no se corresponde con estudio realizado por Valdivia Alvarez et
all en La Habana 2009 donde en 47% de sus pacientes se correspondio las alteraciones
estructurales encontradas en estudios de neuroimagen con la zona de paroxismos de

los electroencefalogramas. %

La epilepsia es un problema frecuente y requiere estudios clinicos y de gabinete
exhaustivos; el uso de resonancia magnética debe estar reservado para un subgrupo especial
de pacientes en los cuales la tomografia computarizada no permite establecer un
diagnostico de certeza, y en quienes por clinica o electroencefalografia

existe la sospecha de lesion estructural cerebral. 24

46



Correlacidn clinica,electroencefalogréfica y tomografia craneal en pacientes con epilepsia.

La media de edad de los pacientes en estudio fue de 8 afios, con porcentaje similar entre
varones y mujeres, procedentes principalmente de la regién del pacifico, especialmente

Managua.
La correlacion entre el tipo de convulsiones y los resultados de Electroencefalograma;
con una prueba de correlacion de Pearson menor de 0.05 estadisticamente

significativo.

Los datos clinicos de epilepsia con los resultados tomograficos segin la prueba de
correlacion de Pearson no tuvo significancia estadistica.

El tipo de crisis mas frecuente son las focales en un 50.5%, y de estas, el 63.6% fueron

con pérdida de la conciencia.

El farmaco mas frecuentemente prescrito fue el &cido valproico con casi el 79%, y en cerca

de un 12% se combind con carbamazepina.
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Realizar el electroencefalograma a todos los pacientes que presenten un primer

evento de crisis convulsiva, sin causa aparente.

Solicitar valoracion oportuna por el neurélogo pediatra.

Continuar utilizando el abordaje terapéutico de acuerdo al protocolo de atencién de
los pacientes con crisis convulsiva del Departamento de Pediatria demostrando ser

eficaz, ya que no hubo casos fatales.

El uso de resonancia magnética se recomienda para un subgrupo especial de
pacientes en los cuales la tomografia computarizada no permite establecer un
diagnostico de certeza, y en quienes por clinica o electroencefalografia existe la

sospecha de lesion estructural cerebral.
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Gréfico No.l. Edades de Nifios con Diagnéstico de Epilepsia atendidos en Consulta
Externa Neurologica del Hospital Infantil Manuel de Jesis Rivera.Enero-Diciembre
2018. En el presente estudio el principal grupo de edad registrado fue la edad escolar,
seguido del grupo Pre-escolar,y posteriormente los adolescentes; se registraron algunos
pacientes mayores de 15 afios puesto que a estos se les dada seguimiento, pero se les
extendio su referencia para atencidon y seguimiento en Hospital Roberto Calderén.

53



Correlacidn clinica,electroencefalografica y tomografia craneal en pacientes con epilepsia.

Tabla No. 1 Los resultados segin sexo fueron :50.2% de masculinos y 49.3 de

femeninos.
Sexo
Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje acumulado
valido
Femenino 100 49.3 495 49.5
Validos Masculino 102 50.2 50.5 100.0
Total 202 99.5 100.0
Total 202 100.0
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Grafico No.2 Lugar de Procedencia de Nifios con Diagnéstico de Epilepsia atendidos
en Consulta Externa Neuroldgica del Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera.Enero-

Diciembre 2018.

Los pacientes de este estudio tienen procedencia de los diferentes regiones de
Nicaragua; siendo la mayor cantidad de pacientes del Departamento de Managua con un
48.3%;Masaya con 7.9%;Matagalpa con 7.9%; Carazo:5.4%; Costa Caribe: 4.9%; entre

los departamentos con mayor afluencia a la Consulta.
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Tipo_convulsion

Grafico No.3 Con respecto al tipo de convulsion refiriéndonos a si éstas eran Generalizadas
o Focalizadas, no tuvieron predominancia; ya que en 50.3% fueron focalizadas y 49.3%
fueron generalizadas.

Conv_ANMFPM

Gréfico No.4. Horario de las Convulsiones que predomin6é fue diurno con un 59.6%
y en horas nocturnas con 39.9%.
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Tabla No. 2 El tratamiento antiepilético, tanto en monoterapia 0 terapia combinada.El
farmaco mayor utilizado por nuestros pacientes de estudio fue Acido Valproico con

67.3%;Acido Valproico mas Carbamazepina 12.3%;
Carbamazepina:8.4%;Topiramato:5%;Acido Valproico: 1.0%.
Tratamiento
Frecuencia Porcentaje | Porcentaje vélido Porcentaje
acumulado
Sin tratamiento 3 15 15 15
Acido Valproico 136 67.0 67.3 68.8
Acido valproico /carbamacepina 25 12.3 12.4 81.2
Fenitoina 5 25 25 83.7
Carbamazepina 17 8.4 8.4 92.1
Topiramato 1 5 5 92.6
Acido Valproico / fenitoina 2 1.0 1.0 93.6
Acido valproico mas levetiracetan 3 15 15 95.0
Oxcarbamacepina/levetiracetan 2 1.0 1.0 96.0
Oxcarmabacepina/clonazepam 1 5 5 96.5
acido valproico / levetiracetam / lamotrigina 1 5 .5 97.0
acido valproico /lamotrigina 1 5 5 97.5
acido valproico / risperidona 2 1.0 1.0 98.5
acido valproico / clonazepam 1 5 5 99.0
acido valproico/ carbamacepina
. 1 .5 .5 99.5

/levetiracetam

acido valproico / carbamacepina /

. . 1 .5 .5 100.0
risperidona

Total 202 99.5 100.0

Total 202 100.0
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Gréfico No.5 Etiologia de Epilepsia, Con respecto a la causa de Epilepsia en
pacientes estudiados predomino la causa desconocida con 55.2
%,estructural:31.5%;genética:6.4%;postraumatica:3.0%; Infecciosa: 2.0%,Asfixia
neonatal:1.5%.
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Gréfico No.6 Los estudios de Tomografia Axial Computarizada de Craneo son de
importancia en estos pacientes. De todos los pacientes a 62.6% de ellos no se les indic
o no se les habia realizada en el periodo de estudio; en 22.7% en resultdo fue normal
y 14.3% el resultado fue anormal; es decir que de 75 pacientes aquienes se le realizd
TAC de craneo ,en 46(61.3%) fue normal y en 29(38.7%) fue anormal.
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EEG

Gréafico No.7. Los resultados de Electroencefalograma fueron los siguientes: Anormal
enel 75.9% de los casos y resultados sin alteracions (Normal) en 23.6% de los casos.

Tipo_convulsion

Grafico No.10. El 50.2% de las crisis convulsivas fueron clasificadas como focales y el
49.3% en generalizado
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Grafico No.11 En los pacientes estudiados presentaron inicio focal de las convulsiones un
36% y 63% no presentaron alteracion de conciencia.
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Tabla. No.12. Correlacion Clinica

Correlaciones

Tipo convulsion TAC EEG
Coeficiente de correlacion 1.000 .076 134
Tipo convulsion Sig. (bilateral) .281 .050
N 202 202 202
Coeficiente de correlacion .076 1.000 -131
Rho de Spearman TAC Sig. (bilateral) .281 .063
N 202 202 202
Coeficiente de correlacion 134 -131 1.000
EEG Sig. (bilateral) .057 .063
N 202 202 202
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