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RESUMEN:

Introduccion:

Ingresar en una unidad de monitorizacién video-EEG(UMVEEG)supone una mejoria en el
prondstico de epilepsia pero se desconoce si existe un tiempo de evolucidn limite en el que
el paciente no se beneficie del ingreso.

Objetivos:

Primario:Analizar la influencia del ingreso en UMVEEG sobre el prondstico en funcion
del tiempo de evolucién de la epilepsia.Secundario:Analizar el objetivo primario en la
muestra de pacientes epilépticos diagnosticados con certeza y en aquellos con crisis
psicogenas.

Material y Métodos:

Estudio descriptivo,retrosprectivo y transversal sobre pacientes ingresados en UMVEEG
entre Noviembre 2007 y Mayo 2011 con seguimiento en la unidad de epilepsia durante 1
afio.Se recogieron variables prondsticas(frecuencia de crisis(FC),namero de farmacos
antiepilépticos(NFAE),calidad de vida ponderada(CVP))basales y al afio del ingreso.Se
clasifico a los pacientes en funcion de la mediana del tiempo de evolucion comparando
variables entre grupos de menor tiempo de evolucion respecto mayor tiempo de evolucion.

Resultados:

Se estudiaron 135 pacientes(Media edad:39+13,5afi0s,Sex0(55,6%mujeres).Un afio tras el
ingreso se obtuvo una reduccion de la FC(p<0,001)en el grupo total de ingresados y en los
grupos de epilepsia diagnosticada con certeza y crisis psicogenas sin obtener diferencias en
funcidn del tiempo de evolucion.Todos mejoraron la puntuacion de CVP(p<0,005)sin
diferencias significativas en funcion del tiempo de evolucion.El tiempo de evolucién
determind una distinta evolucidn en la reduccion del NFAE en el grupo del total de
ingresados(p=0,02)y en los pacientes epilépticos diagnosticados con certeza(p=0,007).En
los pacientes con crisis psicogenas de produjo una reduccion significativa del
NFAE(p=0,004)y fue independiente del tiempo de evolucion(p=0,59).

Conclusiones:

El ingreso en UMVEEG se asocia a una reduccion de la frecuencia de crisis y a la mejoria
en la calidad de vida ponderada al afio del ingreso independientemente del tiempo de
evolucion.
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INTRODUCCION:

1. Generalidades de la epilepsia

1.1. Definicioén:

La epilepsia es una enfermedad neuroldgica cronica que comprende una serie extensa de
etiologias y enfermedades que se caracterizan por presentar 1 0 mas crisis epilépticas no
provocadas asociadas a una alteracion duradera del cerebro que aumenta la probabilidad de
futuras crisis epilépticas. Una crisis epiléptica se define como una descarga brusca,
anormal e hipersincronica de un agregado neuronal que produce una serie de
manifestaciones clinicas que se caracterizan por ser bruscas, breves y clinicamente pueden
ser motoras, sensitivas, vegetativas o psiquicas acompariadas o0 no de disminucion de nivel
de consciencia. Es una enfermedad que conlleva un impacto neurobioldgico, cognitivo,
psicoldgico y social. (1)

1.2. Epidemiologia:

La epilepsia tiene una incidencia y prevalencia elevada. Se estima una incidencia anual de
30 a 50 casos cada 100.000 habitantes. Aproximadamente un 1% de la poblacion es
epiléptica siendo variable especialmente en funcion de la edad. En nuestro entorno, la
prevalencia es mayor en el primer afio de vida, adolescencia y adulto joven, y entre los 50
y 80 afios. En estas franjas de edad, hasta un 10% de la poblacion puede presentar algun
tipo de crisis epiléptica.

El prondstico general es bueno con un 70% de libertad de crisis. No obstante, los pacientes
epilépticos presentan mayor tasa de desempleo, peor rendimiento escolar y estigmas
sociales. Si la epilepsia es de dificil control, los pacientes tienen mayor morbilidad,
hospitalizacion, absentismo laboral, limitaciones para la vida diaria y mortalidad. Se ha
observado una tasa de mortalidad estandarizada entre 1,6 a 3 veces mayor a la de la
poblacién general. Las causas de muerte directas se relacionan con la muerte stbita
(SUDEP) y el estatus epiléptico. Las causas indirectas pueden ser secundarias a
accidentes, neumonia por aspiracion, iatrogenia, reacciones idiosincrasicas a farmacos,
suicidio y muerte por la propia enfermedad que causa la epilepsia (enfermedad
cerebrovascular, tumor, enfermedad neurodegenerativa, etc). (2,3)

1.3. Clasificacion de la epilepsia:

La liga internacional contra la epilepsia (ILAE) redactd la primera clasificacion de Crisis
Epilépticas en 1981 y la clasificacion de Epilepsias y Sindromes Epilépticos en 1989. En
2010 la ILAE actualiz6 tanto la clasificacion de crisis Epilépticas como de Epilepsias y
Sindromes Epilépticos. (5) (Anexo 2)

1.3.1. Segun la etiologia se definen 3 tipos de epilepsia:

e Epilepsia Idiopatica. No tiene causa conocida y presenta una mayor influencia
genética. Dentro de las mutaciones conocidas destacan las canalopatias (canal de
sodio y de potasio voltaje dependiente) y la mutacion de proteinas del receptor
nicotinico de Ach y GABA.

e Epilepsia criptogénica. También llamada “probablemente sintomaética”, debido a
que clinicamente o por neuroimagen se le supone un origen lesional y adquirido
que no puede llegar a tipificarse.
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e Epilepsia sintomatica. Es la que presenta un antecedente etiol6gico demostrado.
(Anexo 1) (4)

1.3.2. Segun la clinica:

Las manifestaciones clinicas son muy variables correspondiendo a manifestaciones
motoras, sensitivas, vegetativas o psiquicas acompafiadas o no de pérdida de consciencia.
Lo importante es conocer también que en algunos casos el paciente puede referir una
sensacion previa al episodio llamada aura epiléptica. Segun las manifestaciones clinicas
se dividen en:

e Crisis parciales: la disfuncion neuronal se produce en un area limitada de la
corteza manifestando una serie de signos o sintomas motores, sensitivos,
sensoriales, psiquicos y vegetativos. En caso de preservar el nivel de conciencia se
trata de una crisis parcial simple y en el caso en que se pierda el nivel de
consciencia se trata de una crisis parcial compleja.

e Crisis generalizadas: la disfuncion se produce en ambos hemisferios cerebrales
con una pérdida de conciencia al instante y electroencefalograma (EEG) con
descarga difusa. Pueden ser a su vez convulsivas (mioclonicas, tonicas, atdnicas,
tonicocldnicas) o no convulsivas (ausencia tipica o atipica) (5)

1.4. Diagndstico:

El diagndstico de la Epilepsia es basicamente clinico, siendo la herramienta méas
importante la historia clinica con paciente y familiares. Las pruebas complementarias
pueden apoyar el diagndstico pero su normalidad no lo excluye. Es importante determinar
la presencia de antecedentes personales (infecciones del sistema nervioso central,
enfermedad cerebrovascular, crisis febriles), antecedentes familiares, semiologia del
episodio (incluyendo lo ocurrido antes, durante y al final), existencia de factores
precipitantes, frecuencia de episodios y si existe algiin predominio horario. Los objetivos
son:

a) Poder excluir causas que planteen un diagnostico diferencial, y en especial, por su
prevalencia y dificultad diagnostica, los episodios paroxisticos de origen no
epiléptico que incluyen las crisis de inconsciencia psicogenas y los sincopes.

b) Poder determinar el tipo de crisis o sindrome epiléptico
c) Determinar la causa

Para precisar el diagnostico, el tipo de crisis y la causa se puede llegar a requerir:

e Electroencefalograma (EEG): registro neurofisiologico de la actividad eléctrica
cerebral a traves de electrodos colocados en cuero cabelludo. Puede ayudar al
diagnostico, a clasificar el tipo de crisis, el pronostico y la decision sobre el
tratamiento. El registro estandar suele ser en periodo intercritico y corresponde a
20-30 minutos en que se valora la reactividad a cierre ocular y se procede a 2
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maniobras de activacion que son la hiperventilacion y la estimulacion luminica
intermitente. (6)

Neuroimagen: esta indicada ante la presencia de crisis generalizadas o focales de
causa desconocida, especialmente de inicio reciente, con exploracion neurolégica
anormal o anomalias focales en el EEG. La tomografia craneal puede detectar
grandes lesiones estructurales pero la RM Cerebral es més sensible y esta aumenta
con secuencias segln protocolos especiales, equipos de alto campo (3T) y el
estudio volumétrico de hipocampo. Con la RM se puede detectar pequefios
gliomas, cavernomas, displasia cortical, heterotopia y otras malformaciones
corticales y esclerosis de hipocampo. La esclerosis del hipocampo o esclerosis
temporal medial es la alteracion que mas frecuentemente se encuentra en la
epilepsia de 16bulo temporal y es la causa mas importante de epilepsia refractaria.
El hallazgo maés frecuente suele ser atrofia del hipocampo, hipersefial en
secuencias T2/FLAIR o alteracion de su estructura interna. Los pacientes con
esclerosis de hipocampo son los que mayor beneficio van a presentar tras un
tratamiento quirtrgico llegando a un 70% de remision completa. (7)

Neuroimagen funcional: No son técnicas de uso rutinario por su baja sensibilidad.
Consisten en el estudio funcional y metabolico del probable foco epileptdgeno. El
SPECT con 99mTC-HMPAO o 99mTc-etil-dicisteinato es de bajo coste y puede
persistir hasta 7h por lo que se puede utilizar en la monitorizacion video-EEG
prolongada. EI PET con fluorodesoxiglucosa tiene mayor resolucion y permite un
analisis cuantitativo. Ambas técnicas objetivaran &reas de hipoperfusion o
hipometabolismo respectivamente en el periodo intercritico pero durante el periodo
critico pueden detectar un aumento de flujo y metabolismo. La técnica SISCOM
consiste en un programa informatico que permite la fusién entre el SPECT critico
con el SPECT intercritico y la RM. Finalmente, cabe destacar que existen nuevas
técnicas de imagen funcional en investigacion como el PET con trazadores para el
estudio de sistema gabaérgico, colinérgico, dopaminérgico, y serotoninérgico, y
nuevas técnicas de RM funcional como la espectroscopia, analisis de difusion de
tejidos, tensor de difusion, perfusion cerebral, secuencias BOLD vy arterial spin
labeling. (8)

Ingreso en una Unidad de monitorizacion video-EEG (VEEG) prolongada:
Actualmente es el método de referencia para el diagnostico de epilepsia. Consiste
en un registro VEEG prolongado, en ocasiones con electromiograma(EMG),
electrooculograma (EOG), y electrocardiograma(ECG) que se realiza durante un
ingreso hospitalario. La ILAE elabor6 una serie de indicaciones para realizar este
tipo de registro (9).
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o Caracterizacion clinicay EEG incluyendo procedimientos de activacién de
crisis, en pacientes con epilepsia ya diagnosticada y en pacientes en los que
el tipo de crisis o sindrome epiléptico no esta bien definido

o Evaluacion prequirdrgica en pacientes con epilepsia refractaria para
caracterizar y localizar las crisis.

o Diferenciacion entre crisis y otros fendmenos paroxisticos no epilépticos.

o Caracterizacion de actividad epileptiforme registrando variaciones
circadianas y efecto de farmacos sobre ella

0 Registro de patrones especificos durante el suefio e influencia de esta
actividad en el rendimiento cognitivo del enfermo

o0 Monitorizacion del estatus epiléptico para optimizar el tratamiento y ver
evolucion, pudiendo detectar crisis sutiles o estatus parciales complejos con
escasas manifestaciones clinicas.

Durante el ingreso se puede llegar a reducir el namero de farmacos antiepilépticos
del paciente segun el tipo de crisis, frecuencia de crisis y tipo de farmaco. Para el
diagnostico diferencial, en especial con pseudocrisis o crisis psicogenas, se pueden
utilizar técnicas de hiperventilacion, sugestion psicolégica o incluso el uso de
placebos para inducir el episodio (10).

Los fendmenos paroxisticos no epilépticos en ocasiones son indistinguibles por
anamnesis. Destacan las pseudocrisis por lo que es necesario prestar atencion al
registro VEEG critico, los sincopes y/o arritmias cardiacas por lo que se debe
prestar atencion al ECG y las parasomnias por lo que se debe prestar atencion al
registro VEEG, EOG y EMG. Otras enfermedades que con menor frecuencia
pueden plantear plantear un diagnostico diferencial son la migrafia, accidente
isquémico transitorio, narcolepsia y trastornos del movimiento como las
mioclonias, ataxias paroxisticas y discinesias paroxisticas.

El paciente epiléptico presenta una serie de trastornos cognitivo-ejecutivos y afectivo-
emocionales asociados a su enfermedad que influyen de forma importante en la calidad de
vida del paciente y de sus familiares. Estos trastornos pueden ser susceptibles de
tratamiento por lo que es recomendable una valoracion neuropsicoldgica. En cuanto a
patologia psiquiatrica, el trastorno depresivo, crisis de ansiedad y trastornos psicdticos son
mas frecuentes en el paciente epiléptico que en la poblacidn general, por lo que es
recomendable una valoracion psiquiatrica. (11)

1.5. Tratamiento

El tratamiento de la epilepsia depende de la gravedad de la misma. En primer lugar existe
el tratamiento farmacoldgico que es la base terapéutica en la mayoria de pacientes, y en
segundo lugar el tratamiento quirurgico.

a) El tratamiento farmacoldgico es de primera eleccion y se basa en farmacos
antiepilépticos que actian incrementando los potenciales inhibitorios de descargas
neuronales. Se deben tener en cuenta el mecanismo de accion, efectos secundarios,
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b)

caracteristicas farmacocinéticas, la frecuencia de crisis, el riesgo de recurrencia, el
tipo de crisis epiléptica y caracteristicas del paciente que va a recibir el tratamiento.
El inicio del tratamiento se debe consensuar con el enfermo y familiares ya que son
tratamientos sintomaticos que no van a modificar el curso de la enfermedad, que
van a producir una serie de efectos secundarios y que pueden influir negativamente
en el enfermo por su condicion de epiléptico en el &mbito social, educacional y
laboral. El tratamiento se inicia con monoterapia. En caso de fracaso se debe
valorar la causa; si ha fracasado por efectos secundarios es recomendable iniciar
otro farmaco en monoterapia pero, si el farmaco ha conseguido una respuesta
parcial, se podria valorar iniciar biterapia o bien un nuevo farmaco en monoterapia.
Se consigue un control completo de la epilepsia con antiepilépticos en un 65-85%
de los pacientes. (12) El resto se incluirian en el grupo con “epilepsia refractaria”.
La ILAE ladefine como aquella epilepsia que no ha conseguido una evolucion
libre de crisis, con dos farmacos antiepilépticos, tomados en monoterapia o
combinados, siempre que sean apropiados al tipo de epilepsia y asegurando que han
sido tomados de forma adecuada. La libertad de crisis la definen como ausencia de
cualquier tipo de crisis, incluido auras, durante un periodo minimo superior a tres
veces el tiempo entre crisis m&s largo en el afio previo a la instauracion del
tratamiento con antiepilépticos, eligiendo el periodo més largo. (13)

El tratamiento quirdrgico es una alternativa para el grupo de epilepsia refractaria.
Un 5-10% de ellos son buenos candidatos y consiguen un control o mejoria de la
epilepsia en un 60-80%, proporcionando una mejoria en la calidad de vida y menor
coste médico. La cirugia curativa es aquella que consigue un control completo de
las crisis y la cirugia paliativa es la que consigue un mejor control. El candidato
ideal es el epiléptico refractario con area epileptdgena situada en una lesion de facil
acceso, y en area no elocuente, ya que con un riesgo quirargico bajo se obtienen
muy buenos resultados. La esclerosis de hipocampo, otro tipo de lesiones a nivel
temporal medial o la epilepsia temporal no lesional también ofrece buenos
resultados (>60%) pero tiene efectos secundarios como es el riesgo de caida de
memoria en aquellos con estudio neuropsicologico normal. (14)

En casos con epilepsia refractaria no candidatos a cirugia existen técnicas de
estimulacién que tienen una finalidad paliativa como son la estimulacién cerebral
profunda, la estimulacion del nervio vago, la estimulacion magnética transcraneal o
la estimulacién transcraneal cortical directa. La estimulacion del nervio vago
puede conseguir una reduccién de mas del 50% de crisis en un 50-60% de los
pacientes provocando también una mejoria de la somnolencia, estado animico y
memoria. (15)
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2. Tiempo de evolucion y epilepsia:

Hoy en dia, gracias a los estudios multicéntricos, se sabe que el pronéstico de la epilepsia
depende del tiempo de evolucidon de la epilepsia pero también de la etiologia, el sindrome
epiléptico y el tipo de crisis y el entorno psicosocial del paciente.

2.1. Historia natural de la epilepsia:

En los paises desarrollados es dificil establecer cual es la historia natural de casos no
tratados debido a que la mayoria tiene un acceso a un sistema sanitario. La historia natural
en casos no tratados se basa en estudios en paises en vias de desarrollo como Ecuador o
China, en los que se estima que el porcentaje de casos con remision espontanea llega a
tasas sobre el 50%. Las conclusiones de estos estudios coinciden en que la remision
esponténea se produce durante los primeros afios de evolucion de la epilepsia pero es
menos probable cuanto mayor sea el tiempo de evolucion de la epilepsia. No obstante, al
ser localizaciones geogréficas distintas, con diferentes etiologias, diferente acceso a
tratamientos y probablemente mayor morbimortalidad es dificil la comparacion con paises
desarrollados. Dentro de los estudios en paises desarrollados, un estudio finlandés
retrospectivo en 33 pacientes epilépticos no tratados sobre un total de 1220 pacientes
epilépticos mostrd que un 42% presento remision a los 10 afios y 52% a los 20 afios.
(16,17)

En paises desarrollados el caso mas habitual es el del paciente diagnosticado de epilepsia y
tratado con antiepilépticos. Se estima que aproximadamente entre un 60 y 70% de los
casos entraran en remisién definiendo la misma como estar libre de crisis epilépticas en los
altimos 5 afios en presencia o ausencia de farmacos antiepilépticos. El resto corresponde a
epilepsia de dificil control o epilepsia refractaria.

En el siguiente esquema se resume la evolucion: (18)
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Historia natural epilepsia

Epilepsia no tratada
o infratratada

/ \

No remision
aprox. 80%.
Inicio antiepilépticos (AE)

Remision espontanea
aprox. 20-40%

v No remision o recurrencias
e
prox. o9 aprox. 40%
o . Patron Remision-recurrencia e
Remisién tardia con AEs con AEs No Remisién con AEs

aprox. 10% aprox.20%

aprox. 15%

Se estima que un 20-40% presentara remision espontanea sin tratamiento o con tratamiento
a dosis minima de farmacos. En los casos que no remiten, el inicio de un nuevo farmaco
antiepiléptico controlara un 60-70% de los casos quedando un 30-40% de casos
refractarios a la medicacion. Del total de casos, un 10% presentara inicialmente una
epilepsia refractaria con remision tardia que puede producirse varios afios después, un 15%
presentara un patron de remision durante meses o afios con recurrencia posterior y un 20%
seran refractarios.

2.2. Factores implicados en la persistencia de crisis:

Existe una serie de factores implicados en el riesgo de recurrencia de crisis comicial
destacando la frecuencia de crisis, el tipo de crisis y la etiologia.

Ante una primera crisis no se ha demostrado que un farmaco antiepiléptico influya
en la probabilidad de remision a largo plazo. Segun un metanalisis, los factores
implicados en alto riesgo de recurrencia son la etiologia y el resultado del
electroencefalograma. EI mayor riesgo de recurrencia se da en la epilepsia
sintomatica remota con alteraciones en el electroencefalograma. (19)

El registro britAnico NGPSE (National General Practice Study of Epilepsy) valora
la probabilidad de remisidn de pacientes epilépticos de reciente diagnostico. El
factor predictor de remision fue el nimero de crisis en los 6 primeros meses desde
el diagndstico, de forma que si tan solo se presentan 2 crisis en los primeros 6
meses la probabilidad de remision durante 1y 5 afios es del 95y 47%
respectivamente. En caso de mas de 10 crisis en los primeros 6 meses la
probabilidad de remision en un afio es del 75% y para 5 afios del 24%. (17)

En pacientes tratados con antiepilépticos ante una primera crisis se ha demostrado
una reduccion del namero de episodios a corto plazo, pero en cambio a largo plazo
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el porcentaje de pacientes que entran en remisién es el mismo que en aquellos que
inician tratamiento de forma diferida. (17)

2.3.  Epilepsia refractaria y tiempo de evolucion:

La epilepsia refractaria supone una situacion de mal prondstico. Numerosos estudios han
demostrado que la epilepsia refractaria repercute de forma negativa tanto en el paciente
como en su entorno. Por este motivo es importante realizar un diagndstico precoz de
refractariedad y determinar tanto la etiologia como el tipo de crisis del paciente. El
objetivo debe ser detectar aquellos casos que se pueden beneficiar de un tratamiento
especifico como es la cirugia de epilepsia en casos seleccionados, un fa&rmaco
antiepiléptico adecuado o incluso un diagnostico de no epilepsia como en las crisis de
origen no epiléptico sometidos a tratamientos no adecuados como es el caso de crisis
psicogenas o trastornos del suefio.

Las implicaciones de la epilepsia refractaria a lo largo del tiempo son:

e Mayor mortalidad, con unas tasas de mortalidad estandarizada de 1,6 a 2,3 respecto
a la poblacion general. Las causas mas frecuentes de mortalidad son el SUDEP
(sudden unexpected death in epilepsy), estatus epiléptico, suicidio y accidentes. (3)

e Mayor morbilidad con mayor frecuencia afectaciones neuroldgicas y mayor
probabilidad de sufrir accidentes, en especial conmociones cerebrales, abrasiones y
heridas.(3,20)

e Deterioro cognitivo. El epiléptico refractario presenta un deterioro de memoria
progresivo que empeora especialmente en casos de inicio en la adolescencia. Los
factores asociados son un peor rendimiento escolar y académico ademas de efectos
secundarios de los farmacos. (20)

e Escasa calidad de vida segun escalas QOLIE (Anexo 3). Entre los factores que
influyen se encuentra una dificultad para establecer relaciones sociales, dificultad
para mantener pareja, encontrar trabajo, mayor nimero de asistencia a urgencias e
ingresos hospitalarios. (20)

e Alta prevalencia de trastornos afectivos, en especial la depresion y ansiedad, con
una frecuencia mayor que la poblacion general y que el epiléptico controlado. (21)

e Elevado coste econdmico. En Espafia se estima un coste anual de un epiléptico
refractario de 6838 Euros anuales derivados de asistencia a urgencias, pruebas
complementarias, mayor comorbilidad médica, ingresos hospitalarios, dependencia
para algunas actividades basicas de la vida diaria. (22)
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HIPOTESIS DE TRABAJO:

Una unidad de monitorizacion video-EEG prolongada es el método de referencia para el
diagnostico de epilepsia y por tanto, ante la certeza diagnoéstica, permite establecer un
tratamiento adecuado. Multiples estudios han demostrado la eficacia del ingreso en este
tipo de unidades para mejorar el tratamiento y el pronostico de los pacientes epilépticos.
No obstante, existen escasos estudios que evalten la relacion entre el tiempo de evolucion
de la epilepsia y el beneficio del ingreso en una unidad de monitorizacion video-EEG
prolongada.

La hipotesis de nuestro trabajo es que puede existir un tiempo limite de evolucion desde el
diagnostico de epilepsia en que los pacientes ya no se beneficien de un ingreso.
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OBJETIVOS:

Primario:

- Analizar la influencia del ingreso en la unidad de monitorizacion Video-EEG
prolongada sobre variables prondsticas (reduccion del namero de crisis, reduccién
del numero de farmacos antiepilépticos y calidad de vida ponderada) al afio en
funcion del tiempo de evolucién de la epilepsia.

Secundarios:
- Analizar la influencia del ingreso sobre variables pronosticas al afio en funcion del

tiempo de evolucion de la epilepsia en pacientes diagnosticados de epilepsia con
certeza y en pacientes diagnosticados de crisis psicdgenas tras el ingreso.
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MATERIAL Y METODOS:

1. Procedimiento clinico:

Se realizé un estudio descriptivo, retrospectivo y transversal de pacientes ingresados en la
unidad de monitorizacién video-EEG prolongada entre Noviembre de 2007 a Mayo de
2011 y seguidos durante al menos durante un afio en la Unidad de Epilepsia del Hospital
Universitario Germans Trias i Pujol.

En todos los pacientes ingresados en la Unidad de monitorizacion video-EEG prolongada
se les realizo:

a)

b)

Primera visita ambulatoria por un neurdlogo especializado con anamnesis detallada,
incluyendo caracteristicas de las crisis (frecuencia y factores desencadenantes),
pruebas realizadas, farmacos recibidos, tratamiento actual, exploracion neurolégica
y orientacion diagnostica preingreso.

Ingreso en la Unidad de monitorizacion video-EEG prolongada del Hospital
Universitario Germans Trias i Pujol que incluyo:

Monitorizacion EEG segun el sistema 10/20 con colocacion de electrodos
adicionales segun sistema 10/10 en region frontotemporal con equipo Deltamed de
64 canales durante 5 dias. Un técnico de epilepsia revisd de forma periddica el
montaje y registro los episodios. La enfermera y neurdlogo responsables revisaron
posibles complicaciones y tratamientos diariamente.

Realizacion de RM segun el protocolo de epilepsia que incluye una secuencia
sagital T1, axial T2 Se, axial FLAIR, axial T1, axial T2 GE, coronal T2, coronal IR
y coronal FLAIR. Posteriormente fue revisado por un neurorradiélogo
especializado en epilepsia.

Estudio Neuropsicoldgico que incluyd un test adaptado de dominancia manual, Cl
reducido (subtest WAISS-III), estudio de memoria verbal (memoria logica 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 denominacién de
Boston, fluencia verbal fonética y semantica), estudio de funciones ejecutivas (test
de digitos, test del brazo A/B), estudio de funciones motoras (Grooved pedboard),
prueba de simulacion (Rey Malingering Test),y estado del &nimo (Escala de
Hamilton para depresion).

Valoracién de patologia psiquiatrica concomitante e inicio u optimizacion de
tratamiento si precisa.

Test de Calidad de vida segun la escala QOLIE-10 (Anexo 3): Encuesta tipo likert
constituida por 11 items, con 5 niveles cada item (1 minimo- 5 maximo). Se obtuvo
un valor que fue ponderado mediante la siguiente formula:

Valor obtenido — Valor minimo posible
Calidad de vida ponderada=100 __

Valor maximo posible — Valor minimo posible
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Valores bajos (el 0 es el minimo) indican peor calidad de vida subjetiva y valores
cercanos a 100 indicaran buena calidad de vida subjetiva. (23)

c) Control ambulatorio al mes en el que se inform¢ del diagnostico y se optimizo el
tratamiento.

d) Control ambulatorio al afio del ingreso para valorar respuesta al cambio diagnéstico
ylo terapéutico. Se realiz6 anamnesis sobre la frecuencia de crisis y tratamiento
farmacoldgico, y se repitio el Test de Calidad de vida QOLIE-10.

2. Criterios de inclusion y exclusion:

Para la realizacion de este estudio se escogieron pacientes con edades entre los 18 y 80
afios, diagnosticados previamente de epilepsia, que ingresaban en la Unidad de
Monitorizacion video-EEG prolongada y a los que se les realizaba un seguimiento
ambulatorio de al menos un afio.

Se excluyeron pacientes en que el diagndstico preingreso no incluyera epilepsia, pacientes
sin seguimiento a los 12 meses desde el ingreso y pacientes que no presentaron crisis
(epilépticas o psicogenas) durante el ingreso

3. Variables de estudio:
- Demogréficas: edad, sexo
- Clinicas: tiempo de evolucion de la epilepsia, frecuencia de crisis (nimero de crisis en un
mes) previa al ingreso, nimero de farmacos previo al ingreso y test de calidad de vida
ponderada previo al ingreso
- Prondsticas:

= Frecuencia de crisis (definida como nimero de crisis en un mes) al afio de

seguimiento
= Numero de farmacos al afio de seguimiento
= Test de calidad de vida ponderada al afio de seguimiento

4. Andlisis estadistico:

Los datos se recogieron y analizaron mediante el paquete estadistico SPSS version 18.0
Se realizo la estadistica descriptiva (media, desviacion estandar, mediana, intervalo, tablas
de frecuencia) de las principales variables (edad, sexo, afios de evolucion de la epilepsia,
frecuencia de crisis, nimero de farmacos antiepilépticos y calidad de vida ponderada).

Para valorar el impacto del ingreso en las variables prondsticas en funcion del tiempo de
evolucidn, se calcul6 el percentil 50 (P50) de los afios de evolucion de la epilepsia y los
pacientes fueron divididos en dos grupos (< P50 y > P50).

Posteriormente se realizé un analisis mixto de varianzas para medidas repetidas en las 3
variables pronosticas (numero de farmacos, numero de crisis y calidad de vida) de forma
que se comparan las variables intragrupo (<P50 preingreso vs <P50 al afio del ingreso,
>P50 preingreso vs >P50 al afio de ingreso) y posteriormente se compararon las variables
intergrupo (<P50 preingreso y al afio vs >P50 preingreso y al afio).

El andlisis descrito se realizd sobre 3 grupos de pacientes diferentes: total de pacientes

ingresados, total de epilépticos diagnosticados con certeza tras el ingreso y total de
pacientes con crisis psicdgenas diagnosticados tras el ingreso.
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RESULTADOS:

1. Caracteristicas de la muestra:

Se incluyeron un total de 135 pacientes que habian ingresado en la unidad de
monitorizacion video-EEG prolongada.
La tabla 1 muestra las caracteristicas basales (edad, sexo, afios de evolucion de la epilepsia,
frecuencia de crisis, nimero de farmacos antiepilépticos y calidad de vida ponderada) y la
tabla 2 muestra las variables prondsticas a los 12 meses de seguimiento en el total de los
pacientes ingresados, en los pacientes diagnosticados con certeza de epilepsia tras su
ingreso y en los pacientes diagnosticados de crisis psicogenas tras el ingreso.

Tabla 1. Caracteristicas basales

Variable Total de Epilépticos Crisis psicdgenas
pacientes diagnosticados con
ingresados certeza
N 135 93 36
Edad (afios) 39+ 135 39,4 + 13,3 355+115
Sexo (femenino) 55,6% 51,6 72%
Afios de evolucion 20,35 £ 15,06 24,96 £ 14,5 8,8 8,7
desde diagnostico
(Media)
Mediana de los afios de 18 afios 23 afos 6 afios
evolucion de la
enfermedad
Frecuencia Crisis 20,33 + 30,3 19,7+315 20,7+ 24
basal* (N° mensual)
Ndmero farmacos 21+14 23+14 18+14
antiepilépticos basal
Calidad de vida 58,2 + 21,3 60 + 22 51,94 + 17,7

ponderada basal

*Basal= Previo al ingreso en Unidad de monitorizacién Video-EEG prolongada

Tabla 2. Variables prondsticas al afio del ingreso

Variable

Total de pacientes

Epilépticos

Crisis psicogenas

ingresados diagnosticados con
certeza

Frecuencia Crisis 12 8+16,7 9,4 +18,7 51+ 11,07
meses** (N° mensual)
NUmero Farmacos 1,8+1,37 23+14 0,5+1,02
antiepilépticos 12
meses
Calidad de vida 65,11 + 20,3 65,6 + 19,8 62,42 + 21,9

ponderada 12 meses

**12 meses= Un afio posterior al ingreso en Unidad de monitorizacion Video-EEG prolongada
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La figura 1 muestra el diagndstico previo al ingreso y la figura 2 el diagndstico
posterior al ingreso. El diagnostico preingreso segiin anamnesis, exploracion
neuroldgica y pruebas complementarias fue epilepsia focal temporal en el 61% de
casos, seguida de epilepsia focal extratemporal en 24% de casos. En el preingreso,
destaco la baja sospecha de crisis paroxisticas de origen no epiléptico en un 4% de
casos.

Tras el ingreso, el diagnostico mas frecuente fue epilepsia focal temporal (al igual que
en el preingreso) en el 31% de casos, destacando el gran nimero de pacientes con crisis
paroxisticas de origen no epiléptico (27%) en comparacién a la sospecha inicial.
Finalmente, tras el ingreso, se realizaron diagnésticos no planteados inicialmente como
epilepsia focal bitemporal, focal extratemporal multirregional, trastornos del suefio y
sincopes.

Figura 1: Diagnéstico previo al ingreso:

O Focal Termporal
B Focal BExtratermporal
B Generalizada

O Cirisis paroxistica no epiléptica

Figura 2: Diagnostico tras el ingreso:

O Focal Termporal

B Focal Extraterporal

B Generalizada

O Crisis paroxstica no epiléptica

B Focal Bitermporal

O Focal Extratenmporal Multiregional

B Trastomos Suefio

O Sincope
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2. Influencia del tiempo de evolucion de la epilepsia en las variables prondsticas:

2.1. Influencia del tiempo de evolucion de la epilepsia en la frecuencia de crisis:

La tabla 3 muestra la frecuencia de crisis (nimero de crisis/mes) antes del ingreso y a los
12 meses del ingreso en el total de pacientes ingresados, en los pacientes con diagndstico
cierto de epilepsia y en los pacientes diagnosticados de crisis psicogenas segun los afios de
evolucion de la enfermedad dicotomizados de acuerdo a la mediana.

Tabla 3. Frecuencia de crisis segun el tiempo de evolucion

Total de pacientes

Epilépticos

Crisis psicogenas

ingresados diagnosticados con
certeza
Anfos de <18 afnos >18 afnos <23 afios | >23 afios | <6 afios >6 afios
evolucion
Frecuencia crisis 14+7,7 23,7+4,9 19,4+9,2 | 18,9+12,9 | 21+20 | 19,4+23,4
epilépticas
(Basal)
Frecuencia crisis 54+1,8 10,52+3,43 | 10,7+55 | 8,12+10,3 | 2,5+2,7 | 7,8+15,1
epilépticas
(12 meses)

2.1.1. Total de pacientes ingresados:

La mediana del tiempo de evolucion desde el diagndstico de epilepsia fue de 18 afios. La
figura 3 muestra la frecuencia basal de crisis en el grupo de pacientes con menos de 18
afios de evolucion respecto al grupo de mas de 18 afios de evolucion.
EI ANOVA mixto de medidas repetidas mostré que ambos grupos redujeron la frecuencia
de crisis a los 12 meses tras el ingreso y que esta reduccién no diferia entre ambos grupos.
Por tanto indica que, de forma significativa (p<0,001), ambos grupos mejoraron de manera
similar (p=0,4) independientemente del tiempo de evolucion.

Figura 3. Influencia del tiempo de evolucion en la frecuencia de crisis

35
30 -
25
20
15
10

Frecuencia de crisis

5,

0

Basal

12 meses

— > 18 afios
— < 18 afios

F intragrupo= 25,3
F intergrupo= 3,7

p<0.001
p=0,4
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2.1.2. Pacientes diagnosticados de epilepsia con certeza:

La mediana del tiempo de evolucidn desde el diagnostico de epilepsia fue de 23 afios. La
figura 4 muestra la frecuencia basal de crisis en el grupo de pacientes con diagnostico
cierto de epilepsia de menos de 23 afios de evolucidon respecto al grupo de mas de 23 afios
de evolucion.

EI ANOVA mixto de medidas repetidas mostré que ambos grupos redujeron la frecuencia
de crisis a los 12 meses del ingreso y que ademas esta reduccion no diferia entre ambos
grupos. Por tanto indica que de forma significativa (p=0,001) ambos grupos mejoran de
forma similar (p=0,8) independientemente del tiempo de evolucion.

Figura 4. Influencia del tiempo de evolucion en la frecuencia de crisis en pacientes con diagnostico cierto de
epilepsia

o5 | — > 23 anos

— < 23 arnos
15— \_

Frecuencia de crisis

F intragrupo=10,9 p<0.001

F intergrupo=0,3  p=0,8

Basal 12 meses

2.1.3. Pacientes diagnosticados de crisis psicogenas:

La mediana del tiempo de evolucion desde el diagnostico de epilepsia fue de 6 afios. La
figura 5 muestra la frecuencia basal de crisis en el grupo de pacientes con crisis psicdgenas
de menos de 6 afios de evolucion respecto al grupo de mas de 6 afios de evolucion.

El ANOVA mixto de medidas repetidas mostr6 que ambos grupos redujeron la frecuencia
de crisis a los 12 meses del ingreso y que ademaés esta reduccion no diferia entre ambos
grupos. Por tanto indica que, de forma significativa (p<0,001), ambos grupos mejoran de
forma similar (p=0,69) independientemente del tiempo de evolucion.
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Figura 5. Influencia del tiempo de evolucion en la frecuencia de crisis en pacientes con crisis psicogenas

Frecuencia de crisis
&,
|

Basal

12 meses

— > 6 afios
— <6 anos

F intragrupo= 18,4 p<0.001

F intergrupo= 13,7

p=0,69

2.2. Influencia del tiempo de evolucion de la epilepsia en el nUmero de farmacos

antiepilépticos:

La tabla 4 muestra el nimero de farmacos antes del ingreso y a los 12 meses del ingreso en
el total de pacientes ingresados, en los pacientes con diagnostico cierto de epilepsia 'y en

los pacientes diagnosticados de crisis psicogenas.
Se muestra el nimero de farmacos tras haber divido a los pacientes segun los afios de
evolucion de la enfermedad.

Tabla 4. Nimero de farmacos segun el tiempo de evolucion

Total de pacientes

Epilépticos

Crisis psicogenas

ingresados diagnosticados con
certeza

Anos de <18 afios | >18 afios | <23 afios | >23 afios | <6 afios >6 afios
evolucion

NUmero FAE* 1,7+¢13 | 261+14 | 1,8+1,1 | 2,8+15 | 2,07+1,5 | 1,83+1,4
basal

NuUmero FAE 1,1+1,08 | 2,54+1,29 | 2,2+1,1 | 2,5+1,2 | 0,5+0,9 0,7+1,1
12 meses

*FAE=Farmacos antiepilépticos
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2.2.1. Total de pacientes ingresados:

La mediana del tiempo de evolucion desde el diagndstico de epilepsia fue de 18 afios. La
figura 6 muestra la media de farmacos antiepilépticos prescritos en el grupo de pacientes
con menos de 18 afios de evolucion respecto al grupo de mas de 18 afios de evolucion.

EI ANOVA mixto de medidas repetidas mostrd que el grupo de menor tiempo de
evolucion desde el diagndstico redujo de forma significativa (p=0,001) el namero de
farmacos antiepilépticos a los 12 meses del ingreso. Sin embargo, el analisis mostré que
existe una diferencia significativa (p=0,02) entre ambos grupos y por tanto el grupo de
mayor tiempo de evolucidn no se beneficia de igual manera que el grupo de menor tiempo
de evolucion en la reduccion del nimero de farmacos antiepilépticos a los 12 meses del
ingreso.

Figura 6. Influencia del tiempo de evolucion en el nimero de farmacos antiepilépticos en el total de pacientes
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2.2.2. Pacientes diagnosticados de epilepsia con certeza:

La mediana del tiempo de evolucion desde el diagnostico de epilepsia fue de 23 afios. La
figura 7 muestra la media de fa&rmacos antiepilépticos prescritos en el grupo de pacientes
con menos de 23 afios de evolucion respecto al grupo de méas de 23 afios de evolucion.

El ANOVA mixto de medidas repetidas mostrd que no existe una reduccion significativa
(p=0,9) sobre el nimero de fa&rmacos antiepilépticos pautados en ninguno de los grupos,
pero que el efecto diferia de forma significativa en funcion del tiempo de evolucion
(p=0,007).
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Figura 7. Influencia del tiempo de evolucion en el nimero de farmacos antiepilépticos en pacientes con
diagnostico cierto de epilepsia
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2.2.3. Pacientes diagnosticados de crisis psicogenas:

La mediana del tiempo de evolucion desde el diagndstico de epilepsia fue de 6 afios. La
figura 8 muestra la media de farmacos antiepilépticos pautados en el grupo de pacientes
con menos de 6 afios de evolucion respecto al grupo de méas de 6 afios de evolucion.

EI ANOVA mixto de medidas repetidas mostrd que, de forma significativa (p<0,001), se
redujo el nimero de farmacos antiepilépticos a los 12 meses del ingreso. Ademas, esta
reduccién no diferia (p=0,3) entre ambos grupos.

Por tanto indica que, de forma significativa (p<0,001), ambos grupos redujeron el nimero
de farmacos antiepilépticos (p=0,3) independientemente del tiempo de evolucion de la

enfermedad.

Figura 8. Influencia del tiempo de evolucion en el nimero de farmacos antiepilépticos en pacientes con crisis
psicégenas
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2.3. Influencia del tiempo de evolucién de la epilepsia en la calidad de vida
ponderada:

La tabla 5 muestra el resultado ponderado del test de calidad de vida QOLIE 10 antes del
ingreso y a los 12 meses del ingreso en el total de pacientes ingresados, en los pacientes
con diagndstico cierto de epilepsia y en los pacientes diagnosticados de crisis psicdgenas.
Se muestra el nimero de farmacos tras haber divido a los pacientes en dos grupos segun
los afios de evolucion de la enfermedad.

Tabla 5. Calidad de vida (QOLIE-10) segun el tiempo de evolucion

Total de pacientes Epilépticos Crisis psicogenas
ingresados diagnosticados con
certeza
Afos <18 afios | >18 afios | <23 afios | >23 afios | <6 afios >6 afos

evolucion

Calidad 57,4+20,6 | 59+22,2 | 65+20,2 |57,8+24,4 | 46,2+17,8 | 56,3+15,3
de vida
ponderada
basal

Calidad 65,6+21,2 | 64,5+19,5 | 67,9+20,2 | 64,2+19,5 | 58+25,1 | 64,72+20,05
de vida

ponderada
12 meses

2.3.1. Total de pacientes ingresados:

La mediana del tiempo de evolucién desde el diagndstico de epilepsia fue de 18 afios. La
figura 9 muestra la media de de la calidad de vida ponderada de menos de 18 afios de
evolucion respecto al grupo de méas de 18 afios de evolucion.

EI ANOVA mixto de medidas repetidas mostré que ambos grupos mejoraron la calidad de
vida a los 12 meses tras el ingreso y que esta reduccion no diferia entre ambos grupos.

Por tanto indica que, de forma significativa (p<0,001), ambos grupos mejoraron la calidad
de vida de manera similar (p=0,27) independientemente del tiempo de evolucion.
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Figura 9. Influencia del tiempo de evolucion en la calidad de vida en el total de pacientes
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2.3.2. Pacientes diagnosticados de epilepsia con certeza:

La mediana del tiempo de evolucién desde el diagndstico de epilepsia fue de 23 afios. La
figura 10 muestra la media de de la calidad de vida ponderada de menos de 18 afios de
evolucion respecto al grupo de méas de 18 afios de evolucion en los pacientes con
diagnostico cierto de epilepsia.

EI ANOVA mixto de medidas repetidas mostrd que, de forma significativa (p=0,003),
hubo una mejoria en la calidad de vida ponderada y que ademas la mejoria no diferia
(p=0,32) entre ambos grupos.

Figura 10. Influencia del tiempo de evolucion en la calidad de vida en pacientes con diagndstico cierto de
epilepsia
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2.3.3. Pacientes diagnosticados de crisis psicogenas:

La mediana del tiempo de evolucion desde el diagndstico de epilepsia fue de 6 afios. La
figura 11 muestra la media de la calidad de vida ponderada en el grupo de pacientes con
crisis psicogenas de menos de 6 afios de evolucion respecto al grupo de mas de 6 afios de
evolucion.

EI ANOVA mixto de medidas repetidas mostrd que, de forma significativa (p=0,004),
existia un aumento de la calidad de vida ponderada a los 12 meses del ingreso y que este
aumento no diferia (p=0,59) entre ambos grupos.

Figura 11. Influencia del tiempo de evolucion en la calidad de vida en los pacientes con crisis psicogenas
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DISCUSION:

El presente trabajo estudia la influencia del factor “tiempo de evolucion desde el
diagnostico de epilepsia” sobre el prondstico tras el ingreso del paciente en una unidad de
monitorizacion video-EEG prolongada. Se observo que el ingreso mejora el pronostico
sobre la frecuencia de crisis y la calidad de vida ponderada de forma similar en los
pacientes con epilepsia diagnosticada con certeza y en el grupo de pacientes con crisis
psicogenas, independientemente del tiempo de evolucidn. Sin embargo se observo que el
tiempo de evolucion fue un factor diferencial en cuanto a la reduccion del namero de
farmacos antiepilépticos, ya que hubo beneficio sélo en el grupo de pacientes con crisis
psicogenas.

La mediana del tiempo de evolucidn de nuestra serie fue de 18 afios para el total de la
muestra, 23 afios para los epilépticos diagnosticados con certeza y 6 afios para los
pacientes diagnosticados de crisis psicogenas tras el ingreso. Se observa que, a diferencia
de lo recomendado por la literatura que sugiere la necesidad de un ingreso precoz (25), en
nuestra muestra el ingreso de los pacientes se realizo tras muchos afios de evolucion de su
enfermedad. El motivo del resultado se debe a la implantacién reciente de la unidad de
monitorizacion video-EEG prolongada en nuestro centro, que fue a mediados del afio 2007.
La importancia del ingreso precoz se basa en diferentes revisiones que indican que el
tiempo de evolucion de una crisis psicdgena probablemente es el principal factor
pronostico (24) o que los candidatos al implante de un neuroestimulador o cirugia de
reseccion del foco epileptogeno hubiesen mejorado de forma importante en el nimero de
crisis, en la exposicion a farmacos antiepilépticos con efectos adversos y por tanto en su
calidad de vida, facilitando asi su incorporacién a la sociedad y &mbito laboral, mortalidad
y deterioro cognitivo progresivo (20).

En nuestro estudio se observé que, en todos los grupos analizados, hubo una reduccion
significativa de la frecuencia de crisis y que el tiempo de evolucion desde el diagnéstico no
influy6 en esta reduccion. Probablemente la reduccidon de las crisis se deba a un
diagnostico mas certero con los ajustes terapéuticos que ello conlleva. Se ha demostrado
que reducir la frecuencia de crisis es el principal factor asociado a la calidad de vida en el
paciente sometido a cirugia (20). Asimismo, los pacientes a los que se les implanta el
estimulador vagal también reducen la frecuencia de crisis en mas de un 50% (27). El
tratamiento con antiepilépticos de nueva generacién, con menos efectos secundarios y
mejor tolerancia, puede mejorar el cumplimiento y la tasa de pacientes libres de crisis
(28). Finalmente en los pacientes no epilépticos el reconocimiento de su enfermedad
psiquiatrica es causa de reduccion de crisis, alcanzando en algunos casos la remision
completa (29). Existen trabajos que indican la importancia de optimizar de forma precoz
el tratamiento para evitar afios de crisis de dificil control, escasa calidad de vida, efectos
secundarios de antiepilépticos, deterioro cognitivo progresivo, aislamiento social, elevada
comorbilidad y mortalidad (20). Sin embargo, estos trabajos muestran la eficacia en la
estrategia terapéutica pero no estudian si existen diferencias entre los grupos de menor
tiempo de evolucion respecto a mayor tiempo de evolucion. En nuestra serie se observé
una reduccion del namero de crisis y mejor calidad de vida independientemente del tiempo
de evolucion en todos los grupos.

Nuestro estudio mostré también que los pacientes epilépticos con mayor tiempo de

evolucion en la situacion basal habian recibido una politerapia con mayor nimero de
farmacos antiepilépticos que los pacientes con menor tiempo de evolucion, excepto los
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pacientes con crisis psicdgenas. Este resultado probablemente se debe a que la mayoria de
los pacientes epilépticos son de dificil control y requieren la combinacion de mayor
namero de farmacos antiepilépticos con el objetivo de alcanzar un control de crisis con
buena tolerabilidad (22). EI menor tiempo de evolucion del grupo de pacientes con crisis
psicogenas (la mediana del tiempo de evolucion en nuestra serie fue 6 afios) y las posibles
dudas diagnosticas podrian explicar el menor nimero de farmacos antiepilépticos que
recibian a nivel basal (30). Nuestros resultados indican que los pacientes con menor tiempo
de evolucion reducen de forma significativa el nimero de farmacos antiepilépticos al afio
del ingreso, pero no el grupo de mayor tiempo de evolucion. La causa de este resultado
puede ser debida al efecto de las crisis psicdgenas ya que en su mayoria se retira de forma
progresiva la medicacion antiepiléptica y, ademas, practicamente su totalidad forma parte
del grupo de menor tiempo de evolucion. En cuanto a los pacientes epilépticos
diagnosticados con certeza, los de menor tiempo de evolucion aumentaron el nimero de
farmacos al afio del ingreso y los de mayor tiempo de evolucién apenas cambiaron. Este
resultado puede ser debido a que una vez se ha catalogado la etiologia y/o sindrome
epiléptico se prueba un antiepiléptico que podria ser el adecuado en el caso del grupo de
menor tiempo de evolucién y en el caso del grupo de mayor tiempo de evolucion se
optimiza el tratamiento cambiando un farmaco por otro, especialmente por antiepilépticos
de nueva generacion (28). Atendiendo a los resultados, el tiempo de evolucion si influy6 en
la reduccion del nimero de farmacos en la totalidad de nuestra serie y probablemente la
principal causa fue debida a la proporcién elevada de casos con crisis psicogenas.

Al analizar la influencia del tiempo de evolucidn en la calidad de vida ponderada se
observé que todos los grupos estudiados aumentaban las puntuaciones de la escala QOLIE-
10 independientemente del tiempo de evolucion. El factor que mas se asocia a mejorar la
calidad de vida es la reduccién del nimero de crisis, que a su vez se asocia a mayor
facilidad para conciliar pareja o encontrar trabajo (20). En el caso de las crisis psicogenas,
el conocer el diagnostico o la confirmacion de no ser epiléptico aumenta la sensacion
subjetiva de calidad de vida (31). Ademas muchos de estos pacientes se exponen por
primera vez a un neuropsicologo que les puede ayudar a afrontar objetivos y a un
psiquiatra especializado que en ocasiones inicia medicacién. Otros factores que pueden
ayudar a mejorar la calidad de vida son la modificacién del tratamiento con pauta de
farmacos con mejor tolerancia y menos efectos secundarios y los casos sometidos a
tratamientos quirurgicos (20,31).

El presente estudio presenta ciertas limitaciones. Se trata de un estudio retrospectivo a
partir de una base de datos. Probablemente se trata de un estudio que nos permite plantear
hipotesis pero el nimero de casos sea insuficiente para dar lugar a conclusiones definitivas,
especialmente en el andlisis de los subgrupos. En relacién a este ultimo punto, una muestra
con mayor nimero de pacientes hubiera permitido analizar intervalos con menor tiempo de
evolucion de la enfermedad. Para valorar el impacto del ingreso sobre las variables
pronosticas no se ha diferenciado entre aquellos casos que han sido sometidos a
tratamientos con estimulador vagal, cirugia de reseccion del foco epileptdgeno o
tratamiento farmacoldgico optimizado. Finalmente destacar que probablemente existan
otras variables de interés no analizadas en este estudio como son el nimero de ingresos
hospitalarios y urgencias, factores de comorbilidad, estado afectivo o el deterioro
cognitivo.

Probablemente antes de extrapolar estos datos a la poblacion general seria necesario
ampliar el estudio con un mayor nimero de pacientes e intentar corregir las limitaciones
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del presente estudio. No obstante, ante la ausencia de referencias previas sobre si el factor
tiempo de evolucion puede ser diferencial en cuanto al beneficio del ingreso en una unidad
de monitorizacion video-EEG, y ateniendo a los resultados de nuestro estudio, generamos
la hipotesis de que la UMVEEG contribuye a la mejoria en el prondstico de la epilepsia
refractaria o de las crisis de origen incierto independientemente del tiempo de evolucion.
No obstante, ante la sospecha de una epilepsia farmacoresistente se debe indicar un ingreso
en una unidad de monitorizacion video-EEG prolongada de forma precoz para evitar afios
de aislamiento social, problemas laborales, ingresos hospitalarios, comorbilidad,
mortalidad o exposicion a farmacos no adecuados y por tanto una calidad de vida
inaceptable.
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CONCLUSIONES:

La unidad de monitorizacién video-EEG prolongada se asocia a una reduccion de la
frecuencia de crisis independientemente del tiempo de evolucion de la enfermedad.
Este efecto se observa igualmente en pacientes con epilepsia diagnosticada con certeza
y en las crisis psicogenas.

La unidad de monitorizacién video-EEG prolongada se asocia a una reduccion del
numero de farmacos antiepilépticos en el grupo de menor tiempo de evolucién, debido
a la mayor presencia de crisis psicdgenas en este grupo.

La unidad de monitorizacion video-EEG prolongada se asocia a una mejoria de la
puntuacion en la escala de calidad de vida ponderada (QOLIE-10) independiente al
tiempo de evolucion. Este efecto se observa igualmente en pacientes con epilepsia
diagnosticada con certeza y en las crisis psicogenas.
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ANEXOS:

ANEXO 1. Causas de Epilepsia Sintomatica:

Hereditarias:

Epilepsia genéticamente determinada

Congénitas (Hereditarias o adquiridas):

Displasias o disgenesias cerebrales

Algunos tumores cerebrales

Lesiones intrautero

Malformaciones vasculares

Sindromes neurocutaneos (neurofibromatosis, struge-Weber, esclerosis tuberosa)
Anomalias cromosdmicas (Sindrome Down-trisomia 21, Sindrome Angelman-
Deleccién 15)

Trastornos congénitos del metabolismo (leucodistrofias, aminoacidurias)
Mioclonias congénitas tipo Fukuyama

Epilepsias mioclonicas

Adquiridas:

Traumatismos

Lesiones postquirargicas

Lesiones postinfecciosas

Infarto y hemorragia cerebral

Tumores

Esclerosis de hipocampo

Taxicos (alcohol) y fArmacos

Enfermedades degenerativas (Alzheimer y otras)
Enfermedades metabdlicas y sistémicas adquiridas
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ANEXO 2ay 2b: Clasificacion ILAE 2010

2a.Nueva Clasificacion de las Crisis Epilépticas (ILAE 2010)

I.  Crisis epilépticas generalizadas
A. Tonico-cldnicas (cualquier combinacion)
B. Ausencias
1. Tipicas
2. Atipicas
3. Caracteristicas especiales
a. Ausencias mioclonicas
b. Mioclonias palpebrales
C. Mioclonicas
1. Mioclénicas
2. Mioclonicas-atdnicas
3. Mioclonicas-tonicas
D. Clonicas
E. Ténicas
F. Atdnicas
Il. Crisis focales
I11. Desconocidas
A. Espasmos epilépticos

2b.Sindromes electroclinicos y otras epilepsias (ILAE 2010)

I. Sindromes electroclinicos (segun edad de comienzo)
A. Periodo neonatal
1. Epilepsia neonatal familiar benigna
2. Encefalopatia miocldnica temprana
3. Sindrome de Ohtahara
B. Lactancia

1.Epilepsia de la lactancia con crisis focales migratorias

2.Sindrome de West

3.Epilepsia mioclonica de la lactancia
4.Epilepsia benigna de la lactancia
5.Epilepsia familiar benigna de la lactancia
6.Sindrome de Dravet

7.Encefalopatia miocldnica en trastornos no progresivos

C. Infancia
1. Crisis febriles plus
Sindrome de Panayiotopoulos
Epilepsia con crisis mioclonico-atonicas

Epilepsia occipital infantil tardia
Epilepsia con ausencias mioclonicas
Sindrome de Lennox-Gastaut

O N gk wd

Epilepsia benigna con puntas centrotemporales
Epilepsia frontal nocturna autosémica-dominante
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9. Encefalopatia epiléptica con punta-onda continua del suefio
10. Sindrome de Landau-Kleffner
11. Epilepsia con ausencias infantil
D. Adolescente-Adulto
1. Epilepsia con ausencias juvenil
Epilepsia miocldnica juvenil
Epilepsia con crisis tonico-clonicas generalizas Unicamente
Epilepsias mioclénicas progresivas
Epilepsia con sintomas auditivos autosdmica dominante
6. Otras epilepsias familiares de l6bulo temporal
E. Con relacién menos especifica con la edad
1. Epilepsia focal familiar con focos variables
2. Epilepsias reflejas
I1. Constelaciones distintivas
A. Epilepsia temporal medial con esclerosis de hipocampo
B. Sindrome de Rasmussen
C. Crisis gelasticas con hamartoma hipotaldmico
D. Hemiconvulsién-hemiplejia-epilepsia
I11. Epilepsias atribuidas a causas estructurales-metabolicas
Malformaciones del desarrollo cortical
Sindromes neurocutaneos
Tumor
Infeccion
Traumatismo
Angioma
Trastornos perinatales
Ictus
Etc.

AN S A
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IV. Epilepsias de causa desconocida

V. Entidades con crisis epilépticas no diagnosticadas como epilepsia
A. Crisis neonatales benignas
B. Crisis febriles
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ANEXO 3: ESCALA QOLIE-10

Cuestionario QOLIE-10 (Quality of life in Epilepsy inventory-10)

¢Cuantas veces en las Siempre Casi Algunas Solo Nunca
Gltimas 4 semanas.... siempre veces alguna vez
se sintio lleno de 1 2 3 4 5
vitalidad?
¢Se sinti6 desaminado | Siempre Casi Algunas Solo Nunca
y triste? siempre veces alguna vez

1 2 3 4 5
¢, Le ha causado su Ninguno Pocos Algunos Muchos | Muchisimo
epilepsia o medicacion S
antiepiléptica
problemas para
desplazarse? 1 2 3 4 5
¢Durante las ultimas 4 | Ninguno Pocos Algunos Muchos | Muchisimo
semanas ha tenido S
problemas relacionados
con...?
¢ Dificultades de 1 2 3 4 5
memoria?
¢Limitaciones en el 1 2 3 4 5
trabajo?
¢Limitaciones en la 1 2 3 4 5
vida social?
¢ Efectos fisicos de la 1 2 3 4 5
medicacion
antiepiléptica?
¢ Efectos mentales de la 1 2 3 4 5
medicacion
antiepiléptica?
¢Le da miedo sufrirun | Nadade | No mucho Bastante Mucho Muchisimo
ataque durante las miedo miedo miedo miedo miedo
préximas 4 semanas? 1 2 3 4 5

¢Qué tal ha sido su calidad de vida durante las tltimas 4 semanas? (es decir, ¢cémo le han

ido las cosas). Rodee un solo nimero

Muy bien, dificilmente pudiera haberme ido mejor

Bastante bien

Bien y mal a partes iguales

Bastante mal

Muy mal, dificilmente pudiera haberme ido peor

QB WN|-
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