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RESUMEN

El presente trabajo se desarrollé en el area clinica del Hospital Metropolitano y en el centro
de epilepsia NEUROVIDA de la ciudad de Quito durante el periodo de enero 2006 a
diciembre del 2016. En estos centros, se realiz6 una investigacion observacional — descriptiva
— de prevalencia; cuyo objetivo general fue determinar las caracteristicas clinicas y
epidemioldgicas de los pacientes con diagnostico de epilepsia en un periodo de diez afios. La
muestra total fue de 327 sujetos, para lo cual se recolect6 informacidn de las historias clinicas
de los centros mencionados previa aprobacién de las respectivas autoridades. Los resultados
fueron tabulados y analizados en el programa estadistico SPSS V23. Para el analisis
descriptivo se emplearon tablas de frecuencia, en funcion de las distintas variables, ademas,
se realizd el cruce de variables segun lo establecido previamente en el protocolo. En la
discusién se comparé los datos obtenidos en este estudio con resultados de investigaciones
nacionales e internacionales, finalmente las conclusiones fueron redactadas en base a los

objetivos planteados al inicio de esta investigacion.

Palabras clave: epilepsia, caracteristicas clinicas, epidemiologia.
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ABSTRACT

The present work was developed in the clinical area of the Metropolitan Hospital and in the
NEUROVIDA epilepsy center of the city of Quito during the period from January 2006 to
December 2016. In these centers, an observational - descriptive - prevalence research was
carried out; whose general objective was to determine the clinical and epidemiological
characteristics of patients diagnosed with epilepsy in a period of ten years. The total sample
was of 327 subjects, for which information of the clinical histories of the mentioned centers
was collected previous approval of the respective authorities. The results were tabulated and
analyzed in the statistical program SPSS V23. For the descriptive analysis, frequency tables
were used, depending on the different variables, in addition, the variables were crossed
according to what was previously established in the protocol. In the discussion the data
obtained in this study was compared with the results of national and international
investigations, finally the conclusions were written based on the objectives set at the
beginning of this investigation.

Keywords: epilepsy, clinical characteristics, epidemiology.
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CAPITULO I

1. INTRODUCCION

En el &mbito de salud publica, la epilepsia constituye un verdadero problema sobre todo
en los paises en vias de desarrollo como el Ecuador. Estadisticas internacionales muestran
una prevalencia para esta enfermedad de 12/1000 habitantes en américa latina y de 6/1000
habitantes en EE. UU. Estos datos revelan que esta patologia es cuatro veces més
prevalente en los paises en vias de desarrollo, generando en los afectados estigmatizacion,
discriminacion e incomprension social, provocando un impacto negativo en la esfera

psicosocial del enfermo y sus familiares (Galdos, 2010).

Este trabajo tuvo como objetivo general “Describir el perfil clinico epidemioldgico de los
pacientes con epilepsia en el area clinica del Hospital Metropolitano y centro de epilepsia
NEUROVIDA de la ciudad de Quito durante el periodo de enero 2006 a diciembre del
2016”.

Dentro de los objetivos especificos se identificd los pacientes con epilepsia segun su edad,
género, residencia (rural/urbana), raza, instruccién, profesion, tiempo de duracion de la
enfermedad desde el diagnostico, ademas se investigo las etiologias mas frecuentes, el
tipo de crisis epilépticas, medio de diagnéstico usado, tipo de tratamiento y el grado de
funcionalidad laboral ocasionada por la epilepsia segun la Escala de incapacidad laboral,

ademas se realiz6 el cruce de variables segun lo establecido en el protocolo.

La presente investigacion se desarrollé utilizando el método observacional, descriptivo,
de prevalencia. La obtencidn de informacion teorica se realizd por busqueda bibliografica
acorde al tema. Los datos fueron obtenidos de las historias clinicas de los centros
hospitalarios involucrados en este estudio; para la recoleccion de estos se us6G un

cuestionario.
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El segundo capitulo involucra la revision bibliografica del tema, abarcando diferentes
pardmetros: conceptos de epilepsia por varios autores, investigaciones realizadas sobre el
tema, epidemiologia, fisiopatologia, la nueva clasificaciéon internacional por la ILAE,
sindromes epilépticos comunes, métodos diagndsticos (EEG, video-EEG, RM y TAC),
tratamiento, pronostico y finalmente se aborda la calidad de vida que presentan los

afectados con epilepsia.

El tercer capitulo hace referencia a los materiales y métodos requeridos en este estudio,
se detalla la metodologia aplicada y se describe el contexto en el cual fue realizada la

presente investigacion.

El capitulo cuarto abarca los resultados con la respectiva interpretacion y analisis
estadistico de los mismos, para lo cual se uso el programa SPSS version 23. En el capitulo
cinco se desarrolla la discusion, donde se compara los resultados de este trabajo con datos

de investigaciones nacionales e internacionales de caracteristicas similares a este estudio.

El capitulo seis consta de las diferentes conclusiones y recomendaciones obtenidas al
finalizar este estudio. De forma posterior se describe la bibliografia utilizada, misma que
fue realizada segun las normas APA sexta edicion. Finalmente se coloca los diferentes
anexos utilizados por la investigadora, asi como las fotografias tomadas durante el

proceso de elaboracion del estudio.
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CAPITULO 11

2. REVISION BIBLIOGRAFICA

2.1 Concepto de epilepsia

La epilepsia se establece como un conjunto de patologias heterogéneas producidas por
alteraciones cerebrales, estos cambios son los que a su vez generaran crisis epilépticas.
Por lo tanto, las alteraciones mencionadas repercutirdn en el campo neurobiolégico,
cognitivo y psicosocial de estos enfermos (J.M. Mercadé Cerd4,* Argani, Llerda, & Puig,
2016).

Por otra parte Medina (2013), describe a la epilepsia como un trastorno cerebral crénico,
no transmisible, que para llegar a su diagndéstico se utiliza una adecuada anamnesis. Esta
patologia constituye una de las afecciones neuroldgicas mas comunes a nivel mundial,

sin embargo, suele permanecer oculta debido a diferentes aspectos culturales y sociales.

Otra definicion es la generada por Forcadas et al (2016), este autor describe a la
enfermedad como el resultado de una descarga cerebral brusca y anormal. A nivel clinico
y epidemioldgico es definida como la repeticion de crisis epilépticas de manera cronica,
Ilegando a su diagndstico por la presencia de dos 0 mas crisis espontaneas. En resumen,

para llegar al diagnostico de epilepsia se requieren las siguientes condiciones:

Al menos 2 crisis epilépticas no provocadas (o reflejas) que ocurren con una
diferencia superior a 24 horas; una crisis epiléptica no provocada (o refleja) y la
probabilidad de crisis epilépticas adicionales similar al riesgo de recurrencia
general (al menos un 60 %) después de 2 crisis epilépticas no provocadas, en un
periodo de los préximos 10 afios el diagndstico de un sindrome de epilepsia,
incluso cuando el riesgo de crisis subsiguientes sea bajo (p. ej. epilepsia benigna

con puntas centrotemporales en nifios) (Fisher et al., 2014, p.477).
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En cuanto al riesgo de presentar convulsiones se menciona que este oscila entre el 40 —
52% después de haber presentado una convulsion no provocada. Después de dos
episodios convulsivos, no provocadas y no febriles, la probabilidad a 4 afios de presentar
una tercera crisis es del 73%, posteriormente el riesgo es de aproximadamente 60-90%
(Fisher et al., 2014).

En conclusion, la epilepsia es una patologia neurologica comun, caracterizada por
presentar descargas cerebrales anormales de forma repetida traduciéndose en crisis
epilépticas. Presenta una importante prevalencia a nivel mundial, influyendo de forma

negativa en la calidad de vida de los enfermos.

2.2 Epidemiologia

Esta enfermedad la padece entre el 0,5y 1,5% de la poblacion, después del ictus y la
demencia, patologias neurolégicas frecuentes, esta afeccion ocupa el tercer lugar. La
incidencia presenta dos picos, uno en la primera y otro en la séptima década de vida. Los
diferentes tipos de convulsiones se ven influenciados por la edad, las mioclonias son
frecuentes en los primeros afios de vida y juventud, las ausencias suelen presentarse entre

los 5 a 10 afios y las crisis generalizadas entre los 5 y 50 afios (Forcadas et al., 2016).

Cada afio aproximadamente 2,4 millones de personas son diagnosticadas de epilepsia, el
80% de estos sujetos residen en paises con medianos y bajos ingresos. Los epilépticos
representan el 0,5% de la carga total de enfermedad, esto genera una importante
repercusion a nivel social, econémico y familiar, en consecuencia, es frecuente encontrar

en estos sujetos trastornos asociados como la depresién y ansiedad (Medina, 2013).

A nivel mundial la cifra de pacientes con esta enfermedad es de aproximadamente 50
millones. EI 50% de los enfermos que habitan en América Latina y el Caribe no reciben
una adecuada atencion sanitaria, el 80% de paises de las zonas mencionadas no cuentan

con una politica legislativa en epilepsia, favoreciendo de forma indirecta a una actitud
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discriminatoria y estigmatizadora en este grupo poblacional (Organizacion Panamericana

de la Salud, Liga internacional contra la Epilepsia, 2013).

Por otra parte, un estudio de prevalencia realizado en China entre 1990 y 2015 donde se
analizd los datos de pacientes con epilepsia activa, se determind que durante 25 afios la
prevalencia de esta patologia aumento en la poblacién en un 259%, observandose un

aumento similar en los distintos grupos de edad y sexo (Song et al., 2017).

En cuanto a costos del tratamiento epiléptico, una investigacion realizado en la India en
1998 revelo6 que el costo del mismo por paciente es del 88.2% del producto nacional bruto
(PNB) per capita, en cuanto a los gastos relacionados con esta enfermedad, como gastos
médicos, costos de transporte y pérdida laboral estos superaban los US$ (2013) 2600
millones al afio (Megiddo et al., 2016).

Segun el estudio realizado en Ecuador por Carpio et al (2001) en ciudades como Cuenca,
Quito y Guayaquil la epilepsia activa tiene una prevalencia de 7 a 12 por cada 1000
habitantes, con una incidencia de 120 a 172 por cada 100.000 habitantes, presentando
mayor prevalencia en la adolescencia y edad media, existe un 43% de probabilidad de
recurrencia. La tasa de mortalidad es seis veces superior a la poblacién general. El gasto
publico es uno de los més bajos de Sur América y corresponde al 1% de PIB.

2.3 Etiologia

La etiologia de esta enfermedad es variada y en muchos casos su clasificacion es
insatisfactoria, las diferentes causas varian segun la edad y localizacion geografica. Para
realizar una descripcion etiologica se divide en aspectos hereditarios, congénitos y
adquiridos. Ademas, es importante recalcar que el 70 al 90% de estas causas pueden ser

de origen desconocido (Forcadas et al., 2016).
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Tabla 1. Principales causas de la Epilepsia

Hereditarias Congénitas Adquiridas

Determinadas Disgenesias o displasias cerebrales. Traumatismos

genéticamente Tumores cerebrales Lesiones posquirdrgicas
Lesiones intradtero Lesiones postinfecciosas
Malformaciones vasculares Hemorragia e infartos
Sindromes neurocutaneos cerebrales
(neurofibromatosis, Sturge-Weber, Tumores
esclerosis tuberosa) Esclerosis del hipocampo (

Anomalias cromosémicas (sindromes:  16bulo temporal)
Down-trisomia 21, cromosoma 20, Toéxicos (alcohol y otras
Angelman-deleciones del cromosoma  drogas)

15, trisomia o microdeleciones) Enfermedades degenerativas
Trastornos del metabolismo (demencias y otras)
congénitos (aminoacidurias, Enfermedades metabdlicas
leucodistrofias) adquiridas

Miopatias congénitas: Fukuyama

Epilepsias mioclonicas

Nota. La tabla nimero uno, muestra las tres categorias principales en las que se clasifica la epilepsia con
sus respectivas causas.

Fuente: Forcadas et al., 2016.

Elaborado: Ocampo W. (2018)

El ILAE para el 2014 propone clasificar etiolégicamente a la epilepsia en seis categorias:

e Genética: mutacion genética como causa base de la epilepsia. Un ejemplo de estas
son las canalopatias (Berg & Scheffer, 2011).

e Estructural: alteracion a nivel estructural demostrada por neuroimagen que
justifique la epilepsia (ACV, tumores, etc.). Sin embargo, hay que considerar que
muchas malformaciones corticales y algunos trastornos metabdlicos tienen como
base alguna alteracion genética, conllevando a una dificil diferenciacion (Berg &
Scheffer, 2011).

e Metabolica: trastornos metabolicos que ocasionan epilepsia (porfirinas) (Lujan
etal., 2017).
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e Inmunologica: inflamacion del sistema nervioso central de causa autoinmune
(Lujén et al., 2017).

e Infecciosa: meningitis, encefalitis o secuelas de estas (Lujan et al., 2017).

e Desconocida: no es posible clasificarlas dentro de las anteriores (Lujan et al.,
2017).

2.4 Fisiopatologia

Una convulsion se desarrolla cuando existe un desbalance cerebral entre la excitacion e
inhibicidn, como resultado de un transtorno congénito o adquirido en los genes y las
cascadas de sefializacion intracelular. Estas alteraciones pueden presentarse en diferentes
niveles como los circuitos, receptores (Subunidades del receptor y-aminobutirico),
canales ionicos (Mutaciones del canal de K) y neurotransmisores (GABA) (Stafstrom &
Carmant, 2015).

La epileptogénesis es un proceso mediante el cual una estructura nerviosa se transforma
en hiperexitable, como resultado de un sinnimero de injurias genéticas o adquiridas
(lesion cerebral traumética, accidente cerebrovascular, canalopatias, tumor cerebral,
infecciones, neurodegeneracion, etc), sin embargo, se desconoce cual podria ser el

detonante para generar un ataque epiléptico espontaneo (Holmes & Noebels, 2016).

Existe una alta sospecha, que para que se origine una convulsién debe existir una
predisposicion hereditaria asociada a un factor desencadenante adicional, encontrando
evidencia convincente del patron de heredabilidad de esta enfermedad. El riesgo de
padecer esta patologia es del 0.5% en la poblacion general, la misma aumenta del 8 al
12% en familiares de primer grado de personas que padecen epilepsia idiopatica
(Annapurna Poduri, MD, MPH1 and Daniel Lowenstein, 2014).
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Los avances tecnologicos han permitido identificar numerosos genes implicados en la
etiologia de la enfermedad. Los sindromes de epilepsia familiar se transmiten mediante
herencia autosomica dominante, en la epilepsia parcial con caracteristicas auditivas se ha
identificado mutaciones en el gen LGI1, los genes SCN1B, SCN1A y SCN2A estan
implicados en la epilepsia genética con ataques febriles. La epilepsia asociada a
sindromes y malformaciones cerebrales se le atribuye a los genes LIS1, DCX, ARX,
FLNA, GPR56, MECP2, TBC1D24, PCDH19 (Annapurna Poduri, MD, MPH1 and

Daniel Lowenstein, 2014).

La incidencia de esta patologia es mayor en los extremos de la vida, los nifios durante los
primeros meses de vida presentan un riesgo aumentando por la inmadurez de su cerebro,
en estos pacientes existe una sobreabundancia de los receptores postsinapticos N-metil-
D-aspartato (NMDA) y a-amino-3-hidroxilo-5-receptores de metil-4-isoxazol-propionato
(AMPA) lo que genera una mayor excitabilidad neuronal (Holmes & Noebels, 2016).

En el adulto el GABA es el principal neurotransmisor inhibidor, esto no sucede en los
neonatos, en este grupo poblacional este neurotransmisor es un importante hiperexcitador
(debido a la presencia de cloruros), provocando una mayor susceptibilidad para generar

crisis epilépticas (Holmes & Noebels, 2016).

En las epilepsias adquiridas hay cambios morfoldgicos neuronales y gliales, que
son el sustrato de la actividad eléctrica paroxistica. Las ausencias tipicas dependen
de la entrada en juego de los circuitos talamocorticales. ElI mecanismo
fundamental en su génesis son las corrientes de calcio en los canales de bajo
umbral (canales T) de las neuronas del nucleo reticular del tadlamo, las cuales
tienen capacidad para sincronizar los circuitos talamocorticales y producir

descargas de punta-onda generalizada en el EEG (Forcadas et al., 2016,p.331).

La presencia de cambios neuroquimicos e histologicos secundarios a crisis epilépticas

repetidas se denomina epileptogénesis secundaria. Esta se caracteriza por generar un
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reclutamiento de nuevas neuronas, para de esta manera perpetuar la crisis epiléptica

produciendo asi un foco epileptogénico secundario (Forcadas et al., 2016).

2.5 Clasificacion

La Liga Internacional contra la Epilepsia (ILAE), la organizacion mas grande en la
comunidad de la epilepsia estd conformada por un grupo de expertos, que revisan los
sistemas de clasificacion, para facilitar su utilidad en la préctica clinica. En los ultimos
afios diversas clasificaciones propuestas han generado gran debate en la comunidad
médica (Chang, Leung, Ho, & Yung, 2017).

Tabla 2. Clasificacion de los tipos de crisis epilépticas ILAE 2017

Inicio focal Inicio generalizado Inicio desconocido

Consciente/Pérdida de la conciencia  Inicio motor: Inicio motor:

Inicio motor: Tonico- clonica Tonico-clonica.
Automatismo. Tonico. Espasmos
Atonica. Clonico. epilépticos.
Clonica. Mioclénico. Inicio no motor:
Espasmos epilépticos. Mioclénico-ténico- Detencion  del
Hiperquinética. clonico. comportamiento
Mioclonica. Miocldnico-aténico.

Ténica. Atonico. Sin clasificar

Inicio no motor: Espasmos epilépticos.

Autondémico. Inicio no motor
Detencion del comportamiento  (Ausencias):

Cogpnitivo. Tipica.

Sensorial. Atipica.

Emocional. Mioclénica.

Mioclénica palpebral.
De focal a ténico clénica bilateral

Nota. La tabla dos representa la clasificacion actual de las crisis epilépticas segun la ILAE, se divide en
tres categorias segun su inicio focal, generalizado o desconocido, cada una con sus respectivas variantes.
Fuente: Fisher et al., 2017.

Elaborado: Ocampo W. (2018)
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En el 2017 la ILAE propuso una nueva clasificacion, en donde se plantea tres niveles, el
primero consta el tipo de ataque, el segundo abarca el tipo de epilepsia y esta a su vez se
divide en tres categorias, en base a los mecanismos clinicos como el inicio focal,

generalizado y desconocido (Scheffer et al., 2017).

La epilepsia de inicio focal puede presentarse con o sin pérdida de la conciencia, de inicio
motor o no motor, o en su defecto puede transcurrir de inicio focal a ténico clonica
bilateral. La generalizada también puede ser de inicio motor o no motor. En cada uno de
estos niveles se hace hincapié en la determinacion etiologica por la importancia del
tratamiento. Por Gltimo el tercer nivel hace referencia a los sindromes epilépticos
(Scheffer et al., 2017).

2.6  Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas de la epilepsia incluyen una extensa gama de signos y
sintomas dependiendo de la localizacion del sitio epileptogénico, constituyendo un
verdadero reto clinico su semiologia. La historia clinica realizada en un orden cronoldgico
adecuado nos lleva al diagnostico hasta en el 90% de los casos, lo cual nos permite no
solo el diagndstico adecuado, sino también la clasificacion correcta del tipo de crisis
epiléptica (Restrepo-gualteros, Milena, & Maria, 2016).

2.6.1 Sintomas prodromicos.

Son sensaciones inespecificas como cambios del humor, irritabilidad, alteraciones del
suefio o del apetito o del comportamiento, desde horas o dias antes de las crisis, sobre
todo convulsivas. Los enfermos con crisis focales también tienen sintomas
prodromicos, por ejemplo sensaciones extrafias en una extremidad cierto tiempo antes

del ataque focal motor (Forcadas et al., 2016, p.332).
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2.6.2 Aura epiléptica.

Esté definida como la sensacion o fendémeno ictal subjetivo que precede a un ataque de
epilepsia, que de presentarse solo se traduce en una convulsion sensorial (Blume et al.,
2001). Pueden ser de diferentes tipos segin los sintomas predominantes:
somatosensoriales, visuales, auditivas, olfatorias, gustativas, autonomicas, abdominales

y psiquicas.

Las auras somatosensoriales se perciben como sensaciones de dolor, parestesias o
sintomas difusos en areas de distribucion de los dermatomas de la cara, boca, manos,
partes proximales del cuerpo, pueden tener una distribucion bilateral o referida a una
viscera. Son el resultado de la estimulacion de las areas del cerebro 3, 1y 2 (Restrepo-
gualteros et al., 2016). Asi mismo, en el periodo pre-ictal puede presentarse cefalea con
caracteristicas de jaqueca hasta en el 60% de las personas, en la misma localizacion de la

zona epileptogeénica (Yacubian. & Kochen, 2010).

Las auras visuales consisten en alucinaciones, ilusiones visuales multicolores, escotomas
0 imagenes estructuradas limitadas a un campo visual. Las auras auditivas se manifiestan
como sonidos o ruidos, secundarias a la activacion del area de Brodmann 41 y 42

(Restrepo-gualteros et al., 2016).

Las auras olfativas se asocian a las psiquicas y se manifiestan por olores desagradables.
Se cree que las auras gustativas son consecuencia de la estimulacion de la insula y se
perciben como sabores desagradables. Las auras autondmicas se caracterizan por sudores
y palpitaciones, mientras que las abdominales por nauseas y vomitos. Las auras psiquicas
se originan en la region temporal basal y se manifiestan como miedo y Déja vu (Restrepo-

gualteros et al., 2016).
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2.6.3 Crisis epilépticas focales.

Se caracterizan por presentar una descarga epiléptica originada en un area limitada de la
corteza cerebral, generando en el paciente una serie de signos y sintomas motores,

sensitivos, sensoriales y psiquicos (Berg et al., 2010).

e Automatismos.

Son procesos repetitivos no controlados por el enfermo sin sentido, es decir que se
realizan de forma involuntaria. Pueden ser de dos tipos: simples y compuestos. Los
simples abarcan apertura y cierra de una mano, chupeteo, cambio de expresion facial,
deglucion. Los automatismos complejos se presentan mayoritariamente en estado
poscritico, consisten en intentar vestirse o desvestirse, salir del lugar donde se encuentran,

manosearse y presenta una respuesta violenta ante los estimulos (Forcadas et al., 2016).

e Atonica.

Frecuentemente son secundarias a lesiones cerebrales difusas y en muchos presentan
refractariedad al tratamiento. Se caracterizan por pérdida del tono postural cuyo tiempo
es variable desde instantes hasta varios minuto. Clinicamente se caracterizan por
presentar de forma limitada en la cabeza, flexién de las rodillas o caida del enfermo, a
esta Gltima se la conoce como Drop-Attack y puede expresarse en el contexto de varios

tipos de crisis epilépticas (Forcadas et al., 2016).

e Clonica.

Es un tipo de crisis que consiste en la contraccion de un mismo grupo muscular de manera
repetitiva, cronica y que se mantiene en el tiempo (M.? José Aguilar, J. Alvarez, N.
Bargallg, J. Becerra, T. Blanco, M.2 Campos, F. Cafadillas, M. Carrefio, C. Casas, P. de
la Pefia, 2012).
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e Espasmos epilépticos.

Se consideran el tipo de convulsion mas comun en la edad infantil (edad de inicio entre 4
y 6 meses), con una incidencia de 0.25 a 0.42 por cada 1000 nacidos vivos, es mas
frecuente en varones, clinicamente se presentan como una breve contraccion seguida de
una contraccion mantenida ténica flexora, extensora 0 mixta de los grupos musculares

del cuello, tronco, miembros superiores e inferiores (Raga & Wilmshurst, 2018).

Su expresion clinica suele ser solapada, de tal manera que se confunden con colicos,
reflujo gastroesofagico e incluso estrefiimiento. Las etiologias méas frecuentes son la
encefalopatia hipoxia isquémica en el 10%, alteraciones cromosomicas y
malformaciones cerebrales en el 8% y esclerosis tuberosa en el 7% (Raga & Wilmshurst,
2018).

e Hiperquinética.

Son movimientos estereotipados con actividad motora intensa, que involucran segmentos
proximales de las extremidades y tronco. Se manifiestan con agitacién, gritos y sensacion
de miedo, asi como patadas y movimientos de miembros superiores, que se contintian con
convulsiones ténico-clénicas, su diagnostico diferencial es dificil debido a la similitud
con parasomnias y pseudo ataques, se asocia con mayor frecuencia a la epilepsia del
I6bulo frontal (Yu et al., 2013).

e Miocloénica.

Son sacudidas musculares breves, como un shock eléctrico, en el EMG duran entre
10 y 50 milisegundos. Cuando son generalizadas producen la contraccion en flexién
de las cuatro extremidades, por efecto de estas mioclonias, los enfermos lanzan los

objetos que suelen tener en sus manos (Forcadas et al., 2016, p.332).
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En el EEG se registran paroxismos criticos e intercriticos de puntas o polipunta-onda
generalizados y simétricos. Las mioclonias aparecen espontdneamente o provocadas
por estimulos sensitivos o sensoriales (la estimulacién luminosa intermitente) y
facilitadas por la fatiga, el estrés, el alcohol o la privacion de suefio (Forcadas et al.,
2016, p.332).

e Tobnica.

Consisten en contracciones musculares sostenidas propia de las epilepsias sintomaéticas,
que duran de 2 a 10 segundos, pero pueden llegar a durar minutos en pocas ocasiones
(M.2 José Aguilar, J. Alvarez, N. Bargallo, J. Becerra, T. Blanco, M.? Campos, F.
Cafiadillas, M. Carrefio, C. Casas, P. de la Pefia, 2012).

e Autonomico.

Por lo general son complementarios a las crisis locales o generalizadas, solo en raros
casos se presentan como episodios convulsivos puros. Se manifiestan con sintomas leves
0 graves, los primeros se destaca por piloerecion, cambios de la coloracion de la piel,
alteraciones de la frecuencia cardiaca, presion arterial, dilatacion pupilar, etc. Los
episodios autonémicos graves pueden llevar a la muerte stbita y se manifiestan como

paro respiratorio, edema de pulmon y sincope (Forcadas et al., 2016).

e Cognitivo.

Este término reemplaza a “psiquica” y se refiere a una alteracion cognitiva especifica
durante la crisis, por ejemplo, afasia, apraxia o negligencia. La palabra “alteracion”
estd implicita porque las crisis nunca mejoran la cognicion. Una crisis cognitiva
también puede comprender fendmenos positivos tales como déja vu, jamais vu,

ilusiones o alucinaciones (Fisher et al., 2017, p.528).
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e Emocional.

“Una crisis focal no motora puede tener manifestaciones emocionales, como miedo o
alegria. El término también incluye la expresion de manifestaciones afectivas, sin
emocionalidad subjetiva, como puede ocurrir con algunas crisis gelasticas o dacristicas”
(Fisher et al., 2017, p.528).

e Crisis gelasticas.

Son un tipo de convulsion con predominio motor, cuya caracteristica principal es la risa,
son comunes en pacientes que presentan hamartoma hipotaldmico al cual se lo sefiala
como la principal etiologia, pueden estar precedidos y continuarse con otros tipos de crisis
(H. Liiders, J. Acharya, TN.Baumgartner et al., 1998).

La semiologia de este tipo de crisis es la risa estereotipada o inapropiada, se destaca una
disociacion risa-alegria. Usualmente tienen su incio en la infancia y estan asociados a
trastornos cognitivos y del comportamiento. También pueden asociarse aunque en menor
proporcion a esclerosis tuberosa, hemangiomas y displasias corticales (Ramirez et al.,
2012).

2.6.4 Crisis epilépticas generalizadas.
Estan definidas como crisis epilépticas que se distribuyen en los hemisferios cerebrales,
de forma bilateral. Afectan a regiones corticales y subcorticales, no necesariamente toda

la corteza cerebral, las descargas epilépticas pueden llegar a ser difusas y asimetricas
(Berg et al., 2010).

e Ténico- clénica.

Consta de tres fases: pretonico-clénica, ténico clénica y postictal.
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La fase pretdnico-clénica se presenta segundos previos a la crisis con mioclonias
simétricas o asimétricas y con afectacion unilateral como desviacion oculocefélica (M.2
José Aguilar, J. Alvarez, N. Bargalld, J. Becerra, T. Blanco, M.2 Campos, F. Cafadillas,
M. Carrefio, C. Casas, P. de la Pefia, 2012).

Fase tonico-clénica: comienza con un espasmo flexor ténico y posteriormente tiene lugar
una fase de extension tdénica con cierre brusco de la boca, expiracion forzada por
contraccion ténica de musculatura abdominal (grito epiléptico), acompafiada de apnea,
cianosis y signos autondmicos. Se observa una fase vibratoria o de transicion de la fase
tonica a la clonica y, finalmente, la fase clonica, consistente en contracciones clénicas
flexoras, simétricas y sincronas, masivas y repetidas que se hacen gradualmente mas
prolongadas con disminucion progresiva de la fuerza, amplitud y frecuencia (M.? José
Aguilar, J. Alvarez, N. Bargallo, J. Becerra, T. Blanco, M.2 Campos, F. Cafadillas, M.
Carrefio, C. Casas, P. de la Pefia, 2012).

Fase postictal: se caracteriza por presentar un periodo de estupor, en el cual hay hipotonia,
sialorrea e incontinencia vesical; la recuperacién es gradual llegando a la normalidad en
10-20 minutos (M.2 José Aguilar, J. Alvarez, N. Bargall6, J. Becerra, T. Blanco, M.?
Campos, F. Canadillas, M. Carrefio, C. Casas, P. de la Pefia, 2012).

e Ausencia.

Pueden ser de dos tipos tipica y atipica. La ausencias tipicas segun el Grupo de Epilepsia
de la SEN (2012):

Consiste en pérdidas de conciencia paroxisticas de inicio y final brusco, de
segundos de duracién, asociadas a salvas de descargas punta-onda generalizada,
bilateral y sincronas en el EEG. La pérdida de conciencia se manifiesta como un
paro en la actividad que se estaba realizando, sin aura, no se asocia a caida y puede
acompafiarse de fendmenos motores leves como automatismos, clonias, atonia o
mioclonias. La recuperacion es inmediata. Su definicion implica que se trata de

una crisis generalizada (p.20).
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La pérdida de conciencia en las ausencias atipicas tiene un comienzo gradual, son mas
prolongadas que las anteriores, puede haber una inconciencia parcial e incluso el paciente
puede deambular durante la crisis. En el EEG se evidencia descargas punta-onda lentas
de 2 Hz (Forcadas et al., 2016).

La semiologia de las convulsiones nos proporciona datos sobre donde se encuentra la
zona epileptogénica. Un estudio realizado por tres afios, en 270 pacientes, en el Hospital
Universitario de Cleveland, se realizd un seguimiento a pacientes adultos y nifios donde
se concluyo que la zona epileptogénica fue indeterminada en las edades de un mes a tres
afios, en mayores de 10 afios es la convulsion frecuente es de tipo focal, entre los tres y
seis afios la zona epileptogénica es la temporal, entre los seis a diez afios el area
epileptogénica es la frontal y el 16bulo temporal es la zona més afectada en mayores de
diez afios (Vaca, Mayor, Losarcos, Park, & Luders, 2017).

2.6.5 Sindromes epilépticos.

Los sindromes epilépticos constituyen un conjunto de signos y sintomas, en los que se
evidencian diferentes tipos de crisis epilépticas, asi como caracteristicas a nivel de
neuroimagen y EGG. Cada sindrome tiene implicaciones etiolégicas, prondsticos,
diagndsticas y de tratamiento propias. Una gran parte de los casos tienen relaciéon con
otras comorbilidades como trastornos psiquiatricos y déficit intelectual (Scheffer et al.,
2017).

2.6.5.1 Sindrome de Lennox-Gastaut.

Es un tipo de epilepsia grave, de presentacion pediatrica, afecta con mayor frecuencia al
género masculino entre los 3 y 5 afios, clinicamente se caracteriza por diversos tipos de
crisis convulsivas, refractarias al tratamiento, acompafados de deterioro cognitivo. En el
75% de los casos la etiologia es secundaria a una anormalidad cerebral, y en el 25% su

origen es desconocido. De manera tipica en el EEG se evidencia unas ondas lentas de <
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3 HZ, una gran parte presentan un estado epiléptico no convulsivo (Al-Banji, Zahr, &
Jan, 2015).

El 5% de las personas epilépticas presentan este sindrome, mas del 75% de los sujetos
que padecen el sindrome mencionado presentan un retraso importante en el desarrollo.
La gran variedad de crisis epilépticas presentes en este sindrome ocasiona que esta

enfermedad sea confundida con diversas patologias (Archer et al., 2014).

2.7 Diagnostico

El diagndstico de esta enfermedad debe realizarse por personal especializado en el tema,
el equipo de salud debe estar conformado por uno o dos neur6logos especialistas en el
area junto a la colaboracion de otros profesionales (médico general, psicologo,
fisioterapeuta, trabajador social, etc.), de tal manera que se conforme un equipo
multidisciplinario. Los profesionales deben cumplir las condiciones minimas de tiempo

por consulta, las cuales son recomendadas entre 20 a 45 minutos (Ibafiez&Plaza, 2002).

2.7.1 Electroencefalograma EEG.

Es una de las técnicas mas baratas y antiguas para la documentacion de la actividad
epileptiforme, se encuentra al alcance de casi toda la poblacion constituyendo la técnica
mas utilizada. Para el estudio de la actividad eléctrica cerebral se utiliza de 10-20
electrodos fijados directamente en el cuero cabelludo (pueden ser complementados con
25 electrodos), sin embargo no es una técnica adecuada para localizar zonas

epileptiformes profundas a nivel cerebral (Falco-walter et al., 2017).

Este examen debe realizarse inmediatamente tras la sospecha diagnostica de crisis

epilépticas, las razones médica para no realizarlo son la presencia de lesiones cltaneas a
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nivel del crdneo (impide la colocacion de los electrodos) y la falta de colaboracion del
paciente (Luis & Garcia, 2015).

Cuando se realiza el estudio dentro de las primeras 24 horas aumenta la probabilidad para
detectar anormalidades, de ahi que se recomienda realizarlo dentro de las primeras cuatro
semanas desde que es indicado. EI EEG no excluye el diagndstico de epilepsia y tampoco

justifica el inicio o el retraso del tratamiento clinico (Luis & Garcia, 2015).

El examen mencionado presenta algunas ventajas y desventajas, dentro de las ventajas se
destaca que permite una monitorizacion prolongada de hasta dias, detecta cambios que
ocurren en milisegundos como ondas epilépticas, sin embargo, necesita la activacion de
al menos 10-20cm de la corteza cerebral para detectar la actividad epileptiforme no siendo
tan eficaz para detectar el sitio exacto donde se genera la actividad epileptiforme. Su

sensibilidad aumenta durante el registro del suefio nocturno (Forcadas et al., 2016).

2.7.2 TAC de encéfalo.

Todo paciente estudiado por crisis epilépticas debe contar con estudios de imagen para
descartar una lesion estructural, estos pueden ser una TAC o RM de encéfalo, los mismos
deben realizarse dentro de las primeras cuatro semanas. La TAC es utilizada en los
ataques agudos para identificar lesiones groseras en quienes no se pueda realizar la
resonancia magnética por falta de disponibilidad o contraindicacion del paciente. Se lo
considera como el estudio de neuroimagen mas usado para la evaluacion inicial de una

crisis epiléptica (Luis & Garcia, 2015).

2.7.3 Resonancia magnética de encéfalo.

Es un estudio de neuroimagen que permite una localizacion exacta y definitiva de las

zonas epileptogénicas estructurales y funcionales, esto permite alcanzar un éxito
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importante en los pacientes sometidos a tratamiento quirurgico. Los sujetos sometidos a
una reseccion completa de la zona epileptogénica tienen la probabilidad de estar libres de
ataques en un 50%. Esta técnica permite identificar hasta en un 61% displasias corticales

focales (Falco-walter et al., 2017).

Realizar este examen es prioritario en los sujetos con crisis epilépticas que inician una
presentacion de esta patologia antes de los dos afios y en la edad adulta, constituye el
estudio de eleccion en pacientes que no logran controlar la enfermedad con tratamiento
farmacoldgico de primera linea o existe sospecha de inicio focal de las crisis epilépticas

(Vanessa Delgado, Laura Sawyer, Julie Neilson, Grammati Sarri, 2012).

2.8 Tratamiento

Ante una primera crisis epiléptica se debe indagar si se trata de un primer episodio o de
varios. Ademas, se debe valorar el riesgo de recurrencia de estas, el cual oscila en un 17-
80% durante los primeros 2 a 5 afios, asimismo es importante tomar en cuenta los
hallazgos del examen fisico, de la RM y del EEG (D.E. Consalvoa, M.E. Fontelab, C.E.
Papayannisa, L.M. Romanoc, P.C. Saidona, d & Epilepsia, 2017).

Por tanto, realizar una adecuada anamnesis en el paciente, considerando antecedentes
familiares de primer grado con epilepsia, permitira que se inicie con la mayor brevedad
del caso un tratamiento anticonvulsivante, priorizando el cese de las crisis convulsivas
con el menor riesgo de efectos adversos (D.E. Consalvoa, M.E. Fontelab, C.E.

Papayannisa, L.M. Romanoc, P.C. Saidona, d & Epilepsia, 2017).

Como ya se ha citado en parrafos anteriores la epileptogénesis estd dada por tres
mecanismos que se caracterizan por una tener una capacidad para presentar paroxismos
de despolarizacion, una disminucion del tono inhibidor gabérgico e incremento del tono
exitador glutamérgico. En base a lo mencionado, se fundamenta la farmacodindmia de las

drogas antiepilépticas, muchas de ellas presentan multiples mecanismos de accion
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potenciando su efecto (M.2 José Aguilar, J. Alvarez, N. Bargalld, J. Becerra, T. Blanco,
M.2 Campos, F. Cafadillas, M. Carrefio, C. Casas, P. de la Pefia, 2012).

Antes de la nueva era en farmacos antiepilépticos, la politerapia era la Unica alternativa
para tratar las convulsiones. Desde la década de 1970 se demostré que la monoterapia
presenta menores efectos adversos, es efectiva para el control de las crisis, se observa una
mejor adherencia al tratamiento, es de eleccion en mujeres en edad fertil, ancianos y

pacientes con multiples comorbilidades (St. Louis, Rosenfeld, & Bramley, 2009).

Tabla 3. Mecanismo de accidon de los farmacos antiepilépticos

Mecanismo de accion lera Generacion 2da Generacion 3era Generacion

Inhibicién de los canales CBZ, PHT, (ESM, LTG, OXC, TPM, RFM, LCM, ESL

de Na VPA, BZD, PB) ZNS, (GBP, FBM)
Inhibicion de los canales CBZ TPM, FBM
L
Inhibicion de los canales (BzZD, PB, PHT) GBP, PGB, LTG,
CaNyPQ OXC, ZNS, (LEV)
Inhibicion de los canales ESM, (VPA) ZNS
Ca talamicos
Activacion de los canales (CBZ, ESM) OXC, TPM RTG
de K
Facilitacion gebérgica BzZD, PB, VPA, VGB, TGB, GBP, Estiripentol
(PHT) FBM, TPM, (LEV,
ZNS)
Inhibicion glutamérgica PB, CBZzZ, VPA, TPM, FBM, LTG, Perampanel
(PHT) GBP, OXC, PGB,
VGB, (LEV)
Fijacion a SV2A LEV Brivaracetam

Nota. La tabla tres indica los principales mecanismos de accion de los farmacos antiepilépticos divididos
estos segln su generacion. En negrita: mecanismo principal; no negrita: mecanismo secundario; entre
paréntesis: mecanismo ligero, dudoso o solamente con altas concentraciones de farmacos.

Fuente: M.2 José Aguilar, J. Alvarez, N. Bargallo, J. Becerra, T. Blanco, M.2 Campos, F. Cafiadillas, M.
Carrefio, C. Casas, P. de la Pefia, 2012.

Elaborado: Ocampo W. (2018)

Una vez iniciada la medicacion los pacientes deben tener un control médico anual, este
puede variar segun la necesidad del paciente entre 3 y 12 meses. Las mujeres en edad

fértil deben recibir asesoria en anticoncepcion y embarazo por los potenciales efectos

35



teratdgenos de estos medicamentos (acido valproico). Los familiares y cuidadores de los
pacientes deberan tener acceso a toda informacion relacionada con la enfermedad (NICE
GUIDELINES, 2018).

De identificarse el sindrome epiléptico el tratamiento farmacoldgico estara indicado
segun el sindrome, de no ser asi, se lo prescribird segun el tipo de convulsion. En las crisis
de origen focal la carbamazepina o lamotrigina son los farmacos de primera linea, si estos
medicamentos no son adecuados para el paciente se puede prescribir levetiracetam,
oxcarbazepina o acido valproico. Es importante tomar en cuenta que el levetiracetam tiene
un costo economico elevado y por lo tanto no es rentable para muchos paises (NICE
GUIDELINES, 2018).

Si los tratamientos de primera linea son ineficaces o presenta poca tolerabilidad por parte
del enfermo, se puede ofrecer otras alternativas como el clobazam, carbamazepina,
gabapentin, lamotrigina, levetiracetam, oxcarbazepina, valproato de sodio, 0 topiramato
(Vanessa Delgado, Laura Sawyer, Julie Neilson, Grammati Sarri, 2012).

Cuando las drogas de segunda linea son ineficaces o poco tolerables la mejor opcidn es
discutir o consultar con un especialista en epilepsia, quien puede considerar otros
medicamentos: acetato de eslicarbazepina, lacosamida, fenobarbital, fenitoina,
pregabalina, tiagabina, vigabatrina y zonisamida. Al usar la vigabatrina se debe
considerar potenciales riesgos y beneficios, dado que existe un potencial efecto
irreversible a nivel del campo visual (Vanessa Delgado, Laura Sawyer, Julie Neilson,
Grammati Sarri, 2012).

En las convulsiones tonico-clonicas generalizadas la droga de primera linea es el
valproato de sodio y como alternativa se puede usar la lamotrigina. Otras opciones a estos
farmacos son la carbamazepina y oxacarbazepina, sin embargo, esta medicacion puede

exacerbar las convulsiones mioclonicas y las ausencias. En caso de presentar ineficacia a
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estas opciones terapéuticas se puede usar como coadyuvante el clobazan, lamotrigina,
levetiracetan, valporato de sodio o topiramato (NICE GUIDELINES, 2018).

Los pacientes con epilepsia refractaria al tratamiento farmacologico deben recibir una
evaluacion neuroldgica para un tratamiento quirdrgico de su patologia. Las indicaciones
que justifican una intervencién quirdrgica son: confirmacion de diagndstico de epilepsia,
epilepsia resistente a tratamiento farmacoldgico, enfermedad que cause discapacidad o
alteracion del desarrollo cognitivo, evidencia de foco epileptiforme resecable, alta
probabilidad de control de las crisis epilépticas, debiendo existir siempre el

consentimiento por parte del paciente (Luis & Garcia, 2015).

2.9 Prondstico

La epilepsia no es un diagnéstico para toda la vida, se considera resuelta si un sujeto esta
libre de ataques durante los ultimos 10 afios, con al menos la ultima crisis 5 afios después
del uso de medicamentos anticonvulsivos, o cuando esa persona paso la edad de un

sindrome epileptico dependiente de la edad (Fisher et al., 2014, p.480).

Existe una falta de atencion especializada, esto genera retraso en el reconocimiento de la
enfermedad asi como en el inicio del tratamiento, ademas un nimero considerable de
epilépticos no tienen acceso al tratamiento, reconociendo que existen grupos sociales
vulnerables influenciados por la raza, etnia, inadecuadas condiciones socioeconémicas, a
esto se suma la disparidad para acceder al tratamiento (conocida como brecha de
tratamiento) (N.B. Fountain, MD P.C. Van Ness, MD R. Swain-Eng, MS S. Tonn, MPH
C.T. Bever, Jr., MD, 2011).

Los trastornos neuroldgicos y de manera especial los crénicos son considerados como
una de las principales causas de incapacidad laboral, entendida esta como el desequilibrio
entre las capacidades funcionales y los requerimientos de trabajo, es decir existe una

incapacidad para desempefiarse de manera correcta la actividad laboral asignada. Para
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una adecuada valoracion de incapacidad laboral en estos sujetos se debe considerar la

tipologia de las crisis, los intervalo entre ellas, para lo cual el médico evaluador debe

conocer los distintos tipos de convulsiones (Vicente-Herrero et al., 2016).

Tabla 4. Grados funcionales en Neurologia para el paciente epiléptico

GRADOS  SITUACION CLINICO, NEUROLOGICA Y CAPACIDAD LABORAL.
TERAPEUTICA.

Grado 0 Normal. Diagnosticado de la enfermedad, pero sin  Normal.
sintomatologia. Ninguno tratamiento o preventivo.

Grado 1 Antecedente de crisis convulsivas o mioclonias no Normal, con excepcion de
activas (més de 1 afio sin crisis), leve alteracion de cumplir tareas que tengan
control esfinteriano, vesical y rectal; leve alteracion del alto riesgo de accidentes
estado de &nimo. Tratamiento ocasional o sintomatico, laborales.
sin afectacién de las funciones neuroldgicas, ni otras
funciones que implican la seguridad propia o ajena.

Grado 2 Crisis epilépticas activas (Gltimo afio), alteraciones Cumple limitadas tareas
moderadas de control esfinteriano, vesical y rectal; laborales.
funcion  mental levemente disminuida. Recibe
tratamiento habitual que controla las crisis.

Grado 3 Crisis epilépticas severas y refractarias al tratamiento; Cumple tareas laborales
hemiplejia; signos extrapiramidales moderados a bésicas o tutorizadas.
severos; pérdida total del control esfinteriano, vesical y
rectal, disminucion moderada de la funcién mental. El
tratamiento habitual no controla las crisis.

Grado 4 Deterioro general y neurolégico grave, afectacion del No puede desempefiar tareas

nivel de conciencia; tetraplejia o hemiparesia/ hemiplejia
severa; narcolepsia severa o cataplejia; disminucion
severa de la funcién mental. Dependiente de terceras
personas para las actividades cotidianas de la vida diaria

(alimentacion, ventilacion).

laborales.

Nota. La tabla cuatro describe los grados funcionales de los pacientes con epilepsia segln la situacion
clinica, terapéutica y la capacidad funcional.
Fuente: Vicente-Herrero et al., 2016
Elaborado: Ocampo W. (2018)
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CAPITULO I

3. MATERIALES Y METODOS

3.1 Problema de investigacion

La epilepsia es una afeccion neuroldgica grave con alta prevalencia a nivel mundial, esta
patologia genera importantes tasas de mortalidad y discapacidad en los afectados. Las
caracteristicas epidemioldgicas y clinicas varian segun la regién. En una revisién
realizada en el 2005 se encontré mayor prevalencia e incidencia de la enfermedad en la
poblacion de América Latina en relacion con los paises del hemisferio norte. Esta
heterogeneidad entre las diferentes regiones podria explicarse por aspectos

socioecondémicos y metodoldgicos involucrados (Burneo JG, 2005).

Estadisticas nacionales sobre esta enfermedad muestran que esta afeccion es un
importante problema de salud publica. En el afio 2013, se contabilizaron 3691 egresos
hospitalarios a causa de epilepsia, una mortalidad hospitalaria de 0,62 por cada 100
egresos hospitalarios (INEC, 2013). En el Ecuador pocos estudios han abordado las
caracteristicas epidemioldgicas de la esta enfermedad, uno de los trabajos mas relevantes
determind que la prevalencia nacional de esta patologia es similar a paises desarrollados
(Carpio A., 2001).

Por toda la problematica sefialada, la presenta investigacion tuvo como finalidad
actualizar el perfil clinico epidemioldgico de los sujetos con epilepsia que fueron
atendidos en el area clinica de un hospital de tercer nivel (Hospital Metropolitano), de
esta manera se busca identificar factores de riesgo, realizar un diagndstico oportuno y
brindar un tratamiento adecuado. Todo lo mencionado tiene como finalidad mejorar la

calidad de vida de los epilépticos.
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3.1.1 Pregunta de investigacion.

¢ Cudl es el perfil clinico epidemioldgico de los pacientes con epilepsia en el &rea clinica
del Hospital Metropolitano y centro de epilepsia NEUROVIDA de la ciudad de Quito?

3.2 Objetivos de la investigacion

3.2.1 Objetivo general.

Describir el perfil clinico epidemioldgico de los pacientes con epilepsia en el area clinica
del Hospital Metropolitano y centro de epilepsia NEUROVIDA de la ciudad de Quito

durante el periodo de enero 2006 a diciembre del 2016.

3.2.2 Objetivos especificos.

- ldentificar los pacientes con epilepsia segun su edad, género, residencia
(rural/urbana), raza, instruccién, profesién, tiempo de duracion de la enfermedad

desde el diagnostico.

- Investigar las etiologias mas frecuentes cerebral o sistémica de la epilepsia.
- Describir el tipo de crisis epilépticas que presentaron los pacientes.

- Conocer el medio de diagnostico usado en la epilepsia.

- Determinar el tipo de tratamiento que estan recibiendo los pacientes.

- Establecer el grado de funcionalidad laboral ocasionada por la epilepsia segun la
Escala de incapacidad laboral.
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3.3

Metodologia

3.3.1 Operacionalizacion de variables.

Tabla 5. Operacionalizacion de variables.

VARIABLE DEFINICION INDICADOR DIMENSION TIPO DE INSTRUMEN
VARIABLE TO
EDAD Tiempo en afios Segun afios Lactantes: < 2 Cuantitativa Frecuencia.
transcurridos desde  cumplidos. afios categorica
el nacimiento hasta Porcentaje.
el pregente' Prescolar: 2-5
afios.
Escolares: 6-14
afios.
Adolescencia: 15-
19 afios.
Adulto joven: 20-
40 afos
Adultez: 41 a 65
afos.
Adulto mayor: >
65 afios
GENERO Conjunto de Segun el género  Masculino Cualitativa Frecuencia.
caracteristicas bioldgico nominal
bioldgicas que Femenino dicotémica. Porcentaje.
definen al espectro
de humanos como
hombres y mujeres.
Lugar a sitio en Segun la Urbano Cualitativa Frecuencia.
donde vive una ubicacion de la nominal.

RESIDENCIA persona. vivienda Rural Porcentaje.
RAZA Grupos en que se Segun tipo de Mestiza. Cualitativa Frecuencia.
subdividen algunas Piel. Nominal

especies biolégicas Blanca. Politémica Porcentaje.
sobre la base de
rasgos fenotipicos Negra.

Asiatico

INSTRUCCION  Nivel de estudio Escolaridad. Primaria. Cualitativa Frecuencia.

académico con el Ordinal
gue cuenta una Secundaria. Porcentaje.
persona. )

Superior.

Ninguna.
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PROFESION

TIEMPO DE
DURACION DE
LA EPILEPSIA

ETIOLOGIA
DE LA
EPILEPSIA

TIPO DE
CRISIS
EPILEPTICA

MEDIO DE
DIAGNOSTICO
DE LA
EPILEPSIA

Es el empleo o
trabajo que alguien
ejerce y por el que
recibe una
retribucion
econdémica.

Magnitud fisica con
la que se mide la
duracion de un
acontecimiento.

Ciencia centrada en
el estudio de la
causalidad de la
enfermedad.

Es un trastorno en el
gue una persona
tiene convulsiones
recurrentes debido a
un proceso cronico
subyacente.

Técnica que permite
llegar al diagnostico
de una patologia
sospechada.

Segun la
profesion

Segun duracion
de la
enfermedad

Segun causa de
epilepsia

Segun tipo de
crisis

Segun medio de
diagndstico

42

Estudiante.

Trabajo formal.

Trabajo informal.

Ninguna.

<5 afios.

5-10 afios.
10-15 afios.
15-20 afos.
>20 afios
Estructural:
-Traumatismos
-ACV
-Tumores
Infecciosa
Inmunoldgica.

Trastornos
metabolicos

Genéticas
Idiopaéticas.

Generalizadas.
Localizadas.

No clasificadas

EEG

Video-EEG

TAC de encéfalo.

RMN de encéfalo.

EEG + TAC

EEG + RMN

VIDEO + TAC

VIDEO + RMN

TAC + RMN

Cualitativa
Nominal
Politomica.

Cuantitativa
discreta.

Cualitativa
Nominal
Politébmica

Cualitativa
Nominal
Politomica

Cualitativa
Nominal
Politébmica

Frecuencia.

Porcentaje.

Frecuencia.

Frecuencia.

Porcentaje.

Frecuencia.

Porcentaje.

Frecuencia.

Porcentaje.



TIPO DE
TRATAMIENTO

DISCAPACIDA
D FUNCIONAL

Conjunto de medios
de cualquier clase
cuya finalidad es la
curacion o el alivio
de las enfermedades
0 sintomas.

Anomalia funcional
de un éarea del
cuerpo debido a una
disminucién en el
funcionamiento del
cerebro, la médula
espinal, los
musculos o los
nervios.

Segun tipo de
tratamiento

Grados
funcionales en
Neurologia para
el paciente
epiléptico.

EEG + TAC +
RMN

EEG + VIDEO +
RMN

Ninguna.
Todas.

Cualitativa
Nominal
Politémica

Carbamazepina
Fenitoina
Acido Valpréico.
Lamotrigina.
Fenobarbital.
Levetiracetam
Oxcarbazepina.
Topiramato.
Gabapentina.
Clobazam
Diazepam
Pregabalina.
Clonazepam
Otros

Grado 1 Cualitativa

Categorica
Grado 2
Grado 3

Grado 4

Frecuencia.

Porcentaje.

Frecuencia.

Porcentaje.

Nota. La tabla describe la operacionalizacion de variables.

Elaborado: Ocampo W. (2018)

3.3.2 Matriz de las variables.

e Variables independientes: Epilepsia.

e Variable dependiente: Perfil clinico-epidemioldgico
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e Variables intervinientes:

- Edad.

- Género.

- Residencia.

- Raza.

- Instruccion.

- Profesion.

- Tiempo de duracion.

- Etiologia.

- Tipo de crisis epiléptica.
- Medio diagndstico.

- Tratamiento.

3.3.3 Poblacion y muestra.

3.3.3.1 Poblacion.

El estudio incluyd todos los pacientes con diagnostico de epilepsia en el Hospital
Metropolitano y el Centro de Epilepsia NEUROVIDA en Quito, en el periodo de enero
2006 a diciembre del 2016, que segun los archivos de estadistica fueron de 1749.

3.3.3.2 Muestra.

El nimero total de pacientes segun los registros de archivos de estadistica del hospital en

mencién es de 1749.

Precision Propuesta: 0.05 (5%)
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Nivel de confianza: 95%

Donde “z” es 1.96 que corresponde a un 95% de nivel de confianza.

Férmula para el célculo del tamafio muestral en una poblacion finita:

N*Ejp*g
= 2 3
d** N -1)+ 22 * p*y

Se utilizara el valor p = 0.5 (50%) que maximiza el tamafio muestral.

Tras la aplicacion de la férmula nos arroja los siguientes resultados:

- Hospital Metropolitano y Centro de epilepsia NEUROVIDA: 315 pacientes.

Muestra ajustada a las pérdidas =n (1/ 1-R)

n = ndmero de sujetos sin pérdidas

R = proporcion esperada de pérdidas

Muestreo ajustado a una pérdida estimada del 5%: 332 paciente.
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3.3.4 Meétodos y técnicas.

3.3.4.1 Meétodos.

La presente investigacion se desarrolld utilizando el método observacional, descriptivo,
de prevalencia, La obtencion de informacion tedrica se realizo por bdsqueda bibliografia
acorde al tema. Los datos fueron obtenidos de las historias clinicas de los centros
hospitalarios involucrados en este estudio; para la recoleccion de estos se usG un

cuestionario.

El Estadistico, como herramienta que permitid organizar la informacién obtenida al
aplicar los instrumentos de investigacion. Este procedimiento facilité la objetivacion y

comprension de los datos para realizar la verificacion de los propositos en el estudio.

3.3.4.2 Técnicas.

Las técnicas usadas para el desarrollo del presente estudio fueron:

La observacional que consiste en usar los sentidos para observar hechos y realidades.

La técnica de la lectura, como medio importante para conocer, analizar y seleccionar

aportes teoricos, conceptuales y metodologicos.

El resumen o paréafrasis como medio para presentar un texto original de forma abreviada;
este permite favorecer la comprension del tema, entender mejor el texto y redactar con

exactitud y calidad.
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3.3.4.3 Instrumentos.

Para la recoleccion de datos se uso6 una tabla que permitio recopilar la informacion de las

historias clinicas, esta consta en el anexo 1.

3.4 Contexto

3.4.1 Hospital Metropolitano.

Es un hospital de tercer nivel, docente. Tiene como mision ser el mejor hospital del
Ecuador: “Cuidamos la vida de nuestros pacientes y luchamos dia a dia por mejorar su
salud”. Su vision: “Ser el referente de excelencia en servicios de salud en Latinoamérica”.
Cuenta con el servicio de Neurologia, donde fueron ingresados 735 pacientes con
diagnostico de epilepsia basados en la historia clinica, en estudios neurofisiol6gicos
incluyendo video-EEG prolongado y en estudios de resonancia magnética durante el

periodo enero 2006 — diciembre 2016, segun el registro de estadistica de la institucion.

3.4.2 Centro NEUROVIDA.

El Centro constituye parte del Hospital Metropolitano, es especializado en realizar
estudios electrofisioldgicos, en dicho lugar acuden pacientes del servicio de Neurologia
del Hospital Metropolitano, asi como pacientes ambulatorios. Este centro cuenta con
areas especializadas en trastornos del suefio y epilepsia. Segun las estadisticas del Centro
NEUROVIDA, este lugar tiene un registro de 1014 pacientes con epilepsia durante el
periodo de estudio. EI Centro colaboré en el presente trabajo permitiendo el acceso a los

estudios electrofisioldgicos de los pacientes.

Total: 1749 pacientes en el Hospital Metropolitano y centro de epilepsia NEUROVIDA.
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3.5 Disefno de estudio

3.5.1 Tipo de estudio.

Para la realizacion de este trabajo investigativo se disefid un estudio observacional -

descriptivo - de prevalencia.

3.5.2 Procedimiento.

En este estudio no fue necesario realizar un consentimiento informado, porque se trata de
un estudio observacional — descriptivo - de prevalencia. Los datos fueron tomados de las
historias clinicas de los pacientes que reposan en el archivo del hospital y del centro de
epilepsia NEUROVIDA.

El periodo de recoleccion de la informacion durd 3 meses. En el trascurso de este tiempo

toda la informacion recolectada fue mantenida con confidencialidad.
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CAPITULO IV

4. RESULTADOS Y ANALISIS

Se procedid a revisar 327 historias clinicas de los archivos del Hospital Metropolitano y
centro de epilepsia NEUROVIDA, posteriormente se recolecto la informacion requerida
y se procedio a tabular la misma. Los resultados se detallan a continuacion a través de

tablas y graficas:

Tabla 6. Pacientes con epilepsia segun la edad

Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
Vaélido <2 18 55 55 55
ANOS
2-5 39 11,9 11,9 17,4
ANOS
6-14 61 18,7 18,7 36,1
ANOS
15-19 46 141 141 50,2
ANOS
20-40 91 27,8 27,8 78,0
ANOS
41-65 41 12,5 12,5 90,5
ANOS
> 65 31 9,5 9,5 100,0
ANOS
Total 327 100,0 100,0

Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)
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Grafico 1: Pacientes con epilepsia segun la edad
Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)

En el periodo comprendido entre enero del 2006 a diciembre del 2016 las crisis epilépticas
fueron mas frecuentes en las edades comprendidas entre 20 a 40 afios con el 27.8%

seguidas de un 18.7% en las edades de 6 a 14 afios.

Tabla 7. Pacientes con epilepsia segun el género

Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
vélido acumulado
Vaélido MASCULINO 154 47,1 47,1 47,1
FEMENINO 173 52,9 52,9 100,0
Total 327 100,0 100,0

Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)
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Gréfico 2. Pacientes con epilepsia segun el género
Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)

En el periodo de estudio la epilepsia fue mas frecuente en el género femenino con el

52.9% frente al 47.1% del género masculino.

Tabla 8. Pacientes con epilepsia segun la residencia

Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
vélido acumulado
Vélid | URBANA 280 85,6 85,6 85,6
0 RURAL 47 14,4 14,4 100,0
Total 327 100,0 100,0

Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)
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Graéfico 3. Pacientes con epilepsia segun el lugar de residencia

Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)

Los resultados obtenidos en la presente investigacion muestran que los pacientes con

epilepsia residieron en el area urbana en el 85.6% en relacion con el 14.4% de los sujetos

que procedieron del area rural.

Tabla 9. Pacientes con epilepsia segun la raza

Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
vélido acumulado
Vaélido MESTIZO 300 91,7 91,7 91,7
BLANCO 23 7,0 7,0 98,8
NEGRO 2 ,6 ,6 99,4
ASIATICO 2 6 6 100,0
Total 327 100,0 100,0

Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)
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Graéfico 4. Pacientes con epilepsia segun la raza
Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)

Como se puede observar en este trabajo la mayor proporcion de participantes fueron
identificados como mestizos en el 91.7%, seguido del 7% de sujetos catalogados como

blancos, mientras las minorias fueron la raza negra y asiatica con el 0.6%.

Tabla 10. Pacientes con epilepsia segun la instruccion

Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
vélido acumulado
Valido PRIMARIA 56 17,1 17,1 17,1
SECUNDARIA 86 26,3 26,3 43,4
SUPERIOR 99 30,3 30,3 73,7
NINGUNA 86 26,3 26,3 100,0
Total 327 100,0 100,0

Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)
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Graéfico 5. Pacientes con epilepsia segun la instruccion
Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)

Como se muestra en la tabla diez y se ilustra en el grafico nimero cinco la mayor parte

de sujetos tienen una instruccion superior en el 30.3%, seguido de los individuos con

escolaridad secundaria en el 26.3% y ausencia de escolaridad en el 26.3%.

Tabla 11. Pacientes con epilepsia seguin ocupacion

Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
vélido acumulado
Véalido @ ESTUDIANTE 104 31,8 31,8 31,8
TRABAJO 87 26,6 26,6 58,4
FORMAL
TRABAJO 45 13,8 13,8 72,2
INFORMAL
NINGUNA 91 27,8 27,8 100,0
Total 327 100,0 100,0

Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)
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Graéfico 6. Pacientes con epilepsia segun ocupacion
Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)

En cuanto a la ocupacién de los pacientes, se observa que el 31.8% de los epilépticos son

estudiantes, el 27.8% no tienen ocupacion, por otro lado, el 26.6% de los individuos

cuentan con un trabajo formal, frente al 13.8% de sujetos que tienen un trabajo informal.

Tabla 12. Pacientes con epilepsia segun el tiempo de diagnéstico

Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje

vélido acumulado
Vélido | <5 191 58,4 58,4 58,4
5-10 61 18,7 18,7 77,1
10-15 28 8,6 8,6 85,6
15-20 16 4,9 4,9 90,5
>20 31 9,5 9,5 100,0

Total 327 100,0 100,0

Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)
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Grafico 7. Pacientes con epilepsia segun el tiempo de diagnostico
Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)

En relacion con el tiempo de diagndstico se observa que el 58.4% de los epilépticos tienen
diagnostico de la enfermedad menor a los cinco afios, el 18.7% entre 5 y 10 afios, mientras

que solo el 9,5% de los pacientes tienen méas de 20 afios de epilepsia.

Tabla 13. Etiologia de las crisis epilépticas

Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
Vélido ESTRUCTURAL - 64 19,6 19,6 19,6
TRAUMATISMO
ESTRUCTURAL- 17 52 52 24,8
ACV
ESTRUCTURAL- 24 73 7,3 32,1
TUMORES
INFECCIOSA 32 9,8 9,8 41,9
INMUNOLOGICA 2 6 6 42,5
METABOLICA 12 3,7 3,7 46,2
GENETICA 29 8,9 8,9 55,0
DESCONOCIDA 147 45,0 45,0 100,0
Total 327 100,0 100,0

Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)
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Gréfico 8. Etiologia de las crisis epilépticas
Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.

Elaborado: Ocampo W. (2018)

Con respecto a la etiologia de las crisis convulsivas, en esta investigacion se determind

que la mas frecuente es la idiopatica en un 45%, seguida de las causas estructurales en un

32.1%, la etiologia infecciosa esta en el tercer lugar con un 9.8%, las causas genéticas en

el 8.9% y finalmente las metabdlicas en el 3.7%.

Tabla 14. Tipos de crisis epilépticas

Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado

Vaélido | CRISIS 251 76,8 76,8 76,8

GENERALIZADA

CRISIS FOCAL 63 19,3 19,3 96,0

CRISIS 13 4,0 4,0 100,0

DESCONOCIDA

Total 327 100,0 100,0

Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)
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Gréfico 9. Tipos de crisis epilépticas
Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)

Por lo que se refiere a los tipos de crisis epilépticas, se hallé que el 76.8% de los pacientes
presentaron crisis generalizadas, el 19.3% focales y en el 4% se desconocid el tipo de

crisis.

Tabla 15. Métodos diagndsticos en las crisis epilépticas

Frecuencia | Porcentaje | Porcentaje | Porcentaje
vélido acumulado
Valido = EEG 10 31 31 31
VIDEO EEG 8 2,4 2,4 S
RMN 1 3 3 58
EEG+VIDEO 2 6 ,6 6,4
EEG+TAC 46 141 141 20,5
EEG+RMN 81 24,8 24,8 45,3
VIDEO+TAC 7 2,1 2,1 47,4
VIDEO+RMN 67 20,5 20,5 67,9
TAC+RMN 1 3 3 68,2
EEG+ TAC+RMN 69 21,1 21,1 89,3
VIDEO+ TAC+RMN 22 6,7 6,7 96,0
ECG+ VIDEO+RMN 5 15 15 97,6
NINGUNA 5 15 15 99,1
TODAS 3 e 2 100,0
Total 327 100,0 100,0

Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)
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Grafico 10. Métodos diagnosticos en las crisis epilépticas
Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)

El medio de diagndstico méas usado para la epilepsia fue el EEG y RMN en un 24.8%
seguido del EEG, TAC y RMN en un 21,1% y video EEG y la RMN en un 20,5%.

Tabla 16. Tipo de tratamiento en los pacientes con epilepsia

Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje

valido acumulado
Valido CARBAMAZEPINA 17 5,2 5,2 52
FENITOINA 32 9,8 9,8 15,0
ACIDO VALPROICO 37 11,3 11,3 26,3
LAMOTRIGINA 13 4,0 4,0 30,3
FENOBARBITAL 4 1,2 1,2 315
LEVETIRAZETAM 49 15,0 15,0 46,5
OXACARBAMAZEPINA 19 5,8 5,8 52,3
TOPIRAMATO 3 9 9 53,2
CLOBAZEPAM 1 3 3 53,5
OTROS 11 3,4 3,4 56,9
2 0 MAS 113 34,6 34,6 91,4
NINGUNO 28 8,6 8,6 100,0

Total 327 100,0 100,0

Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.

Elaborado: Ocampo W. (2018)
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Gréfico 11. Tipo de tratamiento en los pacientes con epilepsia
Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)

Por otra parte, en cuanto al tratamiento empleado en estos pacientes se observé que el
34.6% de los sujetos ingerian dos 0 mas farmacos como tratamiento de esta enfermedad,

el farmaco mas utilizado en monoterapia fue el levetiracetam en un 15%.

Tabla 17. Grado de capacidad funcional en los pacientes con epilepsia

Frecuencia Porcentaje | Porcentaje Porcentaje
vélido acumulado
GRADO 0 32 9,8 9,8 9,8
GRADO 1 63 19,3 19,3 29,1
GRADO 2 134 41,0 41,0 70,0
GRADO 3 76 23,2 23,2 93,3
GRADO 4 22 6,7 6,7 100,0
Total 327 100,0 100,0

Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)
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Gréfico 12. Grado de capacidad funcional en los pacientes con epilepsia

Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.

Elaborado: Ocampo W. (2018)

Por otra parte, se busco determinar el grado de capacidad funcional de estos sujetos,
encontrandose que el 41% de los pacientes epilépticos tuvieron una capacidad funcional
grado 2, seguido del grado 3 con un 23.2%, del grado 1 con un 19.3% del grado 0 con

9.8% Yy finalmente se observé que el 6.7% de los individuos presentaron una capacidad

grado 4.

Tabla 18. Relacion: Residencia / Etiologia en los pacientes con epilepsia

Pruebas de chi-cuadrado

de Pearson

Valor | gl Significacion Sig. Monte Carlo (bilateral)
asintdtica Significacion Intervalo de
(bilateral) confianza al 99%
Limite Limite
inferior superior
Chi-cuadrado | 7,807% | 7 ,350 ,346° ,278 413

Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.

Elaborado: Ocampo W. (2018)
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Gréfico 13. Relacion: Residencia/ Etiologia en los pacientes con epilepsia

Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)

Se evidencia una relacion no significativa con una p > 0.05 entre la residencia y la

etiologia en los pacientes con epilepsia en el grupo de estudio.

Tabla 19. Relacion: Edad / Tipo de convulsion en los pacientes con epilepsia

Pruebas de chi-cuadrado
Valor al Significacion Sig. Monte Carlo (bilateral)

asintética

(bilateral) Significacion Intervalo de confianza al 99%
Limite Limite superior
inferior

Chi-cuadrado 24,0092 12 ,020 ,015P ,000 ,033
de Pearson

Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)
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Gréfico 14. Relacién: Edad/ Tipo de convulsién en los pacientes con epilepsia
Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)

Se evidencia una relacion significativa con una p < 0.05 entre la edad y el tipo de

convulsion en los pacientes con epilepsia en el grupo de estudio.

Tabla 20. Relacion: Tiempo de diagnoéstico / Capacidad funcional en los

pacientes con epilepsia

Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Significac Sig. Monte Carlo (bilateral)
ion Significac Intervalo de confianza al
asintdtica ion 99%
(bilateral) Limite Limite
inferior superior
Chi- 36,491 16 ,002 ,006° ,000 ,017
cuadrado | 2
de
Pearson

Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)
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Grafico 15. Relacion: Tiempo de diagnostico/ Capacidad funcional en los

pacientes con epilepsia
Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)

Se evidencia una relacion significativa con una p < 0.05 entre el tiempo de diagnostico y

la capacidad funcional en los pacientes con epilepsia en el grupo de estudio.

Tabla 21. Relacion: Tipo de convulsiones / Género en los pacientes con

epilepsia
Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Significacion Sig. Monte Carlo (bilateral)
asintotica
(bilateral) Significacion Intervalo de
confianza al 99%
Limite Limite
inferior | superior
Chi- 7432 2 ,690 ,697° ,632 ,763
cuadrado de
Pearson

Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)
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Grafico 16. Relacion: Tipo de convulsion/ Género en los pacientes con epilepsia
Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)

Se evidencia una relacion no significativa con una p > 0.05 entre el tipo de convulsiones

y el género en los pacientes con epilepsia en el grupo de estudio.

Tabla 22. Relacion: Ocupacion / Capacidad funcional en los pacientes con

epilepsia
Pruebas de chi-cuadrado
Valor al Significacion Sig. Monte Carlo (bilateral)
asintdtica Significacion Intervalo de
(bilateral) confianza al 99%
Limite Limite
inferior | superior
Chi- 58,151 | 12 ,000 ,000° ,000 ,014
cuadrado
de
Pearson

Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)
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Grafico 17. Relacion: Ocupacién/ Capacidad funcional en los pacientes con epilepsia
Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)

Se evidencia una relacion significativa con una p < 0.05 entre la ocupacién y la capacidad

funcional en los pacientes con epilepsia en el grupo de estudio.

Tabla 23. Relacion: Edad /Etiologia en los pacientes con epilepsia

Pruebas de chi-cuadrado

Valor gl Sig. asintotica Sig. Monte Carlo (2 caras)

(2 caras) Sig. 99% de intervalo de
confianza

Limite Limite
inferior | superior

Chi-cuadrado de 91,789a | 42 ,000 ,000b ,000 ,000

Pearson

Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)
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Grafico 18. Relacion: Edad/Etiologia en los pacientes con epilepsia
Fuente: Base de datos de hospital Metropolitano.
Elaborado: Ocampo W. (2018)

Se evidencia una relacion significativa con una p < 0.05 entre la edad y la etiologia

funcional en los pacientes con epilepsia en el grupo de estudio.
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CAPITULO V

5. DISCUSION

En el presente trabajo se observo una prevalencia hospitalaria de la enfermedad en el 12.5
casos por 1000 pacientes, estos resultados contrastan con los obtenidos en Chile por
Manuel Campos, Eduardo Barragén, & Lilian Cuadra (2013), quienes determinaron una
prevalencia de epilepsia en 17.7 por 1000, estos datos oscilaron desde 3.4 por cada 1000
habitantes en Cuba, hasta 57 por cada 1000 habitantes en Panama. Asi mismo, en un
trabajo realizado en Colombia la prevalencia encontrada es de 11.3 por 1000 habitantes
(Orozco-Hernandez et al., 2016).

Con respecto a la edad, se encontrd una mayor prevalencia de epilepsia entre los 20 a 40
afios constituyendo un 27,8%, seguido de los 6 a 14 afios con un 18,7%, siendo la edad
menos frecuente de presentacion en menores de 2 afios en un 5,5%. Estos resultados
concuerdan con el estudio realizado en Colombia en pacientes epilépticos por Orozco-
Hernandez et al (2016), en este trabajo se concluy6 que la edad mas frecuentes oscild

entre los 25 y 51 afios.

Por el contrario un estudio realizado de igual manera en poblacion epiléptica en Cuba en
el municipio Sancti Spiritus la edad més frecuente fue entre 15y 19 afios (Alberto, Pérez,
Gonzélez, & Pérez, 2010). Se recalca que todos los estudios mencionados se realizaron

en poblacion latina.

Por lo que se refiere al género, este estudio demostré que el 52.9 % de la poblacion
afectada es mujer, mientras que el 47.1% son varones. Estos datos son comparados con
los resultados obtenidos en Colombia por Velez & Eslava-Cobos (2006), dichos autores
encontraron que el 52% de los afectados son de sexo masculino frente al 48% del sexo
femenino. Estos resultados podrian estar relacionados con el hecho que el 64% de la
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poblacién atendida en el hospital Metropolitano y centro de epilepsia NEUROVIDA

corresponden al sexo femenino.

Igualmente un estudio realizado en el Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen en
Lima, Per( por M. Quifiones-Nufiez (2004), encontrd una prevalencia de epilepsia en el
53,72% de los varones y del 46,28% de las mujeres. Esto es corroborado por un estudio
realizado en el municipio Sancti Spiritus — Cuba donde se encontré que la epilepsia

presentaba una distribucién similar en ambos sexos (Alberto et al., 2010).

El presente trabajo determind que el 85.6% de los pacientes con epilepsia atendidos en
los centros hospitalarios donde se efectud esta investigacion residen en el area urbana,
mientras que el 14.4% en la zona rural. Asi mismo se determind que el 91.7% de los
sujetos son mestizos, seguido de un 7% blancos y un 0,6% fue conformado por negros y
asiaticos. Estos resultados son esperados ya que los centros donde se realiz6 el estudio
son privados y si bien nuestra poblacion es predominantemente mestiza tienen una

importante afluencia de pacientes extranjeros.

Lo mencionado previamente es confirmado por el estudio realizado en el Instituto de
Epilepsia y Parkinson del Eje Cafetero-Neurocentro por Orozco-Hernandez et al (2016),
quien encontrd que el 54% de los pacientes con epilepsia residian en la zona urbana y el

46% en al area rural.

En cuanto a la instruccion, se observd que el 30.3% de los pacientes tuvieron una
instruccion superior, el 26.3% tuvo una escolaridad secundaria y ninguna escolaridad
respectivamente. Este aspecto difiere con los resultados obtenidos de un trabajo realizado
en Cuba por Alberto et al (2010), quien encontr6 que el 6.2% de los sujetos tuvieron una
instruccion superior, el 38.6% y 22.5% tuvieron una instruccion primaria y secundaria

mientras que el 1.4% no conto con escolaridad.
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En lo referente a la ocupacion, se encontré que el 31.8% de los pacientes fueron
estudiantes, el 27.8% no disponian de trabajo, mientras que el 26.6% de los individuos
tenian un trabajo formal. Estos resultados son opuestos con los encontraron por el estudio
realizado en el Hospital Provincial General Camilo Cienfuegos, Cuba en donde se
determino que el 12.9% fueron estudiantes, el 7.3% fueron desocupados y el 20% tenia
un trabajo formal (Alberto et al., 2010).

Al ser el Hospital Metropolitano y centro de epilepsia NEUROVIDA, centros de salud
privados, los pacientes que acuden provienen en su mayor parte de estratos
socioecondmicos altos, esto se ve reflejado en los resultados de instruccion y ocupacion

del presente estudio.

Por lo que se refiere al tiempo de diagndstico de la enfermedad, en el presente estudio se
observo que el 58.5% de la poblacién investigada tuvo un diagnostico de la patologia
menor a los 5 afios, seguido del 18.7% entre 5 y 10 afios y el 9,5% tuvo un diagnostico

de mas de 20 afios.

Los resultados de este estudio muestran que la etiologia con mayor prevalencia fue la
desconocida en un 45%, las causas estructurales fueron el 32.1%, las infecciosas
ocuparon el 9.8% vy la etiologia genética fue del 8.9%. Estos resultados son consistentes
a los obtenidos por el hospital provincial de las Tunas en Cuba, en donde se determind
que las convulsiones de causa desconocida fue del 52.7%, el 27.7% fueron las causas
vasculares y el 8.33% fue la etiologia postraumaticas (Yesenia, Castellano, Galvez, Raul,
& Pupo, 2017).

En contraposicion con los estudios previos, el trabajo realizado por P.J. Serrano-Castro,
J. Olivares-Romero (2001), determind que la etiologia con mayor prevalencia fue la
vascular con el 31.14%, la causa toxica fue el 11.47%, las tumoraciones del SNC
constituyeron el 9.8% finalmente el 6.5% fueron por enfermedades degenerativas del
SNC.
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Esta investigacion halld que el tipo de convulsidn més comdn en los sujetos con epilepsia
fueron las generalizadas en un 76.8%, seguidas de las focales en un 19.3%.
Sorprendentemente, se encontré en el estudio realizado en Cuba por Alberto et al (2010),
datos opuestos a este trabajo, determinandose que las crisis focales corresponden al 51.6%

y las generalizadas al 44,6%.

Haciendo alusion al tipo de crisis convulsiva, un trabajo realizado en Lima en el Hospital
Il Miguel Grau, determind que el 95.7% de los pacientes presentaron crisis epilépticas
generalizadas (Galdos, 2010). Contrariamente a lo esperado, un estudio realizado en el
servicio de neurologia del Hospital Torrecardenas en Espafia, encontrd que el 65.62% de
los individuos tuvieron crisis de tipo parcial y solo el 21.87% presentaron crisis

generalizadas (P.J. Serrano-Castro, J. Olivares-Romero, 2001).

Otro hallazgo importante de este trabajo se vincula a los métodos diagndsticos
involucrados en los sujetos con epilepsia, encontrandose que el electroencefalograma y
la resonancia magnética de encéfalo fueron los medios de diagndstico més usados en el
24.8% de los pacientes involucrados en la investigacion, asi también el video EEG maés
la resonancia magnética se usaron en el 20,5%. Es pertinente recalcar que el hospital
Metropolitano y NEUROVIDA son centros que cuentan con todos los medios

diagndsticos de alta tecnologia requeridos para esta patologia.

En el estudio actual, se determin6 que el medicamento méas usado fue el levetiracetam en
un 15% y el &cido valpréico en un 11.3%; por otro lado, el 34.6% utiliz6 varias drogas y
el 3.4% de la poblacion obtuvo una resolucién quirdrgica. Estos datos son opuestos con
el estudio realizado en Colombia, por Orozco-Hernandez et al (2016), quien encontrd que
el 86% de los sujetos tenian un tratamiento farmacoldgico en monoterapia (los mas usados
fueron el acido valpraico y el levetiracetam), el 14% tuvo un tratamiento quirargico y un

37% recibi6 varios medicamentos.
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Ademas, se determind que los pacientes involucrados en este estudio presentaron una
valoracion de la escala de funcionalidad categorizada como grado 2 en el 41%, mientras

que el 23,2% fue encasillada en el grado 3.

En cuanto a la relacion edad/ tipo de convulsion esta investigacion demostré con 46.2%
que se desconoce la clase de crisis que se presenta en las edades de 6 a 14 afos; de la
misma manera, se demostro con un 28.7% que la crisis mas prevalente en las edades de
20 a 40 es la tipo generalizada, por ultimo, se determind con un 23.8% que el tipo focal
predomina en las edades de 5 a 19 afios.

En lo concerniente a la relacién grado funcional/ tiempo de diagndstico, se encontrd una
relacién significativa entre los individuos con un diagnéstico de la enfermedad menor a
5 afios y su grado funcional. Concluyendo que estos sujetos conservan un grado funcional
tipo dos en un 65.4%. Por otra parte, no se encontré asociacion estadistica al buscar
relacion entre el tipo de convulsion y el género de los epilépticos, asi como entre las
variables residencia y etiologia de la crisis.

Ademas, este trabajo buscO hallar una asociacion entre la ocupacion y la capacidad
funcional de los pacientes evaluados. El presente trabajo demostré que los sujetos con
grado funcional dos en un 46% son estudiantes y en un 45% tiene un trabajo formal; los
individuos con grado funcional uno en un 27% son estudiantes y solo el 22% tiene un

trabajo formal.

Al mismo tiempo este estudio demostré que en la mayor parte de ocasiones se desconoce
el origen de las crisis epilépticas en todos los grupos etarios, siendo prevalente en las

edades comprendidas de 20 a 40 afios, donde la etiologia desconocida representa un 56%.

Al hablar de causas etiologias segun la edad, se demostré que el TCE prevalece en los

pacientes menores de 19 afios, asi también, se observa que esta causa representa un 28.3%
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en los individuos con edades de 15 a 19 afios. No obstante, en los enfermos mayores de
65 afios se percata con un 25.8% que la principal etiologia en este grupo son los ACV.
Esto ultimo podria estar en relacion con el mayor riesgo cardiovascular que presenta esta

poblacién, sugiriendo que futuras investigaciones se centren en esta hipdétesis.

Finalmente, es importante aclarar que el presente estudio fue realizado en centros
hospitalarios, esta situacion difiere de trabajos realizados en poblaciones comunitarias,
porque los diagndsticos y caracterizacion de epilepsia en esos tipos de investigaciones

cuentan con una mayor precision.
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CAPITULO VI

. CONCLUSIONES

En el hospital Metropolitano y centro NEUROVIDA la prevalencia de Epilepsia
hospitalaria es de 12.5/ 1000 personas.

Las edades més frecuentes en las que se presentd epilepsia fueron de 20 a 40 afios
en un 27.8%; seguido de 6 a 14 afios en un 18.7%; asi también el 52.9 % fueron
mujeres y 47.1% varones, el 85.6% residen en el area urbana, mientras que el
14.4% en la zona rural, el 91.7% de la poblacion es mestiza, seguido de un 7% de

blancos y 0.6% entre negros y asiaticos.

El 30.3% de los pacientes con epilepsia tienen instruccion superior, el 26.3%
escolaridad secundaria y ninguna escolaridad respectivamente, de la misma
manera el 31.8% de los sujetos fueron estudiantes, el 27.8% no disponen de
trabajo y el 26.6% cuentan con trabajo formal; en relacion al tiempo de
diagnostico el 58.5% tienen menos de 5 afios, el 18.7% entre 5y 10 afios y el 9.5%

de los epilépticos tienen mas de 20 afios.

La etiologia de los pacientes con epilepsia en un 45% fue de causa desconocida,

el 32,1% de etiologia estructural, el 9.8% infecciosa y el 8.9% genética.

El tipo de convulsiones mas comunes fueron las generalizadas en un 76.8%

seguidas de las focales en un 19.3%.

El electroencefalograma y la resonancia magnética de encéfalo fueron los medios

diagndsticos usados en el 24.8% de los pacientes con diagnostico de epilepsia.

El medicamento més usado en los pacientes con epilepsia fue el levetiracetam en
un 15%, seguido del acido valprdico en un 11,3% asi también en un 34,6% el
tratamiento fue multiple, es decir se usaron dos 0 mas medicamentos y el 3,4%

obtuvieron una resolucion quirdrgica.
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Se encontro que el 41% de los pacientes con epilepsia tienen un grado funcional

2, mientras que el 23.2% presentan un grado funcional 3.

En las edades comprendidas de 20 a 40 afios las convulsiones generalizadas son

las més frecuentes en un 28,7%.

Los pacientes con diagndstico de epilepsia menos de 5 afios mantienen una
capacidad funcional grado 2 en un 77%.

Los pacientes con epilepsia que conservan capacidad funcional grado 2 se

desempefian como estudiantes en un 46% y tienen un trabajo formal en un 45%.

La etiologia méas frecuente de la epilepsia en los pacientes de 20 a 40 afios es

desconocida en un 56%.

De las causas estructurales de epilepsia los traumatismos craneo encefalicos son

mas frecuentes en un 4,8% entre los 6 y 14 afos.

En los pacientes mayores de 65 afios con epilepsia los ACV son la etiologia méas

frecuente en un 25,8%.

75



7. RECOMENDACIONES

En base a los resultados y las experiencias obtenidas en el presente trabajo, propongo las

siguientes recomendaciones:

e Debido a la importante prevalencia que tiene la epilepsia en el Ecuador y a las
repercusiones psicosociales que representa en quienes la padecen se deberia
realizar mas estudios en esta poblacién vulnerable, encaminadas a mejorar la

atencion médica y por ende su calidad de vida.

e Se debe inculcar en la poblacion médica, internos de medicina y demas personal
de salud la importancia de realizar una correcta historia clinica, y asi las futuras
generaciones sigan realizando estudios de este tipo, encaminados a mejorar

atencion integral de las personas que padecen estos trastornos.

e Seria importante realizar un estudio a escala nacional sobre la epilepsia en
poblacién hospitalaria que permita conocer las caracteristicas epidemioldgicas

actualizadas de esta enfermedad en nuestro pais.

e Tomando en cuenta que la epilepsia es frecuente en pacientes adultos jovenes,
ante cualquier sintoma sugestivo de esta patologia, estos deberian ser evaluados
por un profesional capacitado en el tema, para que los afectados obtengan un

diagnostico oportuno y un tratamiento adecuado.

e Las autoridades competentes deberan dotar de los medios necesarios para el
diagnostico oportuno de epilepsia en los pacientes que acuden a instituciones

publicas.

e Debido que una proporcion considerable de pacientes diagnosticados de epilepsia
(36,4%) tienen un tratamiento multiple (dos o mas medicamentos), las
instituciones de salud competentes deberan asegurar el acceso a los mismos para

el adecuado control de los pacientes.
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e Incentivar a las nuevas generaciones para la realizacion de estudios de
seguimiento complementarios a los pacientes en quienes se realizé tratamiento

quirargico, en busca de valorar la tasa de remision de epilepsia en este grupo.

e Que las promociones venideras realicen estudios adicionales que develen el
porqué de las causas mas frecuentes de epilepsia a determinadas edades.
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ANEXOS

ANEXO 1. INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS
HOSPITAL METROPOLITANO

Servicio de Medicina Internay centro de epilepsia NEUROVIDA

“Estudio del perfil clinico epidemiolédgico de los pacientes con epilepsia en el area clinica

del Hospital Metropolitano y centro de epilepsia NEUROVIDA de la ciudad de Quito

durante el periodo enero del 2006 a diciembre del 2016”

HISTORIA CLINICA: FECHA:
EDAD: GENERO.
- Masculino
- Femenino:
TIEMPO DE DIAGNOSTICO DE RESIDENCIA:
EPILEPSIA:
- Urbano:
- Dias: - Rural:
- Meses:
- Afios:
RAZA: INSTRUCCION:
- Mestiza - Primaria:
- Blanca. - Secundaria:
- Negra. - Superior:
Asiatico

TIPO DE CRISIS EPILEPTICA:

MEDIO DE DIAGNOSTICO:

- Generalizadas: - EEG:
- Localizadas: - Video-EEG:
- No clasificadas: - RMN encéfalo:
- TAC:
ETIOLOGIA: TIPO DE TRATAMIENTO:
- Traumatismos: - Carbamazepina
- ACV: - Fenitoina
- Tumores: - Acido Valproico.
- Infecciones: - Lamotrigina.
- Trastornos - Fenobarbital.
- Metabolicos: - Levetiracetam
- Enfermedades degenerativas: - Oxcarbazepina.
- Idiopéticas: - Topiramato.
- Gabapentina.
- Clobazam
- Pregabalina.
- Clonazepam
- Otros

82




PROFESION:

GRADO DE FUNCIONALIDAD
LABORAL:

Grado 1:
Grado 2:
Grado 3:
Grado 4:

Elaborado: Ocampo W. (2018)
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ANEXO 2: FOTOGRAFIAS
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Quito, Ecuador. investigacion. Quito, Ecuador.
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