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	 CATsalut:	 Servei Català de la salut
	 CE:	 Crisis epilepticas
	 CI:	 Coeficiente intelectual
	 CPNE:	 Crisis psicógenas no epilepticas
	 CVRS:	 Calidad de vida relacionada con la salud

	 De:	 Desviación estándar
	 DP:	 Distribución de probabilidad

	 ECA:	 Ensayo clínico aleatorizado
	 ES:	 Error estándar

	 FAES:	 Farmacos anti crisis epilepticas 
	 FDA:	 Food and Drug administration
	 FPNE:	 Fenomenos paroxisticos no epilepticos

	 h:	 Habitantes
	 HGTiP:	 Hospital Germans Trias i Pujol

 	  IC:	 Intervalo de confianza al 95%
	 ICS:	 Institut Català de la salut
	 ILAE:	 Liga internacional contra la epilepsia
	 IP:	 Impacto presupuestario

	  LC:	 Libre de cualquier tipo de crisis
	 LCE:	 Libre de crisis epilepticas
	 LCPNE:	 Libre de crisis psicógenas no epilepticas

	  M:	 Media
	 m:	 Mes
	 Mdn:	 Mediana
	 MPVEEG:	 Monitorizacion prolongada Vídeo-EEG

	 MS:	 Ministerio de Salud
	  n.a.:	 No aplica
	 NCR:	 Neurocirugia
	 NPS:	 Neuropsicología
	 NRL:	 Neurologia

	  OR:	 Odds ratio

	  PC:	 Persistencia de cualquier crisis 
	 PCE:	 Persistencia crisis epilepticas
	 PCPNE:	 Persistencia crisis psicogenas no epilepticas
	 PSQ:	 Psiquiatria

	  RADIOL:	 Radiologia
	 RCEI:	 Ratio de coste efectividad incremental
	 RI:	 Rango intercuartil
	 RRR:	 Reducción de riesgo relativo.

	 SEN:	 Sociedad Española de Neurología
	 SISCOM:	 Substracción de SPECT ictal e interictal coregistrado con RMN
	 SPECT:	 Tomografia por emisión de foton único
	 SUDEP:	 Muerte súbita relacionada con el epilepsia

	 TF:	 Tratamiento farmacológico
	 THB:	 Thai Baht es la moneda tailandesa

	 Umbral CE:	 Umbral coste-efectividad
	 UME:	 Unidad multidisciplinar de epilepsia

	 VEEG:	 Video-electroencefalograma
	 VNS:	 Estimulador del nervio vago

	 ZE:	 Zona epileptógena
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RESUMEN:

Introducción:

La monitorización prolongada video-EEG (MPVEEG) es la prueba de certeza en 

el diagnóstico de epilepsia, y permite la optimización del tratamiento médico y la 

selección del candidato quirúrgico. La Comisión Europea recomienda al menos 

un centro especializado con MPVEEG y programa quirúrgico por cada 3.000 

pacientes con epilepsia refractaria. En España en 2019 existe un ratio de un centro 

acreditado por el sistema nacional de salud (SNS) por cada 10.600 pacientes con 

epilepsia refractaria. Hay diferentes publicaciones sobre la MPVEEG y su efecti-

vidad clínica, pero en cambio es escaso el conocimiento sobre la eficiencia y la 

viabilidad económica del uso de la MPVEEG en Europa.

Objetivos:

Este estudio pretende analizar el uso de la MPVEEG frente a continuar con tratamiento 

farmacológico con FAES (Fármacos anticrisis epilépticas) en pacientes remitidos por 

epilepsia refractaria, abordando el análisis del uso de la MPVEEG en términos de 

seguridad, efectividad clínica, eficiencia y viabilidad económica en España. 

Material y Métodos:

Se recogió información de una cohorte prospectiva de pacientes remitidos por 

epilepsia refractaria para MPVEEG en la unidad de epilepsia del Hospital Germans 

Trías i Pujol (HGTiP) entre el mes de noviembre del 2007 y el mes de mayo del 

2017. El diseño del estudio fue un antes-después con un solo grupo y se realizó la 

comparación de las variables respuesta antes y un año tras la MPVEEG.

Seguridad: Se determinaron las complicaciones médicas durante el ingreso y se 

realizó un análisis de las variables clínicas asociadas. Efectividad clínica: Se compa-

raron los pacientes según el diagnóstico de certeza tras la MPVEEG, se evaluaron 

los factores clínicos asociados al cambio del diagnóstico y su efecto en la evolución 
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clínica al año y se estudió la relación del tiempo desde el inicio clínico hasta la 

realización de la MPVEEG con el pronostico. Evaluación económica: Se realizó un 

estudio económico que comparó la opción MPVEEG (grupo tras el estudio) vs no 

MPVEEG (grupo antes de la intervención exclusivamente con tratamiento médico). 

Se implementó un análisis de coste-efectividad mediante un árbol de decisión 

junto con un modelo de Markov, que simula los costes y los resultados de salud 

de una cohorte de 1000 pacientes tratados según las diferentes alternativas para 

un horizonte temporal que abarca la vida del paciente, en ciclos anuales, desde 

la perspectiva del Servicio Nacional de Salud (SNS) en España. Se utilizó como 

medida de efectividad los años de vida ajustados por calidad (AVAC). Se llevó 

a cabo un análisis de sensibilidad extenso, incluyendo análisis de escenarios y 

probabilístico. Impacto presupuestario: Se realizó un análisis del impacto presu-

puestario del uso potencial de la MPVEEG en pacientes con epilepsia refractaria 

para un horizonte temporal de 6 años, comparado el escenario actual de seguir 

con tratamiento farmacológico y acceso restringido a la MPVEEG (29,4%) con un 

nuevo escenario que asume el uso de la MPVEEG y las estrategias diagnosticas y 

terapéuticas derivadas en la totalidad de pacientes con epilepsia refractaria.

Resultados:

Se incluyeron 278 pacientes con seguimiento a un año. Seguridad: La tasa de 

complicaciones médicas tras la MPVEEG fue del 7,2%. Se observa una mayor 

probabilidad de complicaciones en pacientes con un mayor número de crisis 

durante el ingreso (OR 1,04; 95% CI: 1,02–1,06, p= 0,002), con cinco o más crisis 

con un área bajo la curva de 0.76 (sensibilidad de 0,75 y especificidad de 0,71), 

p=0,04 y con dos o más crisis generalizadas tónico-clónicas o crisis focales con 

evolución bilateral tónico-clónica con un área bajo la curva de 0,77 (sensibilidad 

de 0,83 y especificidad de 0,74), p=0,02. Efectividad: La información aportada 

por la MPVEEG condujo a un cambio diagnóstico en el 46,9% de los pacientes 

monitorizados y a un cambio terapéutico en el 59,4%. El grupo de cambio en el 
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diagnóstico presenta una mayor reducción de la frecuencia de crisis (U=7663.5, 

z=-2.930, p= 0,03), una mayor reducción del número de FAES (U=7603, z=-3.219, 

p= 0,001) y una mayor mejoría en la calidad de vida (U=7682, z=-2,723, p= 0,006) 

al año frente al grupo donde no cambia el diagnóstico. Eficiencia: Los resultados 

mostraron que, los pacientes que se someten a la MPVEEG frente a los que 

continúan con el tratamiento farmacológico, presentan una estimación del coste 

medio incremental de 17.472 Euros por paciente y una efectividad incremental 

de casi 8 AVACs, generando una ratio de coste efectividad incremental( RCEI) 

de 2.175 Euros por AVAC, una cifra inferior al umbral coste efectividad (umbral 

CE) de 20.000€ por AVAC en España. Los análisis de sensibilidad de escenarios 

presentan resultados estables y ofrecen robustez al RCEI estimado, así mismo, 

la probabilidad de que la MPVEEG sea una tecnología sanitaria coste-efectiva 

frente al tratamiento farmacológico, de acuerdo con el umbral CE en España, es 

del 100%. Impacto presupuestario: El primer año se estimó en 841.933.705 Euros 

para el conjunto de pacientes con epilepsia refractaria en España. Este impacto 

se reduce drásticamente del primer al segundo año, pasando de 841.933.705 a 

83.241.594 Euros, para disminuir posteriormente de forma leve.

Conclusiones

La MPVEEG es una tecnología sanitaria segura, efectiva y eficiente frente a 

continuar exclusivamente tratamiento con FAES y, por tanto, se recomienda su 

financiación e implantación por SNS. Queda en manos de los decisores valorar 

la viabilidad de abordar esta incorporación. En la actualidad no existe ningún 

estudio de estas características en el ámbito de la evaluación de tecnologías 

sanitarias en Europa y, por tanto, el presente estudio es pionero y su escalabi-

lidad permite que sus resultados puedan ser considerados en economías simi-

lares a la española.
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ABSTRACT  V

ABSTRACT:

Introduction:

Long-term video-EEG monitoring (LTVEEG-m) is the test of certainty in the diag-

nosis of epilepsy which allows optimization of medical treatment and selection 

of the surgical candidate. The European Commission recommends at least one 

specialized center with LTVEEG-m and epilepsy surgery for every 3,000 patients 

with refractory epilepsy. In Spain in 2019 there was a ratio of one center accredited 

by the National Health System (NHS) every 10,600 patients with refractory epilepsy. 

There are different publications on MPVEEG about clinical effectiveness. However, 

little is known about the efficiency and feasibility of using of LTVEEG-m in Europe.

Objectives:

This study aims to analyze the use of LTVEEG-m versus continuing with anti-sei-

zure drugs (ASD) in patients referred by refractory epilepsy. It also addresses the 

analysis of the use of LTVEEGM in terms of safety, clinical effectiveness, efficiency, 

and economic feasibility in Spain.

Material and Methods:

Between November 2007 and May 2017, information was collected from a 

prospective cohort of patients referred for refractory epilepsy for LTVEEG-m 

in the epilepsy unit of the Germans Trias i Pujol Hospital (HGTiP). The design 

was a before-after study with a single group and a comparison of the response 

variables before and one year after LTVEEG-m was performed. Safety: Medical 

complications during admission were determined and an analysis of associated 

clinical variables was performed. Clinical effectiveness: Patients were compared 

according to the certainty diagnosis after LTVEEG-m, the clinical factors asso-

ciated with the change in diagnosis and their effect on the clinical evolution at 

one year were evaluated, and the relationship between the time from clinical 

onset to the performance of LTVEEG-m with the long-term impact was studied. 
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Economic evaluation: A full economic assessment of health outcomes and costs 

of LTVEEG-m vs no LTVEEG-m (treatment based exclusively on ASD) in Spain 

were conducted. The cost-effectiveness analysis was implemented using a 

decision tree together a Markov model, which simulates the costs and health 

outcomes of one cohort of 1000 patients treated under these alternatives for a 

lifetime horizon, using annual cycles. Quality Adjusted Years of Life (QALY) were 

used as an effective measure. An extensive sensitivity analysis was conducted, 

including scenario and probabilistic analysis. Budgetary impact: An analysis of the 

budgetary impact of the potential use of LTVEEG-m in patients with refractory 

epilepsy was carried out for a time horizon of six years. We compared the current 

scenario of continuing with ASD and having a restricted access to LTVEEG-m 

(29.4%) with a new scenario that assumes the use of LTVEEG-m, and the diag-

nostic and therapeutic strategies derived in all patients with refractory epilepsy.

Results:

278 patients were included, and one-year follow-up was performed. Safety: The rate 

of medical complications after LTVEEGM was 7.2%. A higher likelihood of complica-

tions was observed in patients with a higher number of seizures during admission 

(OR 1.04; 95% CI: 1.02–1.06, 0.002), with five or more seizures with an area under 

the curve of 0.76 (sensitivity of 0.75 and specificity of 0.71), p-0.04 and with two 

or more generalized tonic-clonic seizures or focal to bilateral tonic-clonic seizure 

with an area under the curve 0.77 (sensitivity of 0.83 and specificity of 0.74), p-0.02.  

Effectiveness: The information provided by LTVEEG-m led to a diagnostic change in 

46.9% of monitored patients and a therapeutic change in 59.4%. The group with a 

change in diagnosis showed a further reduction in the seizure frequency (U-7663.5, 

z-2.930, 0.03), a further reduction in the number of ASD (U-7603, z-3.219, p-0.001) 

and a greater improvement in quality of life (U-7682, z-2,723, p-0.006) at one year 

compared to the group whose diagnosis did not change. Efficiency: The results 

showed that patients undergoing MPVEEG compared to those who continue with 
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ABSTRACT  V

ASD, present an estimate average incremental cost of 17,472 Euros per patient and 

an incremental effectiveness of almost 8 QALY, generating an incremental cost effec-

tiveness ratio (ICER) of 2,175 Euros per QALY. This figure is lower than the cost effec-

tiveness threshold (CE threshold) of 20,000 Euros per QALY in Spain. The sensitivity 

analysis of scenarios had stable results and offered robustness to the estimated 

ICER, as well as the probability that LTVEEG-m is a cost-effective health technology 

against drug treatment, according to the CE threshold in Spain, was 100%. Budgetary 

impact: The first year’s budget was estimated at 841,933,705 Euros for all patients 

with refractory epilepsy in Spain. This impact is drastically reduced from the first to 

the second year, from 841,933,705 to 83,241,594 Euros, and it continues to be slightly 

reduced during the following years.

Conclusions:

MPVEEG is a safe, effective and efficient health technology compared to perfor-

ming a treatment based exclusively on ASD. Therefore, its financing and imple-

mentation by NHS is recommended. It is up to the decision makers to assess the 

feasibility of addressing this incorporation. At present, there is no such study in 

the field of health technology assessment in Europe. Thus, this is a pioneering 

study, whose scalability allows its results to be considered in economies similar to 

the Spanish one.

17
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1.1.	 GENERALIDADES

1.1.1.	 Historia de la Epilepsia

Las primeras descripciones de la epilepsia se remontan a los albores de la huma-

nidad. En las culturas pretécnicas como la población indígena de los Altos Chiapas, 

descendientes de los mayas, la epilepsia “tub tub í kal” era una enfermedad 

devastadora e incurable causada por los malos espíritus que habían vencido a 

los buenos espíritus. Los hechiceros, chamanes y sacerdotes a través de ritos 

como la trepanación o el exorcismo eran los responsables del tratamiento 1.

El primer testimonio escrito de la epilepsia se recoge en el Código de Hammurabi 

de la cultura babilónica (2000 a. de C.). El esclavo si presentaba epilepsia en el 

mes posterior a la compra podía ser devuelto al primer propietario. Es la primera 

referencia histórica que relaciona la epilepsia con la estigmatización social 2.

Los griegos fueron los primeros en acuñar el termino epilepsia (del verbo epilam-

banein, atacar) y consideraban que estaba producida por el ataque súbito de un 

Dios colérico. Hipócrates (460 a. de C.) elige la enfermedad diabólica por exce-

lencia, la epilepsia, para reclamar el origen natural de las enfermedades y la define 

como un trastorno congénito que se presenta en individuos flemáticos y tiene su 

origen en el cerebro. Describe con gran detalle el aura epiléptica, la versión ocular, 

las convulsiones, la emisión de espuma por la boca y la incontinencia urinaria 3.

En cambio, en la Edad Media se da un paso atrás en el conocimiento de la epilepsia. 

Renacen con fuerza las hipótesis sobre el origen diabólico y la referencia máxima 

será la descripción en el evangelio de una crisis epiléptica de un niño poseído por 

el diablo y curado por Jesús (Lc. 9,37 - 43) 4. 

En el Siglo de las Luces se publica el “Traité de l’epilepsie” del suizo Tissot (1770) 

que termina de forma oficial con las hipótesis sobrenaturales. Describe las 
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crisis mayores “grand accés” y los episodios de ausencia “petits”. Establece que 

para producirse la epilepsia se requieren necesariamente dos factores: una 

disposición del cerebro para convulsionar y una irritación que facilite dicha 

disposición 5.

A finales del siglo XIX se inicia la era moderna de la epilepsia. El neurólogo inglés 

John Hughlings Jackson establece en 1873 la primera definición que todavía hoy 

es vigente: “Una convulsión no es más que un síntoma y tan sólo implica que 

existe una descarga ocasional, excesiva y desordenada, del tejido nervioso sobre 

el músculo”. Existen diferentes tipos de descargas y los “ataques” deben orien-

tarse de acuerdo con el origen anatómico de la descarga 6.

Finalmente, en el siglo XX se produce un gran avance en la clasificación etiológica 

de la epilepsia y en el desarrollo tecnológico. Berger en 1929 realiza el primer 

trazado electroencefalográfico con el registro de la actividad alfa de su hijo Klaus 7.

Décadas más tarde el electroencefalograma será una herramienta esencial para 

el diagnóstico de la enfermedad. Gibbs describe los patrones EEG ictales 8. En 

1931 Forester realiza la primera cirugía resectiva en un paciente con epilepsia 

lesional y en 1934 Penfield introduce la técnica quirúrgica para la epilepsia refrac-

taria 9 y posteriormente con el objetivo de mapear las funciones cerebrales desa-

rrollará un sistema para realizar estímulos eléctricos y provocar descargas con 

manifestaciones clínicas sentando las bases de la estimulación cortical de áreas 

elocuentes 10.

En los años 50, Grey desarrolla técnicas EEG novedosas con la colocación de 

electrodos según un sistema estandarizado que posibilitará la realización de 

registros EEG prolongados en el paciente con epilepsia 11.
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En 1964 Jaspers y Gastaut establecen una clasificación internacional de las crisis 

epilépticas con criterios operativos que sentará la base para las clasificaciones 

posteriores 12.

1.1.2.	 Definición operativa de crisis epiléptica y de epilepsia

Una crisis epiléptica es un episodio de inicio súbito y de corta duración, caracte-

rizado por una actividad anormal excesiva y sincrónica del cerebro, que puede 

originarse en una parte del cerebro (crisis focal) o de forma sincrónica bilateral 

(crisis generalizada). 

Las manifestaciones clínicas varían en función del lugar de inicio y de su propa-

gación 13,14.

La epilepsia se define según La Liga Internacional Contra la Epilepsia (ILAE, acró-

nimo de sus siglas en inglés) como “una enfermedad neurológica que se carac-

teriza por la predisposición mantenida a presentar crisis y por las consecuen-

cias neurobiológicas, cognitivas y psicológicas derivadas de esta condición” 13. Se 

diagnostica por cualquiera de los 2 siguientes escenarios clínicos 15: 1) Al menos 

por dos crisis epilépticas no provocadas (o reflejas) que se produzcan en un inter-

valo superior a las 24 horas o 2) una crisis epiléptica no provocada (o refleja) y una 

probabilidad de presentar una nueva crisis de al menos 60% en los próximos 10 

años (similar al riesgo de recurrencia de dos crisis epilépticas no provocadas) o el 

diagnóstico de un síndrome epiléptico. 

Se trata de una definición práctica y operacional que aporta criterios definidos 

para el clínico, facilita la decisión terapéutica y la información sobre el pronóstico.

Se considera epilepsia “resuelta” en aquellos individuos que presenten un 

síndrome epiléptico crono-dependiente y que hayan pasado la edad de expresión 
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o en pacientes que se encuentren sin crisis en los últimos 10 años y sin trata-

miento farmacológico en los últimos 5 años 15. 

1.1.3.	 Clasificación actual de crisis, tipo y etiología de la epilepsia

La nueva clasificación aceptada por la profesión médica fue propuesta por la 

ILAE 2017 16 y se ordena en tres niveles. 

El primero es el tipo de crisis, en el que se define la forma de presentación clínica 

del paciente. El siguiente nivel es el tipo de epilepsia que define el origen de las 

crisis en el cerebro y se divide en epilepsia focal, generalizada, combinada (gene-

ralizada y focal), y de origen desconocido. El tercer nivel corresponde al síndrome 

epiléptico, si el tipo de crisis y el tipo de epilepsia constituyen un síndrome elec-

tro-clínico conocido.

La nueva clasificación también permite organizar la etiología en seis categorías: 

estructural, genética, infecciosa, metabólica, inmunitaria y desconocida.

El primer nivel: Tipo de crisis

Se determina de acuerdo con la nueva nomenclatura y se dividen en crisis de 

inicio focal, generalizado, combinado o de origen desconocido 

Las crisis focales se dividen en función de la alteración del nivel de consciencia 

y posteriormente se agrupan según la presencia o ausencia de rasgos motores. 

Las crisis de inicio focal pueden presentar una evolución bilateral tónico-clónica. 

Las crisis generalizadas en las que siempre existe un compromiso del nivel de 

consciencia también se clasifican de acuerdo con la presencia o ausencia de 

rasgos semiológicos motores.
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Las crisis pueden ser de inicio desconocido o inclasificable por información insu-

ficiente 17 (Figura 1).

INICIO DESCONOCIDOINICIO FOCAL INICIO GENERALIZADO

Alteración de la 
conciencia

Inicio motor
Automatismos

Tónico
Clónico

Mioclónico
Hipercinético

Espasmos epilépticos
Atónico b

Inicio no motor
Autonómico

Interrupción de actividad
Cognitivo
Emocional
Sensorial

Focal con evolución 
bilateral tonico-clonica

Motor
Tónico
Clónico

Tónico - clónico
Mioclónico

Mioclónico - tónico - clónico
Mioclónico - atónico

Espasmos epilépticos a

Atónico

No motor (ausencia)
Típica
Atípica

Mioclónica
Mioclonías palpebrales

Motor
Tónico - clónico

Espasmos epilépticos

No motor
Interrupción de actividad

Sin clasificar b

Figura 1: Clasificación de tipo de crisis según nomenclatura ILAE 2017. 17

a: Pueden ser focales o generalizadas, con o sin alteración de la conciencia 
b: Por información insuficiente o imposibilidad de clasificar en otra categoría

El segundo nivel: Tipo de epilepsia

Las epilepsias focales incluyen trastornos que pueden ser unifocales o multifocales 

con diferentes tipos de crisis. Las grabaciones de las crisis pueden ser muy útiles 

para el diagnóstico de rasgos semiológicos focales. El EEG interictal suele mostrar 

descargas epileptiformes focales, pero en algunos casos también puede ser normal.

Los pacientes con epilepsia generalizada pueden presentar también diferentes 

tipos de crisis. El diagnóstico de la epilepsia generalizada es clínico y en el EEG se 
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suelen registrar descargas generalizadas en forma de complejos punta-onda. Si 

presentan crisis tónico-clónicas generalizadas y EEG seriados normales es reco-

mendable recabar la existencia de otros criterios como la presencia de ante-

cedentes familiares, espasmos epilépticos o mioclonías al despertar para esta-

blecer un diagnóstico de certeza de epilepsia generalizada. 

En la nueva clasificación 15 se añade el grupo de epilepsias combinadas (generali-

zadas y focales), ya que algunos pacientes tienen crisis tanto generalizadas como 

focales. El diagnóstico se establece clínicamente y se confirma con los resultados 

del registro EEG. El trazado interictal puede mostrar tanto descargas generali-

zadas de punta-onda como descargas focales, pero no es necesaria la presencia 

actividad epileptiforme para la realización del diagnóstico. Algunos ejemplos 

frecuentes son las encefalopatías epilépticas como el síndrome de Dravet o el 

síndrome de Lennox-Gastaut.

El término «desconocida» se utiliza para indicar que el individuo tiene epilepsia, 

pero sin la información suficiente para determinar si es focal o generalizada. El 

paciente puede haber presentado varias crisis tónico-clónicas sin rasgos semio-

lógicos focales y registros normales en el EEG. Y en consecuencia se desconoce el 

inicio de las crisis por lo que se establece el diagnóstico de epilepsia desconocida. 

El tipo de epilepsia puede ser el nivel final de diagnóstico alcanzable cuando no 

es posible establecer un diagnóstico del síndrome epiléptico (Figura 2).
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ETIOLOGÍA

ESTRUCTURAL

GENÉTICA

INFECCIOSA

METABÓLICA

INMUNITARIA

DESCONOCIDA

CO
M

O
R

BI
LI

D
A

D
ES

TIPOS DE CRISIS

DE INICIO 
FOCAL

DE INICIO  
GENERALIZADO

DE INICIO 
DESCONOCIDO

FOCALES GENERALIZADAS DESCONOCIDAS
COMBINADAS 

GENERALIZADAS Y 
FOCALES

TIPOS DE EPILEPSIA

SÍNDROMES EPILÉPTICOS

Figura 2: Clasificacion multidimensional de la epilepsia según ILAE 2017 adaptada 16

El tercer nivel: Síndrome epiléptico

El tercer nivel es el diagnóstico del síndrome epiléptico. Se define como un 

conjunto de rasgos diagnósticos que incorporan el tipo de crisis, las caracterís-

ticas del EEG y los hallazgos de neuroimagen. Presentan aspectos clínicos dife-

renciales como la edad al inicio y el momento de la remisión, los desencade-

nantes de las crisis y la variación diurna. El diagnóstico sindrómico es esencial por 

las implicaciones etiológicas, en el pronóstico y por la individualización del trata-

miento. Existen muchos síndromes reconocidos como la epilepsia de ausencia 

infantil, el síndrome de West o el síndrome de Dravet 14 (Figura 3).
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SÍNDROMES ELECTROCLÍNICOS

Periodo neonatal
Crisis neonatales 

benignas

Epilepsia familiar neonatal

Síndrome de Ohtahara

Encefalopatía mioclónica 
temprana

Epilepsia de lóbulo temporal medial  
con esclerosis del hipocampo

Síndrome de Rasmussen

Crisis gelásticas con hamartoma hipotalámico

Epilepsia con hemiconvulsion-hemiplejia

Epilepsias atribuidas a 
causas estructurales 

metabólicas
Malformaciones del desarrollo 

cortical

Síndromes neurocutáneos

Tumor, Infección, trauma.angioma, 
lesiones prenatales y perinatales, 

ictus

Epilepsias 
de causa 

desconocida

Lactancia
Crisis febriles, crisis 

febriles plus

Epilepsia benigna de la 
infancia

Síndrome de West

Síndrome de Dravet

Epilepsia mioclónica de la 
infancia

Encefalopatía mioclónica 
en trastornos no 

progresivos

Epilepsia de la infancia 
con crisis focales 

migratorias

Infancia
Crisis febriles, crisis 

febriles plus

Epilepsia occipital de 
la infancia de inicio 

temprano

Epilepsia con crisis 
mioclono atónicas

Epilepsia de ausencias 
infantil

Epilepsia benigna con 
puntas centrotemporales

Epilepsia frontal nocturna 
autosómico dominante

Epilepsia con ausencias 
mioclónicas

Síndrome de Lennox-
Gastaut

Encefalopatía epiléptica 
con punta onda continua 

durante el sueño

Síndrome de Landau-
Kleffner

Adolescencia-
adultos

Epilepsia ausencia juvenil

Epilepsia mioclónica 
juvenil

Epilepsia con sólo crisis 
generalizadas tónico-

clónicas

Epilepsia autosómica 
dominante con rasgos 

auditivos

Otras epilepsias familiares 
del lóbulo temporal

Edad de inicio 
variable

Epilepsia focal familiar con 
focos variables

Epilepsias mioclónicas 
progresivas

Epilepsias reflejas

CONSTELACIONES ESPECÍFICAS
SÍNDROMES QUIRÚRGICOS EPILEPSIAS NO SINDRÓMICAS

Figura 3: Clasificacion de los síndromes epilépticos adaptada 14

El cuarto nivel: Etiología

Desde el momento en que el paciente presenta una primera crisis epiléptica es 

fundamental determinar su etiología. Se han descrito diferentes grupos etioló-

gicos que pueden tener un abordaje terapéutico específico (Figura 2). Las etiolo-

gías no son jerárquicas, un paciente puede clasificarse en más de una categoría, 

como ejemplo, un paciente con esclerosis tuberosa podría tener una etiología 

tanto estructural como genética. La etiología estructural es crítica para la cirugía 

de la epilepsia, mientras que la etiología genética es clave para el asesoramiento 

genético y la indicación especifica de tratamiento con Everolimus.
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Etiología estructural

Múltiples estudios han evidenciado que la presencia de una lesión estructural es 

uno de los factores de riesgo más importantes para la aparición de epilepsia 14.  

La etiología estructural hace referencia a que los hallazgos visibles en las explora-

ciones de neuroimagen en concordancia con otros estudios diagnósticos confirman 

ser el origen de las crisis del paciente. La etiología estructural puede ser adquirida 

(por ejemplo, tras lesiones vasculares cerebrales, traumatismos o infecciones) o de 

causa genética (malformaciones relacionadas con el desarrollo de la corteza cerebral). 

Etiología genética

En este grupo la epilepsia es el resultado directo de un defecto genético. Las 

crisis epilépticas son el síntoma cardinal de la alteración, sin excluir la posibilidad 

de que factores ambientales puedan contribuir a la expresión de la enfermedad. 

Las epilepsias relacionadas con una etiología genética son muy diversas y, en la 

mayoría de los casos se desconocen los genes implicados.

La mayoría de los genes presentan heterogeneidad fenotípica y gran parte de los 

síndromes presentan heterogeneidad genética.

Cuando la epilepsia responde a una herencia poligénica con o sin contribución 

de factores ambientales, se pueden identificar variantes de susceptibilidad que 

contribuyen pero que no son suficientes por sí solas para desarrollar la epilepsia. 

Es importante subrayar que lo genético no equivale a lo hereditario 18. Una 

etiología genética no excluye la contribución de factores medioambientales. Se 

acepta ampliamente que los factores ambientales pueden ser cruciales para la 

aparición de los trastornos convulsivos. Los pacientes con epilepsia tienen una 

mayor predisposición a presentar crisis con privación del sueño, estrés y procesos 

intercurrentes sistémicos. La etiología genética se refiere a una variante (muta-

ción) patogénica de efecto significativo como causa de la epilepsia del paciente 19.
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Etiología infecciosa

El grupo etiológico más frecuente es el mediado por un proceso infeccioso 20. 

Estas infecciones pueden producir cambios estructurales en la neuroimagen. Una 

etiología infecciosa puede ser un factor determinante en el desarrollo posterior 

de la epilepsia. Los procesos infecciosos que de forma más frecuente producen 

crisis sintomáticas agudas y epilepsia son la neurocisticercosis, tuberculosis, virus 

de la inmunodeficiencia adquirida, encefalitis herpética, malaria cerebral, panen-

cefalitis esclerosante subaguda, toxoplasmosis cerebral e infecciones congénitas 

como el virus del zika y el citomegalovirus. La etiología infecciosa puede tener 

implicaciones específicas en el tratamiento. 

Etiología metabólica

El concepto de epilepsia de etiología metabólica se utiliza para relacionar un 

trastorno metabólico conocido o posible en el que las crisis son una de las prin-

cipales manifestaciones clínicas. Es probable que la mayoría de las epilepsias 

metabólicas tengan una base genética, pero algunas pueden ser también adqui-

ridas, como el déficit de folato. 

Las causas metabólicas hacen referencia a un defecto bien definido como la 

porfiria, uremia, aminoacidopatías o crisis dependientes de piridoxina. 

La identificación de las causas metabólicas específicas de la epilepsia es de suma 

importancia para la selección de tratamientos específicos.

Etiología inmunitaria

El concepto de epilepsia autoinmune se refiere al resultado directo de un tras-

torno inmunitario en el que las crisis son una de las principales manifestaciones 

del trastorno. Recientemente se ha reconocido un espectro de epilepsias de causa 

autoinmune con presentaciones características tanto en adultos como en niños 20.
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Puede sospecharse una etiología inmunitaria en los casos en que hay evidencia 

de inflamación del sistema nervioso central mediada por anticuerpos. Entre los 

ejemplos más característicos se incluyen la encefalitis por anticuerpos contra el 

receptor de NMDA y la encefalitis por anticuerpos contra la proteína LGI1 21. 

La identificación precoz de esta etiología es esencial para la selección del trata-

miento más eficaz (inmunomodulador) y para disminuir la probabilidad de 

presentar complicaciones cognitivas 22.

Etiología desconocida

Sigue habiendo muchos pacientes con epilepsia cuya causa se desconoce. Pueden 

tener un defecto fundamentalmente genético desconocido o ser dependiente de 

una evaluación diagnóstica insuficiente. Esto difiere según los diferentes países y 

contextos de atención médica, y es posible que la situación cambie con la imple-

mentación de los recursos diagnósticos necesarios en países en desarrollo como 

la MPVEEG 16.

1.1.4.	 Epidemiología de la epilepsia

Prevalencia de la epilepsia

En España en el 2013 se realizó un estudio de base poblacional y con metodo-

logía puerta a puerta 23. La muestra poblacional del estudio fue de 648.016 habi-

tantes. Se seleccionaron los pacientes mayores de 18 años susceptibles de tener 

el diagnóstico de epilepsia entre 2012 y 2013 mediante una encuesta telefónica. 

Se llevó a cabo en tres zonas geográficas de España (Zaragoza, Almería y Sevilla). 

Este trabajo encontró una tasa de prevalencia estandarizada para la población 

europea de epilepsia activa de 5,79 casos por 1000 habitantes.

Banerjee et al. 24 publicaron en 2009 una revisión sistemática de todos los estudios 

epidemiológicos sobre epilepsia realizados a nivel mundial desde 1965 con cifras de 
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prevalencia 3,3 - 8 casos por 1000 habitantes similares a las reportada por Serrano 

et al. 23. Identificaron 29 estudios de base poblacional, aunque sólo 5 de los estu-

dios fueron de base poblacional con metodología puerta a puerta realizados en 

países desarrollados. El primero 25 por orden cronológico fue realizado en 1986 en 

Mississippi y observó una prevalencia de epilepsia activa de 7,1 casos por 1000 habi-

tantes. El siguiente fue un estudio italiano 26 realizado en Sicilia. Este trabajo reveló 

una prevalencia de epilepsia activa (presencia CE en los últimos 5 años) de 3,3 casos 

por 1000 habitantes. Posteriormente se publicó un tercer estudio 27 puerta a puerta 

realizado en Estambul en el 2002 que evidenció una prevalencia global de epilepsia 

(incluyendo epilepsia no activa) de 8 casos por 1000 habitantes, en cuarto lugar un 

estudio realizado en Nueva York 28 reportó una prevalencia de epilepsia activa de 5 

casos por 1000 habitantes. Y finalmente se publicó un estudio francés 29 cuya preva-

lencia ajustada por edad de epilepsia activa fue de 5,4 casos por 1000 habitantes. 

Incidencia de la epilepsia

En España el único estudio de incidencia realizado fue el publicado por Dura-

Travé et al. 30 en el año 2007. Fue un estudio prospectivo de incidencia de epilepsia 

de cuatro años de duración (2002 - 2005) en población pediátrica (pacientes 

menores de 15 años) realizado en Navarra. Los autores comunicaron una inci-

dencia de 62,6 por 100.000 habitantes.

Por otro lado Banerjee et al. 31 en el 2009 incluyeron 15 estudios de incidencia 

de epilepsia de base poblacional en todas las edades, reportando una incidencia 

ajustada por edad de 16 - 51 casos por 100.000 habitantes 31. Esta cifra fue infe-

rior al estudio de Dura-Travé 30 porque la población incluida en el estudio español 

fue exclusivamente pediátrica con una tasa de incidencia más alta.

 En el año 2011 Ngugi et al. 32 realizaron una nueva revisión sistemática inclu-

yendo todos los estudios de incidencia publicados hasta la fecha. Seleccionaron 
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un total de 33 estudios, de ellos, 19 tenían un diseño prospectivo y los otros 14 

fueron estudios de cohortes retrospectivos. 24 estudios se realizaron en países 

desarrollados y 9 en países con nivel bajo de ingresos. La incidencia combinada 

de todos los estudios se situó en 50,4 casos por 100.000 habitantes. Los resul-

tados en países con bajo nivel de ingresos fue superior al de los países desarro-

llados (81,7 frente a 45 casos por 100.000 habitantes). 

1.1.5.	 Morbilidad del paciente con epilepsia

La epilepsia contribuye a un 9,9% 33 de la carga global causada por enferme-

dades neurológicas en años de vida ajustados por discapacidad, siendo una de 

las enfermedades neurológicas con una mayor tasa 34.

La epilepsia es la segunda causa en frecuencia de atención neurológica en 

urgencias, concretamente el 13,06% de los pacientes atendidos en urgencias, 

en un estudio realizado en Madrid 35. Es una de las enfermedades neuroló-

gicas con mayor tasa de ingresos hospitalarios. En un estudio realizado en 

Alicante el ingreso «epilepsia» fue la tercera causa de ingreso neurológico 

(7,6% del total) 36. La estancia media de un ingreso ordinario de un paciente 

epiléptico es de 5,74 días y de los ingresados por urgencias de 6,44 días. El 

ingreso o morbilidad de los pacientes epilépticos no sólo se produce por la 

presencia de crisis epilépticas, sino por los accidentes derivados de éstas. Los 

factores de riesgo asociados a la presencia de accidentes son la etiología, el 

número de crisis en el último año y la comorbilidad psiquiátrica 37. El número 

de altas hospitalarias en España con el diagnóstico de epilepsia fue de 35 por 

100.000 habitantes 38.

Además, los individuos con epilepsia pueden presentar comorbilidades rela-

cionadas con patología cardiovascular, enfermedades endocrinológicas, 

patología gastrointestinal, enfermedades oncológicas y trastornos del sueño. 
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El estudio de las diferentes comorbilidades en pacientes con epilepsia es 

básico para la selección óptima del tratamiento antiepiléptico 39.

Finalmente es una importante carga para el paciente y su familia, especialmente 

la refractaria a FAES. Los enfermos presentan problemas sanitarios y sociales 

importantes, en relación con la presencia de crisis, la enfermedad neurológica 

subyacente, los efectos secundarios de la medicación, las dificultades cognitivas 

asociadas y la estigmatización social 38,40,41. Los pacientes con epilepsia presentan 

mayor fracaso escolar independientemente del grado de discapacidad, mayor 

desempleo, menor tasa de matrimonios y menor número de hijos 42.

1.1.6.	 Comorbilidad psiquiátrica en epilepsia y crisis psicógenas no epilépticas

Los pacientes con epilepsia presentan una mayor probabilidad de complicaciones 

psiquiátricas que la población normal ajustada a la misma edad.

Las comorbilidades psiquiátricas varían en tipo y gravedad, y van desde dificul-

tades de aprendizaje leves a deterioro cognitivo, patología psiquiátrica como 

ansiedad y depresión y trastornos del espectro autista 43.

Las crisis psicógenas (CPNE) son fenómenos paroxísticos no epilépticos (FPNE) 

cuyos síntomas pueden ser similares a las crisis epilépticas y, de hecho, los 

pacientes pueden ser incorrectamente diagnosticados de epilepsia. En estos 

pacientes puede existir un retraso en el diagnóstico de 10 - 15 años 44–49.

La prevalencia de crisis psicógenas es de 2 - 33/100.000 personas 50,51.De los 

pacientes remitidos a unidades de monitorización de epilepsia con el diagnóstico 

previo de epilepsia refractaria el 25 - 40% son diagnosticados de crisis psicógenas 

no epilépticas 52–54. La frecuencia de pacientes con crisis psicógenas y epilepsia 

es del 5 - 22 % 46,47,55–57. 
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La monitorización prolongada video-EEG (MPVEEG) es la prueba de referencia 

para el diagnóstico de certeza de estos pacientes 46,47,58,59 y la rentabilidad diag-

nóstica es alta, el 73 - 96% de los pacientes presentaran CPNE en las primeras 48 

horas desde el inicio del estudio 60–62.

1.1.7.	 Mortalidad del paciente con epilepsia

Un paciente con epilepsia tiene dos o tres veces más probabilidades de fallecer 

que uno no epiléptico 63. Las tasas de mortalidad oscilan entre un 1 a un 2 por 

cada 100.000 pacientes epilépticos en el mundo 64. 

En un estudio comunitario prospectivo en Rochester 65 se evidenció, tras 29 años 

de seguimiento, una tasa de mortalidad 2,3 veces mayor que la población general, 

siendo más alta durante los primeros años de la enfermedad, en varones, en 

pacientes con déficit neurológico y en epilepsias sintomáticas.

La etiología de la epilepsia es la causa más importante de mortalidad en los 

pacientes de reciente diagnóstico. Los pacientes con epilepsias de etiología 

estructural presentan una tasa de mortalidad estandarizada (anual y por 100.000 

habitantes) entre 2,2 - 4,3 en cambio las epilepsias generalizadas de causa gené-

tica presentan menor tasa de mortalidad 0,9 - 2,1 pero sigue siendo mayor que la 

de la población general 66.

En los pacientes crónicos la causa más frecuente es la asociada a las crisis (estatus 

epiléptico y muerte súbita durante una crisis). Cinco de cada 1000 pacientes año 

con epilepsia refractaria remitidos para MPVEEG podrían fallecer cada año de 

muerte súbita relacionada con la epilepsia (SUDEP) 67. 

Con relación a las causas específicas de muerte, los traumatismos y accidentes 

son más frecuentes que en la población general. Según un estudio de cohortes 63 
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que incluyó a 9.000 pacientes, los pacientes con epilepsia fallecen, comparados 

con la población general, 1,8 más por accidentes de tráfico, 4,6 más por caídas, 

8,2 veces más por inmersión o asfixia por cuerpo extraño y 10,3 más por quema-

duras fatales. Además, los suicidios son también frecuentes, observándose como 

causa de defunción 3,5 veces más que en la población general.

En España se realizó un estudio epidemiológico 68 para analizar la tasa de 

mortalidad de 2309 pacientes con epilepsia que realizaron seguimiento entre 

2000 - 2013 de forma ambulatoria. Los pacientes epilépticos que fallecieron 

durante el seguimiento fueron 152. La tasa de mortalidad normalizada (anual y 

por 100.000 habitantes) fue de 2,11 (95%CI 1,79 - 2,47) similar a otros estudios. 

Los pacientes con epilepsias sintomáticas presentaron una tasa de mortalidad 

de 6,12 (95% CI 3,50 - 9,94) y el 12 % de los fallecidos fue por causas relacionadas 

con la epilepsia. La incidencia de SUDEP fue de 0,44 por 1.000 pacientes y la inci-

dencia de muerte por estatus epiléptico fue de 20 por 100.000 pacientes. 

En otro estudio realizado en España por Sánchez-Larsen et al.  69 en una unidad de 

monitorización de epilepsia de referencia nacional se incluyeron 1.250 pacientes 

remitidos por epilepsia refractaria y evidenció el fallecimiento de 102 individuos 

durante el periodo de seguimiento (2010 - 2018). 

La incidencia de SUDEP fue de 1,3 por 1.000 pacientes año siendo el 0,54% del 

total de muertes de la cohorte. 

1.2.	EPILEPSIA REFRACTARIA 

La mayoría de los pacientes con epilepsia logra un buen control de las crisis con 

FAES sin embargo, aproximadamente el 30 - 40% de los pacientes padecerán 

una epilepsia refractaria 70, definida como “aquella en la cual se ha producido 

el fracaso a dos ensayos de FAE, en monoterapia o en combinación, tolerados, 
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elegidos y empleados de forma adecuada, para conseguir la ausencia mantenida 

de crisis” es decir, no presentar CE durante un periodo, como mínimo, del triple 

al mayor intervalo entre crisis antes del cambio de tratamiento siendo 12 meses 

el periodo mínimo de seguimiento evaluado 71. 

La epilepsia refractaria ocurre con mayor frecuencia entre los pacientes con 

epilepsia focal de causa estructural (79%) frente a las de etiología presumible-

mente genética (8%) 72.

El cambio farmacológico puede ser determinante en la reducción de la frecuencia 

de crisis mayor al 50%. En la tabla 1 se describen los FAES y sus principales 

indicaciones. En diferentes publicaciones, 21 - 70 % de los pacientes presentaron 

una reducción superior al 50% de la frecuencia de crisis con mejoría en la calidad 

de vida 73–77. En cambio, tiene un escaso éxito en alcanzar la remisión de crisis 

cuando se han utilizado dos fármacos. En este escenario las tasas de remisión 

son del 4 - 6% por año con un porcentaje acumulado de 14 - 20% a los 3 años 

74,75,78–83.

Fármacos de  
amplio espectro

Fármacos de  
espectro reducido

Fármacos de  
espectro superreducido

Fármacos que  pueden ser 
utilizados en el tratamiento 

de crisis de inicio focal o 
generalizada

Fármacos que se pueden 
utilizar para crisis de inicio 
focal (incluyendo evolución 

bilateral tónico-clónica)

Fármacos indicados en crisis 
generalizadas tipo ausencia

Brivaracetam
Clobazam

Lamotrigina
Levetiracetam
Perampanel
Rufinamida
Topiramato
Valproato

Carbamacepina
Eslicarbacepina

Fenitoína
Fenobarbital
Gabapentina
Lacosamida

Oxcarbacepina
Pregabalina
Tiagabina

Etosuximida

Tabla 1: FAES comercializados en España según su espectro de acción
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1.2.1.	 Efecto del tiempo de evolución en la Epilepsia refractaria

El tiempo de evolución en la epilepsia ha sido motivo de discusión durante la 

historia. En 1881 Gowers publicó que la remisión espontánea de la epilepsia era 

un acontecimiento muy infrecuente y un siglo más tarde Shorvon indicó que el 

tiempo de evolución de la epilepsia era uno de los factores más importantes para 

el pronóstico siendo de especial importancia en el paciente con epilepsia refrac-

taria por la probabilidad de sufrir accidentes, el desarrollo de deterioro cognitivo 

progresivo y por los efectos adversos de los FAES 37,64,84. Además en los indivi-

duos con epilepsia refractaria la prevalencia de trastornos afectivos, en especial 

la depresión y la ansiedad es mayor durante la evolución en comparación con el 

paciente con epilepsia controlada 85 y con la población general.

En pacientes con epilepsia refractaria que puedan ser candidatos a cirugía el 

tiempo de evolución desde el inicio clínico hasta el tratamiento resectivo tras 

MPVEEG puede ser una losa insalvable que condicione no solo una mayor morbi-

lidad sino también una peor respuesta al tratamiento quirúrgico. Según el estudio 

de Janszky et al. 86 el 90 % de los pacientes con un tiempo de evolución inferior 

a 10 años que fueron candidatos a cirugía alcanzaron la remisión de sus crisis. 

En cambio, únicamente un tercio de los sujetos que fueron candidatos a cirugía 

con un tiempo de evolución superior a 30 años consiguieron el control de sus 

crisis. En España, menos de la mitad de los pacientes con epilepsia refractaria 

son evaluados en una unidad especializada de epilepsia y cuando acceden en 

la mayoría de los casos presentan un tiempo de evolución superior a 10 años 87.

1.3.	 ASPECTOS GENERALES DE LA SELECCIÓN DEL CANDIDATO QUIRÚRGICO

En el estudio de un candidato a cirugía de la epilepsia el objetivo principal es 

identificar de la manera más precisa la zona epileptógena, identificar la etiología 

subyacente y determinar que su extirpación no producirá un déficit neurológico 

en áreas elocuentes. La zona epileptógena es el área cerebral mínima que debe 
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ser resecada o desconectada para que el paciente quede sin crisis epilépticas 88. 

Esta zona, se infiere a partir de la información aportada por pruebas diagnós-

ticas neurofisiológicas, de neuroimagen y neuropsicológicas.

La planificación de la cirugía se realiza tras una valoración conjunta por un equipo 

multidisciplinar y es guiada por un análisis de todos los datos pertinentes inclu-

yendo la historia clínica, la semiología de las crisis y el resultado de las explora-

ciones diagnóstica 89 (Figura 4).

HISTORIA EPILEPSIA Y FÁRMACOS ANTICRISIS EPILEPTICAS
ESTABLECER FARMACORRESISTENCIA

DESCARTAR PSEUDOFARMACORRESISTENCIA
EXCLUIR CONTRAINDICACIONES PARA LA CIRUGÍA DE LA EPILEPSIA

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA CIRUGÍA

VEEG PROLONGADO
RMN CEREBRAL PROTOCOLO EPILEPSIA

ESTUDIO NEUROPSICOLÓGICO
EVALUACIÓN PSIQUIÁTRICA

RMN CEREBRAL CON LESIÓN FOCAL  
O LESIÓN UNIHEMISFERICA

ESTUDIO VIDEO-EEG CONCORDANTE
RATIO RIESGOS-BENEFICIOS ACEPTABLES

RMN CEREBRAL NORMAL
ESTUDIO VIDEO-EEG NO CONCORDANTE

PATOLOGÍA DUAL
LESIÓN ADYACENTE A AÉREAS CEREBRALES 

ELOCUENTES

PET INTERICTAL
SISCOM

RMN CEREBRAL FUNCIONAL
RMN F EEG

TEST DE WADA

NUEVOS FAES, ENSAYOS CLINICOS, 
CIRUGIA PALIATIVA, DIETA 

CETOGENICA, NEUROESTIMULACION

CIRUGIA RESECTIVA Y 
SEGUIMIENTO CLINICO

HIPOTESIS DE ZONA 
EPILEPTOGENA??

ESTUDIO INVASIVO EEG 
ESTIMULACION CORTICAL-MAPPING

ZONA EPILEPTOGENA LOCALIZADA Y 
RESECABLE

NO

SÍ

NO

Figura 4: Algoritmo diagnostico y terapéutico en epilepsia refractaria adaptado 89

MPVEEG: Monitorización video-EEG prolongada; PET: Tomografía por emisión de positrones; 
SISCOM: sustracción de co-registro de RMN cerebral con SPECT ictal e interictal
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Este análisis conduce a la generación de una hipótesis consistente sobre la etio-

logía subyacente, el inicio de las crisis y la zona epileptógena (ZE) que necesita ser 

extirpada o desconectada, así como su relación con el córtex elocuente. 

Los recursos y experiencia en la evaluación no invasiva en cada centro son deter-

minantes en el nivel de confianza del equipo en la hipótesis y en la necesidad de 

información adicional 90. 

En la mayoría de casos, el estudio no invasivo con MPVEEG es suficiente para la 

indicación quirúrgica 91 sin embargo, en el 15 - 25% de los sujetos se recomienda 

un estudio invasivo con electrodos intracraneales 92–94.

1.4.	DESCRIPCIÓN Y CARACTERÍSTICAS DE LA MPVEEG

La MPVEEG consiste en el registro simultáneo de la semiología del paciente 

mediante video-EEG durante un período de tiempo variable según la indicación 

empleada. 

Es el recurso diagnóstico de mayor valor para el diagnóstico de certeza de la 

epilepsia 95–99. Permite registrar diferentes tipos de crisis y analizar el registro 

electroencefalográfico en el momento de la crisis y en el periodo sin crisis para 

identificar la zona epileptógena y valorar la idoneidad quirúrgica.

Actualmente se emplea un sistema de almacenamiento de datos digital, con 

unas condiciones técnicas predeterminadas que permiten analizar de forma más 

rápida el registro y variar las condiciones de revisión. 

También se pueden utilizan sistemas automáticos de detección de crisis, de acti-

vidad epileptiforme y realizar análisis de dipolos para una mejor localización 100.
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1.4.1.	 Duración

En este tipo de registro, el paciente ingresa durante un período de tiempo 

variable. 

La probabilidad de registrar un evento y por tanto obtener un diagnóstico 

aumenta con la duración de la monitorización. En un estudio descriptivo 101 de 

248 pacientes que fueron admitidos en una unidad de MPVEEG el tiempo medio 

para la identificación del primer evento fue de 2 días. El 35% de los pacientes 

necesitaron tres o más días y el 7% más de una semana.

En pacientes con sospecha de crisis psicógenas no epilépticas registros supe-

riores a 5 días no han mostrado un aumento de la rentabilidad diagnóstica 102. 

La duración del registro dependerá por tanto de la indicación requiriendo menor 

duración cuando se realiza un diagnóstico diferencial y de mayor duración cuando 

se trata de un estudio con finalidad quirúrgica. 

En la mayoría de los centros en España la duración del registro suele oscilar entre 

cinco y siete días. Durante este período, se suele retirar parcial o totalmente la 

medicación antiepiléptica y se realizan maniobras para facilitar la aparición de CE 

(privación de sueño, hiperventilación, fotoestimulación) 99,103. 

La mayor duración del registro facilita una mayor probabilidad en la detección 

de alteraciones intercríticas durante MPVEEG en comparación con un registro 

video-EEG ambulatorio 104.

1.4.2.	 Indicaciones

Las indicaciones de la monitorización prolongada vídeo-EEG (MPVEEG), tomando 

como base las recomendaciones de la Liga Internacional Contra la Epilepsia 

(ILAE), son las siguientes 105,106:
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1.	 Realizar diagnóstico diferencial entre crisis epilépticas y no epilépticas

	 Según un gran número de trabajos 60,107,108 entre un 25 - 40% de los pacientes 
que son referidos a un centro especializado por epilepsia refractaria no 
tienen epilepsia.

2.	Detección, caracterización y cuantificación mediante MPVEEG de las CE 
para clarificación diagnostica de epilepsia

	 La MPVEEG resultará de gran ayuda para precisar cuanto sea posible el 
diagnóstico del tipo de epilepsia y optimizar el tratamiento 109. Además, la 
MPVEEG permite valorar, de forma individualizada, los factores desencade-
nantes de las CE en un determinado paciente, como la privación de sueño, la 
fotoestimulación, y estímulos específicos en epilepsias reflejas.

3.	 Evaluación de candidatos a cirugía de epilepsia

	 La MPVEEG es fundamental en la evaluación prequirúrgica 110 y nos permite:

3.1.	 Confirmar del diagnóstico de epilepsia frente a otros trastornos paroxís-
ticos distintos a esta enfermedad, básico en todo paciente que se evalúe 
como candidato a cirugía de epilepsia.	

3.2.	Localizar (junto con otras pruebas) la zona epileptógena. Para ello, 
resulta esencial determinar el área de inicio de las CE y probablemente 
el área de propagación inicial. Es especialmente importante en el caso 
de pacientes con patología dual por diferentes lesiones que pueden 
contribuir de forma independiente a la producción de CE o en aquellos 
sujetos sin lesión en resonancia magnética. El número de crisis necesa-
rias para obtener información fiable se ha de evaluar según el conjunto 
de datos.

3.3.	Realizar procedimientos de neuroimagen durante el registro de crisis. 
En los centros en los que se realiza SPECT crítico se realiza durante la 
MPVEEG para certificar que la inyección del isótopo se produce den el 
inicio de las crisis y se cuantifica el tiempo transcurrido desde el inicio 
eléctrico hasta la inyección.

3.4.	Proponer la realización de registros con electrodos invasivos (subdu-
rales o profundos) o semi-invasivos (electrodos de foramen oval o 
epidurales) utilizados en las siguientes situaciones.
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3.4.1.	 Cuando la evaluación no invasiva con MPVEEG no ha permitido 
localizar la región epileptógena, pero existe una hipótesis firme 
derivada del resultado de las diferentes exploraciones comple-
mentarias sobre su posible localización.

3.4.2.	 Cuando existan discrepancias entre las diversas pruebas reali-
zadas que señalan a varias zonas implicadas en la generación de 
las crisis.

3.4.3.	 Cuando exista riesgo de resección de áreas elocuentes y sea 
necesario realizar un mapeo cortical.

 

4.	Optimización del tratamiento farmacológico durante la monitorización. 
Algunos pacientes con antecedentes de estatus epiléptico o alta frecuencia 
de crisis o con reacciones adversas a medicamentos pueden requerir ingreso 
para MPVEEG para ajustar el tratamiento farmacológico.

1.4.3.	 Limitaciones

Las limitaciones fundamentales de la monitorización prolongada vídeo-EEG en 

el diagnóstico de crisis epilépticas son la normalidad de los registros críticos en:

1.	 Crisis focales sin alteración del nivel de consciencia (especialmente si son 
breves). 

2.	 Crisis de inicio focal con afectación del nivel de consciencia que se originen 
en áreas cerebrales profundas. Pero aún en estos casos, la semiología clínica 
de los eventos críticos registrada en vídeo puede ayudar a establecer el 
diagnóstico.

1.4.4.	 Seguridad

Existen numerosos trabajos que evalúan la seguridad de los pacientes monitori-

zados en una unidad de epilepsia. 
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El trabajo publicado por Sauro 111 es un metanálisis que sintetiza la evidencia 

científica existente sobre los datos relacionados con la calidad asistencial y la 

seguridad de la MPVEEG en adultos. Se analizaron de forma sistemática 135 estu-

dios de 25 países con 181.823 pacientes ingresados desde 1968 - 2016 utilizando 

diferentes indicadores. La proporción media de efectos adversos fue del 8%. 

Las complicaciones mas frecuentes fueron la psicosis posticital 1,8%, el estatus 

epiléptico 1,5%, las caídas 1,3% y las complicaciones cardiorrespiratorias 0,04%. 

Aunque tiene limitaciones al ser una muestra heterogénea, proporciona infor-

mación relevante sobre la calidad y la seguridad de los pacientes con epilepsia 

refractaria que van a ser derivados para MPVEEG. 

En otra de las series 112 se seleccionaron 149 pacientes tras MPVEEG y se regis-

traron efectos adversos que requirieron intervención en el 21% de los pacientes. 

En otro trabajo 113 de 507 pacientes tras MPVEEG el 9 % presentaron efectos 

adversos que determinaron una intervención médica con aumento de la estancia 

hospitalaria. Los efectos adversos más frecuentes fueron el estatus epiléptico, 

accidentes por caídas, fracturas vertebrales y complicaciones psiquiátricas inclu-

yendo la psicosis postictal. Estos resultados han sido replicados en estudios 

realizados en nuestro país, en la serie de Ley et al. 103 la proporción de efectos 

adversos fue del 7,9 %.

La posibilidad de que un paciente presente SUDEP durante la MPVEEG es excep-

cional. Ryvlin et al. 114 estimó un riesgo de SUDEP de 1,2 por cada 10.000 MPVEEG 

realizadas. 

En nuestro país el único trabajo publicado en pacientes con epilepsia refractaria 

derivados para MPVEEG comunicó una incidencia de SUDEP de 1,3 por 1000 

pacientes año. Uno de los casos reportados se produjo durante la monitoriza-

ción video-EEG prolongada 69.
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1.4.5.	 Efectividad

La efectividad clínica se define como el grado en el que un procedimiento alcanza 

lo que se espera de él en circunstancias ordinarias de aplicación, en el caso de 

la MPVEEG, la medida de resultado utilizada en los trabajos publicados 95–97,99 es 

la proporción de pacientes que modifican el diagnostico o el tratamiento tras el 

estudio.

Uno de los primeros artículos 95 evaluó 181 registros consecutivos con fines diag-

nósticos y obtuvo información de interés para el diagnóstico en el 72% de los 

pacientes. En otra serie 97 de 131 pacientes en el 58% se modificó el diagnostico 

y en el 66% se realizó un cambio terapéutico. De forma similar en otro trabajo en 

100 pacientes evaluados de forma consecutiva se realizó un cambio en el diagnós-

tico en el 50%, una modificación terapéutica en el 72% y se derivan para cirugía 

el 32% de los pacientes 96. Finalmente, en el último estudio de efectividad 99 de 

la MPVEEG publicado en España en 100 pacientes consecutivos ingresados para 

estudio prequirúrgico se produjo un cambio diagnóstico o terapéutico en el 64% 

de los pacientes y el 36% se derivaron para cirugía. 

Por tanto, la MPVEEG es un procedimiento efectivo y determina el cambio del diag-

nostico (50%-72%) y del tratamiento (64%-72%) tras la MPVEEG, como reportan 

diferentes estudios 95–97,99 publicados en los últimos 20 años.

1.4.6.	 Coste-efectividad 

 En la actualidad la única evaluación económica que analiza la MPVEEG frente a 

continuar con tratamiento farmacológico se realizó en Tailandia en 2017 115. En el 

estudio se comparó el grupo tras MPVEEG que siguió con tratamiento quirúrgico 

(70 pacientes) frente al grupo que continuó con tratamiento farmacológico (64 

pacientes). El diseño de la evaluación económica contó con un árbol de decisión 

y un modelo de Markov considerando la esperanza de vida del paciente como 
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horizonte temporal. Los costes se midieron en moneda local (Thai Baht) desde 

la perspectiva del sistema nacional de salud tailandés y la perspectiva social. Por 

su parte, la efectividad se midió en Años de Vida Ajustados por Calidad (AVAC). 

El trabajo concluyó que la MPVEEG era una estrategia coste-efectiva frente a 

continuar con el tratamiento farmacológico, presentando un RCEI (Ratio de Coste 

Efectividad Incremental) de 43.251 Thai Baht (moneda tailandesa) (1.194 Euros), 

de acuerdo al umbral coste-efectividad (umbral CE) de 160.000 Thai Baht (4.417 

Euros) 116,117 recomendando su inclusión en el sistema público de salud tailandés. 

1.5.	CIRUGIA DE LA EPILEPSIA

Los pacientes con epilepsia refractaria deben ser remitidos para una evaluación 

en una unidad especializada en epilepsia refractaria con MPVEEG para identificar 

a aquellos pacientes en los que la cirugía será la mejor opción terapéutica 118. 

Alrededor del 5% de los pacientes con epilepsia podrían beneficiarse del trata-

miento quirúrgico 88. 

La cirugía de la epilepsia actual requiere de un equipo multidisciplinar de espe-

cialistas con una formación específica (epileptólogos, neurólogos y/o neuropedia-

tras, neurocirujanos, especialistas en neuroimagen, neuropsicólogos y psiquia-

tras) que colaboren en una misma unidad multidisciplinaria con los medios 

tecnológicos necesarios (Figura 5).

La decisión final del tratamiento quirúrgico se debe tomar en una sesión con 

todos los miembros de la unidad e informar posteriormente al paciente y a su 

familia 90,91.
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Equipo multidisciplinario Funciones

Epileptólogos

Coordinación

Evolución global 

Responsabilidad Unidad video-EEG

Neurólogos/Neuropediatras Selección clínica y seguimiento

Neurocirujanos

Evaluación clínica prequirúrgica

Coordinación y realización cirugía

Seguimiento

Neurorradiologos-Medicina Nuclear
RMN específico para estudio epilepsia

PET, SPECT

Neuropsicólogos

Realización evaluación NPS pre y postquirúrgico.

Predicción secuelas cognitivas tras cirugía

Participación en estudios RMN f y Test de Wada

Psiquiatras Evaluación prequirúrgica y postquirúrgica

Enfermería - Técnicos en Epilepsia Control técnico y de enfermería en Unidad -VEEG

Figura 5: Equipo multidisciplinario que participa en un programa de cirugía de 
epilepsia y sus funciones

RMN: Resonancia magnética nuclear; PET: Tomografía por emisión de positrones; 
SPECT: Tomografia computerizada por emisión de fotón único; 

Los objetivos de la cirugía de epilepsia son erradicar las crisis comiciales, evitar 

la morbilidad postquirúrgica y permitir la reincorporación de los pacientes a la 

escuela o al lugar de trabajo con autonomía. La cirugía puede tener una inten-

ción curativa y lograr la eliminación de las crisis epilépticas y la supresión del 

tratamiento farmacológico, o puede ser paliativa y obtener una disminución en el 

número o gravedad de las crisis epilépticas con una mejor calidad de vida. 

Para medir los resultados de la cirugía con intención curativa se utilizan general-

mente las escalas de Engel y ILAE (Figura 6 - 7). 
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Figura 6: Escala de Engel resultados de la cirugía de la epilepsia

CLASIFICACIÓN DEFINICIÓN

Clase I
Libre de crisis (se excluye el 
periodo postoperatorio de 1 mes)

A. Sin crisis
B. Crisis focales simples no incapacitantes
C. Algunas crisis incapacitantes despúes de la cirugía, pero 

ahora libre de crisis desde >2 años
D. Crisis generalizadas, pero sólo al reducir/quitar 

medicación antiepiléptica

Clase II
Esporádicas crisis incapacitantes

A. Inicialmente libre de crisis, pero ahora son de aparición 
ocasional

B. Desde la cirugía presenta crisis ocasionales
C. Crisis inicialmente frecuentes, pero ahora son ocasionales
D. Sólo crisis nocturnas

Clase III
Mejoria significativa

A. Reducción significativa de crisis (>75% respecto a la 
situación basal)

B. Intervalos prolongados libres de crisis por un tiempo 
superior a la mitad del periodo de seguimiento pero no 
superior a dos años

Clase IV
Sin mejoría

A. Reducción significativa de crisis (entre 50 - 75%)
B. No se aprecia mejoría (reducción < 50%)
C. Empeoramiento de crisis

CLASE DEFINICIÓN

1 Completamente libre de crisis y sin auras

2 Sólo auras

3 1 - 3 dias/año con crisis

4 4 dias/año con crisis o reducción>50% de los dias /año

5 <50% de reducción de los dias con crisis a un aumento del 100% de los dias con crisis+/- Auras

6 >100% de aumento de los dias con crisis

En los apartados 4 - 6 la reducción o aumento de los días con crisis se deben comparar con la 
situación basal previa a la cirugía que corresponde al número de días con crisis durante los 12 

meses antes de la cirugía

Figura 7: Escala de la ILAE resultados de la cirugia de la epilepsia 

En cambio, el parámetro utilizado habitualmente para medir el resultado de la 

cirugía paliativa es el porcentaje de pacientes con una reducción en el número 

de crisis superior al 50%.
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Los resultados de la cirugía de epilepsia dependen de muchas variables, inclu-

yendo la edad de inicio de las crisis, la localización de la ZE, la etiología, las comor-

bilidades y la planificación del procedimiento quirúrgico. 

 El primer ensayo controlado aleatorizado 118 que evaluó la cirugía de epilepsia 

asignó al azar a 40 pacientes con epilepsia del lóbulo temporal refractaria al trata-

miento farmacológico y 40 al grupo quirúrgico. En el seguimiento a los 12 meses el 

8% en el grupo de tratamiento médico y el 58% en el grupo cirugía estaban libres 

de crisis con afectación del nivel de conciencia (p <0,001). Por tanto, el número 

necesario de pacientes a tratar para que uno alcance la remisión de crisis con 

afectación del nivel de consciencia a los 12 meses es de tan sólo 2(IC 95%: 1,3 - 3) 

y para alcanzar la remisión de cualquier tipo de crisis epiléptica es de 3 (IC 95% 

2 - 5). Se ha estimado que la lobectomía temporal alcanza una tasa de remisión 

de crisis epilépticas y de retirada de FAES en el 25 - 30% y la remisión con trata-

miento farmacológico en un 25 - 30% de los pacientes intervenidos 119–121. Existen 

indicadores de buen pronóstico: la edad temprana de la crisis, el comienzo de 

la crisis en el lóbulo temporal medial, la presencia de esclerosis mesial temporal 

o la identificación de lesión tisular desde un punto de vista histopatológico y un 

menor tiempo de evolución 86.

La mayoría de los programas de cirugía de la epilepsia se centran en la cirugía 

del lóbulo temporal. A nivel global, la cirugía de epilepsia del lóbulo temporal es 

la que tiene mayor tasa de éxito. Los resultados del tratamiento quirúrgico de la 

epilepsia extratemporal no son tan buenos, siendo de un 60% de pacientes libres 

de crisis si la epilepsia está asociada a la presencia de una lesión circunscrita 122 

(Figura 8).
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Procedimiento Libres de crisis

Síndromes tratables quirúrgicamente

Epilepsia temporal medial 
(Amigdalohipocampectomia sin/con lobectomia temporal anterior) 118,120

70 - 80%

Epilepsias neocorticales con lesión unica circunscrita

Temporales 122 70 - 80%

Extratemporales 122 60 - 70%

Hemisferectomia funcional 123 69 - 80%

Figura 8: Resultados de la cirugía de la epilepsia en cuanto a pacientes libres de crisis

Cuando no es posible una cirugía resectiva, se puede recurrir a procedimientos 

de cirugía paliativa como la callosotomía, la transección subpial o a sistemas de 

estimulación cerebral profunda o del nervio vago.

La estimulación del nervio vago (VNS) es una opción terapéutica eficaz en el trata-

miento de pacientes con epilepsia refractaria que no son candidatos o no desean 

someterse a un procedimiento resectivo cerebral. El tratamiento fue aprobado 

por la Food and Drug Administration para adultos y adolescentes con epilepsia 

focal refractaria mayores de 12 años. Esta indicación se basó en el resultado de 2 

ensayos multicéntricos aleatorizados con un grupo control activo (estimulación a 

baja intensidad) y doble ciego. En el estudio EO3 se incluyeron 114 pacientes con 

crisis focales. El grupo de estimulación a alta intensidad presentó una reducción 

media de la frecuencia de crisis (24,5% vs 6,1%) y mayor proporción de pacientes 

respondedores (reducción >50% de la frecuencia de crisis) (31% vs 13 %) que el 

grupo control 124.

En el estudio E05 125 se incluyeron 199 pacientes con crisis focales. El grupo de 

estimulación a alta intensidad presentó una reducción media de la frecuencia de 

crisis (28 % vs 15%) y mayor proporción de pacientes con reducción mayor del 

75% de la frecuencia de crisis (11% vs 2 %) que el grupo control. 
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En estudios no controlados durante 12 meses la reducción de la frecuencia de 

crisis fue del 45% y la proporción de pacientes con reducción de la frecuencia de 

crisis mayor del 75% fue del 20 % 126–129. Estos resultados deben ser interpre-

tados con precaución por la ausencia de grupo control y por el efecto de la modi-

ficación de los tratamientos farmacológicos en algunos de los estudios. Existen 

trabajos que también evidencian efectividad del VNS en pacientes con epilepsias 

generalizadas. En un estudio 130 que incluyó 24 pacientes con epilepsia generali-

zada refractaria de causa genética hubo una reducción del 46% de la frecuencia 

media de crisis a los tres meses.

Estos resultados han sido replicados en otros trabajos 131.

En pacientes con encefalopatías epilépticas como el síndrome de Lennox-Gastaut 

existen diferentes publicaciones que objetivan buenos resultados tras la VNS con 

una reducción mayor del 50% de la frecuencia de crisis en 2 de cada 3 pacientes, 

una disminución de la duración de las crisis, mayor efectividad en el control de 

las crisis tónicas o atónicas y retirada media de 1 de los fármacos utilizados por 

los pacientes 132. 

Es un procedimiento con buena tolerabilidad con efectos secundarios que dismi-

nuyen con el tiempo de tratamiento y con la modificación de los parámetros de 

estimulación 126. La disminución del número de fármacos y consecuentemente 

de los efectos adversos impacta favorablemente en la calidad de vida y el estado 

de ánimo 133–137.

1.6.	COSTE SOCIOECONÓMICO DE LOS PACIENTES CON EPILEPSIA 

Un estudio realizado en Europa en 2012 138 reportó un coste socio-económico 

anual por paciente con epilepsia en Europa de 5.221 euros y la carga socioeconó-

mica de la epilepsia en Europa es 13.800 millones de euros en el año 2012 siendo 
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una de las patologías neurológicas con un mayor impacto económico por su alta 

prevalencia en la población general.

En una publicación sobre costes de enfermedades neurológicas realizado en 

España en 2014 139 evidenció que los pacientes con epilepsia suponen un coste 

medio por paciente-año de 7.180 euros (66% costes directos, 9% de costes 

directos no sanitarios, 25% de costes indirectos) con un impacto de 1.618 millones 

de euros sobre el sistema sanitario. 

El aumento del coste anual por paciente en comparación con el estudio europeo 

de Olesen et al. 138 publicado dos años antes se debió a un incremento de los 

costes directos relacionados principalmente por el uso de nuevos FAES y en 

menor medida por la asistencia médica. El coste de los FAES y el mayor uso de 

los nuevos FAES se ha reportado también en otras publicaciones. Un trabajo 

publicado en 2004 en España, mostró que la factura de los FAES fue es de 109 

millones de euros (1,36% de la factura total en España), con una tendencia al alza 

respecto a los años anteriores. Este aumento se relaciona de nuevo con un incre-

mento en el uso de FAES de nueva generación con un mayor coste que los FAE 

clásicos 140. Estudios posteriores en 2017 141 y 2018 142 han demostrado que los 

nuevos FAES pueden ser coste-efectivos comparados con los FAES clásicos por 

la menor frecuencia de efectos adversos. 

En Europa 143 se estimó que el coste sanitario anual de un paciente con epilepsia 

refractaria fue de 12.925 - 16.639 euros. Este coste anual contabilizó los costes 

indirectos, pero su grueso proviene principalmente del tratamiento farmacoló-

gico y de la hospitalización.

En nuestro país, el coste socio-económico medio anual de un paciente con epilepsia 

refractaria se ha estimado entre 4.964 - 6672 euros en el estudio ESPERA 144 y 
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6.838 - 8100 euros en el estudio LINCE 87. El estudio ESPERA valoró únicamente los 

costes directos, sin embargo, el estudio LINCE contabilizó también los costes indi-

rectos asociados a la productividad laboral de los pacientes, la necesidad de cuida-

dores o la muerte prematura, que representa un 25% del coste total. Esta diferencia 

metodológica podría explicar la diferencia entre los estudios.

Si comparamos el estudio LINCE 87 con el europeo 143, la diferencia se fundamenta 

en la mayor tasa de hospitalización (53% vs. 20%) y, consumo de FAES (2,7 vs. 2,2), 

y un mayor uso de nuevos FAES con un mayor coste. En el estudio de Strzelczyk 

et al. 143 publicado en el 2017 el 20 % de los pacientes tomaban Lacosamida a 

diferencia del estudio Lince 144 realizado 10 años antes cuando todavia no se 

habia comercializado esa medicación (se inició su uso en España en 2008 - 2009). 

En España, el paciente con epilepsia refractaria presenta una mayor carga 

socio-económica frente al paciente con epilepsia controlada con un coste adicional 

anual por paciente de alrededor de 2.000 euros 144 con respecto a los pacientes 

controlados. Esta diferencia se debe fundamentalmente al coste de los FAES y 

de las hospitalizaciones. También contribuye, aunque en menor medida, el coste 

asociado a las visitas al médico especialista y a los procedimientos de diagnóstico 

ambulatorios. La carga adicional del coste de los cuidadores supone solo el 4% de 

la diferencia entre pacientes no controlados y los respondedores 144.
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Esta tesis pretende analizar de forma multidimensional la MPVEEG comparada 

con continuar el tratamiento farmacológico en pacientes remitidos por epilepsia 

refractaria. La perspectiva multidimensional aborda el análisis en términos de 

1) seguridad, identificando aquellos factores clínicos que pueden contribuir 

a disminuir las complicaciones médicas durante la realización del estudio, en 

términos de 2) efectividad clínica, analizando el impacto clínico de la MPVEEG 

sobre la salud del paciente en relación al diagnóstico de certeza y su efecto sobre 

la remisión de crisis, en términos de 3) eficiencia, elaborando una evaluación 

económica 145, y en términos de 4) viabilidad, a través de un análisis de impacto 

presupuestario. 

La información que se desprende de esta tesis debe ser útil para guiar la toma 

de decisiones sobre la financiación e implantación de MPVEEG en unidades de 

epilepsia en España que contribuyan a una atención sanitaria individualizada y una 

mejor calidad asistencial del paciente remitido por epilepsia refractaria. 
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HIPÓTESIS 1

El procedimiento diagnóstico de la MPVEEG es una herramienta diagnostico 

seguro con una tasa menor del 10 % de efectos adversos asociados. 

HIPÓTESIS 2

La monitorización video-EEG prolongada es una tecnología sanitaria efectiva en 

el diagnóstico de certeza y permite un cambio en el diagnostico o en el trata-

miento en alrededor del 50% de los pacientes remitidos. El grupo que cambia 

de diagnostico presenta una mayor reducción de la frecuencia de crisis y del uso 

de recursos, tanto del consumo de FAES como de las consultas a urgencias y un 

mejor estado de salud al año frente a los pacientes sin cambio en el diagnóstico.

El tiempo de evolución de la epilepsia hasta la MPVEEG afecta al beneficio obte-

nido por la tecnología.

HIPÓTESIS 3

La MPVEEG es una herramienta diagnóstica coste-efectiva frente al tratamiento 

farmacológico en pacientes remitidos por epilepsia refractaria desde la perspec-

tiva hospitalaria.

HIPÓTESIS 4

El uso de la MPVEEG frente a tratamiento farmacológico y acceso restringido a 

la MPVEEG en pacientes con epilepsia refractaria en España supone un impacto 

presupuestario inicial que se reduce de forma significativa tras el primer año.
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OBJETIVO 1

Evaluar las complicaciones médicas y los factores de riesgo asociados a la MPVEEG 

de los pacientes remitidos por epilepsia refractaria.

OBJETIVO 2

Evaluar la efectividad clínica de la MPVEEG en términos de diagnóstico de 

certeza, precisión terapéutica y evolución clínica al año en pacientes remitidos 

por epilepsia refractaria.

OBJETIVO 2.1.

Determinar la relación entre tiempo de evolución hasta el acceso a la 	

MPVEEG y el beneficio de la tecnología en la evolución clínica de los 	

pacientes remitidos 	 por epilepsia refractaria 

OBJETIVO 3

Analizar el coste-efectividad de la monitorización video-EEG prolongada frente al 

tratamiento farmacológico en pacientes con epilepsia refractaria. 

OBJETIVO 4

Analizar el impacto presupuestario de la monitorización Video-EEG prolongada 

en todos los pacientes con epilepsia refractaria en España en comparación con 

seguir con tratamiento farmacológico y acceso restringido a la monitorización 

Video-EEG prolongada.
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5.1.	DISEÑO DEL ESTUDIO

El estudio se realizó en la unidad multidisciplinar de epilepsia del Hospital 

Germans Trías i Pujol (HGTiP) de Badalona, un centro público que presta aten-

ción sanitaria de alta complejidad a 800.000 personas que viven en el Barcelonés 

Nord y en el Maresme, así como a algunos ciudadanos de otros territorios cata-

lanes en ciertas patologías, en las que es referencia para 1.200.000 habitantes. 

El centro está gestionado por la gerencia territorial Metropolitana Nord del Institut 

Català de la Salut (ICS), que también es responsable de la atención primaria del 

Barcelonés Nord, el Maresme, el Vallés Oriental y el Vallés Occidental. 

El HGTiP es, a su vez, hospital general básico para más de 200.000 personas de 

Badalona y de varios municipios de su entorno (Figura 9).

Figura 9: Hospital Germans Trías i Pujol en Badalona

La Unidad Multidisciplinar de Epilepsia (UME) del HGTIP forma parte del Servicio 

de Neurología y del Departamento de Neurociencias del centro y participa en la 

Unidad Funcional de Cirugía de Epilepsia acreditada por el CatSalut tras la orde-

nación del terciarismo en Cataluña en la evaluación diagnóstica y el tratamiento 

quirúrgico de los pacientes con epilepsia refractaria (Anexo 1a y 1b).
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Sus resultados son presentados y revisados anualmente por la gerencia del 

hospital y por el CatSalut. La UME esta compuesta por profesionales de dife-

rentes especialidades. 

Está coordinada por un neurólogo epileptólogo acreditado por la Sociedad Espa-

ñola de Neurología (SEN) para la interpretación de registros video-EEG prolon-

gados y con experiencia en la selección del candidato quirúrgico y también 

forman parte del equipo multidisciplinario tres neurólogos adscritos a la unidad 

de epilepsia, un neurorradiólogo, dos neurocirujanos, un médico especialista en 

medicina nuclear, un neuropsicólogo, un psiquiatra, una enfermera responsable 

de la supervisión del paciente durante la hospitalización y de la inyección del 

SPECT ictal y una técnico en epilepsia que se encarga de la gestión de pacientes, 

del montaje y de la adquisición óptima del registro. 

Habitación 707 Despacho UME

Despacho UME Caja de entradas Deltamed 64 canales

Figura 10: Habitación para la MPVEEG y equipamiento
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La UME del HGTiP dispone de una unidad para MPVEEG con una habitación indivi-

dual en la planta de neurología donde se encuentran instaladas dos cámaras (con 

autofocus e infrarrojos), micrófono, pulsador del paciente y un sistema video-EEG 

con caja de entradas de 64 canales. En la habitación anexa se encuentra la sala 

de registro que integra 2 estaciones de revisión para el análisis y la gestión y una 

estación de adquisición video-EEG, poligrafía y video digital (Figura 10).

5.2.	SUJETOS DE ESTUDIO

Se realizó un estudio observacional de los pacientes remitidos por epilepsia refrac-

taria evaluados de forma seriada y consecutiva en la UME que ingresaron para 

MPVEEG desde noviembre de 2007 hasta mayo de 2017. El diseño del estudio fue un 

antes-después y se realizó la comparación de las variables respuesta en el periodo 

basal y al año tras la MPVEEG. En caso de que el paciente hubiera sido monitorizado 

en más de una ocasión para valoración quirúrgica se seleccionó el último registro y 

en el caso de que no fueran concluyentes se seleccionó el primer estudio.

Todos los pacientes fueron valorados en una primera visita ambulatoria por 

neurólogos de la UME para determinar indicación MPVEEG.

5.3.	CRITERIOS DE INCLUSIÓN

	• 	Edad del paciente entre 18 y 80 años

	• 	Diagnóstico de sospecha de epilepsia refractaria de acuerdo con los crite-
rios de la ILAE. 

5.4.	CRITERIOS DE EXCLUSIÓN

	• Presencia de trastorno psiquiátrico que condicionara la MPVEEG

	• Diagnóstico de certeza de un único tipo de episodio compatible con CPNE 

	• Paciente que no consintiera la reducción de FAES para el registro de crisis o 
la abstención en el consumo tabáquico durante la MPVEEG
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5.5.	ORGANIGRAMA Y CRONOGRAMA DE LA MPVEEG Y ESTRATEGIAS 

DIAGNÓSTICAS RELACIONADAS

a)	 MPVEEG con equipo Deltamed de 64 canales (Figura 11) con colocación 
de electrodos según el sistema 10/20 con electrodos adicionales 10/10 en 
región frontotemporal (Figura 12) durante un mínimo de 5 días y un máximo 
de 7 días con la participación de un técnico de epilepsia que revisaba de 
forma periódica el montaje y registraba los episodios, personal de enfer-
mería encargado de los cuidados del paciente y de la inyección del SPECT 
y el neurólogo responsable que supervisaba la reducción de los FAES, revi-
saba las posibles complicaciones diariamente y elaboraba el informe.

Valoración Consulta 
ambulatoria Epilepsia 

Refractaria

INGRESO MPVEEG

5 - 7 d

Retirada progresiva 
del tratamiento FAES

RMN 3T PET CEREBRAL

Evaluacion 
psiquiatrica

Evaluacion 
neuropsicologica

SISCOM

DISCUSION EN SESION MULTIDISCIPLINARIA  
1 mes tras ingreso  

NRL, NCR, NPS, RADIOL, PSIQUIATRIA)

Seguimiento ambulatorio 1 - 6m - 12m

Figura 11: Ingreso cronograma y estrategias diagnósticas relacionadas

MPVEEG: Monitorización video-EEG prolongada; NRL: Neurología; PSQ: Psiquiatría;  
NCR: Neurocirugía; RMN: Resonancia magnética nuclear; PET: Tomografía por emisión de 

positrones; SPECT: Tomografia computerizada por emisión de fotón único;  
SISCOM: Substracción del SPECT ictal e interictal co-registrada con Resonancia magnética
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Figura 12: Colocación de electrodos según sistema internacional 10 - 20 (izquierda) o 
con registros adicionales según sistema internacional 10 - 10.

b)	RMN cerebral de 1.5 T Philips Intera con fecha de instalación 20 Octubre 
1999 y última actualización en febrero 2019.Protocolo específico de epilepsia:  
Localizador; Axiales angulados temporal: T2W_TSE TRA 4mm, FLAIR_long 
TR+SPIR 4mm, T1W_TSE TRA 4mm; Coronales angulados con temporal: T1W_
IR COR 3mm, FLAIR_Long TR COR 3mm, T2W_TSE COR 3mm; Angulados con 
cuerpo calloso: T2W_FFE TRA 4mm, DWI_og TRA 4mm. RMN cerebral 3 T 
Siemens Verio con fecha de instalación 21 de diciembre del 2011. Proto-
colo específico de epilepsia: Localizador: T2 HASTE SAG LOC. Axiales angu-
lados temporal: T2TSE TRA, T2 TIRM TRA DARK FLUID 3 mm (FLAIR); Coro-
nales angulados con temporal: T1MPR COR ISO 1mm, COR FLAIR 3D 1mm, 
T1TIR COR 2mm, T2TSE COR 2mm; Angulados con cuerpo calloso: SWI T2 
TRA 2mm, EP2D DIFF 4mm; Sin angulación temporal (cogiendo temporales): 
EP2D TRA PASL de 8 mm. Todos los pacientes a partir del año 2012 dispo-
nían de RMN cerebral de 3 Teslas. 

c)	 Estudio Neuropsicológico que incluía un test adaptado de dominancia 
manual, CI reducido (subtest WAISS-III), estudio de memoria verbal (memoria 
lógica y lista de aprendizaje auditivo-verbal de Rey), estudio de memoria 
visual (dibujos, figura compleja de Rey, test de caras), estudio del lenguaje 
(test de denominación de Boston, fluencia verbal fonética y semántica), 
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estudio de funciones ejecutivas (test de dígitos, test del brazo A/B), estudio 
de funciones motoras (Grooved pedboard), prueba de simulación (Rey Malin-
gering Test) y estado del ánimo (Escala de Hamilton para depresión).

4)	 Valoración psiquiátrica para valoración de comorbilidad psiquiátrica 
concomitante e inicio y optimización de tratamiento. 

5)	 Test de Calidad de vida según la escala QOLIE-10 (Anexo 2)

	 Encuesta tipo Likert constituida por 11 ítems, con 5 niveles cada ítem  
(1 mínimo – 5 máximo). Pondera el estado de salud en relación con la preo-
cupación del paciente por las crisis, las alteraciones cognitivas o efectos 
secundarios producidos por la 	 medicación y el estado de salud en general 
y ha sido validada para la población epiléptica española 146. Se obtiene un 
resultado que es ponderado (Figura 13). 

	 Valores cercanos a 0 indicarán peor calidad de vida subjetiva y valores 	
cercanos a 100 indicarán buena calidad de vida subjetiva.

Figura 13: Formula para la ponderación escala QOLIE 10

Calidad de vida 
ponderada = 100 – X 100

Valor máximo posible – Valor mínimo posible
Valor obtenido – Valor mínimo posible

6)	 Estudio SISCOM con gammacámara GE Discovery MN/CT 670 ES.  
Se realizó SPECT ictal tras la CE durante la MPVEEG y SPECT interictal una 
semana después con cofusión de la RMN cerebral. En el procesado se utilizó 
el programa Focus DET.

7)	Estudio PET cerebral con equipo Siemens Biograph

8)	 Control ambulatorio al mes del ingreso en que se informa del diagnóstico 
de certeza y de la recomendación terapéutica. (Figura 14. Flujo de decisión 
tras la MPVEEG)

9)	 Control ambulatorio a los 6 meses y al año del ingreso para valorar 
respuesta al cambio diagnóstico y/o terapéutico. Se realiza anamnesis 
sobre la frecuencia de crisis, los FAES y se vuelve a evaluar la calidad de 
vida mediante el QOLIE-10. La información 	 derivada de la consulta a los 
6 meses solo se ha utilizado para el análisis de costes 	unitarios, pero no 
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para el estudio de efectividad clínica en el que se utilizaron los datos 	
al año del ingreso de acuerdo con el diseño del estudio.

PACIENTES CON SOSPECHA DE EPILEPSIA REFRACTARIA
SE REMITEN A CONSULTA ESPECIALIZADA

REMISIÓN A CENTRO DE 
REFERENCIA O A CONSULTA 

MONOGRÁFICA EPILEPSIA PROPIA

Las pruebas complementarias se indican 
de acuerdo con el protocolo diagnóstico 

MPVEEG para el estudio de epilepsia 
refractaria

El resultado de las diferentes exploraciones 
es presentado y discutido en una sesión 
multidisciplinaria donde se acuerda de 
forma colegiada la decisión terapéutica

La cirugía resectiva se realiza en el centro 
con la obtención previa del consentimiento 

informado del paciente
Y con la realización de un informe  

detallando el resultado del estudio y la 
decisión terapéutica aprobada por el comité

INGRESO MPVEEG

DISCUSIÓN MULTIDISCIPLINARIA 
DE LA EVALUACION

CANDIDATO QUIRUGICO

MPVEEG 5 - 7 días

Estudio NPS

Evaluación PSQ

RMN 3 TESLAS

SISCOM 

PET CEREBRAL

CRITERIOS DE INGRESO PARA MPVEEG

CIRURGIA RESECTIVA ESTIMULADOR NERVIO 
VAGO TRATAMIENTO 

FARMACOLÓGICO

SÍ NO

SÍ NO

Figura 14: Flujo de decisión tras la MPVEEG

MPVEEG: Monitorización Video EEG prolongada; NRL: Neurología; PSQ: Psiquiatría; 
NCR: Neurocirugía; RMN: Resonancia magnética nuclear; PET: Tomografía por emisión 

de positrones; SPECT: Tomografia computerizada por emisión de fotón único;  
SISCOM: Substracción del SPECT ictal corregistrada con Resonancia magnética
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5.6.	VARIABLES DEL ESTUDIO ANTES-DESPUÉS DE EFECTIVIDAD CLÍNICA

Las diferentes variables aparecen agrupadas en la siguiente tabla.

VARIABLES 
DEMOGRAFICAS

VARIABLES CLINICAS  
Pre MPVEEG 

VARIABLES RESULTADOS Post 
MPVEEG 

Edad
Sexo

Tipo de Epilepsia
Etiología
Presencia de lesión RMN cerebral
Tiempo de evolución 
Frecuencia de crisis basal
Nº de FAES basal
Nº consultas UCIAS basal
QOLIE 10 ponderado basal

Toda la muestra

Nº y tipo CE MPVEEG
Días de Hospitalización
Complicaciones relacionadas
Cambio diagnóstico
Cambio terapéutico
Diagnóstico certeza

Grupo Epilepsia certeza 

Proporción Epilepsia certeza
Frecuencia de CE 12 meses
Proporción Libres de CE (LCE)
Proporción de Persistencia de Crisis (PCE)
Nº de FAES 12 meses
Nº consultas UCIAS 12 meses
QOLIE 10 ponderado 12 meses

Grupo Cirugía resectiva

Proporción de pacientes seleccionados
Escala de Engel al año y a los 2 años.

Grupo VNS

Proporción de pacientes seleccionados
Proporción LC al año y 2 años tras MPVEEG-VNS
Proporción de PC año y 2 años tras MPVEEG-VNS

Grupo FPNE

Proporción CPNE
Proporción seguimiento psiquiátrico
Frecuencia de CPNE 12 meses
Proporción LCPNE 12 meses
Proporción PCPNE 12 meses
Nº de fármacos psiquiátricos 12 m
Nº de FAES 12 meses
Nº consultas UCIAS 12 meses
QOLIE 10 ponderado 12 meses

Tabla 2: Descripción de las diferentes variables del estudio de efectividad clínica

FAES: Fármacos anticrisis epilépticas; MPVEEG: Monitorización prolongada video-EEG; 
LCE: Libres de crisis epilépticas; LCPNE: Libres de crisis psicógenas no epilépticas;  

LC: Libre de cualquier tipo de crisis; PCE: Presencia de crisis epilépticas;  
PCPNE: Presencia de crisis psicógenas no epilépticas; PC: Presencia de cualquier tipo 

de crisis; UCIAS: Urgencias
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5.7.	METODOLOGIA OBJETIVO 1

5.7.1.	 Complicaciones médicas y factores asociados durante la MPVEEG 

La determinación de las complicaciones durante el ingreso se basó en los resultados 

del cuestionario para identificar las complicaciones presentadas en la MPVEEG de 

Shafer et al. 147. En base a los resultados de este estudio, se evaluó la incidencia de 

lesión traumática (caídas con o sin lesiones o fracturas), estatus epiléptico, psicosis 

postictal o interictal, trastornos cardiorrespiratorios y SUDEP (Muerte súbita rela-

cionada con epilepsia) en los pacientes ingresados para MPVEEG en nuestro centro. 

El estatus epiléptico convulsivo se definió como una crisis convulsiva de más de 

5 minutos o la incapacidad de recuperar la conciencia entre dos convulsiones 

consecutivas 148,149. El estatus epiléptico no convulsivo se definió como la actividad 

convulsiva continua sin signos motores de más de 10 minutos de duración 150,151.

Para analizar los factores clínicos asociados con la aparición de complicaciones, 

todas las variables se compararon estadísticamente entre pacientes con y sin 

complicaciones durante el ingreso. Se revisó que se cumplieran las condiciones 

de aplicabilidad de cada prueba.

Se realizó el análisis descriptivo de las principales variables. Las variables conti-

nuas se expresaron como media  desviación estándar para variables con distri-

bución normal y como mediana y rango intercuartil 25 - 75 para las variables con 

distribución no normal. La prueba de Chi-cuadrado se utilizó para comparar 

variables categóricas, la prueba T de Student para comparar variables conti-

nuas con distribución normal y el test de U de Mann-Whitney (no paramétrico) 

para comparar variables continuas sin distribución normal. Se realizó un análisis 

univariante para analizar las variables clínicas asociadas a la presencia o ausencia 

de complicaciones y un análisis multivariante para analizar las variables que se 

asociaron de forma independiente con la presencia de complicaciones.
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Para evaluar el número de crisis totales y generalizadas (crisis focales con evolu-

ción bilateral tónico-clónica y/o crisis generalizadas tónico-clónicas) relacionadas 

con una mayor probabilidad de complicaciones durante el ingreso, se calculó 

el área bajo la curva ROC (Receiver Operating Characteristic, o Característica 

Operativa del Receptor), que estimó la probabilidad de que un determinado 

número de CE totales y/o de CE generalizadas se asociara a un mayor riesgo de 

complicaciones durante el ingreso. El índice de Youden se calculó para identificar 

el punto de corte que optimizaba la sensibilidad y la especificidad para la predic-

ción de resultados. 

En todos los casos, la significancia estadística se estableció en p ≤ 0,05.

Los datos fueron registrados y analizados utilizando SPSS versión 25.0. Chicago IL. 

5.8.	METODOLOGIA DEL OBJETIVO 2

5.8.1.	 Efectividad de la MPVEEG en el diagnóstico de certeza, precisión 

terapéutica y en la evolución clínica 

Se define efectividad clínica como el grado en el que una intervención específica, 

un procedimiento, un régimen terapéutico o un servicio logran lo que se espera 

de él en circunstancias ordinarias de aplicación. Más específicamente la evalua-

ción del balance entre el beneficio y riesgo de una intervención en un enclave 

clínico concreto utilizando medidas de resultado de importancia para el paciente.

(INAHTA glossary 2006) 152, la medida de resultado utilizada en los trabajos publi-

cados 95–97,99 aplicada a la MPVEEG es la proporción de pacientes que modifican 

el diagnostico o el tratamiento tras el estudio.

Se realizó un análisis descriptivo de los pacientes remitidos por epilepsia refrac-

taria para MPVEEG. Se compararon los pacientes según el diagnóstico de certeza 

tras la MPVEEG agrupándose en pacientes con epilepsia refractaria y pacientes 
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con FPNE. Se compararon diferentes variables entre ambos grupos (género, edad, 

tiempo de evolución, número de crisis durante el ingreso, cambio de diagnóstico, 

cambio de tratamiento, días de hospitalización, presencia de complicaciones, 

frecuencia de crisis mensual a los 12 meses, número de consultas a urgencias 

a los 12 meses). Se revisó que se cumplieran las condiciones de aplicabilidad de 

cada prueba.

Las variables categóricas se compararon utilizando el test Chi-cuadrado. Las 

variables continuas se expresaron como mediadesviación estándar para varia-

bles con distribución normal y como mediana y rango intercuartil (percentil 

25-percentil 75) para las variables con distribución no normal. Se utilizó la prueba 

de U de Mann-Whitney para la comparación de variables continuas con distri-

bución no normal para muestras independientes y la prueba T de Student para 

comparar variables continuas con distribución normal.

Para evaluar los factores clínicos asociados al cambio del diagnóstico tras la 

MPVEEG se realizó un estudio descriptivo del cambio diagnóstico en el total de 

la muestra. Posteriormente se compararon diferentes variables en función del 

cambio del diagnóstico tras la MPVEEG (género, edad, tiempo de evolución, tipo de 

epilepsia antes de MPVEEG, número crisis en UME, diagnóstico final tras MPVEEG, 

cambio terapéutico, LC (libre de crisis) y LCPNE (Libre de crisis psicógenas) a los 

12 meses y la proporción de pacientes derivados para cirugía resectiva o para 

VNS. Las variables categóricas se compararon utilizando el test Chi-cuadrado. 

Las variables continuas se expresaron como media ± desviación estándar para 

variables con distribución normal y como mediana y rango intercuartil (percentil 

25 - percentil 75) para las variables sin distribución normal. Se utilizó la prueba de 

U de Mann-Whitney para la comparación de variables continuas sin distribución 

normal para muestras independientes y la prueba T de Student para comparar 

variables continuas con distribución normal.
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Para analizar el valor inherente de la MPVEEG (cambio diagnostico) y su efecto 

en la evolución clínica de los pacientes derivados se compararon las diferentes 

variables (la frecuencia de crisis, el número de FAES, el número de consultas a 

urgencias y la calidad de vida ponderada) en el periodo basal y a los 12 meses 

entre el grupo en función del cambio diagnostico (efecto grupo). Para evaluar el 

efecto tiempo se compararon cada grupo con su momento basal y con el segui-

miento a los 12 meses tras la MPVEEG.

Para estudiar el efecto tiempo y grupo entre los pacientes evaluados en función 

del cambio de diagnóstico se calcularon variables diferencia (Frecuencia crisis 

basal -Frecuencia de crisis 12 meses; Número de FAES basal – Número de FAES 

12 meses; Consultas urgencias basal – Consultas de urgencias 12 meses; Calidad 

de vida basal expresada QOLIE 10 ponderado – Calidad de vida 12 meses expre-

sado QOLIE 10 ponderado) y se compararon entre los dos grupos.

Las variables continuas se expresaron como mediana y rango intercuartil 

(percentil 25-percentil 75) para las variables con distribución no normal. Se utilizó 

la prueba de U de Mann-Whitney para la comparación de variables continuas con 

distribución no normal para muestras independientes y el test de Wilcoxon para 

muestras apareadas. Para las variables continuas con mediana de 0 se comunicó 

el resultado en la tabla como suma de mediana y rango.

Los datos fueron registrados y analizados utilizando SPSS versión 25.0. Chicago IL.

5.8.2.	Relación del tiempo desde el inicio clínico hasta la MPVEEG y la 

evolución al año

Para evaluar la relación entre tiempo desde el inicio clínico hasta el acceso a la 

MPVEEG en la evolución al año, se realizó un estudio de correlación bivariada 

entre la variable tiempo de evolución y las variables diferencia: Cambio de la 



81

MATERIAL Y MÉTODOS   5

frecuencia de crisis tras MPVEEG (Frecuencia de crisis basal-frecuencia de crisis 

12 meses), Cambio número de FAES tras MPVEEG (Número de FAES basal-Nu-

mero de FAES 12 meses), Cambio consultas a urgencias tras MPVEEG (Consultas 

urgencias basal – Consultas de urgencias 12 meses); Cambio de Calidad de Vida 

tras MPVEEG (Calidad de vida basal expresada QOLIE 10 ponderado-Calidad de 

vida 12 meses expresado QOLIE 10(ponderado). Se revisó que se cumplieran las 

condiciones de aplicabilidad de las pruebas.

Se aplicó el test de Spearman bilateral. Se calculó el coeficiente de correlación R 

comprendido entre -1 y 1. Un coeficiente +1 indica una relación positiva perfecta, 

un coeficiente de -1 indica una relación negativa perfecta y un coeficiente de 

0 indica la ausencia de relación. El coeficiente de correlación ±0,1 representa 

una magnitud pequeña, ±0,3 representa magnitud mediana y ±0,5 una gran 

magnitud. Se presentaron los resultados mediante gráficos de dispersión para 

cada una de las correlaciones realizadas.

Para realizar los análisis de los datos se utilizó el software estadístico SPSS 25.0.Chicago IL.

5.9.	METODOLOGIA DEL OBJETIVO 3

5.9.1.	 Análisis coste-efectividad de la MPVEEG frente al tratamiento 

farmacológico 

Se realizó una evaluación económica, de acuerdo con las guías publicadas 153,154, 

comparando los costes y los resultados en salud derivados de la MPVEEG como 

alternativa para el diagnóstico de certeza y la optimización terapéutica (inclu-

yendo la cirugía) frente a continuar con el tratamiento farmacológico en pacientes 

remitidos por epilepsia refractaria. 

Se llevó a cabo un análisis coste-efectividad combinando los resultados esti-

mados de costes y de salud de cada una de las alternativas a través de la Ratio de 
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Coste-Efectividad Incremental (RCEI), definido como el coste incremental dividido 

por la efectividad incremental entre las dos alternativas (MPVEEG o tratamiento 

farmacológico). El RCEI se comparó con el umbral coste-efectividad (umbral CE) 

de España 155.

El análisis se realizó desde la perspectiva del hospital considerando únicamente 

los costes directos sanitarios hospitalarios (Euros de 2018) 164-165, y tomando 

como medida de resultado en salud los años de vida ajustados por calidad (AVAC). 

El horizonte temporal analizado se extiende hasta el final de la vida del paciente 

considerando ciclos anuales. Tanto los costes como la efectividad se descontaron 

a una tasa anual del 3% 156.

Para evaluar la robustez de los resultados del análisis coste-efectividad, se realizó 

un análisis de sensibilidad determinístico y probabilístico.

Para la ejecución de los análisis se utilizó STATA y MS Excel.

Diseño del modelo de decisión

Se modificó y amplió el modelo publicado por Kitwitee et al. 115 basado en el 

modelo de Burch et al. 157 como modelo de progresión de la epilepsia refrac-

taria. Se diseñó un árbol de decisión junto con un modelo de Markov en el que 

se representó el curso de la enfermedad a corto y largo plazo respectivamente 

simulando una cohorte de 1000 pacientes con epilepsia refractaria.

Se construyó un árbol de decisión (Figura 15) para representar el primer año de 

evolución del paciente, junto con un modelo de Markov (Figura 16) para el resto 

de los años por ser el que mejor representa el curso de enfermedades crónicas 

en las que pueden ocurrir determinados estados de salud 153,154. Los estados de 

salud del modelo son definidos como libre de cualquier crisis (LC), la persistencia 
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de cualquier crisis (PC) y la muerte. Estos estados de salud son idénticos para 

cada una de las alternativas. El modelo asume que todos los pacientes parten del 

estado de PCE, y que el estado “muerte” es absorbente, es decir, una vez se entra 

en él ya no se puede salir.

El árbol de decisión (Figura 15) representa el desarrollo de la enfermedad durante 

el primer año en el que se opta por una de las dos alternativas, la MPVEEG o el 

tratamiento farmacológico. Después tras la MPVEEG, se realizará el diagnostico 

de certeza de epilepsia. Si su zona epileptógena (ZE) está localizada, el paciente 

puede someterse a cirugía con un posible riesgo de muerte asociado a la inter-

vención. Si la ZE del paciente no está localizada el paciente debe continuar con 

el tratamiento con FAES o puede ser candidato a la implantación de un VNS (esti-

mulador del nervio vago). En el caso de que el paciente no presente epilepsia y 

se realice el diagnóstico de FPNE se optimizará el tratamiento farmacológico. En 

cualquiera de las opciones, al final del primer año el paciente puede encontrarse 

en uno de los tres estados de salud definidos anteriormente: LC PC, o la muerte.

El modelo de Markov (Figura 16) modeliza la evolución del paciente a partir del 

segundo año, una vez que ya se ha optado por una de las dos alternativas, MPVEEG 

o tratamiento farmacológico. En cada ciclo anual el paciente puede pasar de PC 

a estar LC, y viceversa, o morir. Si el paciente logra estar más de 2 años libre de 

crisis, puede experimentar una reducción en el consumo de FAES. Dado que esta 

situación conlleva un uso de recursos significativamente diferente, se ha distin-

guido esta característica en la (Figura 16) que representa el modelo de Markov. 
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Figura 15: Descripción general del modelo del árbol de decisión.

MPVEEG: Monitorización prolongada video-EEG; TF: tratamiento farmacológico;  
FPNE: Fenómenos paroxísticos no epilépticos; LC: Libre de cualquier crisis;  

PC: Persistencia de cualquier crisis; VNS: Estimulador del nervio vago

EPILEPSIA 
REFRACTARIA

MPVEEG

FPNE

EPILEPSIA

LC

PC

MUERTE

VNS

LC

PC

MUERTE

TF

LC

PC

MUERTE

CIRUGÍA

LC

PC

MUERTE

TF

LC

PC

MUERTE

TF

LC durante
1 año

PC

MUERTE

LC durante
2 año

LC durante
más de 2 años
(con o sin FAEs)

Figura 16: Descripción general del Modelo de Markov.

LC: Libre de cualquier crisis; PC: Presencia de cualquier crisis;  
FAES: Fármacos anticrisis epilépticas  
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Probabilidades de transición 

La diferencia en las probabilidades de transición entre las dos alternativas, 

MPVEEG y tratamiento farmacológico, está asociada a la efectividad de cada una 

de ellas y permiten calcular la reducción del riesgo relativo (RRR) de la MPVEEG 

frente al tratamiento farmacológico. En particular, para la MPVEEG, está asociada 

a la efectividad de cada una de las opciones posibles después de realizar la 

MPVEEG. En el grupo de pacientes con certeza de epilepsia: Cirugía, VNS o TF y 

en el grupo de pacientes con FPNE, con la optimización del tratamiento farmaco-

lógico tras el diagnostico (bien sea con FAES o con fármacos psiquiátricos). 

Las probabilidades de transición del primer año para la alternativa del MPVEEG 

provienen del ensayo clínico y están disponibles en la Tabla 1. Las probabilidades 

de transición para los siguientes años provienen de la literatura y se muestran en 

la misma tabla. Por su parte, la probabilidad de transición para la alternativa del 

TF proviene de la literatura y es constante para todos los años. Las probabilidades 

de transición en el grupo de FPNE provienen de la experiencia de expertos; no 

existen datos en la literatura.

La probabilidad de transición entre los estados considerados (LC y PC) varía según 

la alternativa considerada, MPVEEG o tratamiento farmacológico, pero también 

varía según el tiempo transcurrido después de la intervención; si el paciente se 

encuentra en el primer año de la intervención, en los cuatro años siguientes, o 

en el quinto año en delante. 

A las probabilidades de transición del árbol de decisión y del modelo de Markov 

descritas anteriormente, se han considerado también las proporciones de compli-

caciones después de las intervenciones quirúrgicas (transitorias o permanentes), y 

la proporción de pacientes que después de 2 años libre de crisis comienzan a aban-

donar progresivamente el consumo de fármacos antiepilépticos. La proporción de 
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complicaciones proviene del ensayo clínico y se muestra en la Tabla 1 mientras 

que la proporción de abandono de los fármacos antiepilépticos se tomó de la lite-

ratura 121 siguiendo el estudio de Burch et al. 157.

Mortalidad

La probabilidad de “muerte por cualquier otra causa” se ha calculado como la proba-

bilidad de morir por cualquier otra causa de acuerdo a las tablas de mortalidad de 

2018 publicadas por el Instituto Nacional de Estadística (INE). A esta probabilidad de 

transición se ha sumado el incremento de la tasa de mortalidad asociado a cada uno 

de los tratamientos (quirúrgico o no) y a cada uno de los estados de salud conside-

rados (PC o LC). Los parámetros sobre mortalidad se presentan en la Tabla 3.PROBABILIDADES DE TRANSICION

VALOR ES DP FUENTE
TF (N=278)

De LC a PC a partir del segundo año 0,254 0,0901 Beta Choi 2008 158

De PC a LC tras primer año 0,075 0,05 - 0,1 Uniforme Nair 2016 159

De PC a LC entre el segundo y quinto año 0,047 0,0102 Beta Choi 2008 158

De PC a LC a partir del quinto año 0,016 0,0033 Beta Choi 2008 158

MPVEEG (N=278)
EPILEPSIA CERTEZA (n=222)

TF (n=167) a

De LC a PC a partir del segundo año 0,254 0,0901 Beta Choi 2008 158

De PC a LC tras primer año 0,251 0,034 Beta HGTIP

De PC a LC entre el segundo y quinto año 0,047 0,0102 Beta Choi 2008 158

De PC a LC a partir del quinto año 0,016 0,0033 Beta Choi 2008 158

CIRUGIA (n=28)
De PC a LC tras primer año 0,786 0,0790 Beta HGTIP

De PC a LC entre el segundo y quinto año 0,059 0,0258 Beta Choi 2008 158

De PC a LC a partir del quinto año 0,02 0,0179 Beta Choi 2008 158

De LC a PC entre el segundo y quinto año 0,056 0,0138 Beta Choi 2008 158

De LC a PC tras el quinto año 0,042 0,0133 Beta Choi 2008 158

Proporción complicaciones tras cirugía 
Transitorias (n=3) 0,180 0,0740 Beta HGTIP

Permanentes (n=1) 0,036 0,036 Beta HGTIP

VNS (n=27) a

De PC a LC tras primer año 0,074 0,0510 Beta HGTIP

De PC a LC entre el segundo y quinto año 0,047 0,0102 Beta Choi 2008 158

De PC a LC tras quinto año 0,016 0,0033 Beta Choi 2008 158
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Tabla 3: Probabilidades de transición entre estados

Se muestran las probabilidades de transición entre estados de salud asociadas  
a las diferentes intervenciones.

TF: Tratamiento farmacológico; LC: Libre de crisis; PC: Presencia de crisis;  
MPVEEG: Monitorización prolongada video-EEG; ES: Error estándar;  

DP: Distribución de probabilidad; HGTIP: Hospital Germans Trías i Pujol; 

a) Probabilidades de transición tras MPVEEG sin cirugía resectiva se asumen que son 
las mismas que continuar con tratamiento farmacológico;b) Incremento de la tasa de 
mortalidad con MPVEEG sin cirugía resectiva en el grupo de epilepsia de certeza se 

asumen que son los mismos que seguir con tratamiento farmacológico

Complicaciones relacionadas con la implantación VNS
Transitorias (n=1) 0,037 0,037 Beta HGTIP

Permanentes (n=0) 0 0 Beta HGTIP

CPNE (n=56)
De PC a LC tras primer año 0,5 0,067 Beta HGTIP

De PC a LC entre el segundo y quinto año 0,4 0,080 Beta Opinión expertos

De PC a LC tras quinto año 0,1 0,020 Beta Opinión expertos

De LC a PC entre? segundo y quinto año 0,6 0,12 Beta Opinión expertos

De LC a PC tras el quinto año 0,3 0,06 Beta Opinión expertos

INCREMENTO TASA DE MORTALIDAD

VALOR ES DP FUENTE
TF

LC 1,11 0,6 Log-normal Choi 2008 158

PC 5,64 2,9 Log-normal Choi 2008 158

MPVEEG
TF b

LC 1,11 0,6 Log-normal Choi 2008 158

PC 5,64 2,9 Log-normal Choi 2008 158

CIRUGIA
LC 1,11 0,32 Log-normal Choi 2008 158

PC 5,42 0,95 Log-normal Choi 2008 158

Mortalidad asociada a la cirugía 
Tasa de mortalidad asociada a la cirugía 0,002 0,0004 Beta Choi 2008 158

VNS b

LC 1,11 0,6 Log-normal Choi 2008 158

PC 5,64 2,9 Log-normal Choi 2008 158

CPNE 
LC 1,11 0,6 Log-normal Choi 2008 158

PC 5,64 2,9 Log-normal Choi 2008 158

	 PROPORCIÓN PACIENTES SIN TF Y LC TRAS 2 AÑOS
0,16 0,03 Beta Wieser 2003 121
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Medida de resultados en salud. Años de Vida Ajustado por Calidad (AVAC).

Existen diversas formas de estimar los beneficios en salud de intervenciones 

sanitarias, pero la medida más comúnmente utilizada y recomendada en evalua-

ciones económicas son los Años de Vida Ajustados por Calidad (AVAC).

Los AVAC son una medida de salud genérica que combina información sobre la 

esperanza de vida y la calidad de vida de los individuos (Figura 16). Al tratarse 

de una medida genérica de salud (es decir, no específica para una enfermedad 

concreta) nos permite una comparación transparente y generalizada de la rela-

ción de costes y beneficios de diferentes intervenciones y políticas sanitarias 160. 

Esta medida de salud se calcula normalmente siguiendo tres pasos: 1) el primero 

consiste en la descripción de los estados de salud, generalmente a través de 

cuestionarios de salud que se centran en dimensiones genéricas, tales como la 

movilidad, el dolor, la ansiedad y el cuidado personal, 2) el segundo paso consiste 

en asignarles a los estados de salud descritos un valor que representa las prefe-

rencias y la valoración de la sociedad, conocidos en el lenguaje económico como 

utilidades y se miden en una escala cardinal de 0–1, donde 0 indica muerte y 1 

indica salud completa, y están basados en la teoría de la utilidad esperada 161. 

En algunos casos, se consideran valores negativos que representarían estados 

de salud peores que la muerte y, 3) por último, se combinan los valores de los 

estados de salud con el tiempo que pasa el individuo en dichos estados. Por 

ejemplo, si un individuo pasara 10 años en un estado de salud con una utilidad 

de 0,8, el número de AVAC serían 0,8*10 = 8 AVAC. La interpretación de 1 AVAC 

es equivalente a una “año de vida en salud perfecta”.

La Figura 17 ilustra las ideas expresadas anteriormente. Se observa que el trata-

miento C, que es el tratamiento que aporta mayor esperanza de vida (menor 

mortalidad), no es el mejor tratamiento en términos de calidad de vida. Por su 
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parte, los tratamientos A, B y la opción de no tratamiento, aportan igual espe-

ranza de vida, pero diferente calidad de vida. El tratamiento que proporciona más 

AVAC al paciente, y por lo tanto, el mejor tratamiento de acuerdo a este criterio, 

será el que ocupe el área mayor por debajo de su curva160.

Ca
lid

ad
 d

e 
vi

da

Tiempo

Muerte

Tratamiento A

Tratamiento B

Tratamiento C

Sin Tratamiento

Figura 17: Años de Vida Ajustados por Calidad (AVAC)

Los resultados en salud en nuestro estudio se midieron por tanto utilizando AVAC. 

Para estimar el número de AVAC relacionados con cada alternativa, se operó de 

la siguiente manera. Se calculó la utilidad media de la población española (0,91), 

es decir, la valoración media de la salud de la población española, a través de las 

preferencias declaradas en la Encuesta Nacional de Salud de 2011 - 12, la fuente 

más reciente que recoge información poblacional sobre el EQ-5D en España162. 

Por otro lado, se obtuvo de la literatura las desutilidades asociadas a los estados 

de salud (LC y PC) y a la alternativa elegida, bien sea la MPVEEG o el tratamiento 

farmacológico. La desutilidad se define como la valoración de la ausencia de salud 

declarada por las personas en los estados de salud ya mencionados (LC y PC), 

y habiendo pasado por las alternativas de tratamientos considerados (cirugía, 

VNS y tratamiento farmacológico). Estas desutilidades provienen de la literatura, 
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corresponden a población de Estados Unidos, están basadas en el cuestionario 

de calidad de vida EQ-5D-3L163 y utilizadas por Burch et al. 157. La utilidad media 

de la población española y las desutilidades asociadas a estados de salud y trata-

mientos se presentan en la Tabla 2.

PROBABILIDADES DE TRANSICION
CASO BASE ANÁLISIS PROBABILÍSTICO

Valor Fuente ES Distribución

TF
PC 0,21 Choi 2008 163 0,15 Beta

LC 0,00 Choi 2008 163 n.a. n.a.

MPVEEG
Cirugía resectiva 

Sin complicaciones
PC 0,21 Asunción a 0,15 Beta

LC 0,00 Choi 2008 163 n.a. n.a.

Complicaciones transitorias
PC 0,22 Choi 2008 163 0,15 Beta

LC 0,01 Choi 2008 163 0,003 Beta

Complicaciones permanentes
PC 0,31 Choi 2008 163 0,20 Beta

LC 0,2 Choi 2008 163 0,16 Beta

VNS 
PC 0,21 Asunción b 0,15 Beta

LC 0,00 Asunción b n.a. n.a.

TF 
PC 0,21 Asunción c 0,15 Beta

LC 0,00 Asunción c n.a. n.a.

FPNE 
PC 0,21 Asunción c 0,15 Beta

LC 0,00 Asunción c n.a. n.a.

Tabla 4: Desutilidades asociadas a estados de salud.

TF: Tratamiento farmacológico; MPVEEG: Monitorización video-EEG prolongada; EE: 
Error estándar; LC: Libre de crisis; PC: Presencia de crisis; n.a.: no aplica

a) La desutilidad de los pacientes con MPVEEG, cirugía sin complicaciones y con PC, 
se asumió igual a la desutilidad de los pacientes bajo tratamiento farmacológico 

crónico y con PC; b) La desutilidad de los pacientes con MPVEEG y VNS, se asumió 
igual a la desutilidad de los pacientes con cirugía resectiva; c) La desutilidad de los 

pacientes con MPVEEG y TF o FPNE, se asumió igual a la desutilidad de los pacientes 
bajo tratamiento farmacológico.
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Uso de recursos y costes unitarios

En la Tabla 5 se presenta los costes unitarios. La tabla de uso recursos se presenta 

en la sección resultados en la Tabla 15.

DIAGNOSTICO COSTE € FUENTE

MPVEEG
Adquisición: 55.000 a ALMEVAN

Operativo: 5.020 Departament Salut 164

CONSULTAS URGENCIAS) 651 Departament Salut 164

PRIMERAS VISITA NRL 1 148 Departament Salut 164

PRIMERA VISITA NRL 2 148 Departament Salut 164

SUCESIVAS NRL 69 Departament Salut 164

PRIMERA VISITA PSQ 148 Departament Salut 164

SUCESIVAS PSQ 69 Departament Salut 164

PRIMERA VISITA NCR 148 Departament Salut 164

SUCESIVAS NCR 69 Departament Salut 164

PRIMERA VISITA ANESTESIA 148 Departament Salut 164

RMN CEREBRAL 183 Departament Salut 165

PET CEREBRAL 866 Departament Salut 165

SISCOM% 418 Departament Salut 165

CIRUGIA RESECTIVA 18.340 Departament Salut 164

ESTIMULADOR VAGAL 16.864 Departament Salut 164

COMPLICACIONES TRANSITORIAS b 2.763 Burch 2012 157

COMPLICACIONES PERMANENTES b 3.465 Burch 2012 157

Tabla 5: Costes unitarios procedimientos diagnósticos y visitas

MPVEEG: Monitorización video-EEG prolongada; NRL: Neurología; PSQ: Psiquiatría;  
NCR: Neurocirugía; RMN: Resonancia magnética nuclear; PET: Tomografía por 

emisión de positrones; SPECT: Tomografia computerizada por emisión de fotón único; 
SISCOM: Substracción del SPECT ictal corregistrada con Resonancia magnética

a) Basado en el ciclo de vida del MPVEEG (10 años) y el número de pacientes diag-
nosticados con MPVEEG anual (35 pacientes), el coste de adquisición MPVEEG atri-

buido al paciente es de 157 euros; b) Información no disponible para España.  
Fuente del sistema nacional de salud del Reino Unido 

El coste de los estados de salud del paciente asociados a cada alternativa diag-

nóstica y de tratamiento, se ha calculado como el coste de los recursos utilizados 

por el paciente en servicios asistenciales, pruebas diagnósticas y tratamiento 

Para asignar el coste de adquisición de la MPVEEG a cada paciente, se calculó un 
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coste de adquisición por paciente, de acuerdo al número de pacientes diagnosti-

cados al año con MPVEEG en el HGTIP (n=35), y considerando un ciclo de vida de 

la MPVEEG de 10 años, de manera conservadora.

Se debe señalar que cuando un paciente pasa a un LC, continua 2 años con 

tratamiento farmacológico, y a partir del tercer año se comienza una reducción 

progresiva de los FAES durante 2 años hasta eliminar el tratamiento por completo 

(a una tasa del 33% anualmente). En la Tabla 6 se muestra el coste durante 12 

meses de tratamiento con FAES y psiquiátricos Tabla 7 según dosis media diaria 

estimada de acuerdo con la practica clínica.

FAES DOSIS (mg) a COSTE 12M Euros b

BRIVARACETAM 200 2100

CARBAMACEPINA 1.200 95,52

CLOBAZAM 60 113,04

CLONAZEPAM 1 27,48

ESLICARBACEPINA 1.200 3.366

ETOSUXIMIDA 750 197,28

FENITOINA 300 45,96

FENOBARBITAL 200 49,392

GABAPENTINA 1.800 1.163,88

LACOSAMIDA 400 2.676

LAMOTRIGINA 400 677,76

LEVETIRACETAM 3.000 1.944

OXCARBACEPINA 1.200 707,16

PERAMPANEL 8 2.088

PREGABALINA 600 814,32

PRIMIDONA 750 149,88

RETIGABINA 600 1.414,2

RUFINAMIDA 1.600 3.552

TIAGABINA 30 1.724,4

TOPIRAMATO 400 881,16

VALPROATO 1.500 182,28

VIGABATRINA 1.500 716,28

ZONISAMIDA 200 931,08

Tabla 6: Coste unitario del tratamiento con FAES

FAES: Fármacos anticrisis epilépticas; mg: miligramos

a) Dosis diaria estimada según práctica clínica; b) Cálculo del coste del tratamiento al 
año según costes oficiales que aparecen en la facturación de la receta electrónica 166
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FAES DOSIS (mg) a COSTE 12M Euros b

 AGOMELATINA 50 865,44
ALPRAZOLAM 1 30
AMITRIPTILINA 10 19,08
ARIPIPRAZOL 10 676,32
BROMAZEPAM 1,5 13,08
BUPROPION 150 195
CARBONATO LITIO 1.200 95,88
CITALOPRAM 20 61,44
CLOMIPRAMINA 100 130,44
CLORAZEPATO 20 36,72
DIAZEPAM 10 23,04
DULOXETINA 60 320,88
ESCITALOPRAM 30 210,36
FLUOXETINA 20 31,44
LEVOPROMAZINA 25 29,52
LORAZEPAM 2 20,64
MIRTAZAPINA 30 204,6
MOCLOBEMIDA 300 124,2
OLANZAPINA 5 317,28
QUETIAPINA 200 777,84
RISPERIDONA 6 297,84
SERTRALINA 100 139,92
TRAZODONA 100 38,04
VENLAFAXINA 150 229,8

Tabla 7: Costes unitarios con fármacos psiquiátricos

Aplicable sólo al grupo de pacientes con crisis psicógenas no epilépticas.

a) Dosis diaria estimada según práctica clínica siguiendo escenario conservador 
con los costes; b) Cálculo del coste del tratamiento al año según costes oficiales que 

aparecen en la facturación de la receta electrónica 166

Análisis de sensibilidad determinístico

Se realizó un análisis de sensibilidad determinístico univariante y de escenarios de 

los parámetros con mayor incertidumbre. Esto supuso modificar los parámetros 

de manera individual y conjuntamente planteando tres escenarios diferentes. 

Esta variación se realizó tomando los valores extremos de los parámetros 

respecto al valor medio. Las variaciones dependieron de la naturaleza de la 

variable y se recogieron en la Tabla 18 de análisis de sensibilidad en el apartado 

de resultados. 
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En el análisis por escenarios, los tres escenarios propuestos supusieron una 

situación conservadora para la nueva tecnología. Los escenarios 1a y 2b conside-

raron una reducción y un aumento de los costes unitarios para probar la esca-

labilidad del estudio a otros contextos económicos. Los escenarios 2a y 2b, que 

asumieron variaciones basadas en el límite inferior y superior del IC 95% de las 

tasas de incrementos de mortalidad respectivamente, y los escenarios 3a y 3b, 

que consideraron lo mismo para las desutilidades, se propusieron para estudiar 

probar la robustez del modelo ante la incertidumbre de estos parámetros.

Finalmente, el escenario 4 fue conservador para el MPVEEG asumiendo un 

aumento del coste unitario (20%) de los procedimientos asociados al MPVEEG, 

de acuerdo con las guías de evaluación económica 153,154. 

Análisis de sensibilidad probabilístico

Se realizó un análisis de sensibilidad probabilístico variando los parámetros del 

modelo de manera simultánea de acuerdo con las funciones de distribución que 

proponen las guías de evaluación económica en salud 153,154.

Se consideró la distribución beta para probabilidades de transición y utilidades; 

la distribución gamma para costes y la uniforme para el uso de recursos. 

Se llevó a cabo 1.000 simulaciones de Monte Carlo representadas en el plano 

coste-efectividad. A partir de las simulaciones se representó la curva de acep-

tabilidad que muestra la probabilidad de aceptar la MPVEEG como tecnología 

coste-efectiva frente al tratamiento farmacológico para el umbral coste-efecti-

vidad (umbral CE) en España 155.
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5.10.	 METODOLOGÍA DEL OBJETIVO 4

5.10.1.	Análisis de impacto presupuestario

A diferencia del análisis de coste-efectividad que tiene en cuenta tanto los costes 

como los beneficios en salud incrementales del individuo medio para un horizonte 

temporal que abarca la esperanza de vida de los individuos, el análisis de impacto 

presupuestario desglosa año a año los resultados, considerando únicamente los 

costes incrementales y aplicándolos al conjunto de la población que se beneficia 

de la intervención. En este análisis no se aplica ningún descuento a los costes ni 

efectos futuros. Se calcularon los costes para cada cohorte empleando los resul-

tados del modelo de coste-efectividad para el horizonte temporal definido. 

Se realizó un análisis del impacto presupuestario del uso potencial de la MPVEEG 

en pacientes con epilepsia refractaria para un horizonte temporal de 6 años 

atendiendo a la naturaleza de los costes asociados de ambas alternativas. Mien-

tras que el análisis de coste-efectividad tiene en cuenta tanto los costes como 

los beneficios en salud incrementales del individuo medio para un horizonte 

temporal que abarca la esperanza de vida de los individuos, el análisis de impacto 

presupuestario computa los costes anuales de cada alternativa para ofrecer los 

costes incrementales del conjunto de la población que podría beneficiarse de la 

nueva tecnología. Esto supone considerar la prevalencia de la epilepsia refrac-

taria y añadir anualmente una nueva cohorte de pacientes de acuerdo con la 

incidencia de los pacientes con epilepsia. 

Se calculó el coste anual y acumulado que supone la aplicación del tratamiento 

farmacológico y el acceso a la MPVEEG (29,4%) 87 a la cohorte anual de pacientes, 

que describe el escenario actual. 

Por su parte, se realizó la misma operación suponiendo la implantación de la 

MPVEEG, que representa el nuevo escenario. Finalmente, se obtuvo la diferencia 
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anual y acumulada entre el escenario nuevo y el actual que representa el impacto 

presupuestario anual y el acumulado a lo largo del horizonte temporal. Se 

asumió una tasa de penetración de la MPVEEG del 100% y estable para todos los 

pacientes desde el primer año. De acuerdo con las guías de análisis de impacto 

presupuestario 167, no se aplicó ningún tipo de descuento

Como plan de contingencia frente a la limitación de haber usado costes unita-

rios del Departament Salut 164,165 en lugar de costes unitarios medios a partir de 

los diferentes servicios regionales de salud, se realizó un análisis de sensibilidad 

de escenarios. El análisis propone dos escenarios asumiendo variaciones de los 

costes unitarios del 20%, de acuerdo a las guías de análisis de impacto presu-

puestario 167, contemplando que los costes unitarios medios nacionales puedan 

ser inferiores o superiores, respectivamente, a los del Cataluña.

La Tabla 8 recoge los parámetros utilizados en el análisis del impacto presupuestario. 

PARÁMETRO VALOR FUENTE
Población española 47.100.396 INE 2019 168

Prevalencia epilepsia (1/1.000 h) 5,79 Serrano et al. 2015 23

Incidencia epilepsia (1/100.000 h) 45/100.000 Ngugi et al. 2011 32

Proporción epilepsia refractaria (%) 35 Cockerell 1995 70

Tasa de penetración (%) 100 Asunción

Numero de pacientes Epilepsia 272.711 Estimación propia

Numero de nuevos casos Epilepsia 21.195 Estimación propia

Numero de pacientes epilepsia refractaria 95.449 Estimación propia

MPVEEG en pacientes con epilepsia refractaria (%)  29,4 Sancho-Rieger 2008 87

Tabla 8: Inputs del análisis de Impacto presupuestario

h: Habitantes
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6.1.	CARACTERÍSTICAS DE LA MUESTRA BASAL

Se incluyeron 278 pacientes a los que se les realizaron 335 registros de MPVEEG 

con seguimiento a los 12 meses, la tasa de reingresos fue del 20%. La distribución 

de los reingresos se encuentra detallada en la Tabla 5. 

En la Figura 18 se distribuye el total de la muestra tras la MPVEEG y se detalla la 

proporción de pacientes libres de crisis epilépticas (LC) y de CPNE (LCPNE) a los 12 

meses del estudio en el total de grupos con excepción del quirúrgico resectivo y 

paliativo (VNS) cuya proporción es a los 12 meses del procedimiento terapéutico.

TRATAMIENTO 
FARMACOLÓGICO

N=152 (68%)
LCE 25%

LCPNE 98%

TRATAMIENTO 
QUIRÚRGICO

N=70
(32%)

ESTUDIO INVASIVO 
HMAR

N=15* (6,7%)

CIRUGIA/ETC 8/15

CIRUGIA RESECTIVA 
HGTIP

N=28 (13%)

LC** 78%

ESTIMULADOR DEL 
NERVIO VAGO

N=27 (12%)

LC*** 7%

SE SELECCIONAN MPVEEG
N=278

COMPLICACIONES 7,2%

FPNE
N=56 (20%)

LCE 85%
LCPNE 51%

EPILEPSIA CERTEZA
N=222 (80%)

LCE 26%
LCPNE 98%

MPVEEG 
335 REGISTROS DE  

278 PACIENTES 

TASA REINGRESOS: 20%

Figura 18: Distribución de los pacientes tras la MPVEEG, la tasa de  
complicaciones y la proporción libre de crisis.

LCE: Libres de crisis epilépticas; LCPNE: Libres de crisis psicógenas no epilépticas;  
LC: Libre de cualquier tipo de crisis; ETC: Electrotermocoagulación).

* Pacientes derivados para estudio invasivo que se realizo >1 año  
tras MPVEEG en nuestro centro; ** 12 meses tras la cirugía;  

*** 12 meses tras Estimulador del nervio vago.
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El grupo de estudio invasivo integra a los pacientes que son derivados a otro 

centro más allá del año de la MPVEEG, periodo de seguimiento de esta serie. 

Por esa razón se incluyeron en el grupo de tratamiento farmacológico donde se 

ubican a los 12 meses tras la MPVEEG. En la Tabla 9 aparecen las características 

descriptivas de nuestra muestra antes de la MPVEEG.

CARACTERISTICAS BASALES n=278
Pacientes con 1 registro n (%) 272 (81,2)

Pacientes con 2 registros n (%) 49 ( 14,6)

Pacientes ≥3 registros n (%) 14 ( 4,2)

Género (Mujer) (%) 154/124 (55,4

Edad (M, De) 40,22 ( 13,76)

Tiempo de evolución (Mdn, RI años) 16 ( 6 - 30)

Tipo de Epilepsia
Epilepsia focal del lóbulo temporal n (%) 164 ( 59)

Epilepsia focal extratemporal n (%) 70 ( 25)

Epilepsia generalizada n (%) 19 ( 6,8)

Fenómenos no epilépticos n (%) 25 ( 9)

Etiología estructural n (%) 137 (49,6)

Lesión RMN n (%) 146 ( 52,5)

Tipo de lesión
Esclerosis mesial n (%) 42 ( 28,77)

Malformación desarrollo cortical n (%) 30 ( 20,55)

Vascular n (%) 27 ( 18,49)

Tumoral n (%) 16 (10,96)

Postraumática n (%) 15 ( 10,27)

Otros n (%) 16 ( 10,96)

Frecuencia de crisis (Mdn, RI años) 5 ( 2 - 17)

Consultas a Urgencias mensual (M, De) 0,63 ( 1,9)

Ninguna consulta urgencias n (%) 210 ( 75,5)

Una consulta a urgencias n (%) 36 ( 12,9)

Dos o más consultas a urgencias n (%) 32 ( 11,5)

Número de FAES (Mdn, RI años) 2 ( 2 - 3)

Monoterapia n (%) 63 ( 22,7)

Biterapia n (%) 110 ( 39,6)

Politerapia tres o más FAES n (%) 105 ( 37,8)

Calidad de vida QOLIE 10 (Media, De) 58 ( 20,4)

Tabla 9: Características basales de la muestra.

n: numero de pacientes en el grupo; %: porcentaje de pacientes;  
RMN: Resonancia magnética cerebral; FAES: Fármacos anticrisis epilépticas;  

M: Media; De: Desviación estándar; Mdn: Mediana; RI: Rango intercuartil
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6.2.	RESULTADOS DEL OBJETIVO 1 

6.2.1.	 Complicaciones médicas y factores asociados durante la MPVEEG 

Complicaciones médicas tras la MPVEEG 

Veinte pacientes del total de 278 (7,2%) tuvieron complicaciones durante el 

ingreso en la Unidad de Monitorización de Epilepsia (Tabla 10).

Pacientes sin complicaciones médicas tras MPVEEG n (%) 258 (92,8)

Pacientes con complicaciones médicas tras MPVEEG n (%) 20 (7,2)

Complicaciones psiquiátricas n (%) 8 (2,8)

Estatus epiléptico n (%) 7 (2,5)

Complicaciones traumáticas n (%) 4 (1,4)

Complicaciones cardiovasculares n (%) 1 (0,3)

Tabla 10: Distribución de los pacientes según la presencia de  
complicaciones médicas de tras MPVEEG 

n: numero de pacientes en el grupo; %: porcentaje de pacientes;  
MPVEEG: monitorización prolongada video-EEG

Las complicaciones médicas más frecuentes fueron las psiquiátricas. Ocho 

pacientes (2,8%) presentaron complicaciones psiquiátricas. Cinco pacientes 

tuvieron psicosis postictal (tres pacientes con alucinaciones auditivas, uno con 

delirio místico y uno con delirio de gestación) y tres pacientes presentaron agita-

ción postictal con auto y heteroagresividad tras una crisis. Ninguno de ellos 

necesitó ingreso en la Unidad de Psiquiatría, aunque cuatro necesitaron trata-

miento antipsicótico. 

Siete pacientes (2,5%) tuvieron estatus epiléptico (convulsivo en cinco y no convul-

sivo en dos individuos). Uno de los pacientes con estatus epiléptico convulsivo 

requirió tratamiento con fármacos de tercera línea e ingresó en la Unidad de 

cuidados intensivos durante 3 días.

Cuatro pacientes (1,4%) presentaron complicaciones traumáticas: dos pacientes 

presentaron una caída con lesiones abrasivas leves, un paciente presentó una 
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fractura-luxación de hombro tras una crisis convulsiva y un paciente presentó un 

esguince de tobillo tras una caída. 

Una paciente (0,3%) tuvo una alteración cardiorrespiratoria en forma de bradicardia 

extrema con pausas cardíacas que producían episodios sincopales convulsivos y 

requirió la colocación de un marcapasos. Ningún paciente presentó muerte súbita. 

La Tabla 11 muestra los factores que se asociaron de forma significativa a la 

presencia de complicaciones durante el ingreso.

Presencia de 
complicaciones

n=20 (7,2%)

Ausencia de 
complicaciones 

n=258 (92,8%)
p

Edad Mdn (RI)  38,67 ( 35,33 - 49) 38,47 (29 - 51) 0,50

Sexo femenino % 60% 55% 0,81

Tiempo de evolución de la epilepsia en años 
Mdn (RI) 21,50 (13 - 36,50) 15,17 (5,5 - 28) 0,078

Pacientes con historia previa de enfermedad 
psiquiátrica, % 35% 27,5% 0,45

Frecuencia mensual de crisis basal Mdn (RI) 8 (2,75 - 18) 4,79 (2,16 - 20,14) 0,502

Número de crisis durante MPVEEG Mdn (RI) 13 (4,2 - 26) 3,09 (1,06 - 6,52) 0,05

Principal tipo de crisis  
(crisis generalizadas tónico-clónicas o  
focales con evolución convulsiva bilateral) %

30% 7,4% 0,005

Días de ingreso en UME, media Mdn (RI) 6,38 (5,13 - 7,36) 4,91 (4,27 - 5,75) 0,001

Días de ingreso en planta de hospitalización, 
Mdn (RI) 7,17 (5,55 - 8) 4,91 (4,27 - 5,75) 0,001

Nº FAES antes del ingreso media Mdn (RI) 2,08 (1,36 - 2,85) 2,26 (1,4 - 3,11) 0,573

Calidad de vida ponderada (QOLIE10) Mdn (RI) 51,66 (43,5 - 63,75) 57,5 (42,8 - 74,63) 0,214

Tabla 11: Factores asociados a presencia de complicaciones tras MPVEEG

Resultados expresados en Mdn: Mediana; RI: Rango intercuartil 25 - 75;  
MPVEEG: Monitorización prolongada video-EEG; FAES: Fármacos anticrisis epilépticas

En el grupo de pacientes con complicaciones el número de crisis durante la 

MPVEEG (Mdn=13 vs Mdn=3,09, U=3,914, z=3,873, p<0,05, r=0,22) y la presencia 

de crisis generalizadas tónico-clónicas (30% vs 7,4%, p=0,005) fue significativa-

mente mayor en los pacientes sin complicaciones.
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La duración de la MPVEEG de los pacientes que presentaron complicaciones 

(Mdn=6,38 días) fue significativamente mayor que la de los pacientes sin compli-

caciones (Mdn=4,91 días), U=3,792, z=3,817, p<0,05, r=0,22.

Los pacientes que presentaron complicaciones presentaron un mayor tiempo 

de hospitalización (Mdn=7,17 días vs Mdn=4,91 días, U=4,097, z=4,759, p<0,05, 

r=0,28) que la de los pacientes sin complicaciones.

Tras ajustar por edad, comorbilidad, tiempo de evolución de epilepsia y frecuencia 

de crisis mensual, se observó una mayor probabilidad de complicaciones en 

pacientes con un mayor número de crisis durante el ingreso (OR 1,04; 95%  

CI: 1,02–1,06, p= 0,002). 

Los pacientes que presentaron 5 o más crisis de cualquier tipo tuvieron una 

mayor probabilidad de presentar complicaciones durante el ingreso con un área 

bajo la curva de 0,76 (sensibilidad de 0,75 y especificidad de 0,71), p=0,04. Como 

muestra la Figura 19.
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Figura 19: Curva COR numero de crisis durante MPVEEG  
y presencia de complicaciones
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Tras ajustar por edad, comorbilidad, tiempo de evolución de epilepsia y frecuencia de 

crisis mensual. Se observó una mayor probabilidad de complicaciones en pacientes 

con crisis generalizadas tónico-clónicas o con crisis focales con evolución tónico-cló-

nica bilateral durante el ingreso (OR 5,4; 95% CI: 1,86–15,6, p= 0,005). 

Los pacientes que presentaron 2 o más crisis generalizadas tónico-clónicas o crisis 

focales con evolución bilateral tónico-clónica tuvieron una mayor probabilidad de 

presentar complicaciones durante el ingreso con un área bajo la curva de 0,77 

(sensibilidad de 0,83 y especificidad de 0,74), p=0,02. Como muestra la Figura 20.
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Figura 20: Curva COR numero de crisis generalizadas T-C  
durante MPVEEG y presencia de complicaciones.

6.3.	RESULTADOS DEL OBJETIVO 2 

6.3.1.	 Efectividad de la MPVEEG en el diagnóstico de certeza, precisión 

terapéutica y en la evolución clínica

Diferencias de las variables clínicas según el diagnóstico de certeza tras la 

MPVEEG

Tras la MPVEEG 222 pacientes (80%) presentaron un diagnóstico de certeza de 

epilepsia refractaria y 56 pacientes (20%) se confirmó el diagnóstico de fenómenos 
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paroxísticos no epilépticos (FPNE). No se produjeron crisis combinadas (CPNE 

(Crisis psicógenas no epilépticas) y CE (crisis epilépticas)) durante la MPVEEG en 

un mismo registro por lo tanto ningún paciente del grupo de epilepsia certeza 

presento crisis psicógenas y ningún paciente del grupo de FNPE presento crisis 

epilépticas durante el procedimiento. En el grupo de epilepsia certeza existían 

4 pacientes con antecedentes de FPNE (2%). Y en el grupo de FPNE 8 pacientes 

presentaron CE durante el seguimiento (14%).

En el grupo FPNE 52 pacientes (93%) fueron crisis psicógenas no epilépticas, 1 

(1,8%) fue sincope cardiogénico y 3 (5,3%) fueron trastornos del sueño. De los 

pacientes con el diagnóstico de certeza de epilepsia, el 68% continuaron exclusi-

vamente con tratamiento farmacológico, el 13% se indicó tratamiento quirúrgico 

resectivo, en el 12% se decidió implantación de un estimulador del nervio vago y 

el 6,7 % fueron derivados para estudio invasivo, como recoge la Figura 18. 

El tiempo de evolución desde el inicio clínico hasta el acceso a la MPVEEG en 

el grupo de epilepsia refractaria (Mdn=18 años) fue mayor que en el grupo con 

FPNE (Mdn=6 años), U=8,633, z=4,49, p<0,001.

El cambio del diagnóstico inicial tras la MPVEEG fue mayor en el grupo FNPE 

(80,4%) que en los pacientes con epilepsia refractaria (37,8%), p<0,001.La propor-

ción de pacientes en los que se realizó un cambio de tratamiento fue mayor en 

el grupo con FPNE (75%) que en el grupo con certeza de epilepsia refractaria 

(55,4%), p =0,016 (Figura 21). 

La proporción de pacientes libres de crisis epilépticas a los 12 meses fue mayor en 

el grupo FPNE (85,7%) que en el grupo con certeza de epilepsia refractaria (26,6%), 

p<0,001. La proporción de pacientes libres de crisis psicógenas fue mayor en el grupo 

de certeza de epilepsia refractaria (98,2%) que en el grupo de FPNE (51,8%), p<0,001.
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Figura 21: Diagnóstico final tras MPVEEG y cambio diagnóstico y terapéutico de cada grupo 

FPNE: Fenómenos paroxísticos no epilépticos; MPVEEG: Monitorización prolongada Video-EEG

El número de FAES tras la MPVEEG a los 12 meses fue menor en el grupo FNEP 

que en el grupo con certeza de epilepsia refractaria siendo esta diferencia esta-

dísticamente significativa, U=11,196, z=9,611, p<0. 001. En la Tabla 12 se detallan 

las características descriptivas de la muestra tras la MPVEEG y el análisis univa-

riante entre los dos grupos.

Factores clínicos asociados al cambio del diagnóstico tras la MPVEEG

La tabla 13 muestra las características clínicas según la modificación del diagnós-

tico tras la MPVEEG. Se realizó un cambio en el diagnostico inicial en el 42% de 

las epilepsias focales del lóbulo temporal, en el 51% de las extratemporales, en el 

73% de las generalizadas y en el 80 % de los pacientes con FPNE.

El grupo de pacientes en los que se cambió el diagnóstico tras la MPVEEG presen-

taba menor frecuencia de epilepsia focal del lóbulo temporal (51,2% versus 

65,8%; p=0,015) y mayor frecuencia de epilepsia generalizada (10,9% versus 3,4%; 

p=0,017)) que el grupo en el que la MPVEEG no modifico el diagnóstico.
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MPVEEG 
Todos los 
pacientes 

N=278

Epilepsia 
refractaria

N=222

FPNE 
N=56

p-valor

Género (M) n/(%) 154 (55,4) 118 (53,2) 36 (64,3) 0,175

Edad (M, De) 40,22 ( 13,76) 39,99 (13,65) 41,13 ( 14,27) 0,618

Tiempo de evolución años Mdn (RI) 16 ( 6 - 30) 18 (7 - 30) 6 ( 4 - 14) 0,001

Ingreso MPVEEG días M (De) 5,17 ( 1,18) 5,21 ( 1,09) 5 ( 1,5) 0,335

Hospitalización total días M (De) 5,24 ( 1,39) 5,27 ( 1,23) 5,13 ( 1,9) 0,590

Número de crisis UME Mdn (RI) 3 ( 1 - 7) 3 ( 1 - 7) 3,5 ( 1 - 8,75) 0,403

Complicaciones UME n (%) 20 ( 7,2) 15 ( 6,8) 5 ( 8,9) 0,567

Cambio diagnóstico n (%) 129 ( 46,4) 84 ( 37,8) 45 ( 80,4) 0,001

Cambio terapéutico n (%) 165 ( 59,4) 123 ( 55,4) 42 ( 75) 0,016

Frecuencia de crisis Mdn (RI) 1 ( 0 - 4) 1 ( 0 - 5) 1 ( 0 - 4) 0,118

Libres de crisis epilépticas n (%) 107 ( 38,5) 59 ( 26,6) 48 ( 85,7) 0,001

Libres de crisis psicógenas n (%) 247 ( 88,8) 218 ( 98,2) 29 ( 51,8) 0,001

Consultas a urgencias Media (De) 0,12 ( 0,641) 0,14 ( 0,63) 0,2 ( 0,68)

0,306
Ninguna consulta urgencias n (%) * 257 ( 92,4) 207 ( 93,2) 50 ( 89,3)

Una consulta a urgencias n (%) 10 ( 3,6) 7 ( 3,2) 3 ( 5,4)

Dos o más consultas a urgencias n (%) 11 ( 4) 8 ( 3,6) 3 ( 5,4)

Numero de FAES 12 m Mdn (RI) * 2 ( 1 - 3) 2 ( 2 - 3) 0 ( 0 - 1)

0,001
Sin FAES n (%) 36 ( 1,9) 4 ( 1,8) 32 ( 57,1)

Monoterapia n (%) 54 ( 19,4) 36 ( 16,2) 18 ( 32,1)

Biterapia n (%) 80 ( 28,8) 77 ( 34,7) 3 ( 5,4)

Politerapia tres o más FAES n (%) 108 ( 38,8) 105 ( 47,3) 3 ( 5,4)

Calidad de vida QOLIE (Media, De)* 62,55 ( 20,13) 62,91 ( 20,22) 61,11 ( 19,9) 0,549

Tabla 12: Características descriptivas y análisis univariante entre  
epilepsia con certeza y FPNE tras la MPVEEG

n: Numero de pacientes en el grupo; %: porcentaje con respecto al grupo de la 
columna; MPVEEG: Monitorización prolongada video-EEG; FPNE: Fenómenos 

paroxísticos no epilépticos; M: Media; De: Desviación estándar; Mdn: Mediana;  
RI: Rango intercuartil; * A los 12 meses del estudio MPVEEG

 En el grupo de pacientes que modificaron su diagnóstico tras la MPVEEG se 

registró un mayor número de crisis durante el registro (Mdn=4 vs Mdn=3, 

U=8,746, z=-1,294, p= 0,038) que en el grupo sin cambio en el diagnostico tras la 

monitorización.
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Los pacientes del grupo en el que cambió el diagnóstico presentaron una mayor 

proporción de FPNE (34,9% versus 7,4%; p=0,001) y de remisión de crisis epilép-

ticas a los 12 meses (48,1% versus 30,4%; p=0,001) en comparación con el grupo 

en el que no se modificó el diagnóstico. En cambio, presentó una menor propor-

ción de remisión de CPNE (81,4% vs 95,3%;p=0,001) que el grupo sin cambios en 

su diagnostico inicial.

Los sujetos que cambiaron su diagnostico tras el estudio tuvieron una menor 

proporción de tratamiento resectivo (2,3% vs 18%;p=0,001) en relación con los 

que no cambiaron su diagnóstico basal. Y por el contrario tuvieron una mayor 

proporción de candidatos a VNS (10,9% vs 4,7%;p=0,001).

Tabla 13: Factores que se asociaron de forma significativa al cambio  
del diagnóstico tras la MPVEEG

MPVEEG: Monitorización prolongada video-EEG; FPNE: Fenómenos paroxísticos no 
epilépticos; n: Número de pacientes del grupo; %: porcentaje de pacientes del grupo; 

Mdn: Mediana; RI: Rango Intercuartil

Variables
Cambio Diagnóstico

p
SI (n=129) NO (n=149)

Edad media (Mdn, RI) 38,9 ( 13,7) 41,4 ( 13,7) 0,065

Sexo femenino n (%) 75 ( 58,1) 79 ( 53) 0,4

Tiempo de evolución (Mdn, RI) 14 ( 21) 17 ( 24) 0,196

Tipo Epilepsia antes MPVEEG

Focal Temporal n (%) 66 ( 51,2) 98 ( 65,8) 0,015

Focal Extratemporal n (%) 36 ( 27,9) 34 ( 22,8) 0,336

Generalizada n (%) 14 (10,9) 5 ( 3,4) 0,017

Numero crisis UME (Mdn, RI) 4 ( 6) 3 ( 5) 0,038

Número de días ingreso MPVEEG (Mdn, RI) 5 ( 1) 5 ( 0) 0,148

Número de días Hospitalización (Mdn, RI) 5 ( 1) 5 ( 0) 0,111

Epilepsia certeza tras MPVEEG n (%) 84 ( 65,1) 138 ( 92,6) 0,001

FPNE tras MPVEEG n (%) 45 ( 34,9) 11 ( 7,4) 0,001

Cambio Tratamiento n (%) 91 ( 70,5) 72 ( 48,3) 0,001

Libre de crisis epilépticas 12m 62 ( 48,1) 45 ( 30,4) 0,003

Libre de crisis psicógenas 12m 105 ( 81,4) 142 ( 95,3) 0,001

Tratamiento quirúrgico resectivo n (%) 3 ( 2,3) 25 ( 16,8) 0,001

Tratamiento VNS n (%) 14 ( 10,9) 13 ( 4,7) 0,001
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Efecto de la precisión diagnostica de la MPVEEG en la evolución clínica al año

La Tabla 14 muestra el efecto del cambio diagnóstico sobre la modificación de la 

frecuencia de crisis, el número de FAES, el número de consultas a urgencias y la 

calidad de vida ponderada. 

No se observó diferencia en la frecuencia de crisis mensual entre ambos grupos 

ni en el momento basal (U=8887, z=-1,088, p= 0,277) ni a los 12 meses (U=8,907, 

z=-1,074, p= 0,283), si bien ambos grupos presentaron una reducción significa-

tiva de la frecuencia de crisis a los 12 meses en comparación con el periodo 

basal. (Grupo cambio diagnóstico: Z=-7,49, p<0,001; Grupo sin cambio diagnós-

tico: Z=-6,76, p<0,001). Esta reducción fue mayor en el grupo con cambio en el 

diagnostico (U=7663,5, z=-2,930, p= 0,03).

El número de FAES en el periodo basal fue similar en ambos grupos (U=8843, 

z=-1,201, p= 0,230). Por el contrario, el grupo con cambio del diagnóstico reportó 

un menor número de FAES a los 12 meses que el grupo sin cambio en el diagnós-

tico (U=7443,5, z=-3,250, p= 0,001) y, consecuentemente experimentó una mayor 

reducción en el número de FAES (U=7603, z=-3,219, p= 0,001).

No se observaron diferencias entre ambos grupos en el número de consultas a 

urgencias, ni en el momento basal (U=9.379, z=-0,460, p= 0,646) ni a los 12 meses 

(U=9.010,5, z=-1,518, p= 0,129), si bien ambos grupos presentaron una reducción 

significativa en el número de consultas a urgencias a los 12 meses en compara-

ción con el periodo basal. (Grupo cambio diagnóstico: Z=-2,803, p<0,05; Grupo 

sin cambio diagnóstico: Z=-4,397, p<0,001). La reducción fue de magnitud similar 

(U=9222, z=-0,474, p= 0,636).

La calidad de vida ponderada, medida con la escala QOLIE 10 en el periodo 

basal, fue peor en los pacientes en los que se realizó un cambio diagnóstico 
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(U=7160,5, z=-3,590, p= 0,001). En cambio, no hubo diferencia significativa en la 

calidad de vida a los 12 meses entre ambos grupos (U=8689, z=-1,199, p= 0,231). 

Los pacientes en los que se realizó un cambio del diagnóstico presentaron una 

mejoría significativa de la calidad de vida a los 12 meses tras la MPVEEG, (Z=-4,964 

p= 0,001), mientras que no se observó diferencia significativa en el grupo sin 

cambio de diagnóstico (Z=-1,397 p= 0,188). Respecto a la situación basal, el grupo 

con cambio en el diagnóstico presentó una mayor mejoría en la calidad de vida 

que el grupo sin cambio en el diagnóstico (U=7682, z=-2,723, p= 0,006).

Variables
Cambio Diagnostico p*

SI 
(n=129) 

NO 
(n=149)

Efecto 
Grupo

 Efecto Tiempo
SI NO

Frecuencia de crisis mensual 
(FCRS) Mdn (RI)

Basal 5,5 ( 24) 4 ( 13) 0,277
0,001 0,001

12 m MPVEEG 1 (4) 1 (6) 0,283

Reducción Frecuencia de crisis al año Mdn (RI) 3 ( 18) 1 ( 5)
Tiempo y Grupo

0,003

Número de FAES (NFAES) Mdn (RI)
Basal 2 (2) 2 ( 1) 0,230

0,001 0,560
12 m MPVEEG 2 (2) 2 ( 1) 0,001

Reducción Número de FAES al año (Mdn+R) 7 5
Tiempo y Grupo

0,001

Consultas urgencias (Mdn+R)
Basal  6 21 0,646

0,005 0,001
12 m MPVEEG 6 5 0,129

Reducción consultas a Urgencias al año (Mdn+R) 9 23
Tiempo y Grupo

0,636

Calidad de vida (QOLIE 10) Mdn (RI)
Basal 52,5 (26,9) 62,5 (30) 0,001

0,001 0,188
12 m MPVEEG 62,5 (31,8) 65 (32,5) 0,231

Mejoría en la Calidad de vida al año Mdn (RI) -5 (17,5) -0,5 (17,5)
Tiempo y Grupo

0,006

Tabla 14: Efecto del cambio diagnóstico en la evolución clínica de los pacientes remi-
tidos para MPVEEG 

Mdn: Mediana; RI: Rango intercuartil; Mdn+R: Suma de Mediana y Rango,  
para valores de mediana igual a 0

Nota a pie de tabla: La significación estadística del efecto grupo traduce la comparación entre los 
dos grupos (Cambio diagnostico Si/Cambio diagnostico No) en el momento basal y a los 12 meses. 

La significación del efecto tiempo traduce la comparación de cada grupo entre su período basal 
y su seguimiento a los 12 meses. El grupo SI es el que se ha realizado un cambio en el diagnóstico 
y el grupo No (sin cambios). La significación tiempo y grupo expresa la comparación entre los dos 

grupos mediante la creación de la variable diferencia entre el momento basal y los 12 meses
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6.4.	RESULTADOS OBJETIVO SECUNDARIO 

6.4.1.	 Relación del tiempo desde el inicio clínico hasta la MPVEEG y la 

evolución al año.
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Figura 22a: Gráfico de dispersión entre la reducción de la frecuencia de crisis 
mensual al año y el tiempo de evolución, donde no se aprecia correlación.
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Figura 22b: Gráfico de dispersión entre la reducción de las consultas a urgencias al 
año y el tiempo de evolución, donde no se aprecia correlación
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Figura 22c: Gráfico de dispersión entre la reducción del número de FAES al año  
y el tiempo de evolución, donde no se aprecia correlación
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Figura 22d: Gráfico de dispersión la mejoría de la calidad de vida al año y  
el tiempo de evolución, donde no se aprecia correlación

No se observó una relación significativa entre el tiempo de evolución y la reduc-

ción de la frecuencia de crisis (r =-0,61, p=0,155), del numero de FAES a los 12 

meses (r=-0,11, p=0,06), del número de consultas a urgencias (r=-0,71, p=0,119) 

o de la mejoría de la calidad de vida (r=-0,35, p=0,282). Estos resultados están 

representados en los gráficos de dispersión de las Figuras 22a,22b,22c,22d.



115

RESULTADOS   6

6.5.	RESULTADOS DEL OBJETIVO 3

6.5.1.	 Análisis del coste-efectividad de la MPVEEG frente al tratamiento 

farmacológico

Uso de recursos y costes

Para el análisis coste-efectividad se utilizaron como medida de costes los resul-

tados del análisis de uso de recursos a partir de la información del estudio clínico 

asociados a los costes unitarios recogidos. La Tabla 15 recoge los resultados del 

análisis de uso de recursos por grupos de intervención, y la Tabla 16 presenta 

los resultados detallados del consumo de fármacos. La Figura 23 ilustra la modi-

ficación en el patrón de consumo de acuerdo con el diagnóstico de certeza y a la 

utilización de nuevos fármacos con mejor perfil de tolerabilidad.

USO FAE BASAL (%) USO FAE 12 M (%)
Levetiracetam (45) Levetiracetam (42)
Valproato (27) Lamotrigina (24)
Lamotrigina (24) Valproato (20)
Oxcarbacepina (19) Lacosamida (19)
Carbamacepina (16) Carbamacepina (17)
Clonazepam (15) Oxcarbacepina (16)
Lacosamida (15) Eslicarbacepina (13)
Zonisamida (14) Zonisamida (12)
Clobazam (15) Clobazam (9)
Topiramato (10) Clonazepam (9)
Eslicarbacepina (9) Topiramato (8)
Fenobarbital (6) Perampanel (6)
Fenitoína (5) Fenobarbital (5)
Gabapentina (5) Fenitoína (2)
Pregabalina (2) Gabapentina (2)
Perampanel (1) Pregabalina (2)
Retigabina (0,5) Brivaracetam (0,7)
Tiagabina (0,4) Rufinamida (0,4)
Primidona (0) Retigabina (0)
Etosuximida (0) Tiagabina (0)
Vigabatrina (0) Primidona (0)
Brivaracetam (0) Etosuximida (0)
Rufinamida (0) Vigabatrina (0)

Figura 23: Semáforo de los FAES y el cambio en el uso tras MPVEEG

 Uso de los FAES en función orden de comercialización y de su coste.

FAES: Fármacos anticrisis epilépticas; Verde: FAES clásicos, más baratos;  
Amarillo: FAES nuevos, coste intermedio; Rojo: FAES más recientes con mayor coste 

y el cambio de la prescripción tras la MPVEEG
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USO DE RECURSOS
NO 

MPVEEG
(n=278)

MPVEEG

EPILEPSIA 
CERTEZA 

TF (n=167)

CIRUGIA 
RESECTIVA 

(n=28)
VNS 

 (n=27)
FPNE 

(n=56)

VISITAS MEDICAS

PRIMERAS VISITA NRL n (%) 99 ( 59,3) 100 ( 59,9) 20 ( 69) 21 ( 77,8) 37 ( 66,1)

PRIMERA VISITA NRL 2 0 1 1 1 1

SUCESIVAS NRL 0 2 2 5 2

PRIMERA VISITA PSQ 0 1 1 1 1

SUCESIVAS PSQ media (desv.tip) 0 0,54 (1,55) 1,18 (1,492) 1 (1,441) 1,98 (1,433)

PRIMERA VISITA NCR 0 0 1 2 0

SUCESIVAS NCR 0 0 3 3 0

PRIMERA VISITA ANESTESIA 0 0 1 1 0

CONSULTAS URGENCIAS media  
(desv.tip) 0,631 (1,902) 0,14 (0,698) 0,03 (0,186) 0,22 (0,506) 0,2 (0,678)

Ninguna Consulta Urgencias n (%) 210 ( 75,5) 158 ( 94) 27 ( 96,4) 22 ( 81,5) 50 ( 89,3)

Una consulta Urgencias n (%) 36 ( 12,9) 2 ( 1,2) 1 ( 3,6) 4 ( 14,8) 3 ( 5,3)

Dos o mas consultas a urgencias n %) 32 ( 11,5) 7 ( 4,8) - 1 ( 3,7) 3 ( 5,3)

PRUEBAS DIAGNOSTICAS

MPVEEG * 0 1,2 1,2 1,2 1,2

RMN CEREBRAL 1 1 3 1 1

PET CEREBRAL n (%) 0 10 ( 6) 2 ( 6,9) 1 ( 3,7) 0 ( 0)

SISCOM n (%) 0 5 ( 3) 4 ( 13,8) 1 ( 3,7) 0 ( 0)

PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS

CIRUGIA RESECTIVA 0 0 1 0 0

ESTIMULADOR VAGAL 0 0 0 1 0

COMPLICACIONES TRANSITORIAS n (%) 0 0 5 ( 17,9) 1 ( 3,7) 0

COMPLICACIONES PERMANENTES n (%) 0 0 1 ( 3,6) 0 0

Tabla 15: Resultados del análisis de uso de recursos por grupos de intervención

MPVEEG: Monitorización video-EEG prolongada; NRL: Neurología; PSQ: Psiquiatría;  
NCR: Neurocirugía; Primera visita NRL 2: La visita que se produce al mes para informar 

de los resultados del estudio

* Algunos pacientes realizaron más de una monitorización. Ver Tabla 5 donde aparece la 
distribución de MPVEEG por paciente. La cifra 1,2 es la cifra ponderada por paciente
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FARM
ACO

S
DO

SIS
PRECIO

N
O

 
M

PVEEG
(n=278)

M
PVEEG

(n=278)

M
PVEEG

EPILEPSIA
 

CERTEZA
 

TF (n=167)

CIRU
G

IA
 

RESECTIV
A

 
(n=28)

V
N

S  
(n=27)

FPN
E 

(n=56)

m
g

 a
CatSalut  

12M
 (Eur)  b

n (%
)

BRIVARACETAM
 

200
2100

0 ( 0)
2 ( 0,7)

2 ( 1,2)
0 ( 0)

0 ( 0)
0 ( 0)

CARBAM
ACEPIN

A 
1200

95,52
44 ( 15,8)

47 ( 16,9)
34 ( 20,4)

6 ( 21,4)
5 ( 18,5)

2 ( 3,6)

CLO
BAZAM

 
60

113,04
33 ( 11,9)

29 ( 10,4)
18 ( 10,8)

2 ( 7,1)
8 ( 29,6)

1 ( 1,8)

CLO
N

AZEPAM
 

1
27,48

43 ( 15)
25 ( 9)

15 ( 9)
3 ( 10,3)

2 ( 7,4)
5 ( 8,9)

ESLICARBACEPIN
A

1200
3366

25 ( 9)
37 ( 13,3)

28 ( 16,8)
5 ( 17,9)

4 ( 14,8)
0 ( 0)

ETO
SU

XIM
ID

A
750

197,28
0 ( 0)

0 ( 0)
0 ( 0)

0 ( 0)
0 ( 0)

0 ( 0)

FEN
ITO

IN
A 

300
45,96

14 ( 5)
7 ( 2,5)

5 ( 3)
1 ( 3,6)

1 ( 3,7)
0 ( 0)

FEN
O

BARBITAL 
200

49,392
16 ( 5,8)

13 ( 4,7)
10 ( 6)

0 ( 0)
3 ( 11,1)

0 ( 0)

G
ABAPEN

TIN
A 

1800
1163,88

13 ( 4,7)
6 ( 2,2)

4 ( 2,4)
0 ( 0)

1 ( 3,7)
1 ( 1,8)

LACO
SAM

ID
A 

400
2676

41 ( 14,7)
54 ( 19,4)

38 ( 22,8)
8 ( 28,6)

7 ( 25,9)
1 ( 1,8)

LAM
O

TRIG
IN

A 
400

677,76
66 ( 23,7)

66 ( 23,7)
44 ( 26,3)

8 ( 28,6)
10 ( 37)

4 ( 7,1)

LEVETIRACETAM
 

3000
1944

126 ( 45,3)
117 ( 42,1)

79 ( 47,3)
14 ( 50)

17 ( 63)
7 ( 12,5)

O
XCARBACEPIN

A 
1200

707,16
54 ( 19,4)

44 ( 15,8)
29 ( 17,4)

5 ( 17,9)
4 ( 14,8)

6 ( 10,7)

PERAM
PAN

EL
8

2088
4 ( 1,4)

18 ( 6,5)
11 ( 6,6)

2 ( 7,1)
5 ( 18,5)

0 ( 0)

PREG
ABALIN

A 
600

814,32
7 ( 2,5)

5 ( 1,8)
3 ( 1,8)

0 ( 0)
1 ( 3,7)

1 ( 1,8)

PRIM
ID

O
N

A
750

149,88
0 ( 0)

0 ( 0)
0 ( 0)

0 ( 0)
0 ( 0)

0 ( 0)

RETIG
ABIN

A 
600

1414,2
1 ( 0,4)

0 ( 0)
0 ( 0)

0 ( 0)
0 ( 0)

0 ( 0)

RU
FIN

AM
ID

A 
1600

3552
0 ( 0)

1 ( 0,4)
1 ( 0,6)

0 ( 0)
0 ( 0)

0 ( 0)

TIAG
ABIN

A 
30

1724,4
1 ( 0,4)

0 ( 0)
0 ( 0)

0 ( 0)
0 ( 0)

0 ( 0)

TO
PIRAM

ATO
 

400
881,16

28 ( 10,1)
23 ( 8,3)

12 ( 7,2)
2 ( 7,1)

4 ( 14,8)
5 ( 8,9)

VALPRO
ATO

 
1500

182,28
74 ( 26,6)

57 ( 20,5)
40 ( 24,1)

5 ( 17,9)
9 ( 33,3)

3 ( 5,4)

VIG
ABATRIN

A
1500

716,28
0 ( 0)

0 ( 0)
0 ( 0)

0 ( 0)
0 ( 0)

0 ( 0)

ZO
N

ISAM
ID

A%
(n)

200
931,08

40 ( 14,4)
34 ( 12,2)

23 ( 13,8)
4 ( 14,3)

6 ( 22,2)
1 ( 1,8)

Tabla 16: Distribución del consumo de FAES

n: Pacientes que toman ese fármaco; %: Porcentaje de consumo de este fármaco en 
los diferentes grupos; TF: tratamiento farmacológico; VNS: Estimulador del nervio 

vago; FPNE: Fenómenos paroxísticos no epilépticos
a:Dosis diaria estimada según práctica clínica. b: Coste del tratamiento anual  

según tarifas oficiales 166
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Caso base del análisis coste-efectividad

Los resultados del análisis coste-efectividad muestran una estimación del coste 

medio incremental de 17.472 Euros por paciente en el grupo que se someten a la 

MPVEEG frente a los pacientes que continúan con el tratamiento farmacológico 

(TF). Por su parte, el análisis muestra una estimación de la efectividad media 

incremental de 8,04 AVAC por paciente. De acuerdo al coste y la efectividad 

media por paciente, se estima un RCEI de 2.175 € por AVAC, una cifra inferior al 

umbral coste efectividad (umbral CE) en España 155 de 21.000 - 25.000 € por AVAC. 

Los resultados del caso base se muestran en la Tabla 17.

Caso base MPVEEG TF Incremental 
(MPVEEG – TF)

Costes (€ 2018) 62.923 45.451 17.472

Efectividad (AVAC) 21,05 13,02 8,04

RCEI (€/AVAC) n.a n.a 2.175

RCEI (€/AVAC) n.a n.a 2.175

Tabla 17: Resultados del caso base 

MPVEEG: Monitorización prolongada video-EEG; TF: Tratamiento farmacológico;  
RCEI: Ratio coste-efectividad incremental; AVAC: Años de Vida Ajustados por Calidad; 

n.a.: no aplica

Análisis de sensibilidad determinístico 

Los resultados del análisis de sensibilidad determinista univariante, tasa de 

descuento y edad media del paciente, muestran que la variación de estos pará-

metros no afecta significativamente al RCEI. Lo mismo ocurre cuando se exploran 

diferentes escenarios (1a-3b) variando el conjunto de parámetros que presentan 

mayor incertidumbre, tales como los costes del tratamiento farmacológico, las 

desutilidades asociadas a los estados de salud y los incrementos del riesgo de 

mortalidad; en todos los escenarios propuestos, los RCEI permanecen estables 

y por debajo del umbral CE de España 155. Adicionalmente, el escenario 4, que 

diseña un escenario conservador incrementado los costes de la MPVEEG y las 

intervenciones asociadas (cirugía resectiva y VNS), su RCEI no varía significativa-

mente y sigue presentando estimaciones del RCEI muy por debajo del umbral 
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CE en España 155. Los resultados del análisis de sensibilidad determinístico se 

muestran en la Tabla 18.

Parametros Valor en el 
caso base Nuevo valor RCEI

Univariante

Descuento (%)

Límite inferior
3

0 1776

Límite superior 5 2472

Edad media paciente (años)

Límite inferior
40

26 1939

Límite superior 54 2685

Escenarios

Escenario 1a y 1b - Costes unitarios

Límite inferior Estimador 
puntual c IC 95%

1947

Límite superior 2401

Escenario 2a y 2b - Incrementos riesgo de mortalidad

Límite inferior Estimador 
puntual c IC 95%

2075

Límite superior 2301

Escenario 3a y 3b - Desutilidades estados de salud

Límite inferior Estimador 
puntual c IC 95%

2372

Límite superior 2010

Escenario 4
Costes procedimientos (VEEG, 
cirugía y VNS)

Estimador 
puntual c +20% 2640

Tabla 18: Resultados del análisis de sensibilidad determinístico
a: Estimador puntual de cada uno de los parámetros; RCEI: Ratio Coste-Efectividad 

Incremental; IC: Intervalo de confianza al 95%; n.a.: no aplica

Análisis de sensibilidad probabilístico del análisis de coste-efectividad

Las Figuras 24 y 25 y la Tabla 19 muestran los resultados del análisis de sensi-

bilidad probabilístico. La Figura 24 representa las simulaciones de Monte Carlo 

que estiman un intervalo de confianza del 95% (CI) para el RCEI desde una situa-

ción de dominancia del MPVEEG frente al tratamiento farmacológico -siendo el 

MPVEEG menos costoso y más efectivo- hasta 3.710 € por AVAC (Tabla 19). Esto 

supone que ninguna de los RCEI estimados se sitúe por encima del umbral CE 

de 20.000 € por AVAC en España 155. Este resultado se resume en la curva de 
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aceptabilidad del análisis coste-efectividad que estima que, de acuerdo con el 

umbral CE de España, la probabilidad de que el MPVEEG sea una tecnología sani-

taria coste-efectiva es del 100%. 

Caso base MPVEEG TF Incremental 
(MPVEEG – TF)

Costes (€ 2018) 60.333
[54.334 ; 70.331]

44.262
[40.464; 64.841]

15.657
[-5.351 ; 23.012]

Efectividad (AVAC) 20,50
[19,63 ; 21,21]

13,03
[12,80 ; 13,56]

7,48
[6,20 ; 8,33 ]

RCEI (€/AVAC) n.a n.a 2.092
[Dominante; 3.710]

Tabla 19: Resultados análisis de sensibilidad probabilístico

MPVEEG: Monitorización prolongada video-EEG; TF: Tratamiento farmacológico;  
RCEI: Ratio coste-efectividad incremental; n.a.: no aplica
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Figura 24: Plano coste-efectividad
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Figura 25: Curva de aceptabilidad

TF: Tratamiento farmacológico; MPVEEG: Monitorización prolongada video-EEG

6.6.	RESULTADOS OBJETIVO 4

6.6.1.	 Análisis de impacto presupuestario

Los resultados del análisis del impacto presupuestario para los primeros 6 años 

de la implantación del MPVEEG en todos los pacientes con epilepsia refrac-

taria frente a tratamiento farmacológico y acceso restringido a la MPVEEG en el 

29,4%, se exponen en la Tabla 20. Se muestran los costes del escenario nuevo, 

asumiendo la puesta en marcha del MPVEEG, y del escenario actual donde los 

pacientes reciben el tratamiento farmacológico y un acceso limitado a la MPVEEG.

Se observa que el impacto presupuestario del uso del MPVEEG en el primer año 

se estima en 841.933.705 Euros para el conjunto de pacientes con epilepsia refrac-

taria en España. Este impacto se reduce drásticamente del primer al segundo año, 

pasando de 841.933.705 a 83.241.594 Euros, tal y como se expone en la Figura 26 

El impacto presupuestario se va reduciendo ligeramente de manera progresiva 
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durante los años posteriores. Esta reducción responde a que el coste de la alter-

nativa de la MPVEEG es significativamente mayor en su primer año de uso que 

en los años sucesivos, esta diferencia radica en el coste de la MPVEEG, las explo-

raciones complementarias del estudio prequirúgico durante y tras la MPVEEG, el 

tratamiento quirúrgico resectivo o la implantación del estimulador del nervio vago 

y las visitas de seguimiento derivadas de las intervenciones indicadas. Tabla 20 

Impacto presupuestario.

Año 1 Año 2 Año 3 Año 4 Año 5 Año 6
Caso base

Escenario nuevo (€) 1.421.376.824 364.010.225 374.386.903 381.401.179 393.093.854 404.773.281 

Escenario actual (€) 579.443.120 280.768.631 291.437.519 299.486.565 311.330.991 327.536.173

IP (€) 841.933.705 83.241.594 82.949.384 81.914.614 81.762.863 77.237.108 

Análisis de sensibilidad
Escenario A: IP 673.546.964 66.593.275 66.359.867 65.532.160 65.410.783 61.790.197

Escenario B: IP 1.010.320.446 99.889.913 99.538.900 98.297.069 98.114.943 92.684.019

Tabla 20: Impacto presupuestario

Escenario A y B asumen una reducción y un aumento  
de los costes unitarios del 20% respectivamente

IP: impacto presupuestario
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Figura 26: Impacto presupuestario en relación con horizonte temporal
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7.1.	 COMENTARIO GENERAL

La MPVEEG permite el registro simultáneo de las manifestaciones semiológicas 

y de la actividad electrofisiológica, en un periodo que puede ser de varios días 

o hasta de semanas. Es la prueba de certeza en el diagnóstico de epilepsia, y 

permite la optimización del tratamiento médico y la selección del candidato 

quirúrgico 95–99.

En España en 2019 169, para una población alrededor de 95.000 pacientes con 

epilepsia refractaria, solo existen 3 centros de referencia europeos acreditados 

por la Comisión Europea para epilepsias raras y complejas, 9 centros de referencia 

nacional acreditados por el sistema de salud español (CSUR) para la realización 

de MPVEEG en un programa quirúrgico, con una ratio de un centro acreditado 

por el sistema nacional de salud (CSUR) por cada 10.600 pacientes con epilepsia 

refractaria. En Cataluña en 2019 para una población estimada de epilepsia refrac-

taria de aproximadamente 15.000 pacientes solo existen 4 centros acreditados.

La única recomendación 170 existente es la de la Liga Internacional Contra la 

Epilepsia (ILAE) en la que se basa la Comisión Europea para recomendar al menos 

un centro especializado por cada 3000 pacientes con epilepsia refractaria. 

Los pacientes remitidos por epilepsia refractaria derivados para la MPVEEG 

presentan un tiempo de evolución clínico superior a 15 años y la accesibilidad 

en España está limitada por listas de espera superiores a 1 año 99. En un estudio 

multicéntrico español únicamente el 29,4% de los pacientes con epilepsia refrac-

taria fueron estudiados mediante MPVEEG 87. 

La medicina individualizada, basada en el uso de estrategias diagnosticas 

complejas, se considera el paradigma para la optimización de los resultados en 

salud. Dentro de este ámbito, la MPVEEG es el biomarcador que determina el 
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diagnóstico y el mejor tratamiento individualizado de los pacientes con epilepsia 

refractaria, mejorando su estado de salud 171.

El objetivo de este estudio fue confirmar que la MPVEEG es una estrategia diag-

nostica segura, efectiva y eficiente frente a continuar con tratamiento farmacoló-

gico sin MPVEEG en pacientes remitidos por epilepsia refractaria.

La investigación fue realizada en una cohorte de pacientes remitidos por epilepsia 

refractaria para MPVEEG de forma prospectiva entre el mes de noviembre del 2007 

y el mes de mayo del 2017 en la región sanitaria del Barcelonés Nord Maresme. 

El estudio HGTiP reporta una tasa baja de complicaciones médicas durante la 

monitorización y describe los factores de riesgo asociados a una mayor proba-

bilidad de complicaciones durante el procedimiento. Aporta evidencia sobre 

el beneficio de la MPVEEG en el diagnóstico y personalización terapéutica en 

pacientes remitidos por epilepsia refractaria. También presenta la MPVEEG como 

una tecnología sanitaria eficiente frente a continuar exclusivamente con trata-

miento farmacológico y realiza la primera evaluación económica de la MPVEEG 

hasta la fecha en Europa. Los resultados obtenidos pueden ser escalables a otros 

contextos económicos en Europa. Por otro lado, describe datos sobre el impacto 

presupuestario de la implantación del MPVEEG en España. 

7.2.	¿PODEMOS MEJORAR LA SEGURIDAD DE LOS PACIENTES EN EL 

CURSO DE LA MPVEEG?

Existen diferentes estudios que registran las complicaciones médicas asociadas 

a la MPVEEG. Las complicaciones son poco frecuentes (9 - 21%) 111–113 y aportan 

escasa evidencia sobre factores asociados a una mayor probabilidad de compli-

caciones en el curso de la monitorización. 
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En la cohorte estudiada, la MPVEEG fue un procedimiento diagnostico seguro, con 

una tasa de complicaciones médicas del 7,2% durante la hospitalización. 

Ningún paciente falleció durante el procedimiento. Existen publicaciones que han 

reportado casos de SUDEP durante la MPVEEG (incidencia de 5 casos por 1.000 

pacientes-año monitorizados) 114. En la Unidad de Epilepsia del Hospital Germans 

Trías i Pujol (HGTiP) existe un protocolo de supresión progresiva del tratamiento 

con FAES durante el ingreso, nunca se suprime totalmente el tratamiento farma-

cológico el primer día y existe una supervisión continua por personal de enfer-

mería desde el control de la unidad de ictus a través de un sistema video-EEG 

continuo con tele-monitorización. Esta protocolización y ubicación podrían ser la 

explicación de la ausencia de casos de SUDEP en la serie.

La proporción de efectos adversos fue 7,2%, similar a la publicada por Ley et al. 

[[103]](7,9%), Dodesberger et al. 113 (9%) y mucho menor que la reportada por Noe 

et al. 112 (14%). La diferencia se debe a que, en esta última cohorte, se conside-

raba la presencia de clúster de crisis crisis tónico-clónicas como una complicación 

asociada la monitorización.

En el presente estudio, el 2,8% de los pacientes evaluados presentaron compli-

caciones psiquiátricas y el 2,5% presentaron estatus epiléptico. Estos porcentajes 

son similares a otros trabajos (2,5%-3,4%) 103,113 y (1,3%-3,8%) 103,112,113, respectiva-

mente. En todos ellos el criterio diagnóstico de estatus epiléptico fue la presencia 

de una crisis superior a 5 minutos. En la serie de Noe et al. 112 la proporción de 

estatus epiléptico fue menor (0,67%) que en el estudio HGTiP porque utilizaron 

como criterio de estatus la presencia de una crisis superior a 30 minutos. Ninguno 

de los pacientes que presentaron un estatus epiléptico en las otras publica-

ciones 103,112,113 requirieron tratamiento con fármacos anestésicos o intubación 

orotraqueal. En nuestra cohorte, un paciente de 8 que presentaron un estatus 
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epiléptico requirió sedación e intubación permaneciendo ingresado en la unidad 

de cuidados intensivos durante 3 días.

Las complicaciones traumáticas (1,4%) fueron similares a las del estudio de Ley et 

al. 103 (1,14%) y menores que en las series de Noe et al. 112 (2,75%) y Dobesberger et 

al. 113 (2,9%). Esta escasa proporción de complicaciones traumáticas se relaciona 

probablemente con la restricción en la movilidad de los pacientes ingresados. 

Una encuesta reciente 172 de unidades de monitorización en Europa mostró que 

en el 70% de los centros había una restricción de movilidad durante el estudio. 

En cambio, existen estudios 173–175 donde los pacientes pueden levantarse de la 

cama sin avisar al profesional y reportan una proporción de complicaciones trau-

máticas superior (0,5%-9,5%).

En el protocolo HGTiP los pacientes están ubicados en la cama o sentados con 

protectores, especialmente adaptados, para evitar que se puedan lesionar 

durante las crisis. En caso de levantarse deben avisar al personal sanitario para 

supervisar el tránsito de la cama o de la silla al baño. 

La frecuencia de complicaciones cardiovasculares fue 0,3%. Esta proporción es 

inferior a la serie de Ley et al. 103 (1,1%) y de Noe et al. 112 (2%). La única paciente 

registrada como complicación cardiovascular presentó una bradicardia extrema 

con un sincope convulsivo. Se realizó el diagnostico de un bloqueo aurículo-ven-

tricular de tercer grado que requrió la implantación de un marcapasos durante la 

hospitalización.

Existe poca evidencia bibliográfica sobre la presencia de factores clínicos asociados 

a la aparición de complicaciones durante la MPVEEG. En el estudio de esta tesis 

no se objetivaron variables clínicas pre MPVEEG asociadas a una mayor probabi-

lidad de complicaciones como en otras publicaciones 103. En cambio, en la serie 
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de Dobesberger et al. 113, la duración de la epilepsia se asoció a mayor propor-

ción de complicaciones, la presencia de comorbilidad psiquiátrica se relacionó 

con un mayor riesgo de complicaciones psiquiátricas y el antecedente de estatus 

epiléptico se asoció con una mayor proporción de estatus epiléptico durante la 

MPVEEG. La diferencia con la serie de Dobesberger et al. 113 puede estar relacio-

nada con su mayor tamaño muestral 113 (507 pacientes) y con la metodología, ya 

que dicotomizan el tiempo de evolución en mayor o menor de 17 años y comparan 

la probabilidad de la aparición de complicaciones en los dos grupos. En esta tesis 

la mediana del tiempo de evolución en el grupo con complicaciones fue supe-

rior (21,5 años) comparada con el grupo sin complicaciones (15,17 años) pero sin 

alcanzar significación estadística (p=0,078). 

El número total de crisis y la proporción de crisis generalizadas tónico-clónicas se 

relacionaron con una mayor probabilidad de presentar complicaciones durante la 

MPVEEG. Este resultado también ha sido reportado en el trabajo de Noe et al. 112. 

Los pacientes que presentaron 5 o más crisis de cualquier tipo o 2 o más crisis gene-

ralizadas tónico-clónicas tuvieron una mayor probabilidad de presentar complica-

ciones. Además, los pacientes con complicaciones presentan ingresos hospitalarios 

más prolongados (7 días vs 5 días) con diferencias significativas.

Ante estos hallazgos es recomendable modificar la pauta de tratamiento farma-

cológico reintroduciendo los FAES para mejorar la seguridad de los pacientes 

durante la MPVEEG.

7.3.	MPVEEG PARA LA PRECISIÓN DIAGNÓSTICA Y LA MEJORÍA CLÍNICA 

A LARGO PLAZO

Características de nuestra cohorte. Similitudes y diferencias con otras series 

En el estudio HGTiP la MPVEEG predominó en población joven (media 40 años). 

Esta cifra fue similar a la reportada por otros autores 55,97 y sensiblemente superior 
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al metanálisis de Sauro et al. (2016) (36 años) 111. La proporción de pacientes 

evaluados mayores de 50 años fue de 26% y existió un ligero predominio del sexo 

femenino (55,4%) que es comparable con otros estudios (56 %-58,9%) 55,99,103.

El tipo de epilepsia más frecuente fue la focal de lóbulo temporal (59%), compa-

rable a la proporción de epilepsia focal del lóbulo temporal reportada por otras 

series (52%) 99 y superior a la del trabajo de Chemmanam et al. 98 (33%) en India 

que incluyó una mayor proporción de epilepsia focal de origen indeterminado 

(28%) debida a la restricción de exploraciones diagnosticas antes de la MPVEEG. 

En el grupo que completó el procedimiento Chemmanam et al. 98 evidenciaron 

una proporción de epilepsia focal del lóbulo temporal del 52%. En la serie HGTIP, 

se realiza un estudio EEG ambulatorio y una exploración de RMN cerebral en todo 

paciente que es ingresado para MPVEEG.

Más de la mitad de los pacientes (52%) presentaron lesiones en la RMN cerebral, 

similar a la frecuencia reportada en otros trabajos 176. La esclerosis mesial fue el 

hallazgo más frecuente (28,7%). Ghougassian et al. 97 observaron una lesión poten-

cialmente epileptiforme en el 18%, siendo la esclerosis mesial (96%) el hallazgo 

predominante. La diferencia con el estudio HGTiP estriba en que en este último se 

incluyeron todos los pacientes con hallazgos en neuroimagen, lesiones potencial-

mente epileptógenas o incidentales, y en el aumento de la sensibilidad diagnostica 

de la neuroimagen en los últimos 15 años. 

La mediana de crisis mensuales en situación basal fue de 5 y aproximadamente 

una cuarta parte de los pacientes habían acudido al servicio de Urgencias en los 

últimos 6 meses. Ley 103 reportó 6 crisis al mes y Sauro et al. 9,8 al mes (2016) 
177. Los estudios incluidos en este metaanálisis utilizaron criterios diferentes que 

pudieron sobrestimar la frecuencia basal de crisis mensual de la población estu-

diada; así, algunos incluyeron sólo a los pacientes que tuvieron crisis durante el 
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procedimiento y otros realizaron una estimación sobre información registrada de 

forma categórica (más de una crisis al día, menos de una crisis al día y más de una 

crisis por semana, menor o igual a una crisis por semana) 178. 

En el momento de la inclusión, el 77,4% de los pacientes seguían tratamiento 

combinado con más de dos FAES y el 37,8% con tres o más FAES. Estos datos 

son similares a los publicados por otros grupos 98 y también han sido reportados 

en estudios de epilepsia refractaria en España: más de 60% en politerapia con al 

menos dos FAES y 39,4% en politerapia con tres o más FAES 179.

La MPVEEG confirmó el diagnostico de certeza de epilepsia refractaria en el 80% y 

el diagnóstico de FPNE (Fenómenos paroxísticos no epilépticos) en el 20 % de los 

pacientes. Estas cifras son similares a otros trabajos publicados 54,98,99,176.

La tasa de reingresos del 20 % a lo largo de 10 años de seguimiento fue similar a la 

observada en los estudios de Dobesberger 113 (17%) y de Ley 103 (22,9 %), mientras 

que fue de sólo del 3 % en el metaanálisis realizado por Sauro 111, debido a un menor 

periodo de seguimiento (1 - 3 años) y por tanto menor probabilidad de reingreso. 

En la serie HGTiP, el 68 % de los pacientes con certeza de epilepsia continuaron 

únicamente con tratamiento médico, el 20% fueron candidatos a procedimientos 

quirúrgicos y el 12% tratados con VNS. Este último procedimiento fue más 

frecuente en nuestra cohorte que en la serie Norteamericana de Benbadis [[54]] 

(VNS 2,7%, médico 78 %, quirúrgico 19,3 %), al ser el HGTiP centro de referencia 

en nuestra comunidad para el tratamiento con VNS.

Perfil de los pacientes que cambian el diagnóstico tras la MPVEEG 

La información aportada por la MPVEEG condujo a un cambio diagnóstico en el 

46,9% de los pacientes monitorizados y a un cambio terapéutico en el 59,4%.  
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En los últimos 20 años la MPVEEG ha demostrado beneficio en diversas publica-

ciones 95–99 que han reportado cambio diagnostico en el 50%-93% y terapéutico 

en el 64%-72% de los pacientes monitorizados, porcentajes similares a los de este 

trabajo de investigación. 

A continuación, se revisa la experiencia de otros autores sobre los factores 

asociados al cambio de diagnóstico inicial tras la MPVEEG en comparación a los 

resultados es esta cohorte:

a)	 Tipo de epilepsia

	 El cambio diagnóstico ocurrió en el 42% de las epilepsias focales del lóbulo 
temporal, en el 51% de las extratemporales, en el 73% de las generalizadas 
y en el 80 % de los pacientes con FPNE. Villanueva et al. 99 reportaron la 
modificación combinada del diagnóstico y del tratamiento en el 59,6% de las 
epilepsias focales del lóbulo temporal, 58,3% de las epilepsias focales extra-
temporales, 63% de las epilepsias generalizadas y en el 100% de los FPNE. 

b)	Número de crisis durante la MPVEEG

	 El 84% de los pacientes presentaron crisis durante la monitorización. Estas 
cifras son similares a otros trabajos (75 - 97%) 99,180. Existió una diferencia 
significativa en el número de crisis durante la MPVEEG entre los pacientes 
con y sin cambio diagnostico (4 versus 3). La ausencia de crisis durante la 
MPVEEG puede limitar la rentabilidad diagnóstica del estudio. 

c)	 Frecuencia de FPNE: La frecuencia en la detección de FPNE fue del 35 % en 
el grupo de pacientes con cambió el diagnostico frente al 7,4% en el grupo 
sin cambio en el diagnóstico, siendo la diferencia significativa. Estos hallazgos 
son similares en otras series que muestran como la identificación de FPNE 
es uno de los mayores logros de la MPVEEG 54,99.

d)	Cambio terapéutico: El cambio diagnóstico comportó la modificación del 
tratamiento en el 70% frente al 48% en el grupo sin cambio, siendo esa dife-
rencia significativa. Dentro del primer grupo se indicó cirugía resectiva en 3 
pacientes e implantación de un VNS en 14 pacientes. Estos resultados son 
similares a los publicados 95–99. 



135

DISCUSIÓN   7

e)	Remisión de crisis tras la MPVEEG: Nuestros hallazgos aportan evidencia 
sobre el beneficio de la MPVEEG en pacientes con epilepsia refractaria. El 
cambio diagnostico se asoció a una remisión de las crisis epilépticas a los 
12 meses tras la MPVEEG en el 48% de los pacientes. Además, el 46% de los 
sujetos en los que se identificaron FPNE estaban libres de crisis psicógenas 
al año del seguimiento. Por el contrario, en el grupo sin cambio diagnóstico 
se obtuvo la remisión de las crisis a los 12 meses en el 30% confirmando 
que los pacientes en los que la MPVEEG cambia el diagnostico tienen una 
mejor respuesta clínica. 

Diferencias entre los pacientes con epilepsia frente a FPNE tras la MPVEEG 

En el estudio HGTiP ningún paciente presentó crisis epilépticas y crisis psicógenas 

en el mismo registro por lo que el diagnóstico de certeza tras el estudio fue dicotó-

mico o epilepsia o FPNE. En el grupo de epilepsia en el 2% existían antecedentes de 

FPNE y en el grupo FPNE el 14 % habían presentado crisis epilépticas, en el total de la 

muestra la frecuencia de pacientes con antecedentes de crisis psicógenas y epilepsia 

fue del 4%. Estos resultados son similares a otros trabajos (5 - 22 %) 46,47,55–57.

El tiempo de evolución del grupo con certeza de epilepsia refractaria tras la MPVEEG 

fue mayor que el del grupo con FPNE (18 vs. 6 años). Los hallazgos reportados por 

otros autores indican un tiempo de evolución similar en los pacientes con epilepsia 

refractaria 97,103,111,181 pero más prolongado, entre 10 y 12 años, en aquellos con FNPE 

182. Se ha descrito que el tiempo de evolución inferior a 10,6 años se asocia a mejor 

pronóstico 46,49, aunque este hallazgo no ha sido replicado en otros estudios 48,56.

El 51,8% de los pacientes del grupo FPNE alcanzó la remisión de crisis psicógenas 

a los 12 meses de la MPVEEG. Esta frecuencia es superior a la publicada en otros 

trabajos que describen tasas de remisión de 28,2 % 49,35% 46, 40% 48. El menor 

tiempo de evolución del grupo FPNE y el abordaje multidisciplinario precoz con 

seguimiento psiquiátrico (66%), en la cohorte HGTiP pudieron determinar el mayor 

porcentaje de remisión 183,184.
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El cambio diagnóstico y terapéutico fue mayor en los pacientes con FNPE detec-

tados en la MPVEEG (80,4% y 75%, respectivamente) que en los pacientes con 

certeza de epilepsia refractaria (37,3% y 55,4%). La supresión de FAES alcanzó el 

57% a los 12 meses en los pacientes con FPNE tras la MPVEEG. Villanueva et al. 99 

reportaron cambio de diagnostico y tratamiento en el 100% y 92% del grupo con 

FPNE y en el 52% y 25% del grupo con certeza de epilepsia refractaria. 

Los pacientes remitidos por epilepsia refractaria presentan un beneficio en el 

diagnóstico y el tratamiento tras la MPVEEG. Este beneficio es especialmente rele-

vante en el grupo FPNE. El retraso en la comunicación del diagnóstico, y por tanto 

la demora en el inicio del tratamiento especializado, es uno de los factores que se 

asocian a una mayor morbilidad en los pacientes con FPNE 49. 

Efecto del cambio del diagnóstico en la evolución de los pacientes después 

de la MPVEEG a largo plazo

Los pacientes con cambio diagnóstico presentaban un peor estado de salud defi-

nido por la escala QOLIE 10 en el momento basal frente al grupo sin cambio diag-

nóstico, pero mostraron una mejoría significativa de salud al año. Estos resultados 

deben interpretarse en el contexto de los cambios que la MPVEEG ocasiona en 

el diagnóstico y tratamiento de los pacientes remitidos por epilepsia refractaria.

Se ha reportado que la frecuencia de crisis, el número de FAES y los efectos 

adversos asociados tienen un efecto devastador en la calidad de vida de los 

pacientes con epilepsia refractaria 38,40,41, sin embargo se desconoce si el cambio 

en el diagnóstico derivado de la realización MPVEEG se asocia a un mejor pronós-

tico a 1 año. Nuestros resultados confirman que la MPVEEG conduce a una mejora 

en la calidad de vida de los pacientes gracias a la reducción de la frecuencia de 

crisis al año y a una mejor selección del tratamiento farmacológico. Los pacientes 

con cambio en el diagnóstico tras la MPVEEG consumieron un menor número de 
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FAES a los 12 meses, una tercera parte de ellos debido a la identificación de FPNE 

y a la retirada de los FAES tras el diagnóstico.

Un hallazgo relevante en esta cohorte fue la reducción en el número de consultas 

al servicio de urgencias durante el primer año de seguimiento en comparación 

a la etapa previa a la MPVEEG. Este hecho no se relacionó con el cambio en el 

diagnóstico y estuvo en relación con la educación sanitaria recibida en nuestro 

centro durante el registro185, resolviendo dudas relacionadas sobre el manejo de 

las crisis en domicilio, la necesidad de acudir a urgencias y que hacer en caso de 

olvido del tratamiento. Además, se facilitó un contacto telefónico y de mail para 

la resolución de dudas. Esta estrategia de formación que se realizó en todos los 

individuos que ingresaron en nuestra unidad puede ser un factor fundamental 

que disminuya las consultas a urgencias de los pacientes monitorizados.

En conjunto, los resultados de este estudio aportan evidencia para la realiza-

ción de esta estrategia diagnostica en los pacientes con epilepsia refractaria. Sin 

embargo, en la actualidad sólo el 29% de los pacientes con epilepsia refractaria 

en España son derivados para MPVEEG 87, lo que obliga a establecer acciones de 

información a gestores sanitarios, médicos y a los propios pacientes para facilitar 

su acceso a unidades de MPVEEG. 

TIEMPO DE EVOLUCIÓN DE LA EPILEPSIA HASTA LA MPVEEG E IMPACTO 

PRONOSTICO AL AÑO

El retraso en el diagnóstico de certeza y en la selección del paciente tributario a 

cirugía puede contribuir a un peor estado de salud por el efecto de las crisis no 

controladas, por los efectos adversos del tratamiento, por la comorbilidad psiquiá-

trica asociada, y por el incremento de mortalidad 38,40,41,186. La mediana de tiempo 

de evolución hasta el acceso a la MPVEEG fue de 16 años, similar a la descrita en 

el metaanálisis de Sauro 111 (14,7 años) y algo inferior a la de Ley 103 (18,3 años). La 
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reducción de la frecuencia de crisis, la reducción en el número de FAES, la reduc-

ción en el número de consultas a urgencias y la mejoría de la calidad de vida de 

los pacientes remitidos por epilepsia refractaria no se relacionó con el tiempo 

desde el inicio clínico hasta la realización del procedimiento. Este resultado indica 

que el tiempo de evolución hasta el acceso a la MPVEEG no determina un menor 

beneficio clínico por lo que no debe ser un criterio excluyente para la derivación 

de pacientes con epilepsia refractaria a unidades de monitorización. 

Los pacientes con epilepsia refractaria tributarios a cirugía llegan con más de 15 

años de evolución a las unidades de epilepsia para MPVEEG 187. El beneficio del 

tratamiento quirúrgico resectivo, recomendado por sociedades científicas y con 

alto nivel de evidencia 118,188,189, sobre la mejoría del estado de salud es mayor si 

la indicación quirúrgica se realiza con mayor antelación. 

7.4.	EVALUACIÓN ECONÓMICA DE LA MPVEEG 

El Real Decreto Ley 16/2012 de medidas urgentes para garantizar la sostenibilidad 

del Sistema Nacional de Salud publicado en el Boletín oficial del estado por el 

ministerio de sanidad (MS) 190 estableció que las decisiones de financiación de 

las nuevas tecnologías sanitarias deben basarse en la evidencia científica propor-

cionada por estudios de evaluación económica. Este trabajo aporta información 

relevante para apoyar la toma de decisión sobre la financiación de la MPVEEG 

en España. En la actualidad no existe ningún estudio en Europa y, por tanto, el 

presente proyecto es pionero en el contexto europeo. Además, su escalabilidad 

permite que sus resultados sean utilizados en economías similares a la española. 

En la actualidad la única evaluación económica que analizó la MPVEEG para la 

selección del paciente quirúrgico frente a continuar con tratamiento farmacoló-

gico se realizó en Tailandia en 2017 1. Kitwitee et al. 115 concluyeron que la MPVEEG 

es una tecnología sanitaria coste-efectiva en Tailandia presentando un ratio de 
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coste efectividad incremental (RCEI) de 43.251 Thai Bat (1.194 Euros) por debajo del 

umbral coste-efectividad (umbral CE) de 160.000 Thai Bat (4.417 Euros) 116,117, reco-

mendando su inclusión y cobertura por el sistema de salud tailandés. Esta inves-

tigación presentó una serie de limitaciones que esta tesis ha pretendido superar. 

El estudio HGTiP incluyó 278 pacientes frente a 134 en el estudio de Kitwitee 

et al. 115. El árbol de decisión utilizado en nuestro estudio fue un modelo de 

mayor complejidad que refleja de forma más precisa el proceso diagnóstico de 

una unidad de epilepsia refractaria con MPVEEG. Además, se incluyeron en la 

evaluación económica los pacientes con FPNE, un 20% de la cohorte, y el modelo 

diferenció a los pacientes con certeza de epilepsia refractaria tras la MPVEEG en 

quirúrgicos resectivos, candidatos a VNS y pacientes no quirúrgicos con trata-

miento farmacológico, puesto que en estos grupos el uso de recursos y el pronós-

tico son totalmente diferentes.

El estudio tailandés 115 incurrió en un sesgo de selección que afectó al cómputo de 

la efectividad y de los costes. En su trabajo los pacientes con MPVEEG que final-

mente no fueron candidatos a cirugía se clasificaron en el grupo de tratamiento 

farmacológico (grupo comparador). Esto provocó un sesgo favorable al grupo 

MPVEEG en términos de efectividad, conservando únicamente los pacientes 

quirúrgicos resectivos que ostentaban el mejor pronóstico. A su vez, el coste del 

grupo de tratamiento farmacológico se fue incrementado dado que los pacientes 

trasvasados incluyeron el coste de haber realizado la MPVEEG. Este sesgo no se 

ha producido en nuestro estudio, donde todos los pacientes, con independencia 

del diagnóstico final, se mantuvieron en el grupo de MPVEEG con su correspon-

diente efectividad y coste. 

Es pertinente señalar que los resultados de Kitwitee et al. 115 son difícilmente esca-

lables al contexto occidental debido a las diferencias en la práctica clínica. Los 
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procedimientos del estudio HGTIP fueron similares a los de la serie de Benbadis et 

al. 54 en Estado Unidos, donde el 18 % de los pacientes fueron sometidos a trata-

miento resectivo (incluyendo los procedimientos invasivos) y el 2,7 % a la colocación 

de un VNS, el grupo mayoritario de pacientes evaluados tras MPVEEG siguieron 

con tratamiento médico. Por el contrario, en el estudio tailandés la proporción 

de pacientes quirúrgicos tras la MPVEEG fue del 65,4%. Esta proporción no es 

extrapolable a nuestro entorno. La MPVEEG en Europa y Estados Unidos selec-

ciona para cirugía entre el 18% y el 42,8% de los pacientes evaluados incluyendo 

epilepsias lesionales y no lesionales 54,99,103,191. En la cohorte HGTIP el 13% fueron 

tratados quirúrgicamente, pero el 6,7% de los pacientes fueron derivados para 

procedimientos invasivos y fueron intervenidos en otro centro, sumando por 

tanto un total de 19,7%, cifra similar a la de las series publicadas 54,99,103,191. 

En relación con el uso de recursos, la fuente de evaluación económica en el estudio 

HGTiP se basó en los resultados de la totalidad de la cohorte y refleja el algoritmo 

diagnostico que puede variar según la complejidad de los pacientes. El uso de 

exploraciones como el PET cerebral o el SISCOM se restringieron a los pacientes con 

epilepsia focal no lesional refractaria o a pacientes con estudios no concordantes. El 

52% de los pacientes tuvieron lesión siendo la esclerosis mesial el hallazgo radioló-

gico más frecuente. La proporción de estudios PET o SISCOM en el total de pacientes 

con epilepsia refractaria fue del 6% y 4,5%, respectivamente, y en el grupo quirúr-

gico resectivo fue 7%, 14% respectivamente. En cambio, Kitwitee et al. 115 realizaron 

una estimación por asunción de expertos de uso de PET en el 50% de grupo quirúr-

gico y de SISCOM en el 27%. Esta estimación se basó en datos de un estudio retros-

pectivo en el que el 40% de los pacientes quirúrgicos presentaban epilepsia focal 

extra-temporal refractaria 192. Sin embargo en la serie de Kitwitee et al. 115 el 80% de 

los pacientes quirúrgicos presentaban epilepsia focal lesional del lóbulo temporal, y 

el 50 % de pacientes quirúrgicos tenían esclerosis mesial. En una serie multicéntrica 

española 87 la proporción de PET en la población con epilepsia refractaria fue del 
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4%. Por tanto, el estudio de Kitwitee et al. 115 no se corresponde con nuestro modelo 

asistencial y por consiguiente no es aplicable a nuestra población.

Debido a la diferencia de contextos económicos, la escalabilidad de Kitwitee et al. 115 

hacia el contexto europeo no parece plausible. Existen diferencias significativas en 

el coste unitario del uso de recursos. Por ejemplo, el coste unitario de la MPVEEG en 

España es cinco veces superior (5020 euros vs. 1000 euros), y de la cirugía resectiva 

casi diez veces superior (18.340 euros vs. 1900 euros), que en Tailandia. Además, es 

pertinente señalar que el umbral CE que utilizaron los autores del trabajo fue una esti-

mación arbitraria basada en el Producto Interior Bruto per cápita de Tailandia 116,117.  

Esta metodología, a pesar de seguir las recomendaciones de la Organización 

Mundial de la Salud, no está basado en evidencia empírica, una situación que 

también sucede en otros sistemas de salud como Reino Unido, Alemania o Italia, y 

hace que las conclusiones de muchos estudios deban tomarse con cierta cautela. 

En España, a pesar de no existir umbral CE explícito en la legislación, a petición del 

Ministerio de Sanidad se ha calculado un umbral basado en evidencia empírica, 

y que, aunque hasta ahora ha sido de uso implícito, confiere mayor fiabilidad a 

las conclusiones de los estudios 155. Los resultados de esta tesis muestran que la 

MPVEEG es una alternativa más efectiva que el tratamiento farmacológico, pero 

también más costosa, presentando un RCEI de 2.231 por AVAC. Esta cifra está 

por debajo del umbral CE de 20.000€ por AVAC en España 155, y por lo tanto, el 

MPVEEG es una tecnología coste-efectiva frente al tratamiento farmacológico. Las 

ganancias en salud proporcionadas por el MPVEEG, en términos de AVAC, parecen 

suficientes para compensar el coste incremental que supone su financiación. 

En este estudio la opción MPVEEG reportó una efectividad incremental de casi 

8 AVACs, es decir, que los pacientes del grupo MPVEEG obtendrán de promedio 

8 años más de vida en plena salud. Esta efectividad incremental a favor de la 

MPVEEG se derivó de dos vertientes. Por un lado, del diagnóstico de certeza, 
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tanto en el grupo de epilepsia como en el grupo de FPNE, que da lugar a una indi-

vidualización del tratamiento con una reducción significativa de la frecuencia de 

crisis y a una mayor proporción de pacientes sin crisis. Por otro lado, la selección 

del candidato quirúrgico aumentó la probabilidad de alcanzar la remisión de las 

crisis en estos pacientes.

El aumento de costes de la alternativa MPVEEG se relacionó con el uso de procedi-

mientos como la propia MPVEEG y de otras exploraciones relacionadas con el estudio 

prequirúgico como el SISCOM o el PET. Además, este coste incremental positivo 

estuvo asociado al cambio de tratamiento farmacológico tras la MPVEEG, que implicó 

un mayor uso de nuevos FAES que presentaron un mejor perfil de tolerabilidad, pero 

también un mayor coste. Este cambio en el patrón farmacológico ha sido también 

reportado en otros trabajos 193,194. Finalmente, también se debe señalar que este 

coste incremental se debió al coste de la cirugía resectiva y de la implantación del 

VNS en los candidatos quirúrgicos, y de las visitas médicas asociadas. No obstante, 

la MPVEEG, a pesar de presentar un mayor coste por paciente frente al tratamiento 

farmacológico, supone también la reducción de costes en otros aspectos tras el diag-

nóstico de certeza de FPNE, que dará lugar a una reducción del coste medio de FAES 

del 55% y una reducción del de las consultas a urgencias del 75%.

El análisis de sensibilidad determinístico de este trabajo abordó diferentes escena-

rios asumiendo variaciones en los parámetros de efectividad y coste. Este análisis 

determinístico aportó, por un lado, robustez a los resultados de este estudio, 

corroborando que la MPVEEG es una tecnología coste-efectiva comparada con el 

tratamiento farmacológico, y por otro, escalabilidad a otros contextos económicos 

europeos con variaciones en sus costes unitarios. Por su parte, el análisis proba-

bilístico arrojó que la probabilidad de que la MPVEEG sea una tecnología sanitaria 

coste-efectiva frente al tratamiento farmacológico, de acuerdo al umbral CE de 

20.000€ por AVAC en España 155, es del 100%. 
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7.5.	IMPACTO PRESUPUESTARIO ESTIMADO DEL USO DE LA MPVEEG 

EN EL SISTEMA NACIONAL DE SALUD

En nuestro trabajo el impacto presupuestario del uso del MPVEEG en el primer año 

representa un un 1% del presupuesto de gasto sanitario público en España 195, una 

cantidad significativa. Sin embargo, este impacto inicial se reduce radicalmente del 

primer al segundo año, para disminuir de forma leve en los años posteriores. Esta 

cifra supone en este caso un 0,1% del presupuesto de gasto sanitario público 195 en 

España, probablemente un porcentaje más razonable que la inversión inicial. Queda 

en manos de los decisores valorar la viabilidad de abordar esta incorporación.

7.6.	LIMITACIONES DEL ESTUDIO

Este no es un estudio controlado, si bien la mejor manera de evaluar cualquier 

estrategia de diagnóstico es un ensayo clínico aleatorizado (ECA) en el que los 

investigadores asignan al azar a los participantes a la estrategia experimental o de 

control y miden resultados de mortalidad, morbilidad, síntomas y calidad de vida. 

En el caso que nos ocupa, dado que la MPVEEG no es una técnica sustitutiva sino 

complementaria, no fue ético llevar a cabo un ECA en el que el grupo control no 

recibiera intervención y continuara exclusivamente con tratamiento médico.

En el estudio no se incluyeron a los pacientes tributarios para estudios invasivos 

en el grupo quirúrgico ya que los procedimientos derivados fueron realizados más 

de un año tras la MPVEEG, el límite de seguimiento de nuestra cohorte. Estos 

pacientes al año del estudio estaban en el grupo del tratamiento farmacológico. 

El cuestionario EQ-5D-5L 196 permite calcular la calidad de vida en términos de AVAC, 

medida de efectividad recomendada por las guías de evaluación económica 153,154, y 

que habilita a las evaluaciones económicas a poder apoyar la toma de decisiones de 

financiación 160. En este estudio, debido a la ausencia de un mapeo eficiente entre 

el cuestionario QOLIE-10 en epilepsia y el cuestionario EQ-5D-5L 196, la valoración 
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de la calidad de vida en AVACs utilizada se obtuvo de la literatura 157,163 en lugar de 

la muestra del estudio. Además, se realizaron asunciones sobre la desutilidad de 

algunos estados de salud no presentes en la literatura: la desutilidad de estar “libre 

de crisis” tras seguir tratamiento farmacológico se asumió igual a la de estar “libre 

de crisis” tras cirugía, la desutilidad de los pacientes con “persistencia de crisis” tras 

cirugía se asumió igual a la de los pacientes con “persistencia de crisis” con trata-

miento farmacológico.

Dado que por motivos éticos, el grupo de control fue el mismo grupo de inter-

vención en su momento basal, las probabilidades de transición del grupo de 

tratamiento farmacológico, tanto a corto como a largo plazo, se recogieron de la 

literatura 158,159. Debido al periodo de seguimiento realizado en el estudio clínico 

(1 año), las probabilidad de transición a largo plazo para el modelo de Markov (a 

partir del segundo año) se tomaron de la literatura 158. Por otra parte, debido a 

la ausencia en la literatura de las probabilidades de transición del grupo de FPNE 

que modifican el tratamiento farmacológico, la información estos parámetros se 

tomaron por acuerdo de opinión de expertos. 

El coste de los fármacos se basó en el cálculo medio de la dosis de los FAES 

que se utiliza habitualmente en practica clínica. El escenario ideal hubiera sido 

obtener la dosis diaria individualizada de cada FAE para cada paciente, pero 

no se disponía de esa información en el total de la muestra. La proporción de 

pacientes que después de 2 años libre de crisis abandonaron progresivamente 

el consumo de fármacos antiepilépticos se tomó de la literatura 121 siguiendo 

el estudio de Burch et al. 157.Por otro lado, debido a la ausencia de datos sobre 

el coste de las complicaciones después de la cirugía, se tomaron los costes del 

Reino Unido, fuente ya utilizada por otra evaluación económica en España en el 

área de la neurología 197. 
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Para evaluar el impacto de estas asunciones en el resultado de la evaluación 

económica, se realizó un análisis de sensibilidad por escenarios y probabilístico, 

modificando parámetros de efectividad y costes. Los resultados de estos análisis 

demuestran la robustez y fiabilidad de la evaluación económica antes las asun-

ciones realizadas, lo que permite afrontar con garantías este tipo de limitaciones.

La estimación del impacto presupuestario para el Sistema Nacional de Salud, se 

utilizó como fuente los costes unitarios del sistema publico de salud de Cataluña 

164,165 en lugar de una media de los costes unitarios de los diferentes servicios 

regionales de salud, como plan de contingencia a esta limitación, y para consi-

derar la posible variación de los costes en Cataluña respecto al resto de España, 

se realizó un análisis de sensibilidad con dos escenarios variando al alza y a la baja 

los costes unitarios, respectivamente. Estos análisis han supuesto la variación del 

impacto presupuestario, y ofrecen un rango estimado del impacto presupues-

tario utilizando costes de una sola región. 
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1.	 La MPVEEG es segura y la frecuencia de efectos adversos asociados es 
del 7,2%. El número de crisis durante la monitorización o la aparición 
de crisis generalizadas tónico-clónicas se asocian a un mayor riesgo de 
complicaciones.

2.	 La MPVEEG es una tecnología sanitaria eficaz para el diagnóstico de certeza de 
los pacientes remitidos por epilepsia refractaria. Sus hallazgos ocasionan un 
cambio de diagnóstico en el 46,9% de los pacientes y terapéutico en el 59,4%. 

	 Los pacientes con cambio diagnóstico tras la MPVEEG presentan mayor 
reducción de la frecuencia de crisis y del uso de recursos, tanto del consumo 
de FAES como de consultas a urgencias y mejor calidad de vida al año en 
comparación con los pacientes sin cambio diagnóstico.

3.	 La reducción de la frecuencia de crisis, del número de FAES, del número de 
consultas a urgencias y la mejoría de la calidad de vida no se relaciona con el 
tiempo desde el inicio de las crisis epilépticas hasta la MPVEEG en pacientes 
remitidos por epilepsia refractaria.

4.	 La MPVEEG es una tecnología sanitaria eficiente, y por tanto se recomienda 
su financiación e implantación por los sistemas de salud en España. Su 
inclusión supondría un impacto presupuestario cercano a los 800 millones 
de euros a nivel nacional en el primer año, que se reduce drásticamente a 
partir del segundo año hasta los 80 millones de euros para disminuir leve-
mente en años posteriores. Queda en manos de los decisores valorar la 
viabilidad de abordar esta incorporación de acuerdo con la evidencia que 
se presenta en esta tesis.
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9.1.	 APLICABILIDAD DE LOS RESULTADOS

Los resultados comunicados en la presente tesis son aplicables al ámbito de la 

seguridad de paciente hospitalizado en el curso de la MPVEEG. Apoyan la super-

visión continua a través de sistemas de tele-monitorización centralizados, el uso 

de sistemas de protección en cama o sillón, y la incorporación de protocolos de 

supresión controlada del tratamiento anticomicial y de restricción de la movi-

lidad durante la MPVEEG. 

La investigación actual aporta signos de alarma que pueden anticipar la aparición 

de complicaciones como la presencia de 5 o más crisis o el registro de 2 o más 

crisis generalizadas tónico-clónicas durante la MPVEEG que pueden ser claves 

para la elaboración de protocolos terapéuticos individualizados en el momento 

del ingreso. Estas medidas pueden ser de gran valor para mejorar la seguridad 

de los pacientes evaluados.

También pueden ser aplicables en el ámbito de la efectividad clínica para facilitar 

el acceso de los pacientes con epilepsia refractaria a la MPVEEG donde se confir-

mará el diagnóstico y se individualizará el tratamiento. Los pacientes en los que 

cambió el diagnóstico tras la MPVEEG fueron los que presentaron una mayor 

mejoría en la calidad de vida al año. Uno de cada 5 pacientes remitidos cambió 

su diagnóstico inicial por FPNE. En este grupo de pacientes el abordaje multidis-

ciplinario con seguimiento especializado fue determinante para una mejor evolu-

ción clínica tanto en la disminución del número de crisis psicógenas como en la 

reducción de uso de recursos. Los resultados de la tesis pueden ser aplicables 

para sensibilizar a los profesionales médicos y a las autoridades sanitarias para 

mejorar el flujo de derivación a las unidades de epilepsia para MPVEEG. 

Los resultados de la evaluación económica de este estudio pueden ser utilizados 

para apoyar la financiación de la MPVEEG basada en evidencia científica. Este 
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trabajo es el primer estudio en el ámbito europeo que aporta datos en términos 

no sólo de efectividad si no de eficiencia de la MPVEEG en pacientes remitidos 

por epilepsia refractaria. Establece que la MPVEEG es una tecnología eficiente 

con resultados robustos que permiten recomendar su financiación en España. 

Esto supondría un impacto presupuestario cerca de los 1.000 millones de euros 

a nivel nacional en el primer año, que se reduce drásticamente hasta los 100.000 

euros a partir del segundo año para permanecer estable. Queda en manos de los 

gestores sanitarios valorar la viabilidad de abordar esta incorporación.

9.2.	LÍNEAS DE INVESTIGACIÓN FUTURAS 

El estudio HGTiP se realizó en una Unidad de Epilepsia con MPVEEG y un 

programa quirúrgico básico. Sus resultados deberían ser replicados en un estudio 

de coste-efectividad en unidades de Epilepsia con MPVEEG y con un programa 

quirúrgico de referencia tanto en población adulta como pediátrica para incluir 

pacientes candidatos a procedimientos quirúrgicos con electrodos intracraneales.

Uno de los factores que podrían ser determinantes en la derivación de los pacientes 

con epilepsia refractaria para MPVEEG es la diseminación del conocimiento sobre 

la efectividad y eficiencia de este procedimiento diagnóstico que además pueda 

mejorar la organización asistencial de los pacientes con epilepsia. Esta diseminación 

podría basarse en el uso de la metodología Delphi o de Focus group auspiciados 

por las sociedades científicas a nivel regional y nacional. Así mismo, utilizando las 

herramientas cualitativas mencionadas, se podría evaluar el impacto organizativo 

que la implantación MPVEEG podría tener sobre los profesionales sanitarios. 

Una de las limitaciones de este estudio son las asunciones de la calidad de vida 

de los diferentes grupos por la inexistencia de esos datos y las probabilidades de 

transición del grupo FPNE. Por tanto, una línea de investigación futura consistiría 

en obtener esa información en escalas de vida validadas como la EQ-5D-5L, y 
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en trabajos clinicos propios para su uso en estudios de coste-efectividad en la 

población española.

Finalmente, falta por evaluar la perspectiva social del gasto sanitario en pacientes 

remitidos para MPVEEG por epilepsia refractaria. Los futuros estudios multi-

céntricos deberán recoger no solo de manera prospectiva los costes directos 

sanitarios sino también los costes directos no sanitarios como el transporte, 

o los costes indirectos como la pérdida de productividad o la necesidad de un 

cuidador. Estos datos pueden ser extraordinariamente relevantes para la finan-

ciación e implantación de la MPVEEG en nuestro medio teniendo en cuenta no 

solo las arcas públicas sino también las economías familiares.
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1. Exposició de motius 

L’epilèpsia és una de les patologies 
neurològiques més freqüents. La incidència és 
de 50 nous casos per cada 100.000 
habitants/any. Els estudis de prevalença 
indiquen que prop del 0,5% de la població pateix 
epilèpsia. Si bé un 80% dels casos es controlen 
amb fàrmacs, en un 20% els pacients continuen 
amb crisis, malgrat el tractament. Es denomina 
epilèpsia farmacoresistent, definida com la 
persistència de crisis després del tractament en 
almenys 2 fàrmacs antiepilèptics en dosi 
màxima, ja sigui en forma combinada o com a 
monoteràpia successiva. Dels pacients 
resistents al tractament, almenys un 60% són 
candidats a cirurgia de l’epilèpsia. Del 
tractament quirúrgic, es pot esperar un control 
del 50 al 70% dels pacients en comparació 
al 3-4% amb tractament farmacològic. 

La justificació de l’opció quirúrgica consisteix 
fonamentalment en l’elevat risc de 
morbimortalitat associada a mort sobtada i 
accidents, així com la reducció de la qualitat de 
vida entre els pacients epilèptics. 

Les guies internacionals sobre cirurgia de 
l’epilèpsia suggereixen que cada equip quirúrgic 
hauria de realitzar com a mínim 25 
procediments a l’any per assegurar suficient 
expertesa.  

Coordinar les principals unitats d’epilèpsia a 
Catalunya permetrà optimitzar els recursos 
humans i materials existents per complir els 
estàndards internacionals. Una unitat funcional 
d’epilèpsia pot ser altament competitiva en 
l’àmbit nacional i internacional, en concentrar un 
nombre elevat de pacients, tant adults com 
pediàtrics, permetent millores en l’àmbit 
assistencial, docent i de recerca. 

Amb aquest model de reordenació del procés 
d’atenció i de xarxa coordinada de serveis i 
d’atenció, d’acord amb el nivell de complexitat 
requerit es contribueix al repte de la 
sostenibilitat del sistema sanitari públic, la millor 
racionalització i adequada utilització dels 
recursos, la millora del nivell de qualitat 
assistencial i la millora de l’equitat en els 
resultats. També ha de facilitar la millora en la 
transferència de coneixement i d’innovació.  

D’acord amb el Pla d’ordenació dels serveis 
d’alta especialització 2011-2015 de Catalunya.  

Vista la proposta de la Comissió de Serveis 
d’Alta Especialització, creada per Resolució del 
director del CatSalut de 18 d’octubre de 2010.  

Vista la proposta del director general de 
Regulació, Planificació i Recursos Sanitaris, en 
virtut de les competències que li són conferides 
per l’article 7, lletres e i g, del Decret 37/2011, 
de 4 de gener, de reestructuració del 
Departament de Salut.  

Atès l’article 9 del Decret 66/2010, de 25 de 
maig, pel qual es regula l'establiment dels 
convenis i contractes de gestió de serveis 
assistencials en l'àmbit del Servei Català de la 
Salut, que preveu les instruccions del Servei 
Català de la Salut i que estableix que les entitats 
proveïdores de serveis sanitaris han de complir 
les instruccions que el Servei Català de la Salut 
dicti en el marc de les seves competències. 

Atès l’article 6.1.c de la Llei 15/1990, de 9 de 
juliol, d’ordenació sanitària de Catalunya, que 
estableix la finalitat al CatSalut de la coordinació 
de tot el dispositiu sanitari públic i de cobertura 
pública i la millor utilització dels recursos 
disponibles, i d’acord amb l’article 7.1.a, que 
estableix la funció de l‘ordenació sanitària, i 
l’article 7.1 f, que preveu la funció d’establiment 
de directrius generals i criteris d’actuació 
vinculants quant als centres, els serveis i 
establiments sanitaris pel que fa a la seva 
coordinació amb el dispositiu sanitari públic. 

D’acord amb el conseller de Salut, i en exercici 
de les facultats que m’atorguen els articles 16 i 
17 de la Llei 15/1990, de 9 de juliol, d'ordenació 
sanitària de Catalunya, dicto aquesta Instrucció. 

2. Àmbit d'aplicació 

Servei Català de la Salut (CatSalut). 

Sistema sanitari Integral d'utilització pública de 
Catalunya (SISCAT). 

3. Objecte 

L'objecte d'aquesta Instrucció és establir, 
d’acord amb el Pla de reordenació dels serveis 
d’alta especialització: 

1. L’ordenació del procés pel que fa a la 
confirmació diagnòstica, la indicació i la 
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realització dels procediments quirúrgics del 
pacients amb epilèpsia farmacoresistent. 

2. Les unitats expertes en cirurgia de 
l’epilèpsia. Aquestes unitats conformen la 
Unitat Funcional de Cirurgia d’Epilèpsia 
(UFCE) de Catalunya.  

Les referències que es fan en aquesta Instrucció 
als centres hospitalaris –centres hospitalaris de 
referència, centres hospitalaris de proximitat– es 
fan únicament als efectes del que estableix la 
Instrucció. En qualsevol cas, les referències es 
fan sense perjudici de la classificació dels 
hospitals establerta  a l’article 4 del Decret 
170/2010, de 16 de novembre, de regulació del 
sistema de pagament dels convenis i contractes 
de serveis assistencials en l’àmbit del Servei 
Català de la Salut. 

Les previsions d’aquesta Instrucció no tenen 
caràcter clínic. Tenen exclusivament un caràcter 
organitzatiu i d’ordenació dels corresponents 
serveis en el si del CatSalut.  

4. Serveis-àrees d'alta especialització en 
l’atenció quirúrgica de l’epilèpsia  

En el marc de la reordenació dels serveis d’alta 
especialització en relació amb l’epilèpsia 
refractària/farmacoresistent, s’han identificat una 
sèrie de procediments diagnòstics, terapèutics i 
pal·liatius que es consideren com a serveis-
àrees d'alta especialització en l’atenció 
quirúrgica de l’epilèpsia.  

Es considera que l’atenció sanitària, en el cas 
de l’epilèpsia refractària/farmacoresistent, ha de 
ser efectuada d’una forma multidisciplinària, 
integrada i coordinada, a la vegada que cal 
optimitzar els mitjans disponibles i concentrar 
l’expertesa. 

A aquest efecte, s’han seguit criteris de baix 
nombre de casos i procediments que 
requereixen un grau d’expertesa elevat que 
només es pot assolir i mantenir a partir d’un 
nombre mínim de casos anual, així com per tal 
de disposar del conjunt de professionals en els 
àmbits de diagnòstic i tractament de l’epilèpsia, 
tant del nen com de l’adult, que tinguin la 
dedicació específica requerida. Paral·lelament, 
la concentració d’aquests procediments s’ha de 
basar en l’avaluació periòdica dels seus 
resultats clínics.  

Els procediments diagnòstics no invasius 
comprenen: 

− Vídeo  EEG no invasiu. 
− Vídeo  EEG invasiu. 
− Electrocorticografia. 
− Neuropsicologia de l’epilèpsia. 
− Avaluació psiquiàtrica. 
− RNM cerebral amb protocol d’epilèpsia. 
− PET. 
− SPECT/SISCOM. 

Els procediments diagnòstics invasius i 
terapèutics comprenen: 

− Estimulació cortical extra i intraoperatòria 
per a la determinació de funcions cerebrals. 

− Prova de Wada per a la lateralització de 
llenguatge i memòria. 

− Implantació d’elèctrodes. 
− Implantació d’estimulador vagal.  
− Implantació d'elèctrodes al forat oval. 
− Implantació d'elèctrodes esfenoïdals. 
− Implantació d’estimulador cerebral profund. 
− Reseccions lobars en les seves diverses 

variacions. 
− Topectomies. 
− Lesionectomies. 
− Transseccions subpials múltiples. 
− Callosotomia. 
− Hemisferectomia en les seves diverses 

variacions. 

Altres procediments terapèutics que es podran 
oferir als pacients: 

− Rehabilitació neuropsicològica en 
epilèpsies farmacoresistents. 

− Rehabilitació neuropsicològica postcirurgia 
d’epilèpsia.

− Tractament de la comorbiditat psiquiàtrica 
associada a l’epilèpsia farmacoresistent, 
abans i desprès de la cirurgia. 

− Fàrmacs experimentals i teràpies noves 
d’estimulació en el marc d’assajos clínics. 

El CatSalut podrà incloure altres procediments 
en els serveis-àrees d'alta especialització en 
l’atenció quirúrgica de l’epilèpsia.  
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5. Model assistencial i organitzatiu. Unitats 
expertes en cirurgia de l’epilèpsia, que 
conformem la Unitat Funcional de Cirurgia 
d’Epilèpsia (UFCE) de Catalunya  i xarxa de 
centres hospitalaris 

5.1. Centres hospitalaris 

La identificació d'un pacient amb la sospita 
diagnòstica fonamentada d’epilèpsia 
farmacoresistent és més freqüent que es 
produeixi a nivell hospitalari, bé a un nivell bàsic 
o de referència.  

Aquests centres derivaran els pacients a les 
unitats expertes en cirurgia de l’epilèpsia. La 
derivació de pacients a les unitats expertes en 
cirurgia de l’epilèpsia farmacoresistent està 
orientada a identificar pacients que siguin 
potencials candidats a tractament quirúrgic.  

Centres hospitalaris de proximitat  

Amb caràcter general, cal considerar que el 
centre hospitalari responsable de l’atenció als 
pacients és el centre hospitalari del territori que 
disposi dels corresponents recursos 
especialitzats adequats per al diagnòstic i 
tractament de l’epilèpsia. 

Atenent a la complexitat clínica, en el context de 
l’epilèpsia farmacoresistent, el centre hospitalari 
que consideri la necessitat de valoració per 
possible indicació quirúrgica  derivarà el pacient 
a la unitat experta en cirurgia de l’epilèpsia 
seguint el protocol de derivació. 

Els hospitals que disposen de les unitats 
expertes en cirurgia de l’epilèpsia que es 
defineixen en l’apartat 5.2. actuaran com a 
centres de proximitat quan així es consideri 
d’acord amb la residència del pacient i els 
criteris del CatSalut.  

5.2. Unitats expertes en cirurgia de 
l’epilèpsia. Unitat Funcional de Cirurgia 
d’Epilèpsia (UFCE) de Catalunya 

El model derivat de la concentració que es 
proposa té un impacte en la reordenació de 
serveis sanitaris que es desenvolupa en el 
sistema de salut, la qual cosa comporta 
redissenyar i adaptar els centres de referència 
terciaris, pel que fa a l’atenció quirúrgica de 
l’epilèpsia amb una orientació explícita que ha 
d’implicar el compliment dels requeriments que 

consten a l’annex I, així com el catàleg 
d’activitats (annex II).  

Unitats expertes en cirurgia de l’epilèpsia

Les unitats expertes en cirurgia de l’epilèpsia es 
determinen d’acord amb els requeriments 
d’expertesa, organització assistencial 
multidisciplinària, nivell de recursos 
especialitzats, mitjans diagnòstics i resultats 
clínics, i d’acord amb els criteris de planificació i 
oferta de serveis. Les unitats expertes en 
cirurgia de l’epilèpsia ha de complir els 
requeriments que consten a l’annex I. 

Han de portar a terme el catàleg d’activitats que 
consta a l’annex II. Els objectius en l’àmbit de la 
investigació, desenvolupament i docència també 
es detallen a l’annex II. 

A l’annex III, hi consta l’ordenació terciària on 
consten les unitats expertes en cirurgia de 
l’epilèpsia. 

Protocol clínic de derivació a les unitats 
expertes en cirurgia de l’epilèpsia 

Les unitats expertes en cirurgia de l’epilèpsia, 
que conformem la Unitat Funcional de Cirurgia 
d’Epilèpsia (UFCE) de Catalunya, han de 
proposar al CatSalut el protocol clínic de 
derivació. Aquest protocol establirà el criteris 
clínics i assistencials que ordenaran la derivació 
a aquestes unitats i serà únic per a totes les 
unitats, i haurà de complir els criteris del 
CatSalut en relació amb l’accés a l’atenció.  

Diagnòstic diferencial. Un aspecte concret és el 
diagnòstic diferencial que es planteja respecte 
d’altres esdeveniments paroxístics no epilèptics 
i que requereix de procediments com el vídeo 
EEG ambulatori o vídeo EEG no prequirúrgic. 
En aquest supòsit, en funció de la disponibilitat 
de recursos de diferents centres de la xarxa, i 
d’acord amb els criteris del CatSalut, han de ser 
realitzats en les unitats expertes. Per tant, en el 
cas de la derivació procedent de determinats 
centres comportarà una adaptació del protocol 
de derivació, atenent als criteris de diagnòstic 
diferencial no terciari i als criteris d’ordenació del 
CatSalut.

Unitat Funcional de Cirurgia de l’Epilèpsia 
(UFCE) de Catalunya 

Les unitats expertes en cirurgia de l’epilèpsia 
conformem la Unitat Funcional de Cirurgia 
d’Epilèpsia (UFCE) de Catalunya.  
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La finalitat de la UFCE és garantir un diagnòstic 
acurat, la indicació i tractament més adient, i 
l’equitat en resultats. En aquest sentit, la UFCE 
té com a funció avaluar, diagnosticar i tractar els 
pacients amb epilèpsies focals resistents als 
fàrmacs antiepilèptics.  

Ha d’oferir una atenció multidisciplinària 
completa tant a pacients ambulatoris com 
hospitalitzats i proporcionar tot el ventall de 
procediments terapèutics, farmacològics i 
quirúrgics, incloent teràpies de recerca i 
alternatives no disponibles en altres centres.  

Un objectiu prioritari de la UFCE ha de ser la 
detecció precoç de l’epilèpsia resistent a 
fàrmacs i la cirurgia precoç per evitar el 
deteriorament cognitiu –especialment en 
població pediàtrica, però també en els adults–, 
social i laboral que s’associa a aquest tipus de 
patologia quan les crisis es mantenen de forma 
indefinida en el temps.  

La UFCE disposarà per a totes les unitats 
expertes de protocols únics i homogenis, per a 
la derivació de pacients des de la resta de 
centres de la xarxa que afavoreixi el flux àgil de 
pacients amb epilèpsia farmacoresistent des 
d’hospitals de diferents nivells d’especialització. 
Així mateix, disposarà de protocols 
d’avaluació prequirúrgica –incloent avaluació 
neuropsicològica i psiquiàtrica–. Aquests 
protocols hauran de complir els criteris generals 
del CatSalut en relació amb l’accés a l’atenció, 
en especial pel que fa a l’equitat territorial, 
d’accés i de nivell de resultats.  

Així mateix, es realitzaran sessions conjuntes de 
maneig de pacients per discussió de casos 
complexos i portarà a terme les funcions 
d’assessorament, suport i resolució de 
consultes. 

Acords formals de col·laboració  

Els hospitals amb unitats expertes en cirurgia de 
l’epilèpsia que conformen la UFCE han de 
formalitzar un marc de col·laboració orientat a 
concretar l’ordenació dels recursos, el sistema 
organitzatiu, els nivells de responsabilitat i el 
sistema de seguiment i avaluació del procés i 
resultats. Els acords de col·laboració han de 
complir els criteris i requeriments del CatSalut. 

Els centres amb unitats expertes hauran de 
formalitzar el corresponent conveni de 
col·laboració, als efectes de la implantació del 
model d’ordenació establert. 

Sense perjudici d’altres aspectes que el 
CatSalut consideri, des del punt de vista 
organitzatiu la UFCE ha de tenir un coordinador 
únic, responsable del procés organitzatiu i bon 
funcionament, així com de l’avaluació. Aquest 
aspecte haurà de quedar recollit en el conveni 
de col·laboració signat entre les entitats que 
conformen la UFCE. 

6. Sistema d'informació. Registre i avaluació 

S’establirà un sistema d’informació d’acord amb 
les indicacions del CatSalut, en el qual la UFCE 
registrarà les dades administratives i clíniques 
que determini el Catsalut, amb la finalitat de 
permetre efectuar el seguiment de l’activitat que 
realitzen i avaluar-ne els resultats clínics de 
forma periòdica. 

7. Implantació 

La Gerència de Planificació, Compra i Avaluació 
de Serveis Assistencials i les gerències de les 
regions sanitàries portaran a terme les 
corresponents actuacions d'implantació, 
coordinació i seguiment. 

Les regions sanitàries vetllaran per la correcta 
implantació d'aquesta Instrucció en els 
respectius àmbits territorials i portaran a terme 
el seguiment dels fluxos de pacients.  

8. Seguiment i avaluació 

El CatSalut elaborarà el corresponent informe 
anual a partir de l’anàlisi de l’activitat i de 
l’avaluació dels resultats. Amb aquesta finalitat, 
també el CatSalut podrà realitzar auditories 
clíniques, si escau.  

El CatSalut durà a terme el seguiment i 
l’avaluació de la reordenació.  

9. Disposicions addicionals  

Primera. Les entitats proveïdores de serveis 
sanitaris i els centres hospitalaris han de 
verificar el compliment dels requisits 
d’assegurament, residència i cobertura pel 
CatSalut.

En cas de persones no residents a Catalunya, 
cal que es compleixi el que estableix el Reial 
decret 1207/2006, de 20 d’octubre, pel qual es 
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regula la gestió del Fons de cohesió sanitària i 
normativa de desenvolupament, així com 
complir el que preveu la Instrucció 02/2011 del 
CatSalut, Fons de cohesió sanitària. Assistència 
a persones residents derivades entre comunitats 
autònomes. Sistema d’informació del Fons de 
cohesió sanitària. 

Segona. El CatSalut adaptarà el contracte amb 
els centres, la seva avaluació i el sistema de 
pagament al programa compartit que es 
defineixi i aprovi per l’òrgan competent.  

10. Disposició transitòria 

Per tal de facilitar la correcta gestió i ordenació 
dels fluxos d’atenció d’acord amb les indicacions 
de les regions sanitàries, les actuacions 
previstes en aquesta Instrucció s’han 
d’implantar en un termini màxim de 3 mesos des 
de la seva entrada en vigor.  

11. Entrada en vigor 

Aquesta Instrucció entra en vigor el dia 2 de 
novembre de 2012 

Barcelona, 16 d’octubre de 2012 

El director  

Josep Maria Padrosa i Macias 
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Annex I 
Requeriments generals de les unitats expertes en cirurgia de l’epilèpsia 

• Disposar d'un volum de casos suficient i establir una xarxa assistencial amb els centres del territori 
que obligui a compartir el procés d’atenció al pacient i el seu seguiment segons les necessitats 
clíniques del pacient. 

• Tenir els recursos de diagnòstic, teràpia i suport adequats per al procés assistencial en l'àmbit 
específic. 

• Comptar amb professionals de les especialitats implicades en el tractament quirúrgic de l’epilèpsia 
amb expertesa contrastada. 

• Configurar el treball dels professionals en equips d’atenció multidisciplinària.  

• Disposar de protocols assistencials de pràctica clínica.  

• Incloure la recerca clínica com un element integral del procés. 

• Avaluar els resultats clínics amb auditors externs. 

• Identificar un responsable del procés únic.  

• Desenvolupar la docència com a element imprescindible per al manteniment de la competència 
professional i la continuïtat de l’equip expert. 

• Publicar els informes assistencials de tots els contactes atesos com a unitat en la història clínica 
compartida de Catalunya. 

• El centre hospitalari on estigui ubicada la unitat ha d’estar degudament autoritzat, quant a estructura, 
tecnologia i serveis de suport, per al correcte desenvolupament dels processos derivats dels 
serveis-àrees d’alta especialització en l’atenció al tractament quirúrgic de l’epilèpsia. 
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Annex II 
Catàleg d’activitats de les unitats expertes en cirurgia de l’epilèpsia  

Assistencials 
• Consulta externa especialitzada en epilèpsia refractària. 

• Diagnòstic neurofisiològic mitjançant monitoratge d’EEG per vídeo- no invasiu i invasiu.  

• Diagnòstic radiològic de l’epilèpsia amb proves de neuroimatge anatòmica (RNM) i funcionals (PET, 
SPECT/SISCOM). 

• Diagnòstic neuropsicològic prequirúrgic de l’epilèpsia. 

• Determinació de la lateralització de llenguatge i memòria mitjançant la prova de Wada. 

• Avaluació psiquiàtrica prequirúrgica. 

• Cirurgies de l’epilèpsia. 

• Homogeneïtzació dels criteris de selecció de candidats especialment per a estudis invasius amb 
elèctrodes intracranials i tècniques de neuroestimulació per aconseguir resultats òptims i racionalitzar 
la despesa. 

Investigació i desenvolupament 

• Potenciar línies de recerca i desenvolupament conjuntes en tots els àmbits de la patologia epilèptica i 
molt especialment en els camps de diagnòstic, terapèutic, morbiditat associada, genètica i 
investigació bàsica.  

• Possibilitar la sol·licitud de projectes finançats de forma conjunta, aprofitant els recursos existents a 
cada hospital.  La unitat serà l’àmbit adequat per avaluar la utilitat clínica i el potencial futur de les 
noves tecnologies tant de diagnòstic com de tractament aplicades a l’epilèpsia.  

Docència

Els objectius docents més importants són: 

• Desenvolupar un programa de formació especialitzada en epileptologia (fellowship) per a 
especialistes nacionals i estrangers amb reconeixement de postgrau i associat a la Universitat. 

• Desenvolupar un programa de docència per a residents MIR de neurologia dels hospitals catalans 
amb l’objectiu d’incrementar els coneixements especialitzats en la matèria. 

• Es desenvoluparan sessions docents conjuntes de forma periòdica. Un dels objectius docents serà la 
difusió entre neuròlegs i neuropediatres de la nova definició d’epilèpsia refractària, per afavorir la 
derivació primerenca d’adults i nens amb epilèpsia farmacoresistent a la unitat funcional. 

Annex III
Relació d’unitats expertes en cirurgia de l’epilèpsia que conformem la UFCE de 
Catalunya 

• Unitat experta de l’Hospital Clínic i Provincial de Barcelona (adults). 

• Unitat experta de l’Hospital Parc Sanitari Mar (adults). 

• Unitat experta de Sant Joan de Déu d’Esplugues (nens).  
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ANEXO 1B: ORDENACION TERRITORIAL CIRUGIA DE EPILEPSIA

Ordenació de la cirurgia de l’epilèpsia farmacoresistent entre els centres 

de l’ICS (Hospital de Bellvitge i Hospital Germans Trias i Pujol) i la Unitat 

Funcional de Cirurgia de l’Epilèpsia de Catalunya

Marc:

La Unitat d´ Epilèpsia de ĺ  Hospital Clínic i la Unitat d’ Epilèpsia de l’Hospital 

del Mar conformen la Unitat Funcional de Cirurgia de l’Epilèpsia de Catalunya 

(UFCEC) establerta dins de la reordenació de la cirurgia de l’epilèpsia recollida a 

la instrucció 12/2012 del 16 d´ octubre. D’acord amb aquesta instrucció l’activitat 

de les Unitats d’Epilèpsia de l’Hospital de Bellvitge i de l’Hospital German Trials i 

Pujol s’han de coordinar amb la UFCEC. 

Abast de la col.laboració:

D’acord amb les directrius del Catsalut i seguint els acords establerts entre CatSalut 

i la Gerència de l’ICS, els Hospitals de Bellvitge i Germans Trias i Pujol realitzaran 

cirurgia d l’epilèpsia en pacients de l’àmbit territorial establert pel Catsalut per 

aquest tipus d’activitat i per procediments quirúrgics de més baixa complexitat. 

Els pacients amb epilèpsia farmaco-resistent i alta complexitat (definida mes enda-

vant en aquest document) seran referits a l’Hospital Clínic (des de l’Hospital de Bell-

vitge) i a l’Hospital del Mar (des de l’Hospital German Trias i Pujol), respectivament 

desprès d’una discussió conjunta en sessió clínica en la que s’analitzaran tots el 

casos candidats a cirurgia de l’epilèpsia. L’Hospital Clínic col·laborarà amb l’Hospital 

de Bellvitge i l’Hospital del Mar amb el Germans Trias i Pujol en el seguiment dels 

pacients intervinguts i en docència del personal mèdic i tècnic de les Unitats. 
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Necessitats:

1)	 Assumir l’avaluació diagnòstica/prequirúrgica dels pacients amb epilèpsia 
farmacorresistent, de alta i baixa complexitat. 

2)	 Assumir la cirurgia dels candidats elegits

3)	 Dissenyar els circuits que donin una resposta assistencial eficient amb el 
mínim de molèsties pel malalt. 

4)	 Adequar els dispositius dels hospitals implicats per donar una resposta 
ràpida a les patologies assumides.

5)	 Avaluació anual del l’activitat

Avaluació de resultats:

	• Interval entre derivació del cas i resposta

	• Taxa de complicacions permanents en els malalts operats

	• 	Resultat post- quirúrgic segons l’escala d’Engel a l’any i als 2 any de la cirurgia.

	• 	Taxa de derivació de pacients complexos des de l’Hospital de Bellvitge/
Hospital Germans Trias i Pujol als Hospitals Clínic/Mar respectivament 
(calculat sobre el total de pacients intervinguts i dels pacients avaluats a 
l’Hospital de Bellvitge/Hospital Germans Trias i Pujol)

	• 	Taxa de pacients derivats des de l’Hospital de Bellvitge/Hospital Germans 
Trias i Pujol finalment intervinguts als Hospitals Clínic/Mar respectivament. 

Circuit proposat:

Les Unitats d’Epilèpsia dels Hospitals de Bellvitge i Germans Trias i Pujol avaluaràn 

a pacients amb epilèpsia fàrmaco-resistent derivats de l’àmbit territorial especi-

ficat pel CatSalut per aquesta activitat. Els pacients procedents d’altres àrees 

seran avaluats per l’Hospital Clínic o per l’Hospital del Mar.

Si durant el procés d’avaluació prequirúrgica o desprès del mateix, els malalts 

compleixen criteris d’alta complexitat, es derivaran a la Unitat Funcional de 

Cirurgia de l’Epilèpsia de Catalunya pel seu estudi i cirurgia si s’escau.
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 Es consideren pacients d’alta complexitat: 

	• Pacients sense lesió evident en la RM cerebral d’alta resolució realitzada 
amb un protocol específic d’epilèpsia. 

	• Pacients amb lesió en la RM cerebral, però situada en la proximitat d’àrees 
eloqüents. 

	• 	Pacients que precisin implantació d’elèctrodes subdurals o profunds com 
pas previ a la cirurgia resectiva. 

Pera facilitar la selecció adequada dels pacients a derivar i evitar la repetició d’ex-

ploracions complementàries, es realitzaran reunions periòdiques (H Clínic-H Bell-

vitge i H del Mar-H Germans Trias i Pujol, respectivament) per comentar els casos 

i revisar els estudis realitzats.

El seguiment dels pacients intervinguts es farà de forma conjunta per les Unitats 

que hagin participat en el maneig del pacient. 

Es facilitarà la docència del personal mèdic i tècnic entre totes les Unitats d’Epi-

lèpsia, així com la realització de projectes conjunts de recerca.

Annex : Àmbits territorials acordats per l’atenció de pacients que no tenen criteris 

d’alta complexitat:

Hospital Bellvitge

Baix Llobregat

Alt Penedes

Garraf

Hospitals Germans Trias
Barcelonés Nord

Maresme
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ANEXO 2: CUESTIONARIO QOLIE-10 
(QUALITY OF LIFE IN EPILEPSY INVENTORY-10)

Cuestionario QOLIE-10 (Quality of life in Epilepsy inventory-10)

¿Cuántas veces en las últimas 
4 semanas se sintió lleno de 
vitalidad?

Siempre Casi 
siempre

Algunas 
veces

Solo alguna 
vez Nunca

1 2 3 4 5

¿Se sintió desaminado y triste?
Siempre Casi 

siempre
Algunas 

veces
Solo alguna 

vez Nunca

1 2 3 4 5

¿Le ha causado su epilepsia 
o medicación antiepiléptica 
problemas para desplazarse?

Ninguno Pocos Algunos Muchos Muchísimos

1 2 3 4 5

¿Durante las últimas 4 semanas 
ha tenido problemas  
relacionados con…?

Ninguno Pocos Algunos Muchos Muchísimos

1 2 3 4 5

¿Dificultades de memoria? 1 2 3 4 5

¿Limitaciones en el trabajo? 1 2 3 4 5

¿Limitaciones en la vida social? 1 2 3 4 5

¿Efectos físicos de la medicación 
antiepiléptica? 1 2 3 4 5

¿Efectos mentales de la 
medicación antiepiléptica? 1 2 3 4 5

¿Le da miedo sufrir un ataque 
durante las próximas cuatro 
semanas?

Nada de 
miedo

No mucho 
miedo

Bastante 
miedo

Mucho 
miedo

Muchísimo 
miedo

1 2 3 4 5

¿Qué tal ha sido su calidad de vida durante las 
últimas 4 semanas? (es decir, ¿cómo le han ido las 

cosas?). Rodee un solo número

Muy bien, difícilmente pudiera  
haberme ido mejor 1

Bastante bien 2

Bien y mal a partes iguales 3

Bastante mal 4

Muy mal, difícilmente pudiera 
haberme ido peor 5
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