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Monitorizacion con video-EEG y ECG simultaneo para el diagnéstico
diferencial de trastornos de conciencia transitorios.

A propésito de un caso

Video-EEG monitoring and simultaneous ECG for the differential
diagnosis of transient consciousness disorders.

A case report

M. Carmona-Iragui!, A. GémezIbainez?, M. Carmona-Abellan?, C. Gasca Salas?,

B. Martin?, C. Viteri?

RESUMEN

Se presenta el caso de una mujer de 36 afos, con
antecedentes de trastornos de conciencia transitorios
con cortejo vegetativo en la adolescencia, interpreta-
dos como crisis epilépticas y tratados con acido val-
proico durante dos ainos. Tras permanecer nueve anos
asintomaética, reaparecieron asociados a migraia, vomi-
tos y alguna convulsion generalizada. El electroencefa-
lograma y la resonancia magnética cerebral resultaron
normales e inici6é tratamiento con zonisamida, sin be-
neficio. Estudios cardioldgicos posteriores objetivaron
bloqueo de rama izquierda, que coincidia con mareo.
Se complet6 el estudio mediante monitorizaciéon con
video-EEG, donde tuvo un episodio que evidenci6 acti-
vidad epileptiforme temporal derecha, estableciéndose
el diagnostico de epilepsia focal de causa desconocida.
Actualmente, permanece asintomatica con oxcarbace-
pina. La anamnesis es fundamental para diferenciar tras-
tornos de conciencia transitorios, especialmente sinco-
pes y crisis epilépticas, pero no siempre es suficiente. La
monitorizacion con video-EEG y registro simultaneo de
electrocardiograma resulta muy (til para distinguirlos.

Palabras clave. Trastorno de conciencia transitorio. Cri-
sis epiléptica. Sincope. Monitorizacién video-EEG. ECG.
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ABSTRACT

We present the case of a 36 year-old woman, with
history of transient consciousness disorders with ve-
getative state, interpreted as epileptic seizures and
treated with valproic acid for two years. After nine
asymptomatic years, they reappeared associated with
migraine, vomiting and some generalized convulsions.
Electroencephalogram and cerebral magnetic resonan-
ce turned out normal, and treatment with zonisamide
was started, without beneficial results. Later cardiologi-
cal studies objectified a blockage of the left branch that
coincided with dizziness. The study was completed
with Video-EEG monitoring, where there was an episode
that showed right temporal epileptiform activity, with
a diagnosis established of focal epilepsy of unknown
etiology. At present, she remains asymptomatic with
oxycarbazepine.

Key words. Transient consciousness disorder. Epileptic
seizure. Syncope. Video-EEG monitoring. ECG.
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INTRODUCCION

Los trastornos de conciencia transito-
rios (TCT) son frecuentes en la practica cli-
nica, su diagnostico diferencial es amplio y,
en ocasiones, el diagnéstico puede resultar
dificil, requiriendo un abordaje multidisci-
plinar. Estos episodios son definidos como
la pérdida de conciencia aparente de inicio
brusco, corta duracién y recuperacion es-
pontanea y completa, que no es de causa
traumatical. La etiologia méas frecuente es
el sincope reflejo, afectando hasta a un 40%
de la poblacién?; no obstante, otras causas
de relevancia médica son las arritmias car-
diacas, las crisis epilépticas, la isquemia
transitoria vértebro-basilar y algunos tras-
tornos psicogenos.

Una anamnesis detallada y el correcto
conocimiento de la fisiopatologia y termi-
nologia de los TCT son la base para orien-
tar el diagnoéstico y enfocar al paciente de
la manera apropiada, implicando a los es-
pecialistas adecuados.

Es importante llegar a un diagnéstico
etiol6gico en todos los casos, ya que las
medidas terapéuticas que se apliquen mar-
caran de forma significativa la evolucién
clinica y la calidad de vida del paciente.

CASO CLINICO

Presentamos el caso de una mujer de 36
anos valorada en nuestra consulta. Como ante-
cedentes personales destacan el diagndstico de
epilepsia a los 15 anos y de migrana menstrual.
El primero de ellos fue a raiz de presentar varios
episodios de pérdida de conciencia precedidos
de sensacion de mareo, sudoracion y actfenos,
que le ocurrian aproximadamente cada dos
meses. Sigui6 tratamiento con acido valproico
(VPA) durante dos afos, en los que permanecio
asintomatica. La migrafia menstrual se inici6 a
los 21 afos, cursando por lo general con un mar-
cado cortejo vegetativo e intensos vomitos.

A los 24 anos, después de vomitar durante
las crisis de migrafia, comenz6 a presentar de
nuevo pérdidas de conciencia, de las que se
recuperaba espontaneamente pocos segundos
después. Sin embargo, en una ocasion, mientras
permanecia inconsciente, comenzo a realizar so-
nidos guturales y present6 una convulsion gene-
ralizada de un minuto de duracién. Fue valorada
por un especialista en neurologia, quien le estu-
di6 mediante un electroencefalograma (EEG) y
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una resonancia magnética (RM) cerebral, todo
ello con resultado normal. Con el diagnéstico cli-
nico de epilepsia inici6 tratamiento con zonisa-
mida (ZNS) a dosis de 250 mg diarios. La pacien-
te continuaba sufriendo los episodios de pérdida
de conciencia, aunque con menor frecuencia.
Generalmente se precedian de acufenos, aleja-
miento del sonido, palpitaciones, sensacién de
desvanecimiento y debilidad.

En este momento acude por primera vez a
nuestra consulta. Un nuevo EEG muestra ondas
lentas temporales derechas y una uUnica des-
carga punta onda en la misma localizacion tras
hiperventilacién, sin acompanarse de clinica.
Seguimos el estudio con un test de mesa bascu-
lante, durante el que sufri6 un episodio habitual
de mareo intenso con palpitaciones coincidien-
do con un bloqueo de rama izquierda (BRI) com-
pleto. Por ello fue diagnosticada de trastorno de
la conduccién intraventricular y se le implant6
un Holter-electrocardiograma (ECG) subcuta-
neo, retirando la ZNS progresivamente.

En los meses sucesivos present6 tres nue-
vos episodios de pérdida de conciencia, con
el estrés como Unica causa aparente. Uno de
ellos ocurrié durante el sueio, despertandose
con cortejo vegetativo y, por primera vez, cur-
s6 con incontinencia urinaria; otro se precedio
de astenia y sensacion de ardor epigastrico as-
cendente, asociando ademas mordedura lateral
de la lengua y confusién posterior. En la lectura
del Holter-ECG de un episodio se evidencié un
BRI, pero en el resto no se registraron cambios.
Como los episodios se mantenian y ademas
afadian elementos clinicos nuevos (inconti-
nencia urinaria y mordedura lateral de lengua),
realizamos una monitorizaciéon con video-EEG y
registro simultaneo de ECG. En el trazado inter-
critico destacaba la presencia de ondas lentas y
descargas epileptiformes temporales derechas,
en ocasiones a modo de brotes prolongados
de ondas ritmicas (Fig. 1A). Durante el estudio
presentd un episodio de sensacion de mareo au-
tolimitado, similar a los descritos inicialmente,
que en el registro de EEG se correspondié con
actividad theta ritmica organizada en regién
anteromedial del 16bulo temporal derecho, pro-
pagandose después hacia region posteromedial
ipsilateral. Coincidiendo con el inicio clinico
apareci6 un bloqueo de rama en el ECG (Fig.
1B). Una RM cerebral mostré ligera dilatacion
del asta temporal del ventriculo lateral derecho,
sin otras alteraciones (Fig. 2).

Con los datos obtenidos concluimos que los
episodios eran compatibles con crisis focales de
origen temporal derecho, en el contexto de una
epilepsia focal de causa desconocida, ya que no
encontramos una lesién clara en la RM cerebral.
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Inici6 tratamiento con levetiracetam (LEV) a do-
sis maximas de 2.000 mg/dia, sin desaparicién
de los episodios y con efectos secundarios (in-

somnio e irritabilidad fundamentalmente), por tos secundarios.
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lo que hubo que sustituirlo por oxcarbacepina
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Figura 1. Trazado de monitorizacién con video-EEG, monopolar referido a la media realizado con el sis-
tema 10/20, y registro de ECG simultaneo. (A) En el trazado intercritico destacan ondas lentas, algunas
amodo de brotes prolongados y ritmicos (flecha gruesa blanca) y ocasionales descargas epileptiformes
temporales derechas (flecha fina negra). (B) Durante el episodio aparece una actividad theta ritmica
organizada en region medial del lI6bulo temporal derecho (flecha gruesa blanca), con bloqueo de rama

en el ECG (flecha fina negra).
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Figura 2. RM cerebral que mostro ligera dilatacion asimétrica del asta temporal del ventriculo lateral
derecho (flecha gruesa blanca), sin otras alteraciones. (A) Plano coronal en secuencia T1. (B) Plano

axial en secuencia T2-FLAIR

DISCUSION

El diagnéstico etioldgico de los TCT es
un problema clinico comun. En este caso,
la duda radica en diferenciar un origen sin-
copal o epiléptico de los episodios. Aunque
la semiologia es fundamental, en muchos
casos no existen datos clinicos patogno-
moénicos que diferencien un sincope de una
crisis epiléptica. Por ejemplo, la presencia
de movimientos ténico-clénicos o la mor-
dedura lingual orientan a un origen epilép-
tico, pero también pueden ser manifesta-
ciones de un sincope convulsivo. El EEG y
el test de mesa basculante pueden servir
de ayuda en ocasiones, y si la clinica es
concordante, apoyar un diagnéstico u otro.
No obstante, esto no siempre resulta asi y
es necesario continuar investigando, rea-
lizar una anamnesis mas profunda y deta-
llada, contemplar varios aspectos clinicos
y semiologicos que nos vayan orientando
hacia un diagnéstico 6ptimo (Tabla 1) y
recurrir a otras pruebas complementarias.

El sincope se define como TCT secun-
dario a hipoperfusion cerebral®. Los sinto-
mas que se presentan en este caso son los
secundarios a esta hipoperfusiéon cerebral
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y los ligados a la causa del sincope. Las
caracteristicas de los primeros dependen
de la rapidez de instauracion de la mis-
ma; si ésta es lenta observaremos toda la
secuencia, pero si es rapida la pérdida de
conciencia puede ser inmediata. Segin su
fisiopatologia los sincopes se clasifican en
reflejos, cardiogénicos, por fallo auton6mi-
co o secundarios a hipovolemia®.

Los primeros sintomas son vision bo-
rrosa, pérdida de la nitidez de los colores y
finalmente de la visién, secundarias a isque-
mia retiniana®. La pérdida de conciencia da
lugar a una alteracién del control postural,
pudiendo llegar a provocar la caida del pa-
ciente. La duracién de la inconsciencia suele
ser breve, raramente supera los 20 segun-
dos. Cuando aparecen movimientos involun-
tarios en extremidades, éstos son arritmicos
y multifocales, de baja amplitud e irregula-
res; aparecen segundos después de la cai-
da y duran aproximadamente 15 segundos;
nunca preceden a la pérdida de conciencia.
La incontinencia urinaria puede acompanar
al sincope en alrededor del 25% de los casos,
porcentaje similar al de las crisis epilépticas,
por lo que no es util a la hora de distinguir

An. Sist. Sanit. Navar. 2012, Vol. 35, N° 1, enero-abril
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ambas entidades. Por el contrario, la mor-
dedura de lengua es menos frecuente en
los sincopes que en las crisis epilépticas y
afectan a la punta, no a la parte lateral como
ocurre en la epilepsia®, por lo que éste es un

dato clinico maés til en el diagnéstico dife-
rencial. Los ojos pueden estar abiertos y con
desviacion ténica hacia arriba. La recupera-
cién es temprana y rapida, habitualmente en
menos de 30 segundos®.

Tabla 1. Caracteristicas clinicas diferenciadoras entre sincope y crisis epiléptica.

SINCOPE CRISIS EPILEPTICA
Desencadenantes Cambios posturales, miccion, - Falta de sueiio.

defecacion, ejercicio, miedo, dolor, - Estrés.

deshidratacion, diarrea, extraccion - Toxicos.

sanguinea, etc. - Luz.
Préodromos Cortejo vegetativo: nauseas, sudoracion, En auras epilépticas: ardor epigastrico,

palidez, vision borrosa, etc.

cacosmia, disgeusia, déja vu.

Tono muscular Flacidez.

Rigidez.

Movimientos anormales
conciencia.

- Asimétricos, asincronos.

- Tras la caida o tras perder la

- Previos a la caida o simulténeos a la
pérdida de conciencia.
- Simétricos, en un hemicuerpo o en un

- Duracién inferior a 15 segundos. miembro.
- Duracién: 30 segundos-minutos.

Cianosis Posible Posible
Ojos Pueden estar abiertos Pueden estar abiertos
Mordedura lingual Infrecuente y en la punta Frecuente y en el lateral
Desviacion cefalica No Si
Hipersalivacion No St
Incontinencia esfinteriana  Si Si

Post-critico

- Nauseas, sudoracion, palidez
- Recuperacién completa rapida
- Palpitaciones, dolor toracico

- Recuperacion completa lenta, o con
confusion durante minutos
- Dolores musculares

Algunas crisis epilépticas, al igual que
el sincope, se caracterizan clinicamente
por cursar con episodios de TCT. Su origen
estd en una descarga anormal y sincrona
de neuronas corticales’. Las manifestacio-
nes clinicas dependeran del area cerebral
afectada, por lo tanto, pueden ser muy va-
riadas. Las auras epilépticas tipicas como
el ardor epigastrico ascendente, la ca-
cosmia o el fenémeno de déja vu pueden
precederlas, proporcionando asi pistas
diagnosticas®. Suelen repetirse en el mis-
mo paciente de forma estereotipada, de
manera que él mismo aprende a reconocer-
las®. El hecho de que se documenten mo-
vimientos anormales asimétricos con con-
ciencia preservada inicialmente favorece
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el diagnodstico de crisis epilépticas!’. Con-
trariamente al sincope, rara vez tienen un
desencadenante claro (salvo el estrés, los
toxicos o la falta de suefio), aunque exis-
ten crisis reflejas que son desencadenadas,
por ejemplo, por un ruido inesperado!!. La
duracioén clinica de las crisis oscila entre 30
segundos y 3 minutos; los sincopes suelen
ser mas cortos, menos de 30 segundos. No
obstante, la duracion es dificil de determi-
nar, puesto que se solapa con el periodo
postcritico y suele ser sobreestimada por
los testigos, pero puede ser un dato util.
Los movimientos involuntarios clénicos o
mioclénicos y las posturas tonicas pueden
comenzar unilateralmente y desde el prin-
cipio del episodio, incluso antes de la pér-
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dida de conciencia. Son de gran amplitud,
simétricos y ritmicos. Los ojos suelen estar
abiertos, como en el sincope, pero tienden
a desviar la mirada hacia un lado. La mor-
dedura lateral de la lengua'?. la desviacion
cefalica® y la emisiéon de un grito al inicio
del episodio son otros datos a favor de que
estamos ante una crisis epiléptica. La recu-
peracion de la conciencia puede ser lenta,
persistiendo desorientacién y confusién
durante un periodo de entre 30-60 minutos.
La coloraci6on cianética no nos ayudara a
la hora de diferenciar ambas entidades ya
que puede aparecer tanto en crisis epilép-
ticas como en sincopes'. Como dificultad
anadida, hay crisis epilépticas que se mani-
fiestan como sincope por asistolia o bradi-
cardia, sugiriéndonos un origen del foco en
la insula'* ®. Asimismo, una crisis epilépti-
ca podria poner de manifiesto un bloqueo
de rama frecuencia-dependiente, sin que la
crisis propiamente sea la causa del bloqueo
de la conduccién intraventricular. Por otro
lado, la hipoperfusién cerebral en el sinco-
pe puede inducir una crisis epiléptica, so-
bre todo en ninos'%. En este caso, pensamos
que la coexistencia de las crisis epilépticas
registradas en el video-EEG y el trastorno
de conduccion cardiaca observado en el
ECG no se encuentran relacionados.

Si los datos clinicos no estan claros, son
necesarias pruebas complementarias para
llegar a diferenciarlas. En los sincopes el
ECG ordinario tiene una baja sensibilidad,
inicialmente sblo es diagnoéstico en el 5%
de los pacientes!”. Un test de hipotension
ortostatica, el test de mesa basculante,
una analitica sanguinea y una radiografia
de térax pueden orientar al diagnéstico.
El test de la mesa basculante, o tilt-test, se
utiliza para saber si un episodio de pérdida
de consciencia tiene un origen vasovagal.
Consiste en inducir una reaccion de tipo
vasovagal en el paciente manteniéndolo
tumbado en una camilla con un angulo de
inclinacién de 70° aproximadamente una
hora, durante el cual se controla el trazado
de ECG, la presioén arterial y la frecuencia
cardiaca. Los pacientes con sincope vaso-
vagal tienen incapacidad para mantener la
presion arterial debido a una disregulacién
autonoémica. Si la presién arterial descien-
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de demasiado, el flujo sanguineo cerebral
es insuficiente y el paciente pierde la cons-
ciencia. La prueba se detiene si aparecen
sintomas clinicos, sincope o presincope,
considerandose positiva en caso de que
esos sintomas coincidan con los descritos
por el paciente.

En el caso de las crisis epilépticas, el
EEG registra la actividad paroxistica que
suele acompaiiar a las crisis clinicas (ac-
tividad critica), pero que también puede
aparecer en periodos entre crisis (activi-
dad intercritica). Ninguna alteracion en el
EEG permite aisladamente el diagndstico
de epilepsia, que s6lo debe establecerse si
la historia clinica es compatible. Por otro
lado, en casi la mitad de los pacientes epi-
lépticos el trazado habitual intercritico es
normal, lo que no debe tomarse como argu-
mento en contra del diagnostico clinico®.

En algunos casos, como el nuestro, tan-
to las caracteristicas semioldgicas de los
episodios como los registros de EEG y ECG
no resultan suficientes para el diagnoéstico.
Es de gran utilidad entonces realizar una
monitorizacién con video-EEG y registro
simultaneo de ECG, que permite visualizar
a la vez el fenémeno clinico con el ritmo
cardiaco y la actividad eléctrica cerebral.
Esta herramienta sirve, ademas de para
diagnosticar los episodios paroxisticos,
para clasificar, caracterizar y cuantificar
las crisis!®%. El registro de ECG simultaneo
aporta la representacion grafica de la acti-
vidad eléctrica cardiaca, con el fin de de-
tectar alteraciones del ritmo. Sin embargo,
la monitorizacién con video-EEG no es una
prueba que deba solicitarse de rutina. El
momento de plantear la necesidad de rea-
lizarla es cuando ain existen dudas acerca
de la etiologia de los TCT tras la anamnesis,
exploracion fisica y realizaciéon de pruebas
complementarias convencionales (ECG, ra-
diografia toracica, EEG, test de hipotensién
ortostatica y test de mesa basculante). La
edad, la frecuencia y severidad de los epi-
sodios y el estado general del paciente son
factores que también hay que considerar
antes de solicitar esta prueba.

Llegar a la causa del TCT tiene implica-
ciones practicas muy importantes, ya que
la conducta terapéutica es muy diferente.
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Por ejemplo, influird en la determinacién
de iniciar o no medicacién antiepiléptica.
Es importante asegurar el diagndstico de
epilepsia antes de hacerlo, ya que este he-
cho puede condicionar la vida del pacien-
te y estos farmacos no estan exentos de
efectos secundarios. Ademas algunos de
ellos podrian tener efectos nocivos sobre
la gestacion o la lactancia, algo que hay que
tener en cuenta, sobre todo en mujeres y
jovenes.
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