Revista Electrénica de las Ciencias Médicas en Cienfuegos

REVISION BIBLIOGRAFICA

ISSN:1727-897X Medisur 2005; 3(2)

Una aproximacion al diagnéstico diferencial de las crisis epilépticas.

An approach to the differential diagnosis of the epileptic crisis.

Dr. Erélido Hernandez Valero.

Especialista de | Grado en Neurologia. Hospital Universitario “Dr. Gustavo Aldereguia Lima”, Cienfuegos.

RESUMEN

Existen multiples tipos de crisis epilépticas, ya que son
las crisis cerebrales mas frecuentes, pero hay otros
eventos conocidos como eventos paroxisticos no epilép-
ticos que pueden dar lugar a confusiones y que, en oca-
siones, son muy dificiles de diferenciar de las primeras;
para hacerlo hay que detallar bien en la clinica y el me-
dio diagnéstico mas atil es el video-
electroencefalograma. La frecuencia de estos eventos y
también de la epilepsia, el abordaje por varias especiali-
dades médicas, y la complejidad de los medios dia-
gnosticos y el tratamiento antiepiléptico hacen que este
tema tenga gran importancia practica y que se reco-
miende su conocimiento oportuno.
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ABSTRACT

There are many kinds of epileptic crisis, for they are the
most frequent cerebral crisis, but there are other events
known as not epileptic paroxysmal events that may lead
to confusion and that, sometimes, are very hard to dis-
tinguish from the first ones; to do it one should first
detail at the clinic, and the best diagnostic means is the
video-electroencephalogram. The frequency rate of the-
se events and also of epilepsy, the approach by several
medical specialties, and the complexity of the diagnostic
means and the anti-epileptic treatment give this topic a
great practical significance suggesting its opportune
consultation.
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DESARROLLO

La clasificacion de las crisis epilépticas (CE) implica en-
contrar respuesta a una primera pregunta: ¢Es una cri-
sis epiléptica? Esto se debe a la existencia de una serie
de procesos que pueden ser dificiles de diferenciar y
que en sentido general se han dado en llamar eventos
paroxisticos no epilépticos (EPNE). Por eso el abordaje
de un paciente con crisis lleva implicito un detallado
interrogatorio, frecuentemente enriquecido por familia-
res o testigos del episodio, un examen clinico exhausti-
vo, electroencefalografia (EEG), neuroimagenes y estu-
dio neuropsicologico.

Algunos detalles de interés en el examen como: las mo-
lestias musculares, incontinencia urinaria, hemiparesia
(pardlisis de Todd) y confusién postictal, mordeduras de
la lengua (principalmente laterales) y huellas de trau-
matismos, pueden tener una importancia especial en
definir una verdadera CE. Cuando no hay una evidencia
clara de alteracion orgéanica o fisiolégica se hace nece-
saria una evaluacion psiquiatrica para determinar moti-
vos de ganancia secundaria, intenciones de asumir rol
de enfermo, situaciones de estrés psicosocial, familiar,
etc; debemos recordar que los trastornos psiquiatricos
no implican necesariamente el acto de fingir enfermeda-
des (Sindrome de Munchausen).

A continuacion se expone un conjunto de Utiles criterios
para el reconocimiento de trastornos psicogenos. (Tabla
1)

El video-electroencefalograma es prueba de oro en la
diferenciacion de las verdaderas CE y los EPNE puesto
que captura en momento real las descargas epileptifor-
mes corticales y la conducta ictal y esto resulta confir-
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matorio, también se puede auxiliar de técnicas de in-
duccién como administracion de placebo, empleo de la
sugestién y la hipnosis, uso de maniobras de activacion
como fotoestimulacion, hiperventilaciéon, entre otras
@ -no obstante, en algunos tipos de crisis previamente
llamadas crisis parciales simples (decimos esto pues se
asiste a una nueva clasificacion de las crisis propuesta
por la ILAE en 2002 que propone especificar si hay o no
afectacion de la conciencia) no hay correlacion clinico-
electroencefalogréfica. En estos Ultimos casos, en los
que las crisis puramente sensoriales tienen gran interés,
existen algunas alternativas como el aumento de la fre-
cuencia cardiaca 30 % o mas durante la CE @y algunos
hallazgos procedentes de técnicas especificas de imagen
como la tomografia por emisién de fotén Unico (SPECT)
y la tomografia por emisién de positrones (PET).

Tabla 1: Criterios diagnésticos de los trastornos psico-
genos

TRASTORND
Simulacian

CRITERIOS DIAGNOSTICOS
A, Fingen los sintomas intencionalments,
B. Motivacion para asumir &l rol de enferma,
C, Ausencia de incentivos extemos para este comportamiento.

A. Los sintomas afectan |a esfera motora voluntaria o la funcidn
sensitiva sugiriendo un desorden neuroldgico o médico.

B. Los sintomas son precedidos por conflictos u otros agentes
estresantes,

C. Los sintomas no son fingidos o producidos intencionalmente,

D. Se excluyen ofras etiologias organicas v conductas
culturalments inadecuadas.

E. Existe malfuncionamiento social, laboral o de ofras funciones o
se puade constatar en el examen médico,

F. Los sintomas no se limitan a dolor o disfuncidn sexual v no son
causados por somatizacion o trastomos mentales,

Conversidn

A, Los sintomas se inician antes de los 30 anos, pusden durar
varios afos vy deben ser trafados o producen disfuncidn
ocupacional, social u ofras actividades,
B. Debe cumplir cada uno de los siguientes criterios con |3
presencia de los sintomas individuales en algdn momento dal
curso de su enfermedad.

1. Cuatro sintomas dolorosos.

2. Dos sintomas gastrointestinales,

3. Un sintoma sexual,

4, Un sintoma pseudoneuroldaico.
C. Los sintomas o su resultado como disfuncidn social u
ocupacional no pueden ser explicados tofalmente por alguna
entidad médica o uso de sustandia.
D. Los sintomas no son intencionalmente producidos o fingidos.

Somatizacion

Tomade vy traducido de: American Psychiatric Association.Diagnostic and statistical manusl of
mental disorders. 4th ed. Washington, DCr1994,

Esta bien documentada la comorbilidad de epilepsia y
EPNE aunque con variaciones dependiendo del disefio
de los estudios, lo mas importante en cuanto a su coin-
cidencia es la edad , asi el diagnéstico de EPNE se
acompafia de diagnostico de epilepsia en el 46 % de los
nifios menores de 5 afios, 25 % entre 5 y 12 afios, 19
% entre 12 y 18 afios y entre 7 y 20 % para los adultos
@9 En pacientes mayores de 12 afios se ha encontrado
una notable preponderancia del sexo femenino de
aproximadamente el 70 % para los EPNE ¢ ©.
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A continuacion se describen someramente los principa-
les EPNE y algunos tipos epilépticos de interés con una
organizacion didactica para facilitar su reconocimiento:

Movimientos anormales: Se incluye la descripcion
del mioclonus, las posturas tonicas y el comportamiento
anormal durante el suefio.

Mioclonus:

Este acapite merece especial atencion por la gran canti-
dad de entidades que puede tener formando parte de
su cuadro, ademas por la facilidad con que pasa inad-
vertido cuando no se estd preparado para su reconoci-
miento, aungque nNo nos vamos a extender por no ser
objetivo de este articulo comenzamos presentando una
clasificacion actualizada.

Tabla 2: Clasificacion del mioclonus

DE ACUERDOD COM: TIPOS

Distribucion Focal.
Segmentario.
Multifocal,

Generzlizado.

Espontaneo.
Reflejo.
D2 accion.

Relacion con la
actividad:

Ritmicao,

Irregular.

Repatitivo Ll
oscilatorio.

Patrén temporal:

Cortical.

Subcortical,

Espinal.

Radicular,

D2 nervios periféricos,

Origen anatdmico:

Esencial.
Epileptico.
Sintomatico.

Etiologia:

Traducidao v adaptado de: Fahn 5. Owarview, history and
classification of micclonus. Adv Newrol 2002; 89:13-17.

El mioclonus o mioclonia consiste en sacudidas rapidas
y breves que pueden ser aisladas o repetitivas y con un
patrén ritmico o irregular. Puede ser una contraccién
muscular subita y se conoce como mioclonus positivo o
una interrupcion de la actividad ténica muscular, mioclo-
nus negativo; estos dos tipos se pueden presentar
cuando el origen es cortical y se puede entrelazar con la
epilepsia parcial continua (estatus de crisis epilépticas
parciales simples)  casi siempre se genera por descar-
gas neuronales dentro del Sistema Nervioso Central
(SNC) ®_En el primer afio de edad es necesario distin-
guir entre dos patologias epilépticas de diferente
pronostico: la epilepsia mioclénica benigna de la infan-
cia, que tiene mioclonias esporadicas asociadas a 83
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complejos de polipunta-ondas en el EEG sin el acompa-
flamiento de otras crisis epilépticas y sin retardo del
desarrollo psicomotor, y la epilepsia mioclonica severa
de la infancia que comienza tipicamente con crisis febri-
les prolongadas y continGa con mioclonias frecuentes
acompafiadas de otros tipos de crisis con rebeldia ante
el tratamiento y retardo del desarrollo psicomotor. En
estos casos es frecuente que el diagndstico se haga re-
trospectivamente basado en la respuesta al tratamiento
y la evolucion de la enfermedad. En nifios mayores las
crisis mioclonicas pueden presentarse formando parte
del sindrome de Lenox-Gastaut o del sindrome de Doo-
se (epilepsia con crisis mioclonico-astaticas), mas ade-
lante se pueden ver las mioclonias en sindromes idiopa-
ticos como la epilepsia mioclénica benigna de la infancia
y la epilepsia mioclénica juvenil, epilepsias sintomaticas
dentro de las que se encuentra el importante capitulo
de las epilepsias miocldnicas progresivas.

La semiologia del mioclonus epiléptico no es casi nunca
lo suficientemente especifica para diferenciar los distin-
tos procesos patoldgicos que le dan origen, incluso
cuando no se trata de una enfermedad epiléptica. El
diagnostico, entonces, descansa en los antecedentes y
los resultados de algunas pruebas especificas como el
Video-EEG, biopsia muscular y los potenciales evocados.

Un tipo de mioclonus de mucha importancia practica es
el mioclonus espinal, que se divide en segmentario y
propiospinal. El segmentario es espontaneo y ritmico,
afecta grupos musculares continuos y generalmente
obedece a una lesion subyacente como un tumor, placa
de desmielinizacién, espondilosis o absceso® , contrario
a lo que pasa en la mayoria de los trastornos del movi-
miento este puede persistir durante el suefio “? Se ha
demostrado que el mioclonus que aparece luego de
traumatismos raquimedulares importantes rara vez es
epiléptico tanto en nifios como en adultos €Y.

El mioclonus propiospinal es usualmente idiopético ca-
racterizado por movimientos ritmicos o arritmicos, es-
pontaneos o inducidos por estimulos, de tipo flexion o
extension de la musculatura axial sin expansion a los
miembros. Las sacudidas comienzan tipicamente en la
region toraxica media con reclutamiento rostral y cau-
dal, respeta la musculatura inervada por nervios cranea-
les @2,

El mioclonus periférico es focal, con la presencia de las
sacudidas en el territorio de inervacion del nervio perifé-
rico, plexo o raiz afectada, un ejemplo de este tipo pue-
de ser el hemiespasmo facial secundario a la pardalisis
facial periférica “®. El mioclonus facial focal, sin afectar
otras partes del cuerpo, puede ser frecuentemente
epiléptico asociado a epilepsia parcial continua, pero
también puede verse en personas sanas durante la fati-
ga (mioclonus fisiologico), consumo excesivo de alcohol
0 tabaco, secundario a lesiones del tronco encefélico y
enfermedad de Whipple ©.

Otras causas comunes de mioclonus secundario inclu-
yen anoxia, trauma, trastornos toxico-metabdlicos, en-
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docrinopatias y enfermedades neurodegenerativas. Exis-
te un mioclonus esencial que se observa en personas
sin otras alteraciones apreciables antes de la edad de
20 afios.

Posturas ténicas:

Las posturas ténicas paroxisticas tienen un amplio um-
bral diferencial. En nifios solo el 30 % de los que pre-
sentan episodios semejantes tienen crisis epilépticas
tales como crisis toénicas o espasmos infantiles (11). Los
espasmos infantiles, que conforman el muy conocido
sindrome de West, consisten en salvas de extensiones o
flexiones toénicas subitas del tronco y miembros superio-
res habitualmente con caida de la cabeza; electroence-
falograficamente se comprueba la hipsarritmia y res-
puesta electrodecreciente.

Algunas manifestaciones benignas se presentan en la
infancia como episodios tonicos, es el caso de las crisis
de estremecimiento que se ven en lactantes y neonatos,
asi como detencion de la actividad, postura tonica y
flexion y/o extension de la cabeza y cuello.

Los spasmus nutans constituyen un cuadro raro y casi
siempre benigno que se caracteriza por la triada de
torticolis, cabeceo en flexoextension y nistagmo, que es
tipicamente monocular o muy asimétrico; aparece entre
los 4 y 14 meses de edad y puede ser persistente pero
desaparece aproximadamente a los 5 afios, algunos han
llegado a considerar ese nistagmo como manifestacion
preliminar de gliomas del quiasma (14) o tumores del
tercer ventriculo (15) pero la regla es que sea una condi-
cién banal.

El sindrome de Sandifer se produce por reflujo gastroe-
sofagico en lactantes y causa posturas tonicas variables
con flexion de la cabeza, torticolis, posturas disténicas
del tronco y hasta opistétonos, se pueden asociar movi-
mientos de los ojos y de los miembros, ocurre unos 30
minutos luego de alimentarse y puede asociarse a vémi-
tos, sintomas respiratorios y pobre ganancia de peso. El
EEG es normal y los resultados del esofagograma y eso-
fagoscopia conforman el diagnéstico.

Las distonias pueden prestarse a confusion principal-
mente cuando son inconstantes y paroxisticas, esas
pueden ser motivadas por algunos estimulos como las
kinesigénicas por el movimiento, hipnogénicas por el
suefio e inducidas por el ejercicio, es frecuente que se
detengan por algun truco sensorial como tocarse la bar-
billa u otro cualquiera.

Las distonias generalizadas son menos propensas a pre-
sentar problemas diagnésticos con las CE; pero con las
focales, que a su vez son diez veces mas frecuentes,
puede suceder lo contrario, dentro de estas distonias
focales la mas prevalente es la distonia cervical(16). Esta
ultima afecta musculos del cuello y hombros con tortico-
lis (desviacién horizontal), laterdcolis (flexion lateral),
anterécolis (flexién anterior) o retrécolis (flexién poste-
rior de la cabeza), casi siempre se inicia después de los
25 afios y se acompafia frecuentemente de espasmos
distonicos que parecen temblor y dolores asociados a la
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distonia(17,18). El blefarospasmo es otra distonia focal
gue afecta los musculos perioculares y sucede un cierre
palpebral involuntario e incremento del parpadeo que
aumenta con el estrés o las luces brillantes, puede lle-
gar a causar discapacidad por interferir con la vision @9,

Existen posturas distonicas paroxisticas durante el sue-
flo no REM (Rapid Eye Movement) que han suscitado
controversias y la mayoria de los estudiosos del tema
las consideran hoy en el espectro de las epilepsias del
I6bulo frontal ya que se han hallado descargas electro-
encefalograficas asociadas al evento. no obstante otros
!23 clasifican dentro de los trastornos del movimiento

Conducta anormal durante el suefio:

Las patologias a considerar en este capitulo se pueden
dividir en trastornos del suefio REM, del suefio no REM
y trastornos psiquiatricos. Debemos sefialar que hay
tipos de epilepsia que tienen predileccion por el suefio o
por el despertar, dentro de los primeros podemos en-
contrar la epilepsia benigna de la infancia con paroxis-
mos centro temporales, la epilepsia del I6bulo frontal, la
epilepsia nocturna del I6bulo temporal y la epilepsia del
I6bulo frontal nocturna autosémica dominante. Relacio-
nadas con el despertar se pueden ver las crisis en la
epilepsia mioclonica juvenil y la epilepsia con crisis toni-
co-clénicas del despertar @Y.

Los trastornos del suefio REM se producen preferente-
mente en las fases finales del suefio e incluyen el tras-
torno del comportamiento durante el suefio REM
(TCDSR), las alucinaciones hipnagdgicas y la paralisis de
suefio. Los TCDSR consisten en ensuefios vividos que se
pueden acompafiar de movimientos violentos que pue-
den ser de agresion o defensa capaces de lesionar al
paciente o a alguien con quien comparta el lecho, esto
sucede porque no se produce la atonia muscular que en
la normalidad acompafa al suefio REM, se plantea que
el 40 % de las veces ocurre en portadores de enferme-
dades neurodegenerativas como enfermedad de Parkin-
son, de Alzheimer, atrofia de sistemas multiples @?. Las
alucinaciones hipnagégicas son experiencias preceptua-
les que se producen al comienzo del suefio, asociadas
frecuentemente a miedo y espanto, pueden ser confun-
didas, sobre todo con auras epilépticas. La paralisis de
suefio es una incapacidad transitoria para el movimiento
y el lenguaje que sucede durante el despertar y no tien-
de a confundirse con crisis epilépticas ¢?.

Los trastornos del suefio no REM tienden a producirse
mas temprano en el periodo de suefio e incluyen el so-
nambulismo, terrores nocturnos, movimientos periodi-
cos de los miembros y mioclonus nocturno. El despertar
durante el suefio no REM puede ser atipico y estereoti-
pado y en ocasiones se acompafia de un breve periodo
de confusién que puede ser confundido con un estado
postictal. El sonambulismo es frecuente en nifios y se
clasifica como un trastorno del despertar dentro de las
parasomnias ®¥, se caracteriza por una serie de auto-
matismos complejos a través de los cuales el paciente
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abandona el lecho y deambula, puede ir de habitacion
en habitacién, abandonar la casa, incluso por la venta-
na, comer y beber ®® no obstante, puede permanecer
sentado en el lecho y se han reportado hasta conductas
agresivas “®, de acuerdo con esta clinica es menos fre-
cuente la confusidon con las crisis epilépticas pero se
puede hacer patente sobre todo con crisis parciales
complejas que exhiben automatismos complejos ambu-
latorios.

Los terrores nocturnos se caracterizan por un despertar
violento y confuso del paciente entre gritos, con una
gran descarga autondmica dada por midriasis, taquicar-
dia, taquipnea, sudoracion, rubor facial, etc; muchas
veces con movimientos de fuga que duran generalmen-
te entre 1 y 5 minutos y que no dejan recuerdo en el
paciente, son mas intensos mientras mas tiempo haya
transcurrido en la fase 4 del suefio no REM antes del
episodio ", sobre todo en casos atipicos que se pre-
sentan tarde en el periodo de suefio suele ser necesario
el polisomnograma para diferenciarlos de crisis parciales
complejas de origen limbico @®.

Durante el suefio pueden manifestarse trastornos psi-
quiatricos como los ataques de panico y trastorno por
estrés postraumatico. El primero puede ocurrir exclusiva
o principalmente durante el suefio y tiene grandes dife-
rencias con el terror nocturno pero tipicamente en el
ataque de péanico hay un despertar subito sin confusion
alguna @, estos ataques de panico pueden constituir
un reto diagndstico con necesidad de recurrir al Video-
EEG. Cuando hay estrés postraumatico el paciente des-
pierta frecuentemente enredado en pesadillas que a
menudo remedan las experiencias traumatizantes, por
tanto tienen menos relacion con las CE.

Sensaciones Anormales: Aqui tendremos en cuenta
episodios paroxisticos somatosensoriales y dolorosos, y
alucinaciones paroxisticas.

Episodios paroxisticos somatosensoriales y dolo-
rosos:

Algunas sensaciones pueden verse presentes en CE pro-
venientes de descargas en regiones temporal, frontal o
parietal, en la epilepsia benigna rolandica y menos fre-
cuente en crisis del &rea primaria sensitiva y corteza
temporal se ha reportado disestesia faringea %V,

La migrafa viene a constituir un problema diferencial de
envergadura ya que hay similitudes considerables entre
esta y la epilepsia, hay comorbilidad y utilidad, para
ambas, de algunos medicamentos; se ha reconocido
que padecer de una de las dos eleva el riesgo de pade-
cer de la otra ®?. En la mayoria de los casos (84 %) los
ataques de migrafa y las CE ocurren en diferentes mo-
mentos y en estos casos se emplea el término migralep-
sia, la migrafia tiene un aura mas prolongada, también
el episodio dura méas, no se asocia a automatismos,
sintomas olfatorios o afasia y los sintomas visuales son
diferentes, la conciencia se preserva bien. En la migrafia
hemipléjica, migrafia con aura prolongada y el infarto
migrafioso pueden verse descargas epileptiformes late-
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ralizadas en el EEG. Es comun que la migrafia acompa-
fie a la epilepsia rolandica, epilepsia ausencia, epilepsias
parciales, epilepsia postraumatica. En la epilepsia parcial
benigna de la infancia con paroxismos occipitales
(sindrome de Panayiotopoulus) se describe la migrafia
como sensacién desagradable ©23®. En adultos la sen-
sacion desagradable que aparece en una localizacion
determinada del crdneo se conoce como aura cefélica e
indica epilepsia focal mas que generalizada.

Alucinaciones paroxisticas:

Cuando las CE se originan en la corteza visual primaria
pueden asociar sintomas visuales, tanto elementos posi-
tivos dentro de los cuales pueden verse luces brillantes,
manchas, patrones zigzagueantes, como elementos ne-
gativos tales como amaurosis, escotomas, defectos del
campo visual, etc ®**  Cuando las crisis son mas com-
plejas con escenas familiares y distorsiones de la reali-
dad como macro y micropsias, macro y microteleopsias,
etc se considera que tienen origen en la corteza parietal
posterior o temporal posterior ¥, Muchas veces (85 %)
no se encuentran alteraciones en el EEG recogido du-
rante la CE ®®. Ya se coment6 con anterioridad la rela-
cién que puede existir entre las crisis de estas regiones
gue dan sintomas visuales y la presencia de cefalea in-
distinguible de la migrafia. Como la migrafia muestra
sintomas visuales se considera que las diferencias fun-
damentales se dan en que el aura migrafiosa comienza
gradualmente por el centro del campo visual con estruc-
turas acromaticas zigzagueantes que se mueven, en
minutos, hacia la periferia del campo visual dejando
detras un escotoma y rara vez repite en el mismo dia.
Las alucinaciones visuales elementales tienden a ser
coloreadas con forma circular, comienzan bruscamente
siempre en la misma area del campo visual, la duracion
es menor (tipicamente menos de 1 minuto) y ocurren
con maés frecuencia, incluso varias veces al dia 2.

Las alucinaciones visuales pueden estar presentes, tam-
bién, en enfermedades neurodegenerativas y mas fre-
cuentemente en trastornos psiquiatricos como esquizo-
frenia o reacciones situacionales en cuyos ejemplos las
alucinaciones son sostenidas en el tiempo mucho mas
que los casos anteriormente explicados. Los individuos
normales de edad avanzada con trastornos visuales ad-
quiridos pueden tener alucinaciones debidas a un proce-
so de “liberacion cortical” conocido como sindrome de
Charles Bonnet. Hay multiples medicamentos que pue-
den producir alucinaciones visuales como los anticonvul-
sivantes y los antidepresivos triciclicos (36). Las alucina-
ciones auditivas aisladas ocurren rara vez como mani-
festacion epiléptica (34) y se caracterizan por ruidos a
modo de zumbidos o timbre. Se ha descrito una epilep-
sia autosdmica dominante con crisis parciales auditivas
de supuesto origen en la corteza temporal lateral ¢,
Trastornos de las funciones mentales: Discutire-
mos sobre las anormalidades de la vigilia, los comporta-
mientos anormales y el deterioro del lenguaje y la cog-
nicion.
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Anormalidad de la vigilia o funcién mental: Hay
ataques paroxisticos durante el estado de vigilia en los
cuales se pierde, subitamente, la conciencia o la memo-
ria o el tono postural y se producen caidas; estos pue-
den ser evidencia de CE o de EPNE. El sincope es uno
de los mas frecuentes y en nuestra consideracién, me-
rece especial atencién; se puede clasificar en neurolégi-
co, cardiaco y algunos incluyen causas psiquiatricas en
relacion con la hiperventilacién. La causa comun es
siempre la caida del flujo sanguineo cerebral que pro-
gresa en sentido cefalocaudal y por eso hay una pérdida
de la visién por la isquemia cortical y luego se pierde la
conciencia cuando se alcanza el tronco cerebral y la for-
macion reticular activadora ascendente. Durante estos
episodios pueden presentarse movimientos mioclénicos
dando lugar al término sincope convulsivo que ofrece
dudas diagnosticas frecuentes porque, ademas, en el
sincope se pueden presentar cambios electroencefa-
lograficos consistentes en un enlentecimiento inicial se-
guido de un ritmo delta de gran amplitud pero sin des-
cargas epileptiformes. En todos los casos es muy impor-
tante notar la ausencia de confusién postictal y de foca-
lizacién neurolégica ©®®“?. Hay mdltiples causas de
sincope que detallamos en la Tabla No. 3.

Tabla 3: Causas de sincopes.

Cardiogénico,

Sincope Neurocardiogénico. Disminucion dz |z precarga:

Insuficiencia autondmica: + Hipovolemia/hemorragia,
+ Drogas. + Maniobra de valsalva,

Neurogénico.

+ Siringomielia, Tonotropia deprimida:
+ Atrofia multisistémica. + [squemia cardiaca.
1. Shy drager. + Cardiomiopatia,
2, Atrofia Olivocerebelosa, Disritrnias:
3. Degeneracion estriatonigrica. + Bradicardia.
+  Neuropatia periférica, 1. asistolia auricualar o ventricular,

Insuficiencia postganglionar. 2. hipersensibilidad ~ del  seno

+ Polineuropatia cronica inflamatoria carotiden.
desmielinizante, 3. neuralgia del glesofaringso,
+ Insuficiencia adrenal, + Taquicardia:
+ Permanencia prolongada en cama., 1. supraventricular,
Drenaje de LCR: 2. venfricular,
s Obstruccion del flujo Obstruccidn del flujo:
intraventricular. + Embolismo pulmanar,
+  Malfuncidn de sistama valvular. + Hipartension pulmanar.,
ATI por bajo flujo: + Disfuncidn de valvulas
+ Estenosois de 3 arteria vertebral mecanicas.
dominante, +  Estenosis adrfica,

+ Compresion de la artera vertebral,  « Obstruccidn valvular por tumor,
+ Sindrome del robo de |3 subclavia.  Taponamiento.
Hiperventilacidn, Anermia,
Migrania,
Tomado y traducido de: Smith WS, Syncope, In: Gilman 5, editor, MedLink Neurology. San Diego:
MedLink Corporation, Disponible en www,medlink.com, Accedido enero 7, 2004,

El sincope neurolégico ocupa el 40 % de los casos y
dentro de estos el mas frecuente es el neurocardiogéni-
co (20 %), en nuestro medio se le conoce cominmente
como crisis vasovagal, se presenta muy frecuentemente
durante la adolescencia y se asocia a aumento del tono
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parasimpatico y manifiesta tipicamente sintomas presin-
copales como aturdimiento, palidez, sudoracion, frial-
dad, la conciencia se recupera en breves minutos. La
hiperventilacion que se ve en causas psiquiatricas y an-
te el miedo y la ansiedad intensa pueden causar vaso-
constriccion cerebral secundaria a la hipocapnia.

Cuando se trata de pacientes de edad avanzada, pre-
sencia de palpitaciones, relacion con el ejercicio o ante-
cedentes cardiovasculares se impone una evaluacion
cardiovascular rigurosa 42,

Cataplejia es la disminucién subita del tono muscular a
veces focal o generalizado espontanea o motivada por
la risa 0 eventos emocionales, puede constituir solo una
debilidad facial, del cierre de la mano o caida de la ca-
beza por debilidad del cuello.

Cuando es generalizada se puede confundir con crisis
aténicas, no afecta los musculos respiratorios ni extra-
oculares y en ocasiones pueden ser tan frecuentes que
se le llama status cataplecticus. La cataplejia se presen-
ta en el 70 % de los pacientes con narcolepsia los cua-
les tienen hipersomnolencia diurna, alucinaciones hip-
nagogicas y paralisis de suefio(43). Cuando es dificil la
disquisicion clinica entre narcolepsia y epilepsia debe-
mos considerar que la somnolencia diurna con la cata-
plejia es muy propia de la primera y el test de latencias
multiples puede ser un arma definitoria, no se debe olvi-
dar que en algunos pacientes epilépticos se puede ver
la somnolencia diurna motivada por la disrupcién de la
arquitectura del suefio o por el efecto de los medica-
mentos “¥.

La amnesia global transitoria es una pérdida subita de la
memoria que se inicia rapidamente y puede ser confun-
dida con CE de tipo dismnésica pero se distinguen fun-
damentalmente por la mas prolongada duracién de la
amnesia global transitoria casi siempre mas de una hora
y la infrecuente recurrencia de los sintomas (45). Los
ataques de panico durante la vigilia constituyen un dia-
gnostico diferencial dificil porque hay CE que se caracte-
rizan por sensacion de panico y que pueden hasta pre-
sentar la ansiedad prodrémica o depresion o sensacion
de miedo, despersonalizacion y cambios autonémicos,
pude ser que solo quede la duracién del cuadro que es
menor en el caso de las CE y se puede acompafiar de
automatismos observables por algun testigo “©.

Conductas anormales: Las crisis epilépticas pueden
producir trastornos de la conducta subitos o subagudos
pero hay otros TPNE que dan lugar a lo mismo. La epi-
lepsia ausencia infantil y juvenil se asocian clasicamente
a episodios de mirada fija y las crisis del I6bulo tempo-
ral, ocasionan automatismos estereotipados y variables
de un paciente a otro. La distractibilidad y el adormeci-
miento diurno pueden ser frecuentes en nifios en edad
escolar y llaman la atencién de los maestros que fre-
cuentemente piensan en crisis de ausencia, lo cual hace
necesario el EEG concurrente. Los nifios que tienen
trastornos visuales tienen tendencia a mirar fijamente la
luz, comportamiento no epiléptico y frecuentemente
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malinterpretado “”. Pueden verse sintomas sicéticos
postictales luego de rafagas de crisis epilépticas y tam-
bién se ha reportado psicosis ictal “®. En el autismo
pueden verse conductas anormales crénicas y multiples
con mirada y posiciones fijas, movimientos estereotipa-
dos de contorcién y ambulacion también de partes del
cuerpo. La catatonia se caracteriza por mirada fija, in-
movilidad y rigidez, es casi siempre manifestaciéon de
enfermedades psiquiatricas como la esquizofrenia pero
se ha reportado también como estatus epiléptico no
convulsivo. Se ha confundido frecuentemente con CE la
conducta masturbatoria que se puede presentar en ni-
28)5 pequefios de ambos sexos pero sobre todo en nifias
Deterioro del lenguaje y de la cognicion: Es fre-
cuente la consulta por posible CE en nifios que tienen
regresion del lenguaje. El sindrome de Landau-Kleffner,
el sindrome de punta-ondas continuas durante el suefio
lento y la regresion autistica son ejemplos de procesos
que producen este cuadro y es necesario hacer registros
de EEG prolongados, que incluyen el suefio, para dife-
renciarlos ©?. Otros causas capaces de producir este
tipo de sintoma son las toxico-medicamentosas, trastor-
nos psiquiatricos, trastornos pervasivos del desarrollo,
etc.

Sintomas disautondmicos y respiratorios:

Hay mudltiple sintomas autonémicos que se pueden pro-
ducir tanto durante las manifestaciones de las CE como
en EPNE. Dentro de las crisis que cuentan con trastor-
nos de este tipo incluimos las que se generan en el
I6bulo frontal principalmente en regiones cingulada,
orbitofrontal, opercular y frontopolar anterior; I6bulo
temporal mas en regiones mesiales hipocampicas y
amigdalares; también en regiones centroparietales y
occipitales y en CE relacionadas con la patologia hipo-
taldmica ( Ej. hamartoma hipotalamico).

Los cambios autondmicos ictales deben diferenciarse de
otros procesos como los ya descritos presincopales, hi-
poglicemia, feocromocitoma, sindrome carcinoide, mas-
tocitosis, ataques de péanico, neuropatias autonémicas,
toxicos, drogas, atrofia de sistemas mudltiples, estos co-
mo de tipo general y distrofia simpatica refleja, sindro-
me de Raynaud y tinel del carpo como fenémenos loca-
lizados.

En la mayoria de los casos los episodios de apnea no se
confunden con CE pero deben conocerse para su dife-
renciacion. Las crisis epilépticas pueden producir apnea
durante las crisis 0 en el periodo postictal; de todos es
conocida la cianosis que acompafa al periodo ténico de
las crisis generalizadas tonico-clonicas. Cuando la apnea
se asocia a bradicardia 0 no hay trastornos motores es
menos posible la causa ictal ®¥. La apnea puede produ-
cirse por hipoventilaciéon central, obstruccién de la via
aérea 0 causa mixta que significa la union de las dos
anteriores. En algunas ocasiones se acompafia de movi-
mientos anormales y requiere la monitorizacién con vi-
deo-EEG. La apnea de suefio es un sindrome muy fre-
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cuente que puede ser de causa central u obstructiva,
esta Ultima es la mas frecuente por razén de 10/1 ®?y
llama la atencion que en la pasada década estaba sub-
diagnosticada en mas del 80 % de quienes la padecian
®3) se caracteriza por somnolencia diurna, suefio no
reparador, ronquidos, cambios constantes de posicién
en el lecho y en ocasiones los familiares observan los
episodios de apnea y comienzan la alarma. Esta pato-
logia frecuentemente acompafia a la epilepsia en algu-
nos pacientes , tanto que puede oscilar entre el 10 y 29
% de los hombres epilépticos ©¥.

En nifios es muy frecuente la consulta por espasmos de
sollozo, estos son episodios apneicos transitorios rela-
cionados con situaciones afectivas especificas y muy
frecuentemente acompafiados de llanto. Existen dos
tipos de espasmos de sollozo basados en la coloracién
de la piel durante la crisis ®®. El tipo mas frecuente se
conoce como ciandtico y se produce cuando el nifio esta
furioso y molesto, entonces deja de respirar lo cual con-
lleva a la cianosis y frecuentemente pérdida de la con-
ciencia, este episodio ocurre durante la expiracién, para
justificarlo se han propuesto mdltiples hipétesis como la
isquemia cerebral por la hipocapnia y Valsalva produci-
da por el llanto violento lo cual trae hipoxemia, apnea y
reduccion de la perfusion cerebral, el EEG es normal. El
espasmo de sollozo pélido se produce durante la inspi-
racion y se origina por lesiones minimas tras las cuales
el nifilo comienza a llorar y detiene la respiracion, se
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torna palido y se enturbia la conciencia o se pierde,
pueden presentarse, en ocasiones, sacudidas miocléni-
cas y posturas tonicas. El EEG no es epileptiforme pero
puede encontrarse enlentecimiento del trazado que si-
gue a la sistole cardiaca y luego regresa a la normali-
dad, este se produce por via vagal relacionada con la
sistole cardiaca y produciendo hipoxia cerebral por tanto
se impone descartar otras causas de sincope.

CONCLUSIONES:

Hay varias especialidades médicas que se enfrentan
diariamente con el ejercicio de diferenciar entre CE y
EPNE, dentro de las que podemos citar médicos genera-
les integrales, pediatras, internistas, cardiélogos, endo-
crindlogos, neurdlogos y otros. Es muy dificil, en ocasio-
nes, porque se acompafa de la ansiedad del paciente y
de los familiares, sobre todo cuando se trata de nifios.
Los medicamentos antiepilépticos solo deben emplearse
ante la real necesidad de su empleo pues pueden oca-
sionar efectos adversos multiples y muchos de los EPNE
necesitan ser reconocidos y tratados oportunamente
porque pueden relacionarse con procesos peligrosos
para la vida del paciente. En nuestro medio no conta-
mos con algunos recursos diagndsticos especificos que
ayudan en la diferenciacion de las entidades tratadas.
Estas razones son suficientes para enfatizar en un apro-
vechamiento maximo del reconocimiento clinico de las
CE y los EPNE.
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