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CAPÍTULO I 

 

 

RESUMEN 

 

 

Antecedentes y Objetivos: El cerebro en desarrollo durante la infancia 

temprana es más susceptible a desarrollar crisis epilépticas de origen 

multifactorial que involucran al cerebro inmaduro, los factores estructurales y 

genéticos propios del cerebro y a los factores externos asociados. Las 

encefalopatías epilépticas y del desarrollo se consideran un espectro de la 

epilepsia donde la disfunción en la neurotransmisión interneuronal, la 

anormalidad en la regulación cortico-subcortical y la presencia de procesos 

inflamatorios como la principal fisiopatología conducen a estragos en el 

neurodesarrollo y la función cerebral. Se ha identificado que el valor del diámetro 

de la vaina de nervio óptico puede alterarse durante las crisis epilépticas. La 

determinación del diámetro de la vaina del nervio óptico (DVNO) en pacientes 

con encefalopatía epiléptica y del desarrollo por medio de ultrasonido se postula 

como una herramienta médica que brinde noción de la gravedad y la evolución 

de la enfermedad. 
Material y Métodos: Se realizó un estudio prospectivo con muestra a 

conveniencia donde se determinó el diámetro de la vaina del nervio óptico por 

ultrasonido en pacientes con encefalopatía epiléptica de 1 mes a 3 años 

atendidos del servicio de Neurología pediátrica y Pediatría con valoración inicial 

(0 meses), a los 3 meses y a los 6 meses.  
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Resultados: Se obtuvo una muestra total de 15 pacientes, de los cuales la 

prevalencia no mostró diferencia de género (relación 1:1) y contó con el 

nacimiento pretérmino como antecedente patológico. Se identificaron con mayor 

frecuencia las etiologías estructurales y/o genéticas, predominando la presencia 

de crisis tónico-clónicas con correlación entre paraclínicos en solo un 53.3%, así 

como se identificó frecuentemente el uso levetiracetam y acido valproico como 

anticrisis, obteniendo un adecuado control de la enfermedad en un 73.3%. La 

DVNO inicial con medición  transversal media 0.36 cm (DE 0.04) en ojo derecho 

(OD) y de 0.36 cm (RIC 0.31–0.4) en el ojo izquierdo (OS), y medición longitudinal 

de 0.36 cm (DE 0.04) en OD y de 0.36 cm (RIC 0.31–0.4) en el OS; prosiguiendo 

con una DVNO a los 3 meses con medición transversal media 0.37 cm (DE 0.04) 

en OD  y de 0.35 cm (RIC 0.4) en el OS, y medición longitudinal de 0.37 cm (DE 

0.04) en OD y de 0.35 cm (RIC 0.4) en el OS; y finalmente una DVNO a los 6 

meses con medición transversal media 0.38 cm (DE 0.31-0.39) en OD y de 0.38 

cm (RIC 0.32-0.39) en el OS, y medición longitudinal de 0.38 cm (DE 0.31-0.39) 

en OD y de 0.38 cm (RIC 0.32-0.39) en OS. Los valores de las mediciones del 

DVNO inicial entre las mediciones de los 3 meses y de los 6 meses, y entre estos 

últimos, no fueron estadísticamente significativos. 

Conclusión: No se encontraron valores estadísticamente significativos del 

diámetro de vaina de nervio óptico en pacientes con encefalopatía epiléptica, ni 

diferencias entre las medidas de la vaina a la primera medición y a los 3 meses, 

entre la primera medición y los 6 meses ni entre las mediciones a los 3 y 6 meses. 
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CAPÍTULO II 

 

 

INTRODUCCIÓN 
 

 

2.1. Encefalopatías epilépticas y del desarrollo 

2.1.1 Definición y clasificación de los síndromes epilépticos de inicio 
temprano de acuerdo con la Liga Internacional contra la Epilepsia 

La incidencia de la epilepsia es dependiente de la edad, teniendo una 

incidencia de más de 60 por cada 100,000 en menores de 5 años y mayores de 

65 años, incluso se ha demostrado una incidencia aún mayor de hasta 82, 75 y 

62 por cada 100,000 nacidos vivos en menores de 1 año, primeros 6 meses y de 

los 6 a los 12 meses, respectivamente. 1, 2, 3, 4, 5 

Las encefalopatías epilépticas y del desarrollo se definen a la presencia de 

una epilepsia grave de inicio temprano en menores de 3 años en conjunto con 

una comorbilidad en el desarrollo neurológico que puede ser atribuible tanto a la 

causa subyacente como a los efectos adversos de la actividad epiléptica no 

controlada. 6 En la Tabla 2.1 se mencionan los principales síndrome epilépticos. 

 

Tabla 2.1   Encefalopatías epilépticas y del desarrollo  
Encefalopatía epiléptica y del desarrollo de inicio temprano 

Epilepsia de la infancia con crisis focales migratorias 

Síndrome de espasmos infantiles 

Síndrome de Dravet 
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En años recientes se ha encontrado una incidencia para las encefalopatías 

epilépticas de 86.1 por cada 100,000 nacidos vivos, donde predomina el 

síndrome de espasmos infantiles, seguido por la encefalopatía epiléptica y del 

desarrollo de inicio temprano, síndrome de Dravet, epilepsia de la infancia con 

crisis focales migratorias y epilepsia de ausencias con mioclonías oculares con 

una incidencia de 30.7, 10, 6.5, 9 y menor de 1 por cada 100,000 nacidos vivos 

respectivamente. 7 
2.1.2 Fisiopatología de las encefalopatías epilépticas 

El cerebro en desarrollo durante la infancia temprana es más susceptible a 

generar crisis epilépticas que el cerebro adulto, sin embargo, este cerebro 

inmaduro es más resistente a las consecuencias a largo plazo, como la epilepsia, 

el daño estructural y el déficit cognitivo, siendo un reflejo de la neuroplasticidad 

del cerebro en desarrollo. 

Dentro de las principales etiologías de epilepsia en la infancia temprana se 

identifican las metabólicas, las infecciosas, las estructurales (de tipo vasculares 

o malformaciones cerebrales), las genéticas y la enfermedad hipóxico-isquémica. 

Sin embargo, hasta en un 10% no se identifica etiología. 8 Hoy en día se sugiere 

un origen multifactorial que involucra la susceptibilidad del cerebro inmaduro, los 

factores estructurales y genéticos propios del cerebro y a los factores externos 

como eventos hipóxico-isquémicos, infecciones, alteraciones metabólicas.  

La neurotransmisión en los primeros años de vida se caracteriza por sistema 

excitador eficiente que se acompaña de un sistema inhibidor deficiente o que 

exhibe un efecto excitador paradójico. En los últimos años se han identificado 

ciertas anormalidades en estos procesos neurofisiológicos relacionados a 

fenómenos genéticos y epigenéticos. 9, 10 Estos fenómenos están asociados 

con modificaciones de la cinética de los canales iónicos relacionadas con la 

despolarización de la membrana, la modificación de las funciones de las 

proteínas mediante cambios postranscripcionales y la activación de genes 

tempranos inmediatos. Los cambios iniciales van seguidos de cambios 

subagudos a lo largo de semanas. Este paso incluye eventos transcripcionales, 

muerte neuronal e inflamación. Todos estos procesos dan como resultado 
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cambios anatómicos que inducen la reorganización de la red (brotes de fibras 

musgosas, gliosis, neurogénesis, etc.), que a su vez conducen al desarrollo de 

crisis recurrentes espontáneas. 11, 12, 13 
En la Tabla 2.2 se resumen los principales fenómenos epileptogénicos 

demostrados en los últimos años. 14-33 
 

Tabla 2.2    Principales fenómenos epileptogénicos  

Disfunción neurotransmisión cortical interneuronal 

Existe una 

disregulación 

negativa en los 

canales de sodio 

dependientes de 

voltaje (NaV1.1) en 

neuronas piramidales 

e interneuronas 

GABAérgicas y 

activación 

espontánea del 

potencial de acción 

en neuronas 

piramidales en el 

hipocampo y 

cerebelo. Existe 

asociación a 

mutaciones de 

SCN1a. 14, 15, 16 
 
 
 
 
 

La composición de 

subunidades de los 

receptores N-metil-D-

aspartato (NMDA) en 

las primeras etapas de 

la vida promueve la 

localización 

postsináptica de 

receptores NMDA, una 

cinética lenta (NR2B), 

una disminución del 

influjo de calcio (NR3) y 

una menor sensibilidad 

al bloqueo de magnesio 

(NR2D, NR3). 17, 18, 
19 

Los receptores ácido alfa-amino-3-

hidroxi-5-metil-4-isoxazolepropiónico 

(AMPA) del cerebro inmaduro tienden a 

ser relativamente deficientes en la  

subunidad GluR2 que regula la 

permeabilidad al calcio y exhiben una 

mayor expresión de la subunidad GluR1 

que reduce la desensibilización del 

receptor AMPA. Los cambios 

postsinápticos incluyen: una 

modificación de la composición de 

subunidades de los receptores GABA-A 

con una expresión preferencial de 

subunidades que confieren una cinética 

lenta durante el desarrollo temprano, 

generando un aumento de la 

excitabilidad y sincronicidad neuronal. 

20, 21, 22, 23, 24 
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Regulación anormal subcortical de la corteza 

En el cerebro normal 

se identifican 

fluctuaciones lentas 

de voltaje en un rango 

de 1 Hz o menos 

durante el sueño de 

ondas lentas que se 

acompañan de 

periodos de 

hiperpolarización 

neuronal y 

silenciamiento de 

potenciales de acción 

que se alternan con 

breves períodos de 

activación neuronal, 

siendo este proceso 

importante para la 

estabilización 

neuronal del estado 

de vigilia con el freno 

de la excitabilidad 

cortical y la 

integración de la 

experiencia de 

despierto en los 

recuerdos. 25, 26, 27  
 

La excitación desde la 

transición a estado de 

vigilia desde el sueño 

está mediada por una 

mayor actividad en los 

núcleos colinérgicos del 

tronco encefálico que 

se proyectan al tálamo 

reticular y de relevo al 

núcleo colinérgico basal 

de Meynert. El aumento 

de la entrada 

colinérgica pone fin a la 

hiperpolarización 

talámica, aumenta la 

actividad que fluye 

desde el tálamo a la 

corteza y produce la 

despolarización de las 

neuronas corticales. El 

efecto neto de la 

activación de los 

núcleos colinérgicos de 

la protuberancia rostral 

es la desincronización y 

aceleración 

generalizada del 

electroencefalograma. 

28 
 

La sustancia negra 

pars reticulada y 

sus sistemas de 

salida sensibles a  

GABA reverberan 

a través de los 

nucleos basales 

con efectos 

profundos en la 

expresión y 

supresión de las 

crisis, así como en 

la formación de la 

memoria y la 

modulación de las 

funciones 

ejecutivas. 29, 30 

En las 

encefalopatías 

epilépticas se han 

identificado 

características 

electroencefalográ

ficas con un patrón 

de fondo con 

enlentecimiento 

generalizado con 

puntas 

multifocales, a 

veces focales con 

generalización, 

como un posible 

resultado de una 

despolarización 

insuficiente o de 

una 

hiperpolarización 

excesiva o 

inapropiada del 

tálamo y/o la 

corteza. 



 

 7 

Displasia focal cortical 

La variante genética del gen TSC1 provoca una desregulación de la vía mTOR, que a su vez 

afecta el crecimiento celular y la traducción de proteínas, en la formación de interneuronas 

inhibidoras en la corteza. Algunos estudios sugieren la hipotesis de que existe una reducción 

de interneuronas GABAérgicas en la neocorteza y en el hipocampo con un aumento de la 

señalización en la rama mTORC1 de la vía mTOR en las interneuronas GABAérgicas. 31, 
32, 33 

 

De tal manera se puede 2involucra regiones corticales y subcorticales y 

derivan de los siguientes fenómenos:  

1. Una región de corteza epileptogénica irritable anormal, que puede ser focal 

(ej. displasias corticales), o generalizada (ej. variantes genéticas en canales 

iónicos, neurotransmisores, hormonas) 

2. Una función alterada en las regiones subcorticales (vías colinérgicas, 

serotoninérgicas y catecolaminérgicas) que reciben eferencias corticales y, 

a su vez, se encuentra reguladas y moduladas 

3. La hipoactividad cortical difusa resultante de (2). 

4. La encefalopatía es el efecto de (1) o (3), o ambos fenómenos. 

La neuroinflamación producida en crisis progresivas y prolongadas (ej. estado 

epiléptico, síndrome epiléptico o encefalopatía epiléptica), desencadena una 

disfunción cerebral. Se ha descrito un ciclo de retroalimentación positiva entre la 

inflamación cerebral y la epileptogénesis: las crisis y las lesiones cerebrales 

aumentan la inflamación, y esos cambios proinflamatorios a su vez aumentan la 

susceptibilidad a las crisis y la excitabilidad neuronal, donde se suma el 

desarrollo posnatal de la microglía y el compromiso de la barrera 

hematoencefálica que permite el ingreso de componentes del sistema 

inmunológico periférico al cerebro. 34, 35 
2.2 Presión intracraneal en la epilepsia 

Una hipótesis común en las crisis epilépticas progresivas y prolongadas es 

que el aumento del metabolismo da como resultado el agotamiento de las 

reservas de energía y el metabolismo anaeróbico, seguido de una producción 
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excesiva de ácido láctico que provoca un aumento del flujo sanguíneo regional 

y, finalmente, un aumento de la permeabilidad de la membrana debido a la 

disfunción de las bombas iónicas. El resultado final puede ser un exceso de 

potasio extracelular y calcio intracelular e inflamación de las células, como se 

observa en el edema citotóxico. Se ha sugerido que la autorregulación se rompe 

en las áreas afectadas de la corteza causando que el flujo sanguíneo regional 

siga pasivamente la presión arterial sistémica. Se ha observado una pérdida 

transitoria de la barrera hematoencefálica durante las crisis inducidas. 36, 37 
La relación entre las crisis epilépticas y la presión intracraneal no se ha 

identificado claramente y sigue siendo controvertida. De acuerdo con la hipótesis 

de Monro-Kellie y los mecanismos moleculares de la presión intracraneal y la 

actividad epiléptica, el aumento del flujo sanguíneo durante las crisis como 

resultado del agotamiento de las reservas de energía son problemas en la 

fisiopatología de la elevación de la presión intracraneal durante las convulsiones. 

38, 39 Varios informes han documentado elevación de la presión intracraneal en 

pacientes con crisis parece ser independiente del tipo de convulsión (focal, 

generalizada, motora o no motora); sin embargo, estos estudios sobre el 

aumento de la presión intracraneal se han realizado en su mayoría con métodos 

invasivos. 40, 41, 42 

2.3 Relación entre la vaina del nervio óptico y la epilepsia 
2.3.1 Anatomía del nervio óptico 

El nervio óptico es una estructura del sistema nervioso central con extensión 

directa hacia la periferia, rodeado de una vaina dural y el espacio subaracnoideo 

intraorbitario, donde la parte retrobulbar del espacio subaracnoideo perióptico se 

considera el área de mayor distensibilidad. De tal manera que el nervio óptico 

está expuesto por medio de esta región a los mismos cambios de la presión 

intracraneal en estrecha relación con las estructuras intracraneales tales como el 

tejido cerebral, el líquido cefalorraquídeo y el sistema vascular.  

2.3.2 Fisiopatología de la presión intracraneal en el nervio óptico 
La triada de Monroe-Kellie determina que dentro de la cavidad intracraneal el 

volumen del tejido cerebral más el volumen del líquido cefalorraquídeo más el 
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volumen sanguíneo cerebral se mantienen constantes y cualquier masa 

ocupativa dentro de este espacio implica un incremento en la presión intracraneal 

que conllevaría a una alteración en el flujo sanguíneo cerebral y/o a la 

compresión de las estructuras intracraneales. 43 
Se ha demostrado que el edema del disco óptico requiere algunos días para 

desarrollarse y resolverse, siendo un hallazgo clínico tardío de la acumulación 

crónica de líquido cefalorraquídeo en la vaina dural del nervio óptico retrobulbar 

debido a un aumento de la presión del líquido cefalorraquídeo en la cavidad 

intracraneal. Mientras que la evaluación directa de dicha acumulación de líquido 

cefalorraquídeo mediante la determinación del diámetro de la vaina del nervio 

óptico proporciona una medida más temprana y reactiva de la hipertensión 

intracraneal.  

2.3.3 Medición de la presión intracraneal y determinación de la vaina del 
nervio óptico 

Los métodos estándar de oro actuales para la medición de la presión 

intracraneal resultan invasivos como el drenaje intraventricular o los catéteres 

intraparenquimatosos; siendo algunos otros métodos no invasivos de alto costo 

y poca disponibilidad como la resonancia magnética, por lo que se han buscado 

técnicas no invasivas con el uso del ultrasonido para medición del diámetro de la 

vaina del nervio óptico. 44 
A principios del nuevo milenio, con la evolución en estudios radiodiagnósticos 

como el ultrasonido de alta frecuencia, se ha determinado que la medición 

ultrasonográfica del diámetro de la vaina de nervio óptico proporciona una 

herramienta potencial para la evaluación cuantitativa y no invasiva de la presión 

intracraneal, así como un predictor independiente y significativo de la misma. 45 
La ecografía ocular se ha utilizado de forma amplia y segura para la evaluación 

oftálmica durante más de 20 años. Los pacientes deben colocarse en posición 

supina a 20° de la horizontal. Las unidades de ultrasonido multipropósito con 

transductores de alta frecuencia (> 7,5 MHz), tienen una alta precisión lateral y 

axial. Se debe aplicar una capa gruesa de gel sobre el párpado superior cerrado. 

La sonda debe colocarse sobre el gel en la zona temporal del párpado para evitar 
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que se ejercer presión directa sobre el ojo. La colocación de la sonda debe 

ajustarse para permitir un ángulo adecuado para mostrar la unión de la retina con 

el nervio óptico. Generalmente se usa el modo 2D, y el diámetro del nervio óptico 

debe medirse en su segmento retrobulbar, 3 mm detrás del globo y 

perpendicularmente a el eje del nervio óptico. 
La falta de experiencia con el ultrasonido puede ser una limitación importante 

en el uso de este método. Sin embargo, la curva de aprendizaje parece ser rápida 

según se ha demostrado con el estudio de Tayal et al. 58 La variabilidad en la 

medición ultrasonográfica del diámetro de la vaina de nervio óptico parece ser 

limitada, ya que se demostró que la mediana de las variaciones intra-observador 

e inter-observador era inferior a 0,2 y 0,3 mm, respectivamente. 46, 47, 48  
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CAPÍTULO III 

 

 

ANTECEDENTES 
 

 

En una serie de casos, se observaron pocos cambios en la presión 

intracraneal durante la mayoría de las convulsiones electrográficas en recién 

nacidos a término gravemente asfixiados. 49 
Por el contrario, otro informe sugirió que había cambios prominentes en la 

velocidad del flujo sanguíneo cerebral en a las crisis neonatales de productos 

prematuros, esto asociado a un marcado incremento de la presión intracraneal. 

50 
Un estudio más reciente con registros puntuales de la presión intracraneal en 

niños sometidos a monitorización electroencefalográfica invasiva encontró un 

incremento de la presión intracraneal durante las crisis en correlación con el tipo 

de crisis, con el grado de propagación y con la duración de la crisis. 51 
Los estudios de tomografía axial por emisión de positrones han demostrado 

que se produce una hiperperfusión durante el estado ictal seguida de una 

hipoperfusión postictal que vuelve gradualmente a la línea de base. Después de 

las crisis, se puede observar inflamación giral reversible, disminución de la 

atenuación de las imágenes por tomografía axial computarizada y alteración de 

la intensidad de la señal de las imágenes de resonancia magnética, lo que 

posiblemente sea responsable de los déficits neurológicos reversibles. Se ha 

propuesto que esta hiperemia reactiva con o sin edema del cerebro precede y 

causa la elevación de la presión intracraneal durante las crisis. 52 
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El efecto del incremento de la presión intracraneal en relación con 

mecanismos de lesión como isquemia, necrosis y daño neuronal implica desde 

una alteración del neurodesarrollo hasta la muerte. 44 
El mejor valor de corte para predecir una elevación de la presión intracraneal 

(>15-20 mmHg) en relación con un incremento el diámetro de la vaina del nervio 

óptico fue de 5,0 a 5,8 mm, donde la sensibilidad, la especificidad y el valor 

predictivo negativo se encuentran por encima del 90%. 45, 46, 51 
Por encima del primer año de vida existe una correlación entre el diámetro de 

la vaina del nervio óptico y la presión intracraneal, aunque ciertamente se 

individualiza. 49 Aunque hay resultados contradictorios sobre la correlación de la 

edad en la DVNO en la literatura. 53, 54 
Las mediciones ultrasonográficas del diámetro de la vaina de nervio óptico 

guardan relación con la medición obtenido por medio de estudios de imagen, 

siendo un estudio realizado en cuestión de minutos al lecho del paciente, fácil de 

realizar y altamente reproducible. 55 
Se ha identificado que el valor del diámetro de la vaina de nervio óptico 

aumenta en las crisis epilépticas simples que tienden a complicarse, lo que 

sugiere que el diámetro de la vaina de nervio óptico se puede utilizar para 

predecir la actividad epiléptica causada por enfermedades subyacentes 

potencialmente graves o tipos de crisis graves y potencialmente mortales, como 

el estado epiléptico, los síndromes epilépticos o las encefalopatías epilépticas.  
39, 51, 56 

Kamali et. al. encontraron que el diámetro de la vaina de nervio óptico es 

significativamente mayor en las crisis idiopáticas de inicio reciente con presión 

de apertura elevada en comparación con pacientes con crisis idiopáticas de inicio 

reciente con presión de apertura normal identificado por resonancia magnética. 

Demostraron que el valor de corte de 6,0 mm para el diámetro de la vaina del 

nervio óptico mostraba una sensibilidad del 63% y una especificidad del 88% 

para diferenciar a los pacientes pediátricos con crisis y presión de apertura 

elevada. 57 
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Por otro lado, se han encontrado valores diámetro de vaina del nervio óptica 

en pacientes con crisis con auras significativamente más altos que aquellos con 

crisis sin auras dentro de la primera y la cuarta hora posterior a la crisis. Aunque 

no se encontró correlación entre otras variables relacionadas con el tipo de crisis 

y el DVNO. 58 
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CAPÍTULO IV 

 

 

JUSTIFICACIÓN 
 
 

Las encefalopatías epilépticas y del desarrollo son enfermedades de inicio 

temprano en la infancia con gran trascendencia en el desarrollo neurológico, la 

calidad de vida y la economía de salud pública y privada.  

Se han logrado identificar como principales agentes etiológicos cambios 

genéticos y epigenéticos en un cerebro inmaduro que llevan a un estado de 

neuroinflamación progresivo, desarrollo de lesiones estructurales, disfunción 

cerebral, compromiso de la barrera hematoencefálica en un ciclo perpetuo de 

epileptogénesis. 
De tal manera que la identificación precoz de dichos procesos daría apertura 

a tratamientos oportunos con impacto el desarrollo neurológico, la calidad de vida 

y la economía de salud pública y privada.  

Siendo la determinación del diámetro de la vaina del nervio óptico por medio 

de ultrasonido una herramienta diagnóstica no invasiva, rápida, de bajo costo y 

reproducible de gran utilidad en otras patologías neurológicas como traumatismo 

craneoencefálico, enfermedad vascular cerebral, postoperatorio neuroquirúrgico 

y monitorización neurológica del paciente críticamente enfermo, que podría tener 

relevancia en la epilepsia.  
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CAPÍTULO V 

 

 

OBJETIVOS E HIPÓTESIS 
 

Objetivos 
General 

1. Determinar el diámetro de la vaina del nervio óptico por ultrasonografía 

en pacientes con encefalopatía epiléptica de 1 mes a 3 años. 

 

Secundarios 
1. Describir características morfológicas de la vaina del nervio óptico por 

ultrasonografía en pacientes con encefalopatía epiléptica de 1 mes a 

3 años. 

2. Describir comorbilidades en pacientes con encefalopatía epiléptica de 

1 mes a 3 años. 

 

Hipótesis nula 

No existen alteraciones en el diámetro de la vaina del nervio óptico en 

pacientes con encefalopatía epiléptica. 

 

Hipótesis alterna 

Existen alteraciones en el diámetro de la vaina del nervio óptico en pacientes 

con encefalopatía epiléptica. 
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CAPÍTULO VI 

 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 
 
 

 

6.1   Diseño del estudio 
Observacional, descriptivo, longitudinal, prospectivo. 

6.2   Universo de estudio 
Pacientes de 1 mes a 3 años de edad con diagnóstico inicial de encefalopatía 

epilépticas del Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio González” en el periodo 

comprendido de Noviembre del 2023 a Noviembre del 2024.  

6.3   Criterios de selección de pacientes 
A. Criterios de inclusión 
• Pacientes de 1 mes a 3 años con diagnóstico inicial de encefalopatía 

epiléptica atendidos en área de Urgencias, área de Hospitalización, 

área de Terapia Intensiva Pediátrica y/o consulta de Neurología 

pediátrica. 
B. Criterios de exclusión 
• Pacientes de 1 mes a 3 años con diagnóstico inicial de crisis sintomáticas 

agudas, crisis de primera vez, crisis febriles o síndromes epilépticos 

no encefalopáticos. 

• Pacientes de 1 mes a 3 años con diagnóstico inicial de encefalopatía 

epiléptica con defunción durante el periodo de estudio. 
C. Criterios de eliminación 
• Pacientes que no cuenten con expediente clínico completo. 

6.4  Cálculo del tamaño de la muestra 
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Se realizo un estudio poblacional en donde se incluyeron a todos los pacientes 

que cumplían con los criterios de inclusión en un periodo de tiempo comprendido 

de Noviembre 2023 a Noviembre 2024. 

6.5   Variables 
Tabla 6.1 

Variables Descripción 
conceptual 

Dimensión Indicadores Tipo  Instru-
mento 

Edad Cantidad en 
meses de vida al 
momento de 
valoración del 
paciente 

No aplica Días de vida 
cumplidos 

Cuantitativa Historia 
clínica 

Sexo Sexo fenotípico 
al nacimiento 

Femenino 
Masculino 

Fenotipo Cualitativa 
dicotómica 

Historia 
clínica 

Antecedentes familiares      
Epilepsia Presencia de 

crisis o epilepsia 
en madre, padre 
o hermanos 
sanguíneos 

Sí 
No 

Presencia 
Ausencia 

Cualitativa 
dicotómica 

Historia 
clínica 

Antecedentes prenatales      
Vía de 
nacimiento 

Método de 
obtención del 
recién nacido 

Parto 
Cesárea 

Presencia 
Ausencia 

Cualitativa 
dicotómica 

Historia 
clínica 

Edad 
gestacional 

Semanas de 
gestación 
obtenidas al 
nacimiento 

No aplica Capurro 
Ballard 

Cuantitativa 
continua 

Historia 
clínica 

Complicaciones 
en el 
embarazo 

Comorbilidades 
presentes 
durante el 
periodo prenatal 

Hipertensión 
arterial del 
embarazo 
Preclampsia 
Diabetes 
gestacional 
Infecciones 
Amenaza de 
aborto 
Amenaza de 
parto 
pretérmino 

Presencia 
Ausencia 

Cualitativa 
dicotómica 

Historia 
clínica 

Antecedentes personales no patológicos      
Perímetro 
cefálico 

Medición del 
perímetro de la 
cabeza en su 

No aplica Centímetros 
de diámetro 

Cuantitativa 
continua 

Medición 
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parte más 
grande; la 
distancia que va 
desde la parte 
por encima de las 
cejas y de las 
orejas y 
alrededor de la 
parte posterior de 
la cabeza. 

Vacunación Esquema de 
vacunación al día 
de valoración del 
paciente 

Completo 
Incompleto 

Presencia 
Ausencia 

Cualitativa 
dicotómica 

Historia 
clínica 

Estado 
nutricional 

Condición física y 
metabólica de 
paciente como 
resultado del 
balance entre las 
necesidades 
fisiológicas y la 
ingesta de 
energía y 
nutrientes. 

Adecuado 
Desnutrición 
Sobrepeso 
Obesidad 

Peso/Talla 
Peso/IMC 

Cualitativa 
categórica 

Historia 
clínica 

Neurodesarrollo Proceso a través 
del cual se 
organiza y 
desarrolla el 
sistema nervioso 
central con 
adquisición de 
habilidades 
neuropsicológica
s en tiempos 
determinados. 

Adecuado 
Retraso 
Regresión 

Test de 
Denver 

Cualitativa 
categórica 

Historia 
clínica 

Antecedentes personales patológicos      
Neurocirugía Procedimiento 

quirúrgico de 
cráneo o de 
estructuras del 
sistema nervioso 
central 

Sí 
No 

Presencia 
Ausencia 

Cualitativa 
dicotómica 

Historia 
clínica 

Epilepsia Presencia de 
epilepsia 

Sí 
No 

Presencia 
Ausencia 

Cualitativa 
dicotómica 

Historia 
clínica 
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Tiempo 
evolución 
epilepsia 

Tiempo del 
diagnóstico de la 
enfermedad 
transcurrido 
hasta el día de 
evaluación del 
paciente 

Meses No aplica Cuantitativa 
continua 

Historia 
clínica 

Estado actual 
enfermedad 

Estado de la 
enfermedad en 
relación con la 
clínica, uso de 
medicamentos y 
complicaciones al 
diagnóstico de la 
enfermedad. 

Control, 
descontrol, 
vigilancia, 
recurrencia 

Presencia 
Ausencia 

Cualitativa 
categórica 

Historia 
clínica 

Tratamiento 
anticrisis 

Tratamiento 
farmacológico 
anticrisis 
empleado al 
diagnóstico del 
paciente 

Sin 
tratamiento, 
monoterapia, 
biterapia, 
triterapia 

Presencia 
Ausencia 

Cualitativa 
categórica 

Historia 
clínica 

Estudio de 
imagen 
cerebral 

Descripción de 
los hallazgos 
encontrados en 
estudio de 
imagen cerebral 

Normal 
Anormal 

Descripción 
de reporte 
de imagen 

Cualitativa 
categórica 

Historia 
clínica 

Electroencefal
ograma 

Descripción de 
los hallazgos 
encontrados en 
estudio de 
electroencefalogr
ama 

Normal 
Anormal 

Descripción 
de reporte 
de 
electroencef
alograma 

Cualitativa 
categórica 

Historia 
clínica 

Vaina de nervio óptico 
Diámetro de 
la vaina del 
nervio óptico 

Medición 
ultrasonográfica 
del diámetro de 
vaina de nervio 
óptico 

Ojo izquierdo  
Ojo derecho 

Centímetros 
de diámetro 

Cuantitativa 
continua 

Medición 
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6.6 Análisis estadístico 

En la estadística descriptiva se reportaron frecuencias y porcentajes para 

variables categóricas y se reportaron medidas de tendencia central y dispersión 

(media/mediana; desviación estándar[DE]/rango intercuartil [RIC]) para variables 

numéricas. 

En la estadística inferencial se evaluó la distribución de la muestra por medio 

de la prueba de Shapiro-Wilk. Para comparar variables numéricas dependientes 

se utilizaron las pruebas de T-Student para muestras relacionadas y la prueba 

de rangos con signo de Wilcoxon. 

Se consideraron valores de p≤0.05 y un intervalo de confianza al 95% como 

estadísticamente significativos. Se utilizó el paquete IBM SPSS versión 29 para 

la realización del análisis. 

6.7 Protocolo del estudio 

Inicialmente se identificó la población muestra por medios de los registros de 

la consulta médica y/o áreas de hospitalización de Pediatría y Neurología 

pediátrica del Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio González” con 

cumplimiento de criterios de inclusión y posterior reclutamiento a través de una 

llamada telefónica, misma donde se les solicitó al paciente y los padres y/o 

tutores que acudieran dentro de una fecha y horario especificado por el médico 

investigador. De manera anticipada se hizo revisión del expediente clínico para 

identificar las variables a estudiar documentadas en la historia clínica, los 

estudios neurofisiológicos y los estudios de neuroimagen.  

En el día y la hora acordados se corroboraron los datos de identificación y la 

historia clínica del paciente en el servicio de Neurología del Hospital Universitario 

“Dr. José Eleuterio González”. Posteriormente se procedió a iniciar el 

procedimiento de investigación con colocación del paciente en decúbito supino 

sobre una camilla médica y un breve aseo de ambos párpados con agua y gasa 

estéril. Se aplicó una capa gruesa de gel estéril a temperatura ambiente en el 

párpado superior de cada ojo en oclusión, procediendo a realizar la medición 

inicial (basal) del diámetro de la vaina del nervio óptico por medio de un 

transductor lineal de ultrasonido portátil sobre la zona temporal (superior externa) 
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del párpado cerrado. Se estimó el segmento retrobulbar a 0.3 cm por detrás de 

la unión de la retina con el nervio óptico en un eje transversal y un eje longitudinal 

tanto del ojo derecho como del ojo izquierdo con medición del diámetro de la 

vaina del nervio óptico. Se obtuvieron al menos cuatro imágenes (en un eje 

transversal y un eje longitudinal de ojo derecho y ojo izquierdo) de las mediciones 

previamente descritas. Finalizando con un aseo gentil con agua y gasa estéril del 

área manipulada.  

Este proceso (medición basal) se realizó de manera subsecuente a los 3 

meses y 6 meses de la cita inicial con cotejo de las imágenes obtenidas en cada 

una de las citas. 

6.8  Mecanismos de confidencialidad 

La información de los pacientes será utilizada y revelada sólo para las 

actividades y operaciones que estén relacionadas con el protocolo de 

investigación, así como en circunstancias limitadas, como cuando sea requerido 

por ley. El uso y revelación de datos sobre los pacientes se limitará al estándar 

del "mínimo necesario" y será utilizada solo por los investigadores relacionados 

con el protocolo de investigación. Otros usos y revelaciones de la información de 

los pacientes, no ocurrirá a menos que el paciente dé su consentimiento. El 

paciente podrá ejercer sus derechos bajo la política de confidencialidad sin temor 

a ser víctima de cualquier acto de intimidación ni represalias.  

6.9  Consideraciones éticas 
De acuerdo con los principios establecidos en la declaración de Helsinki de la 

Asociación Médica Mundial adoptada por 52va Asamblea General, en 

Edimburgo, Escocia en el año 2000 en su artículo 11, considerando también el 

artículo 13, el 15 y las últimas enmiendas de la declaración; que señalan que la 

investigación debe basarse en un conocimiento cuidadosos del campo científico, 

se revisó detalladamente la bibliografía para redactar los antecedentes y la 

metodología del proyecto. 

Esta investigación se rige de acuerdo con el “Reglamento de la Ley General 

de la Salud en Materia de Investigación para la Salud” en su Titulo 2do, Capitulo 

1ro, Articulo 17, Fraccion II, se considera como investigación con riesgo mínimo.  
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CAPÍTULO VII 

 

 

RESULTADOS 
 
 

7.1 Características de la población 
Se analizaron un total de 15 pacientes con una edad mediana de 24 meses 

(RIC 12 – 36) siendo el 53.3% del sexo masculino y el sexo femenino 46.7%. Se 

encontró que el 13.3% de los pacientes contaban con antecedentes 

heredofamiliares de epilepsia. 

El 40% de los pacientes nacieron por vía de parto natural. Dentro de los 

antecedentes perinatales los más frecuentemente encontrados en los pacientes 

fue el oligohidramnios en el 20% seguido de la preeclampsia en el 13.3%, 

amenaza de parto pretérmino en el 13.3% y la infección de vías urinarias materna 

en el 13.3% de los pacientes. Adicionalmente se vio que el nacimiento pretérmino 

fue el antecedente personal patológico más prevalente estando presente en el 

26.7% de la población. 

En la evaluación el 71.4% de los pacientes tuvieron un estado nutricional 

adecuado, mientras que el 21.4% presentaron desnutrición y el 7.1% obesidad.  

Se encontró que el 86.7% de los pacientes presentaban retraso en el 

neurodesarrollo y 13.3% tenían retraso y regresión en el neurodesarrollo. El hito 

del neurodesarrollo más frecuentemente afectado fue el motor grueso en el 

86.7% de los pacientes seguido por lenguaje en el 80%, motor fino en el 40% y 

social en el 33.3%. Figura 1 El 26.7% de los pacientes habían sido sometido a 

procedimientos neuroquirúrgicos, dentro de los cuales se especifica un paciente 

como candidato a callosotomía dentro del manejo de la epilepsia. Tabla 7.1 
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Figura 7.1

 
 

 
Tabla 7.1 Características de la población 
Características Población total (n=15) 
Sexo n,(%)  
  Masculino 8 (53.3) 
  Femenino 7 (46.7) 
Edad (meses) mediana,(RIC) 24 (12 – 36) 
Peso media,(DE) 12.09 (3.46) 
Perímetro cefálico media,(DE) 47.28 (3.63) 
Estado nutricional n,(%)  
 Desnutrición 3 (20) 
 Adecuado 10 (66.7) 
 Obesidad 1 (6.7) 
Antecedentes epilepsia n,(%) 2 (13.3) 
Vía de nacimiento n,(%)  
 Parto 6 (40.0) 
 Cesárea 9 (60.0) 
Edad gestacional media,(DE) 37.2 (2.1) 
Antecedentes perinatales n,(%)  
 Oligohidramnios 3 (20.0) 
 Amenaza de parto pretérmino 2 (13.3) 
 IVU materna 2 (13.3) 
 Preeclampsia 2 (13.3) 
 Diabetes mellitus materna 1 (6.7) 
 Hipertensión materna 1 (6.7) 
 Hipotiroidismo materno 1 (6.7) 
 Placenta previa 1 (6.7) 
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 Retraso del crecimiento intrauterino 1 (6.7) 
 

Antecedentes personales patológicos n,(%)  
 Pretérmino 4 (26.7) 
 Comunicación interauricular 1 (6.7) 
 EHI grave 1 (6.7) 
 Hematoma subdural frontotemporal 1 (6.7) 
 Hemorragia subaracnoidea 1 (6.7) 
 Hidrocefalia 1 (6.7) 
 Higromas  1 (6.7) 
 Hipotiroidismo congénito 1 (6.7) 
 HIV grado 3 1 (6.7) 
 Ictericia neonatal 1 (6.7) 
 Quiste retrovermiano 1 (6.7) 
 Sepsis neonatal 1 (6.7) 
 Tumor cerebral 1 (6.7) 
Neurodesarrollo n,(%)  
 Retraso 15 (100) 
 Regresión 2 (13.3) 
Tipo de alteración del neurodesarrollo n,(%)  
 Motor grueso 13 (86.7) 
 Lenguaje 12 (80.0) 
 Motor fino 6 (40.0) 
 Social 5 (33.3) 
Procedimientos neuroquirúrgicos n,(%) 4 (26.7) 

 

7.2 Características de la epilepsia 
La edad mediana de inicio de epilepsia de los pacientes fue a los 4 meses 

(RIC 1–15) con un tiempo de evolución medio de 15.53 meses (DE 10.86) al 

momento de su evaluación. 

El tipo de crisis más frecuentes fueron las tónico-clónicas en el 60% de los 

pacientes, seguidas por la desconexión con el medio en el 26.7%, los espasmos 

en el 26.7% y las tónicas en el 20%. Figura 7.2 Asimismo, la focalidad de las 

crisis se describe en primer lugar de manera bilateral en el 46.7% de los 

pacientes, en segundo lugar, las crisis tanto focales como bilaterales en el 40% 

de la población y finalmente las crisis focales solo en el 13.3% de los pacientes 

estudiados; siendo el lado derecho el más frecuentemente en el 33.3% de los 

casos. Las crisis febriles y el estado epiléptico se presentaron en el 20% y el 

26.7% de los pacientes, respectivamente. 



 

 25 

Figura 7.2

 
 

Dentro de la etiología de las epilepsias se identificó una etiología estructural 

en el 46.7% de los pacientes y una etiología genética en otro 46.7%, quedando 

un restante del 6.7% que compartían un origen tanto estructural como genético. 

Únicamente se logró la realizar el panel genético en 3 de los 8 pacientes con 

sospecha de etiología genética, identificando los genes ADSL, DEPC5 y SCN1A. 

De acuerdo con la cantidad de crisis reportadas por los pacientes dentro de 

un periodo de tiempo se catalogó al 80% de ellos como crisis en control durante 

el seguimiento de este estudio. 

Al analizar los esquemas de tratamiento anticrisis se encontró que el 73.3% 

de los pacientes tenían monoterapia, el 6.7% tenían biterapia y hasta un 26.7% 

se catalogó como epilepsia de difícil control por el uso de más de 2 fármacos 

anticrisis a dosis máximas. Figura 7.3 De los medicamentos previamente 

utilizados por los pacientes el más frecuente fueron la oxcarbazepina (20%), la 

fenitoína (13.3%) y el levetiracetam (13.3%) de manera consecutiva. Mientras 

que en el esquema de anticrisis actual de los pacientes se identificó el 

levetiracetam como el más frecuente siendo utilizado por un 60% de los 

pacientes, seguido por el valproato de magnesio en un 40% y la vigabatrina y el 
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fenobarbital en un 13.3%. Figura 7.4 Dentro del tratamiento administrado durante 

el estado epiléptico, el medicamento de primera línea más utilizado fue el 

diazepam en el 26.7% de los pacientes; en la segunda línea fueron utilizados la 

fenitoína en el 13.3% y el levetiracetam en el 6.7% y, por último, en la tercera 

línea fue utilizado el midazolam en el 6.7%. Tabla 2 
 
Figura 7.3 

 
Figura 7.4 
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Tabla 7.2 Características de la epilepsia 
Características Población total (n=15) 
Edad de inicio (meses) mediana,(RIC) 4.0 (1.0 – 15.0) 
Tiempo de evolución (meses) media,(DE) 15.53 (10.86) 
Tipo de crisis n,(%)  
 Tónico-clónica 9 (60.0) 
 Desconexión con el medio 4 (26.7) 
 Espasmos 4 (26.7) 
 Tónica 3 (20.0) 
 Mioclonía facial 2 (13.4) 
 Clónica 1 (6.7) 
 Atónica 1 (6.7) 
 Automatismos 1 (6.7) 
Focalidad n,(%)  
 Bilateral 7 (46.7) 
 Focal 2 (13.3) 
 Focal + Bilateral 6 (40.0) 
Lado afectado n,(%)  
 Derecho 5 (33.3) 
 Automatismos 1 (6.7) 
Epilepsia controlada n,(%) 12 (80.0) 
Etiología n,(%)  
 Estructural 7 (46.7) 
 Genética 7 (46.7) 
 Estructural + genética 1 (6.7) 
Crisis febriles n,(%) 3 (20.0) 
Estado epiléptico n,(%) 4 (26.7) 
Medicamento de primera línea n,(%)  
 Diazepam 4 (26.7) 
Medicamento de segunda línea n,(%)  
 Fenitoína 2 (13.3) 
 Levetiracetam 1 (6.7) 
Medicamento de tercera línea n,(%)  
 Midazolam 1 (6.7) 
Tratamiento anticrisis  
Monoterapia n,(%) 11 (73.3) 
Biterapia n,(%) 1 (6.7) 
Epilepsia de difícil control n,(%) 4 (26.7) 
Medicamento actual n,(%)  
 Levetiracetam 9 (60.0) 
 Valproato de magnesio 6 (40.0) 
 Fenobarbital 2 (13.3) 
 Vigabatrina 2 (13.3) 
 Oxcarbazepina 1 (6.7) 
Medicamento previo n,(%)  
 Oxcarbazepina 3 (20.0) 
 Fenitoína 2 (13.3) 
 Levetiracetam 2 (13.3) 
 Cannabidiol 1 (6.7) 
 Prednisona 1 (6.7) 
 Topiramato 1 (6.7) 
 Valproato de magnesio 1 (6.7) 
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7.3 Estudios paraclínicos 
El abordaje del síndrome epiléptico y la encefalopatía epiléptica de inicio 

temprano se complementó con estudios de neuroimagen y electroencefalograma 

en el 100% de los pacientes. Se evidenciaron resultados anormales en el estudio 

de imagen de 73.3% de los pacientes. Mientras que en el electroencefalograma 

se reportaron anormalidades en el 60% de los pacientes. Se describió un ritmo 

de base theta como el más prevalente en un 66.7% de la población. Así mismo 

se describieron como los principales grafoelementos epileptiformes las ondas 

lentas y puntas en el 40% de los pacientes, seguido de polipuntas, ondas agudas, 

punta onda lenta e hipsarritmia en un 3%, 2%, 2% y 1%, respectivamente. Figura 
7.5 Existió una correlación electroclínica solo en el 53.3% de la población de este 

estudio. Tabla 7.3 
 

Figura 6.5 
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Tabla 7.3 Características de estudios paraclínicos 
 
Características Población total (n=15) 
Neuroimagen n, (%) 15 (100) 
Neuroimagen anormal n, (%) 11 (73.3) 
Electroencefalograma n, (%) 15 (100) 
Electroencefalograma anormal n, (%) 9 (60.0) 
Ritmo electroencefalograma n, (%)  
 Theta 10 (66.7) 
 Theta-delta 3 (20.0) 
 Alfa-delta 1 (6.7) 
 Normal 1 (6.7) 
Hallazgos electroencefalograma n, (%)  
 Ondas lentas 6 (40.0) 
 Puntas 6 (40.0) 
 Polipuntas 3 (20.0) 
 Ondas agudas 2 (13.3) 
 Punta onda lenta 2 (13.3) 
 Hipsarritmia 1 (6.7) 
Correlación electroclínica n, (%) 8 (53.3) 

 
7.4 Determinación del diámetro de la vaina de nervio óptico 

En la medición inicial (basal) de la vaina del nervio óptico se obtuvo una 

longitud transversal media de 0.36 cm (DE 0.04) en el ojo derecho y una longitud 

mediana de 0.36 cm (RIC 0.31–0.4) en el ojo izquierdo. La medida longitudinal 

media para el ojo derecho fue de 0.36 dm (DE 0.04) y una medida longitudinal 

mediana de 0.36 cm (RIC 0.31–0.4) en el ojo izquierdo. 

En la medición a los 3 meses se obtuvo una longitud transversal media de 0.37 

mm (DE 0.04) en el ojo derecho y de 0.35 cm (DE 0.04) en el ojo izquierdo. La 

medida longitudinal media para el ojo derecho fue de 0.37 cm (DE 0.04) y de 0.35 

cm (DE 0.04) en el ojo izquierdo. 

En la medición a los 6 meses se obtuvo una longitud transversal mediana de 

0.38 cm (RIC 0.31–0.39) en el ojo derecho y de 0.38 cm (RIC 0.32–0.39) en el 

ojo izquierdo. La medida longitudinal mediana para el ojo derecho fue de 0.38 cm 

(RIC 0.31–0.39) y de 0.38 cm (RIC 0.32–0.39) en el ojo izquierdo. Tabla 7.4 
Figuras 7.6, 7.7, 7.8, 7.9 
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Tabla 7.4 Medidas del diámetro de la vaina del nervio óptico. 
  Medición  

basal 
Medición  
3 meses 

Medición  
6 meses 

Medida transversal (cm)    
 Ojo derecho 0.36 (0.04) 0.37 (0.04) 0.38 (0.31 – 

0.39) 
 Ojo izquierdo 0.36 (0.31 – 

0.4) 
0.35 (0.04) 0.38 (0.32 – 

0.39) 
Medida longitudinal (cm)    
 Ojo derecho 0.36 (0.04) 0.37 (0.04) 0.38 (0.31 – 

0.39) 
 Ojo izquierdo 0.36 (0.31 – 

0.4) 
0.35 (0.04) 0.38 (0.32 – 

0.39) 
 
Figuras 7.6, 7.7, 7.8, 7.9 Medidas del diámetro de la vaina del nervio óptico 
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No se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre las 

medidas del diámetro de la vaina a la primera medición y a los 3 meses, entre la 

primera medición y los 6 meses ni entre las mediciones a los 3 y 6 meses. Tabla 
7.5 
 
 
Tabla 7.5 Comparaciones de las medidas del diámetro de la vaina del nervio óptico. 
  Basal – 3 

meses 
Basal – 6 

meses 
3 meses – 6 

meses 
Medida transversal    
 Ojo derecho p=0.068 p=0.833 p=0.598 
 Ojo izquierdo p=0.473 p=0.195 p=0.221 
Medida longitudinal    
 Ojo derecho p=0.068 p=0.833 p=0.598 
 Ojo izquierdo p=0.473 p=0.195 p=0.221 
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CAPÍTULO VII 

 

 

DISCUSIÓN 
 
 

Las encefalopatías epilépticas y del desarrollo de inicio temprano en estudio 

demostraron características sociodemográficas, clínicas y paraclínicas similares 

y, a su vez, diversas a lo encontrado en la literatura internacional, siendo incluso 

una primicia de investigación de la población mexicana afligida con esta 

enfermedad.  

Todos los pacientes con encefalopatía epiléptica y del desarrollo cumplieron 

los criterios diagnósticos definidos por la Liga Internacional contra la Epilepsia. 

Se encontró una relación hombre-mujer de 1:1 (género masculino 53.3% y 

femenino 46.7%). El inicio de la presentación clínica fue a los 4 meses, una 

representación más temprana a la data mundial. El impacto de la enfermedad en 

el neurodesarrollo predominó en los hitos motor grueso en un 86.7% y el lenguaje 

en un 80%, similar a los reportado a nivel mundial. En cuanto a la descripción 

clínica del síndrome epiléptico prevalecieron las crisis tipo tónico-clónicas en el 

60%, seguido del tipo desconexión del medio, espasmos y tónicas en un 26.7%, 

26.7% y 20%, respectivamente. Se encontró una relación del casi 30% con crisis 

febriles y estado epiléptico. Por otro lado, se complementó el abordaje 

diagnóstico con estudios de neuroimagen y electroencefalograma en el 100% de 

los pacientes, dentro de los cuales se encontraron anormalidades en un 73.3% y 

60%, respectivamente. Aunque se estimó una correlación electroclínica en solo 

la mitad de ellos (53.3%), una cifra menor a lo reportado en otros estudios. El 
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tratamiento anticrisis se conformó principalmente por levetiracetam y/o valproato 

de magnesio, consiguiendo un adecuado control de las crisis en un 73.3% de los 

pacientes. 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7 

Las medias/medianas de medición del diámetro de la vaina del nervio óptico 

tanto transversal como longitudinal en la medición basal, a los 3 meses y a los 6 

meses de valoración se encontraron por debajo de 0.4 cm. 45, 46, 49, 51 
Dicho valor se encuentra por fuera de los valores de 0.46 y 0.5 cm previamente 

relacionados a una elevación de la presión intracraneal que mantuvieron una 

sensibilidad del 90-100% y una especificidad del 85%. 57 

De igual forma no se encontraron diferencias estadísticamente significativas 

entre la comparación de las medidas del diámetro de la vaina del nervio óptico 

durante los diferentes tiempos de valoración, es decir, durante la evolución de la 

enfermedad. 
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CAPÍTULO VIII 

 

 

CONCLUSIÓN 
 
 

Se concluyó que la determinación de la vaina de nervio óptico en los pacientes 

con encefalopatía epiléptica y del desarrollo de inicio temprano no representa 

una herramienta viable que se relacione con la evolución y/o la gravedad de la 

enfermedad a través del tiempo, a pesar de su rentabilidad en otras 

enfermedades neurológicas. 

Se considera necesario la ampliación del estudio en el tiempo y, por ende, la 

incorporación de un número mayor de pacientes, siendo identificados estos dos 

factores como las grandes debilidades de este estudio. 
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CAPÍTULO IX 

 

 

ANEXOS 
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Nací el día 07 de Noviembre de 1992 en Coacalco, Estado de México, México 

con el testimonio de mi señor padre Juan Manuel Moreno Moreno y mi señora 

madre Gabriela Hernández García, en acompañamiento de mi hermana Ilse. Mi 

familia migró a Monterrey hace más de 30 años. Desde entonces me he 

desempeñado en estas tierras como mujer, hija, esposa de un ser amado 

llamado Ernesto, amiga, estudiante y, en un futuro próximo, médico docente. 

Educación básica 
Preparatoria 

Preparatoria y Técnica en Nutrición en la Escuela y Preparatoria Técnica 

Médica de la Universidad Autónoma de Nuevo León  

Educación profesional  
Licenciatura como Médico Cirujano y Partero en la Facultad de Medicina de 

la Universidad Autónoma de Nuevo León del 2010 al 2016 

Pasantía como Médico pasante en el servicio de Terapia Intensiva Pediátrica 

del Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio González” de la Universidad 

Autónoma de Nuevo León  

Posgrado de Pediatría Médica como Médico especialista en Pediatría en el 

Hospital Pediátrico de Sinaloa “Dr. Alberto Pico” de la Universidad Autónoma de 

Sinaloa  
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Actualmente, cursando el último año del posgrado de Neurología pediátrica 

en el servicio de Neurología del Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio 

González” de la Universidad Autónoma de Nuevo León 

 


