XXXVIII REUNION ANUAL DE LA
LIGA ESPANOLA CONTRA LA EPILEPSIA

COMUNICACIONES ORALES
Moderadores: M. Romero (Malaga)
y J.A. Mufioz Yuntas (Bar celona)

O1. Sindrome de West y topiramato en
monoter apia

M. Rufo-Campos, A. Marifio-Gil, M.J.
Sanchez-Alvarez

Seccién de Neuropediatria. Hospital Infantil
Universitario Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccion. La eficacia del topiramato (TPM)
ha sido suficientemente contrastada en multitud
deensayosclinicos, mostrando unamayor efica-
ciaen el nifio que en el adulto, especiamenteen
agquellos casos de epilepsias parcides que no
responden a la medicacion antiepiléptica habi-
tual. A pesar de estos buenos resultados en cua-
drosepilépticosdedificil control criticoenpedia-
tria, existen escasas publicaciones sobre su
utilizacién en el sindromede West (SW). Pacien-
tesy métodos. Duranteun periodo de 16 mesesse
han recogido cinco pacientes, 3 varones y 2
mujeres, diagnosticados de SW en la Seccién de
Neuropediatriadel Hospital Infantil Universitario
Virgen de Rocio de Sevilla. Todos los casos
fueron sintométicosy todostenian un grado mas
0 menos variable de retraso psicomotor. En una
sola ocasién se habia utilizado un farmaco anti-
epiléptico durante el periodo neonata por la
presencia de crisis convulsivas en una hipoxia-
isquemia. El tiempo de seguimiento ha variado
entre6y 27 meses. A todos|os pacientesselesha
sometido a protocol o medicamentoso de los ni-
flos af ectos de SW con topiramato como primera
opcidnterapéuticadel GrupoAracenadeEstudio
de las Epilepsias en la Infancia: iniciar € trate-
mientocon3mg/kg/diadeTPM, repartidoendos
dosis diarias. S en tres dias no se suprimen los
espasmos, aumentar a6 mg/kg/dia, repartidosen
dosdosisdiarias. Si entresdiasno sesuprimen|los
espasmos, aumentar a9 mg/kg/dia, repartidosen
dosdosisdiarias. Si entresdiasno sesuprimen|os
espasmos, aumentar al2mg/kg/dia, repartidosen
dosdosisdiarias. Si entresdiasno sesuprimen|los
espasmos, aumentar a 15 mg/kg/dia, repartidos
endosdosisdiarias. S se suprimenlosespasmos,
mantener la dosis de TPM con la que se haya
logrado esebeneficio clinicoy controlar el EEG
afin de valorar la evolucién de la hipsarritmia,
manteniendo la dosis de TPM a menos durante
cuatro semanasantesdedecidir lareduccidéndela
misma, lo cual se hariade maneralentay escalo-
nada, hastaunadosisde4-6 mg/kg/dia, dosisque
debe mantenersealargo plazo, durante el tiempo
gueestimeel neuropediatra. Si nosesuprimenlos
espasmos, pero sehaproducido unareduccionde
lafrecuenciay/o delaintensidad de los mismos,
decidir si cambiamos a otra opcién terapéuticao
probamos un nuevo incremento de la dosis de
TPM. Resultados. Laedad mediadeiniciodelos
espasmosfuede5,14 meses, del diagndstico 5,71
mes, del intervalo entre el inicio de los espasmos
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y laadministracién de TPM 0,7 meses, y laedad
media de inicio del tratamiento con TPM 6,8
meses. En cuatro casos se suprimieron |os espas-
mosy en el otro seredujo en un 50%, pero en la
revision de los seis meses, tres pacientes conti-
nuaban sin crisis, uno presentaba una reduccion
del 50%yY otrohabiacomenzadoconcrisisparcia-
les. Similares resultados se obtuvieron sobre el
registro EEG, connormalizaciénenel 80%delos
casosenel primer mesy solo el 60% en el control
delosseismeses. L atol eranciafuebuenaentodos
| os casos excepto en uno que mostrd importantes
trastornos del suefio, aunque no preciso lasupre-
sion de lamedicacion. Conclusion. En esperade
casuisticasmésampliascon significacion estadis-
tica, e TPM puede ser considerado como un
férmaco Util en el tratamiento del SW.

02. Seguimiento de la epilepsia infantil
tratada con lamotrigina

M.J. Martinez-Gonzalez, C. Ruiz, C. Garai zar,
J.M. Prats

Unidad de Neuropediatria. Hospital de Cruces.
Barakaldo, Bizkaia.

Introduccién. Laaparicién de nuevos farmacos
antiepilépticos en el tratamiento de la epilepsia
infantil motiva el estudio de la eficacia de los
mismos en la précticadiaria hospitalaria. Obje-
tivo. Estudiar la eficacia del tratamiento con
lamotriginaen laprécticadiariade unaconsulta
deneuropediatria. Pacientesy métodos. Estudio
retrospectivo detodoslos pacientestratadoscon
lamotrigina en la consulta externa hospitalaria
Las medidas de efecto fueron: 1. Nimero de
pacientes con respuesta parcial (reduccion de
crisis 2 50%delafrecuenciabasal) y total, desde
el inicio del tratamiento, y sostenida alo largo
del seguimiento (porcentaje acumulado); 2.
Duracion del tratamiento con el farmaco, estu-
diado por el método de Kaplan-Meier. Resulta-
dos. Estudiamos 80 pacientestratadoscon L TG.
La etiologia de los sindromes epilépticos fue:
idiopética(3,7%), criptogénica (51,32%) y sin-
tomética (45%). Comprobamos un control par-
cial tras los primeros tres meses de tratamiento
enel 60,8% delospaci entes, manteniéndose ésta
alos 24 mesesen el 31%, y alos cinco afios en
el 26,6%. El control total delascrisisalostres
meses se obtuvo en € 14,8% de los casos, y se
mantuvo en el 3,8% alostres afios. Laprobabi-
lidad de continuar €l tratamiento con lamotrigi-
na durante seis meses fue del 86%, durante 24
meses del 45% y durante 5 afios del 12%. Se
suspendi6lalamotriginaen 38 pacientes(47,5%).
Seobservaron efectosadversosen cinco pacien-
tes. Conclusiones. Laepilepsiainfantil rebeldea
la medicacién tratada con lamotrigina como
terapia afiadida, consigue una respuesta parcial
y total dependiente de la duracion del segui-
miento. Ambas medidas del efecto muestran
resultados similares a las de otros farmacos
antiepil épticos nuevos y clasicos.

03. Trastorno de la termorregulacién
asociado al tratamiento con topiramato

M. Nieto-Jiménez, M. Nieto-Barrera, R.
Candau, L. Ruiz dd Porta

Seccion Neurologia Pediatrica. Hospital Infantil
Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccién. El topiramato (TPM) esunfarma-
co antiepiléptico (FAE) conbuenafarmacociné-
tica, multiples mecanismos de accion, amplio
espectro terapéutico y buenaeficaciay tolerabi-
lidad. Sepresentan 10 nifioscontrastornosdela
termorregulacion enrelacion conlaadministra-
cionde TPM. Pacientesy métodos. De227 nifios
tratados con TPM, 10 (7 varonesy 3 mujeres),
con edades comprendidasentre3almy 17a3m
(X: 7a 8m), afectos ocho de epilepsia parcial
sintomética, uno de epilepsiamiocl 6nicasevera
y otrodesindromedeL ennox-Gastaut, refracta-
rias a tratamiento, a asociarles TPM segln
pauta habitual, y coincidiendo con temperatura
ambiental >37 °C, presentan piel seca, aspera,
rubeosis facial, sin sudoracién y aumento de la
temperatura corporal (febriculaque alcanza 38
°C en dos), rasgos que se acentlian con €l gjerci-
cio. En cuatro casos se observan durante la
escalada y en seis finadizada ésta. La dosis de
TPM variaentre2,7 mg/kg/diay 12,7 mg/kg/dia.
Enun caso desaparecenlossintomasmientrasse
desplazaaun climamenos caluroso. Seobservé
también con carécter transitorio: anorexia (3),
pérdidadepeso (3), cansancio(1),inquietud (1),
dificultad para hablar (3), pérdida de memoria
(3) y retencion urinaria (1). En tres casos se
suprimeel TPM por efectosadversosy en dosde
ellos, ademés, por ineficacia terapéutica; en el
resto desaparece la disregulacion térmica en
septiembre. Siete contindian con TPM, siendo
cinco respondedores (reduccion >50% crisis).
Conclusion. Lasequedad delapiel, rubefaccion
e hipertermia parece implicar un fallo en la
pérdidade calor por sudoracion delapiel. Estos
pacientesno producen sudor probablementepor
ladisfuncién autonémicadel sistemacolinérgi-
co simpético que inervalas glandul as sudoripa-
ras, puesta de manifiesto cuando existe un au-
mento de latemperaturaambiental en pacientes
susceptibles. Conclusion. El TPM, contempera-
turaambiental >37 °C produce trastornos de la
termorregulacion. No tenemos constanciade la
descripcion de este efecto adverso.

O4. Aparicién de priapismo persistente
quecoincidecontratamientoconfelbamato
M. Nieto-Jiménez, R. Candau, M. Nieto-
Barrera, A. Correa

Seccion de Neurologia Pediatrica. Hospital Infantil
Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccion. El felbamato (FBM) esun nuevo

féarmaco antiepil éptico (FAE) de farmacociné-
ticafavorabley varios mecanismos de accion.

REV NEUROL 2001, 32(2): 180-197



Susgraves efectosadversosidiosincraticoshan
restringido su uso a sindrome de Lennox-
Gastaut (SLG). Se presenta un nifio que al
afadir FBM a tratamiento anterior desarrolla
un priapismo. Caso clinico. Varén de 9 afiosy
3 meses de edad, con |os siguientes anteceden-
tes prenatal es: anemiamaternatratada con hie-
rro, perinatales sin interés y marcado retraso
desde los primeros meses de vida. Sin antece-
dentes familiares. A los 2 meses de vida sufre
unacrisis parcial que recurre a pesar del trata-
miento (PB+CBZ). A los 4 meses, espasmos
infantiles controlados con tetracosactico. A los
2 afios sigue una evolucion hacia un SLG.
Exploracién: rasgos dismorficos faciales, mi-
crocefalia, tetraparesia espastica, desconexion
parcial del medio. Examenes complementa-
rios. EEG: actividad fundamental lenta con
CPOL bilateral, sincronay difusa de predomi-
nioizquierdo. RMN: zonahiperintensa, en T,
anivel temporoparietal derecho sin distorsion
desurcosni efecto masa. El resto delas pruebas
dieron resultados normales. Actualmente per-
sisten las crisis diarias aténicas y tonicas y las
crisis parciales complejas de frecuencia varia-
ble, apesar de |os numerosos ensayos terapéu-
ticos. La asociacion de FBM a VPA y CLB
consigue una reduccion del 30% de las crisis
perolaapariciéndeunaplaguetopenia(70.000)
obligo aretirar el FBM. Al incrementarse las
crisis se asocia de nuevo FBM, observéndose,
dias después de conseguir la dosis estable, un
priapismo. El estudio endocrinolégicoy urol 6-
gico descarta cualquier causa que justifique
este trastorno, que persiste durante 10 meses.
Conclusiones. Al asociar por segundavez FBM
a acido valproico y clobazam, se observa un
priapismo que persiste durante meses; |os estu-
dios negativos sugieren un probable origen
yatrogénico o efecto toxico del FBM. Al no
estar descrito, no sabemos s €l trastorno es
coincidente o asociado a FBM.

Ob5. Topiramato en crisis epilépticas
rebeldes. Experiencia en 15 casos
pediatricos

J. de Juan, F. Villanueva? C. Fernandez-
Miranda? J. Ron? R. dd Rio? C. Garcia®

Unidad de Neuropediatria. Departamento de
Pediatria. *Servicio de Neurofisiologia Infantil.
Hospital Central de Asturias. Oviedo.

Introduccion. El topiramato es un nuevo far-
maco antiepiléptico que se estd mostrando
eficaz en el control de las crisis de diferentes
epilepsiasy sindromes epil épticos, quizas por
Sus numerosos mecani smos de accion sobreel
receptor gaba A glutaminérgico y sobre el
canal de sodio. Nuestro objetivo esvalorar su
eficaciay notificar nuestra corta experiencia
en los 15 enfermos en los que |o hemos utili-
zado, 14 de ellos con crisis epilépticas no
controladas con otros farmacos y en un caso
de sindrome de West. Pacientes y métodos.
Hemos utilizado topiramato introduciéndolo
deformagradual hastaalcanzar dosisde entre
5y 7 mg/kg/dia, que fue a las que se mostré
eficaz parael control delacrisis. En 13 delos
14 nifios se asoci6 aacido valproicoy en otro
a carbamazepina. En el sindrome de West se
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utiliz6 seglin pautas de la SENP. Seis pacien-
tes (5 varones y 1 mujer) presentaban crisis
parciales complejas; en cuatro de ellos los
estudios de imagen, TACy RMN fueron nor-
malesy los otros dos presentaban unaesclero-
sis tuberosa y una gran gliosis temporal, res-
pectivamente. Tres varones padecian crisis
parcial essecundariamentegeneralizadasy una
nifia crisis parciales somatosensitivas; 4 ence-
falopatias epilépticas, tres con crisistonicasy
uno con crisis aténicas. Resultadosy conclu-
siones. El topiramato fue eficaz conreduccién
paulatinadelas crisis durante lafase deintro-
ducciony lasupresion delas mismasal alcan-
zar dosisde 5-7 mg/kg/diaen cincodelosseis
casos de crisis parciales complejas; en laotra
(esclerosis tuberosa) se produjo mejoria ini-
cial pero con alteraciones de la conducta,
palabras mal sonantes, fases derisainapropia-
da, etc., que motivaron su retirada. Hubo su-
presién completadelascrisisen dosdelostres
nifios que presentaban crisis parciales secun-
dariamente generalizadas, y supresion com-
pletade las crisis atonicas en un caso de crisis
ténicas y parcialmente en los otros dos. Fue
eficaz en el tratamiento inicial del sindrome
de West tanto clinica como electroencefal o-
gréficamente. El topiramato, solo (sindrome
de West) o asociado al éacido valproico (13
casos) y alacarbamacepina (1 caso) se mostro
eficaz en el 80% de los casos, se produjo
supresion completadelascrisisenun 68%. En
tres casos observamos algun efecto adverso
(un caso de dolor abdominal, un caso de pér-
didade apetitoy en otro se produjeron altera-
ciones conductual es).

06. Supresiéndecrisiscontopiramatoen
monoterapia en dos nifias con epilepsia
parcial secundaria a esclerosis mesial
temporal

A. Morant®®, S, Herndndez?, F. Mulas®®

#Instituto Valenciano de Neurologia Pediétrica
(INVANEP). ® Servicio de Neuropediatria. Hospital
Universitario La Fe. Valencia.

Introduccion. Presentamos los casos de dos
nifias con epilepsia parcial secundaria a escle-
rosis mesial temporal tratadas con topiramato
en monoterapiay libres de crisis. Casos clini-
cos. Pacientesde 11y 9 afos, unade ellas con
antecedentede convulsionesfebriles, concrisis
parciales simples consistentes en disartria, ba-
beo y desviacién de comisura bucal y cabeza
hacialaderecha. El EEG inicial mostré focali-
dad temporal derecha. En una, laRMN indic6
discreta asimetria temporal, informada como
normal, inicidndose tratamiento con carbama-
cepina en dosis crecientes sin éxito. Al afio se
asoci6 topiramato y serealizd6 RMN con espec-
troscopia, que revel 6 esclerosis mesial tempo-
ral derecha. Seretird progresivamentelacarba-
macepina hasta quedar el topiramato en
monoterapia (12 mesessincrisis). Enlasegun-
da, laRMN mostro esclerosis mesial temporal
derecha, inicidndose monoterapia con topira-
mato sin haber recidivado (10 mesessincrisis).
Conclusiones. Aungue la sintomatologia po-
driacorresponder aunaepilepsiaparcial benig-
na infantil, los hallazgos de RMN y de RMN
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con espectroscopiaindican laexistenciade una
esclerosis mesial temporal, tratdndose enton-
cesdeunaepilepsiadel |6bulotemporal, queen
la mayoria de los casos son refractarias. El
hecho de que estén libres de crisis con topira-
mato en monoterapia hace que pensemos que
este farmaco pueda ser una buena opcién en
estos casos, entre otros motivos posiblemente
por su papel, a@ menos experimental, en la
reduccion de las neuronas lesionadas y en el
aumento de la supervivencianeuronal.

O7. Lamotrigina (Lamictal®) y efectos
adver sos. Estudio observacional multicén-
trico de 133 pacientes

J. Campos?, J. Campistol °, C. Casas®, M.
Castro-Gago?, J.L. Herranz®, F. Mulas',
JM. Prats, A.C. Barrionuevo", M. Rufo-
Campos'

2Hospital San Carlos. Madrid. ® Hospital Sant Joan
de Déu. Barcelona. ¢ Hospital Virgen dela Arrixaca.
Murcia. ¢ Hospital Clinico Universitario. Santiago
de Compostela. ©Hospital Marqués de Valdecilla.
Santander.  Hospital La Fe. Valencia. ¢ Hospital de
Cruces. Barakaldo. "Hospital CarlosHaya. Méalaga.
"Hospital Virgen del Rocio. Sevilla.

Objetivo. Lalamotrigina(LTG) hasido sefiala-
da como farmaco antiepil éptico con potencia-
les efectos fatales en el nifio, especialmente en
edades inferiores alos 12 afios; |as reacciones
més temidas son |as cutaneas graves: el sindro-
me de Stevens-Johnson y la necrdlisis toxica
epidérmica. El objetivo de este estudio multi-
céntrico es demostrar la escasez de efectos
secundarios si 1aLTG se introduce de manera
paul atina seguin la pauta de la ficha técnica del
farmaco. Pacientes y métodos. Se protocoliza-
ron 133 nifios de nueveinstituciones sanitarias
espafiol as, deedadescomprendidasentrely 23
afos(media9,71) conun 10% decasosinferio-
res alos 2 afios. Presentaban una variada cate-
goriadecrisis(con predominiodelasparciales
secundariamente generalizadas, 58%), siguie-
ron una escalada segun ficha técnicade LTG,
add-on, siendo lamedicacién concomitante el
VPA (56%), CBZ (29%), BZD (24%), TPM
(13%) y VGB (13%). El motivo esencial de
introducciondeL TGfuelarefractariedad (97%).
El seguimiento fue de seis semanas. Resulta-
dos. El 90% de los pacientes no presentaron
reaccion adversa alguna. 13 casos (10%) pre-
sentaron efectos secundarios: astenia(3), exan-
temanograve (3), sudoracion (3), nerviosismo
(2), diplopia(1)y temblor (1). El tratamiento se
interrumpi6 en el 9% de los casos: pobre res-
puesta(5), exantema (3), crisisrefractarias(2),
aumento de crisis (1) y otros (1). Las dosis
utilizadasde L TG aumentaron progresivamen-
te, conunamediainicial de18,39mg/diay final
de 102,93 mg./dia. Aparecié exantema en el
curso delas dos primeras semanas en dos casos
y enuno enlasegundaquincena. Conclusiones.
Lamotrigina es un farmaco antiepiléptico con
escasos efectos secundarios, incluso en asocia-
cion con otros farmacos antiepilépticos, si la
introduccion del medi camento serealizasegin
|a escalada aconsejada. Ademés, en unamues-
tra de epilepsia refractaria demostro eficacia
clinica en el 91% de los casos tratados.
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08. Eficacia y seguridad de dosis cre-
cientes de vigabatrina, carbamacepina y
valproato en monoterapia en nifios con
epilepsia parcial tratadospor primeravez

R.Arteaga,J.L.Herranz,J. Adin® JA.Armijo?

Seccion de Neuropediatria. @ Servicio de Farmacologia
Clinica. Hospital Universitario Marquésde Valdecilla.
Universidad de Cantabria. Santander.

Introduccion. Los datos sobre los efectos de la
vigabatrina en monoterapia en nifios son esca-
sos y no se ha establecido su papel respecto a
otrasalternativasni ladosisque sedebe utilizar
en pacientes no tratados previamente. Se com-
parael efecto dedosiscrecientesdevigabatrina
en monoterapia con el de carbamacepina y
valproato en nifios con epilepsia parcial trata-
dos por primeravez. Pacientesy métodos. Este
ensayo clinico comparativo se realizd en 51
nifios (30 varonesy 21 nifias) de 3a14 afiosde
edad con epilepsia parcial (18 idiopatica, 21
criptogénicay 12 sintomética) asignados alea-
toriamente y con c6digo enmascarado a viga-
batrina (VGB), carbamazepina (CBZ) o val-
proato (VPA). El tratamiento seinici6 con una
dosisbajaen dostomas que se aumento en caso
deineficaciade @5a50y a75mg/kgdeV GB,
de @6 a24ya32mg/kgdeCBZYy de @0 a
45y a 60 mg/kg de VPA. Se consider6 que el
tratamiento fueeficaz cuando no seobservaron
crisis en un periodo de dos afos. El recluta-
miento de paci entes seinterrumpié en noviem-
brede 1997 trasigualar el nimero de pacientes
por grupo por el riesgo de alteracionesvisuales
delaVGB. Resultados. Se exponen en latabla.

09. Eficaciay tolerabilidad del Depakiney
del DepakineCronoenmonoter apiaennifios
con epilepsia tratados por primeravez

JL.Herranz,R. Arteaga, J. Adin® JA.Armijo®

Seccidn de Neuropediatria. ® Servicio de Farmacologia
Clinica. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.
Universidad de Cantabria. Santander.

Objetivo. El valproato Crono puede mejorar la
tolerabilidad a reducir las fluctuaciones de los
nivelesséricosdevalproato (VPA) y aumentar la
eficacia por mejorar el cumplimiento, pero son
muy escasos los estudios que objetiven estos
efectos en nifios con epilepsia. Se compara el
efecto del Depakine normal en dos tomas (2T)
con el del Depakine Crono endostomas(2T), el
Depakine Crono en una toma por la mafiana
(1Tm) y en unatomapor lanoche (1Tn) en un
ensayoclinicoaleatorizadoy cruzado. Pacientes
y métodos. L osdatoscorrespondenaunaval ora-
cién intermedia de este ensayo en el que se han
incluido 21 pacientes (7 varones) de5 a13 afios
con epilepsia parcial (n= 11) o generalizada
idiopética (n= 10) que iban a ser tratados por
primera vez y requerian tratamiento con VPA.
Unpacientenofueval orablepor retiradavolun-
tariadel ensayo. Los pacientesfueron asignados
deformaaleatoriay con codigo enmascarado a
uno de los cuatro tratamientos. Tras gjustar la
dosis en funcién de larespuestaclinicay deun
intervalo 6ptimo de 50 a 100 mg/l, sevaloré la
eficaciay latolerabilidad durante cuatro meses,
pasando sucesivamente a los otros tres trata-
mientos, aunque sdlo 10 de los 20 pacientes
habian completado las cuatro fases. La dosis
diaria se mantuvo constante durante todo el

Tabla. estudio. Laeficaciase valoré como ausenciade
Dosis VOB Bz VPA cnstsdurantelos_, f:uatro mesesy latol erabll_ldad
=17 (=17 (h=17) como todareaccion adversadetectadamediante
cuestionario, exploraciény pruebasanaliticasal
Dosis baja 238+4,0 150£1,9 280+1,7  primery cuarto mesdecadafase. Al finalizar las
en mg/kg/dia cuatro fases se pregunt la preferencia del pa-
Eficacia 6 9 12 ciente y/o sus familiares. Resultados. Se expo-
nen en latabla
Suprimido 1 1 1
por toxicidad Tabla.
Dosis media 51,8495 21,8+1,6 43,4%3,2
en mg/kg/dia Normal  Crono Crono Crono
2T 2T 1Tm 1Tn
Eficacia acumulativa 10 11 14
Eficaz
Supr por tox 3 2 1
(acumulativa) 4fases  8/10 9/10 7110 910
Dosis alta 69,6+59 31,2+1,1 580+7,3
en mgkg/dia Todos  10/12 15/18 16/18 14/17
Eficacia acumulativa 10 11 15 Con RA
Suprimido 4 4 1 4fases  6/10 2/10 4/10 9/10
por ineficacia
Todos  9/13 8 9/18 1217
Supr por tox 3 2 1
(acumulativa) Preferencia
4fases  2/10 3/10 110 3/10

Conclusiones. 1.LaVGB parece menoseficaz
y mas toxica que el VPA; 2. El efecto de la
VGB, en contra de |o habitualmente aceptado,
pareceaumentar conladosis,y 3. Ennifiosno
tratados previamente deberiaempezarse conla
mismadosis de 50 mg/kg de VGB utilizadaen
los pacientes resistentes. El estudio se realizod
con laayuda FIS 95/0925.
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Conclusiones. 1. Lae€ficacia parece similar; 2.
La tolerabilidad parece mejor con el Crono en
dos tomas y, sorprendentemente, peor con el
Cronoenunatomapor lanoche,y 3.A pesar de
ello, el Crono en unatoma por la noche parece
tan preferido como el de dos tomas.

COMUNICACIONES ORALES
Moderadores: M.A. Arraez (Malaga)
y A. Altuzarra (Granada)

010. Método de estudio y seleccion de
candidatos para cirugia de la epilepsia
aplicadoanifosy pacientesnocolabor ador es
con epilepsia incontrolable

P. Pulido, C. Padrino, A. Barrios, J.C. Cavo,
A. Moling, R.G. de Sola

Unidad de Cirugia dela Epilepsia. Hospital Madrid-
Monteprincipe. Madrid.

Introduccion. Los criterios basicos de selec-
cion de pacientes para cirugia de la epilepsia
son: epilepsiaincontrol able médicamente, exis-
tenciade un foco epileptdgeno Unicoy posibi-
lidad de resecar el foco sin ocasionar déficit
neurol 6gi co sobreafiadido. Enlosultimosafios
las técnicas de neuroimagen y los estudios
invasivosneurofisiol 6gicoshan permitidoiden-
tificar con mayor exactitud los focos epilepto-
genos. Ello, unido a avance en las técnicas
neuroquirurgicas, hace que hayan aumentado
los candidatos a cirugia de la epilepsia. Sin
embargo, algunos pacientes pediétricos, asi
como aquellos con bajo coeficienteintel ectual,
plantean serias dificultades para localizar el
foco epileptdgeno, al no colaborar enlasexplo-
racionescomplementarias, principal mente neu-
rofisiolgicas. Esta circunstancia les cierra la
posibilidad de que un buen control delascrisis
permitaun mejor desarrollo neurol 6gico, neu-
ropsicol 6gico asi como mejor calidad de vida.
Pacientes y métodos. En la Unidad de Cirugia
de la Epilepsia del Hospital Madrid-Monte-
principe, con la colaboracién de la Unidad de
Cuidados Intensivos se estan realizando los
estudios neurofisiol gicos con sedacion con-
trolada con propofol (1-5 mg/kg/hora) o con
ketamina (0,7-3 mg/kg/hora) en aquellos pa-
cientesno colaboradores, bien por laedad o por
su situacion neurolégica. Ello ha permitido
realizar estudios con video-EEG, asi como es-
tudios neurofisiol égicosinvasivostraslacolo-
cacion de electrodos profundos, que hubieran
sido imposibles de realizar si el paciente no
hubiera estado semisedado. La sedacion se
mantiene durante un periodo de 48 horas, que
en ocasiones se ha prolongado a 72 horas.
Requiere una vigilancia estrecha ya que la
sedacién debe permitir una actividad de EEG
‘normal’ y los movimientos espontaneos del
paciente durante las crisis.

011. Cirugia de la epilepsia en paciente
con esclerosis tuberosa

P. Pulido, E. Gébmez-Utrero, A. Molina, J.C.
Calvo, JL. Herranz? R.G. de Sola

Unidad de Cirugia de la Epilepsia. Hospital Madrid-
Monteprincipe. Madrid. ® Servicio de Neuropediatria.
Hospital Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccién. La esclerosis tuberosa es una en-
fermedad autosdmi cadominante que se caracte-
rizapor alteracionesenlaproliferacion, diferen-
ciaciony migracioncelular. Presentahamartomas
ennumerososOrganosy unaimportantevariabi-
lidad fenotipica. Desde el punto de vistaneuro-
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|6gico, |as alteraciones més frecuentes son: re-
traso mental (56%) y crisisepilépticas (74-98%)
refractarias atratamiento médico. Neurorradio-
|6gi camente se caracteriza por multiples|esiones
intracerebrales (hamartomas) que han limitado
lasindicaciones de tratami ento neuroquirdrgico
a aguellos casos de lesiones nodulares extensas
0 gue provoquen hidrocefalia. Ladificultad de
estudio de estos pacientes (retraso mental) y la
existencia de multiples lesiones radiolégicas
han contribuido a que estos pacientes no sean
consideradossubsidiariosdetratamiento quirur-
gico de la epilepsia. Caso clinico. Presentamos
€l caso deunapacientede 13 afiosdiagnosticada
de esclerosis tuberosa con epilepsia incontrola-
bledesdelos3 mesesdeedad, retrasointel ectual
y miltiples calcificaciones paraventriculares
cerebrales, ademés delesiones cutaness, retinia-
nas, renalesy cardiacas. L os estudios de neuro-
imagen (TAC, RM, PET) mostraron multiples
lesionesperiventricul aresy unalesionde mayor
tamario anivel parietotemporal izquierdo. Enel
video-EEG destacaba un predominio de focali-
dad rolandico temporal derecho sin poder des-
cartar foco temporal profundo posterior izquier-
do. Traslas valoracién de todos los estudios, se
realizéestudioestereoel ectroencefal ogréficocon
sedacién controlada durante 48 horas, implan-
tando electrodos profundos en region frontal,
temporal y parietal bilateral, que mostré crisis
epilépticasdeinicio en region parietal y tempo-
ral izquierda. Lapacientefueintervenidaquirdr-
gicamente; se realizd reseccion de la lesion
tuberosa parietotemporal izquierda, Ilegando
hasta la zona periventricular. Tras un afio de
seguimiento |a paciente esta libre de crisis.

012. Test de amobarbital intrarterial
(Wada) en la evaluacion prequir Grgicade
epilepsia

A. Pato? F. Vadillo® M.A. Garcia®, A.
Prieto, M. Peleteiro®, JM. Pumar®, L.
Penide’, M. Noya®

3Servicio de Neurologia. °Servicio de Neuro-
psicologia. ® Servicio de Neurocirugia. ¢ Servicio de
Neurofisiologia. ®Servicio de Neurorradiologia.
fServicio de Anestesia. Hospital Clinico Univer-
sitario. Santiago de Compostela.

Introduccién. Lainyecciondeamaobarbital sodi-
co, en cada hemisferio cerebral por separado, se
utiliza para valorar las capacidades de lenguaje
y memoria, y predecir las posibles secuelas en
cirugia de la epilepsia. Recientemente se ha
sugerido que el test de Wada puede contribuir a
laidentificacion del foco epileptdgeno. Pacien-
tesy métodos. Presentamos 11 pacientes candi-
datos atratamiento quirdrgico por crisisparcia-
les compl gjas farmacorresi stentes, comparando
los resultados de RM, SPECT/PET, video-EEG
y valoracién neuropsicol 6gica basal con el test
deWada, y suevolucion posquirdrgica. Resulta-
dos. En siete pacientes | os estudios neuropsico-
l6gicos, neurofisiol6gicos y de neurcimagen
demuestran afectacion en al &reatemporal dere-
cha. El test de Wada mostraba dominancia del
lenguaje y mayor reserva de memoria en el
hemisferiocerebral izquierdo. Encuatropacien-
tes con foco epileptdgeno izquierdo existia do-
minancia derecha. En todos los pacientes se
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controlaron las crisis después de la cirugia (se-
guimiento de seis meses) y no presentan déficit
de memoria. Conclusiones. El test de Wada es
importante en la determinacion de ladominan-
ciacerebral del lenguajey enlapredicciondela
amnesiaposquirdrgica; su utilidad puede servir
paraconocer lalateralidad prequirdrgicadelos
focos epilépticos temporales.

013. Resultados de la cirugia de la
epilepsia en un centro de referencia

E.Elices®, J. Rumia®, S. Cafiizares", T.
Boget*©, J. Setodin®, L. Pintor®, N. Bargall6',
T.Rivdta’, S. Arroyo?

2 Servicio de Neurologia. ® Servicio de Neurocirugia.
°Servicio de Psicologia Clinica. ® Servicio de
Medicina Nuclear. ©Servicio de Psiquiatria.
fServicio de Radiodiagnostico. ¢ Servicio de
Anatomia Patol6gica. Hospital Clinic de Barcelona.
h Departamento de Psiquiatria y Psicologia Clinica.
Universidad de Barcelona. Barcelona.

Introduccién. Los pacientes con epilepsia far-
macorresistente pueden quedar controlados
mediante la cirugia de la epilepsia. El estudio
prequirdrgicoimplicanumerososespecialistasy
precisa diferentes pruebas que llevan a unos
mejores resultados quirdrgicos. Pacientesy mé-
todos. Pacientescon video-EEG realizado entre
abril de1995y mayo de 2000 en nuestro centro.
Todoslospacientesfueron eval uadosprotocol o-
rizadamente con RM, SPECT interictal o ictal,
estudio neuropsicoldgico y psiquiétrico. Resul-
tados. Se estudiaron 299 pacientes de los cuales
87 fueron intervenidos hasta junio de 2000.
Nueve pacientes precisaron estudios invasivos.
Delos pacientesintervenidos, el 44,8% presen-
taban esclerosisdel hipocampoenlaRM y enel
10% fue normal. La AP mostré: esclerosis del
hipocampo(49,3%), tumoresbenignos(15,1%),
gliosis(13,7%), heterotopias (4,1%) y caverno-
mas(4,1%). Un pacientefuereintervenido. Cin-
co pacientes presentaron complicaciones pos-
quirdrgicas, aunque en solo uno hubo secuela
permanente (hemihipoestesia leve). De los 73
paci entes con un afio de seguimiento postopera-
torio, el 83,6% se encuentran en estadio | de
Engel, el 9,6% en estadio I1, el 2,7% en estadio
I1yel 4,1%enestadiolV. Enel subgrupodelos
pacientes operados con reseccion tempora, €l
88,7% estén en clase | y e 0% en clase IV.
Conclusiones. La cirugia de la epilepsia, en
pacientes sel eccionados, tiene unamorbimorta-
lidad minimay ofrece unaelevadaesperanzade
desaparicion o mejoriaimportante delas crisis.

O14. Tratamiento quirurgico de la
epilepsia en nifios

F. Villargo, F. Carceller, 1. Picornel, A.
Pérez-Jiménez

Servicio deNeurocirugia. Hospital Nifio Jesds. Madrid.

Introduccién. Los procedimientos quirirgicos
utilizados en el tratamiento delaepilepsiaen el
nifio son similares a los realizados en adultos,
conlaparticul aridad dequeal gunasoperaciones
son mas frecuentemente utilizadas en nifios —
como las hemisferectomias, lesionectomias y

XXXVIII REUNIONANUAL DELA LECE

callosotomias—, mientras que otras, como la
|obulectomia temporal, se realizan con mayor
frecuenciaen adultos. Lacirugiadelaepilepsia
deber Ilevarse a cabo en hospital es pediétricos
por neurocirujanosentrenadosen neurocirugia
pedidtrica y posteriormente en cirugia de la
epilepsia. El equipo que compone una Unidad
de Epilepsia esta formado por neurélogos,
neurofisiologos, neurorradiologos, neuro-
psicologos, neuropatdlogos y neurocirujanos.
Respecto al tiempo delaindicacién quirdrgica,
esta cambiando poco a poco, aunque deberia
ser mas répido. El concepto esta basado en los
resultados quirurgicos, los cuales son similares
a los obtenidos en adultos, por lo que, si la
indicacion es correcta, no es necesario esperar
muchosafiospararealizar lacirugia, y mientras
el paciente esté sufriendo crisis y los efectos
secundarios de los farmacos antiepilépticos.
Cuando el paciente sufre crisis no controladas
puede presentar ansiedad, depresion y pérdida
de autoestima y cuando el nifio va creciendo
suele tener problemas psicosociales que le
alteran sueducaciony susposibilidadesfuturas.
Muchos de estos problemas pueden resolverse
concirugiaprecoz, quepermiteladesaparicion
delascrisisy del nimero de farmacos usados,
asi como los efectos secundarios de éstos.
Pacientes y métodos. Presentamos una serie de
108 casosdenifioscon crisisintervenidosantes
delos16 afos, entre1991y 1998. Serealizaron
55 lesionectomias, 22 callosotomias, 20
resecciones extratemporales, 6 lobulectomias
temporales, 3 colocaciones de estimuladores
vagalesy 2 hemisferectomias.

015. Epilepsia quirargica del 16bulo
temporal y exploracion con electrodos del
agujerooval. Resultados quir Grgicostras
un seguimiento minimo de dos afos

R.G. de Sola, E. Garcia-Navarrete, A.
Sanchez, P. Martin, F. Maestu, J. de Felipe,
L. Dominguez

Unidad de Cirugia de la Epilepsia. Servicio de
Neurocirugia. Hospital Universitario dela Princesa.
Universidad Auténoma de Madrid. Madrid.

Introduccion. Lalobulectomiatemporal hade-
mostrado ser una técnica quirdrgica segura 'y
eficaz en pacientes con epilepsiatemporal far-
macorresi stente. Asimismo, laexploracionpre-
viamediante el ectrodos del agujero oval supo-
ne una valiosa ayuda en la definicion del
complejo lesivo epileptdgeno. Pacientesy mé-
todos. Presentamos |os resultados quirdrgicos
de los primeros 100 pacientes que han sido
estudiados mediantelatécnicadeimplantacion
deelectrodosdel agujerooval, y posteriormen-
te intervenidos de epilepsia del 16bulo tempo-
ral, deformaconsecutiva, desdeel mesdejunio
de 1991 hasta junio de 1998. Se valoraran los
datosobtenidosen|osestudiosdeneuroimagen
mediante RM, losresultados quirdrgicos segiin
laclasificacion de Engel y las complicaciones
postoperatorias. El seguimiento minimo pos-
quirdrgico ha sido de 2 afios. El protocolo
seguido en nuestra Unidad de Cirugia de la
Epilepsia incluye: neuroimagen (RM, SPECT
y/o PET), estudio neurofisiolégico (EEG, vi-
deo-EEG con electrodos del agujero oval y
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corticografiaintraoperatoria), y estudio psico-
I6gico (evaluacion neuropsicoldgica, estudio
de personalidad, test de Wada, SPECT activada
y RM funcional). En todos los casos se ha
realizado un estudio anatomopatol gicoy estu-
dio de microestructura de la corteza cerebral.
Resultados. Sehanintervenido 57 varonesy 43
mujeres, con unaedad mediade 31 afios (inter-
valo: 12-69 afios) y un seguimiento medio de4
afos (intervalo de 2 a9 afios). Laintervencion
sellevd acabo en el hemisferio dominante en
52 casosy enel nodominanteen48. Enrelacion
con laRM se encontro ‘lesion quirdrgica (tu-
mor o cavernoma) en 20, en 54 casos ‘lesion
orientativa’ (atrofia, esclerosis mesial, etc.), y
en 26 casos no habialesion evidente. En cuanto
ala evolucion clinica se consideran éxitos el
74% (grados|-11 de Engel), disminuciéndelas
crisisen el 19% (grado |11 de Engel) y persis-
tenciaenel 7% (grado |V deEngel). Lamorbi-
lidad postoperatoria fue del 6%.

016. Lobulectomiatemporal. Resultados
de una serie de 60 pacientes

A. Altuzarra®, A. Galdon®, E. Pastor-Pons®, O.
Orozco,M.Castaiieda?, J.C. Sanchez-Alvarez®

2Servicio de Neurocirugia. ° Servicio de Neurofisio-
logia. ¢ Servicio de Neurologia. Hospital Virgen delas
Nieves. Granada. “Facultad de Psicologia. Univer-
sidad de Granada.® Centro de Diagndstico. Granada.

Pacientes y métodos. Se presentan y analizan
los resultados de una serie de 60 pacientes con
epilepsia temporal farmacorresistente tratados
quirargicamente mediante lobulectomia tem-
poral, 25 derechasy 35izquierdas. Edad media
de 31 afios. Seanalizan: sexo, edad de comien-
zoy frecuenciade las crisis y sustrato histol6-
gico. Seguimiento medio de 27 meses. Sedeta-
Ila la morbilidad registrada, que incluye:
afectacion permanente de campos visuales
(90%), disnomia leve (20%), trastornos de
memoria (3%), discreta hemiparesia (1,5%),
todo ellotransitorio. Meningitis(1,5%) y com-
plicaciones menores en relacion con la herida
quirdrgica (6,5%). Resultados. L os resultados
incluyen un 75% de pacientes libres de crisis,
16,6% con reduccion de més del 75% de las
crisisy 8,4% sin cambios. Estan sin medicacién
17 pacientes (28,3%). Se analizan los resulta-
dos y se establece la relacion entre éstos y
diversos factores, como clinica, hallazgos en
EEG y RM, histologiay otros. Conclusion. Se
ha realizado una encuesta entre los pacientes
acerca de su grado de satisfaccion por el trata-
miento, destacando que el 80% se ratifican en
su decision de ser operados.

017. Valor prondstico de la eectrocorti-
cogr afiaenlacirugiadelaepilepsatemporal
E. Gémez-Utrero, A. Sénchez-Alonso, R.G.
de Sola

Unidad de Cirugia de la Epilepsia. Hospital
Universitario de La Princesa. Madrid.

Introduccién. Aunque desde |os afios 40 se ha
venido empleando la electrocorticografia
(EcoG) como guiaen lacirugiadelaepilepsia,
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no goza, en el momento actual, de un papel
relevante en el estudio del paciente epiléptico,
aduciendo falta de definicion espacial del area
epileptdgena y escaso valor prondstico. La
ECoG esun estudiointerictal decortaduracion
obtenido mediante|acolocaci6n de unamanta
de electrodos sobre el cortex cerebral, tanto en
neocortex (20-32 contactos), como en cara
mesial (4-8 contactos). Pacientes y métodos.
Con laidea de identificar patrones ECoG con
implicacion prondstica, hemosregistrado acti-
vidad mesial y neocortical en 34 pacientes con
epilepsiatemporal intratableintervenidos con-
secutivamente entre enero de 1998 y enero de
2000. No se incluye formas extratemporales.
Resultados. Con registro anal dgico se han ob-
tenido cinco patrones homogéneos de relacion
neocortical-mesial identificando punta lider y
teniendo en cuentael estudio previo demonito-
rizacion video-EEG con el ectrodos de agujero
oval. Dichos patrones correlacionan de forma
significativaconel prondsticoquirdrgicoy con
laetiologiaparticular delaslesiones. Laforma
mesial puray el predominio mesial ofrecen un
buen resultado quirdrgico en el 95% de los
casos. Conclusiones. La discordancia mesial
neocortical supone un riesgo de mal control de
las crisis. La epilepsia neocortical pura, sin
afectacion mesial, produce un pésimo desenla-
ce clinico.

018. Cambiosen lamemoria declarativa
en pacientes sometidos a lobulectomia
temporal

C. Orozco, M. Pérez-Garcia, J.C. Sanchez-
Alvarez?® A. Galdén®, E. Pastor-Pons®, A.
Altuzarra®

Facultad de Psicologia. Universidad de Granada.
2 Servicio de Neurologia. ® Centro de Diagnéstico.
Granada. ©Servicio de Neurofisiologia.  Servicio
de Neurocirugia. Hospital Universitario Virgen de
la Nieves. Granada.

Introduccion. Los cambios positivosy negati-
vos en la memoria declarativa representan las
principales consecuencias neuropsicol 6gicas
de la lobulectomia temporal (LT). El objetivo
de este estudio es determinar la frecuencia y
significatividad de dichos cambios. Pacientesy
métodos. Serie clinica compuesta por 15 pa-
cientes sometidosaL T (9 izquierdasy 6 dere-
chas). Se han aplicado el test de aprendizaje
verbal Espafia-Complutensey el test delafigu-
ra compleja de Rey. La evaluacion se realiza
antes de la intervencion y seis meses después
mediante una amplia bateria que cubre las
funcionesmotora, visual, préxica, €jecutiva, de
lenguaje, atenciony memoria, asi como el area
emocional y depersonalidad. L aspuntuaciones
en lasdistintas variables de ambas modalidades
de memoriafueron val oradas por neuropsicoé-
logos clinicos especializados, considerandose
significativos aquellos cambios superiores a
unadesviacion tipica de la poblacién normati-
va. Resultados. En memoriaverbal losresulta-
dos son los siguientes: mejoras en el 60% (n=
9), sin cambios en 26,7% (n= 4) y empeora-
mientos en el 13,3% (n= 2). De estos dos
ltimos pacientes, uno es un varén diestro so-
metido LT izquierda que tras la intervencion

quirdrgica muestra un importante deterioro,
presentandoundéficit previoentremoderadoy
grave; el otro pacienteesun varon zurdo some-
tido a LT derecha quien, tras la intervencion,
desciende de deterioro leve a deterioro leve-
moderado. En memoria visuo-figurativa los
datosmuestranmejoriasen el 46,7% (n=7), sin
cambiosen el 40% (n=6) y empeoramientosen
el 13,3% (n= 2). Ambos pacientes con empeo-
ramiento son varones diestros, uno sometido a
LT derechaconunnivel prequirdrgicoinferior
alamediay con deterioro levetraslainterven-
cion, y otro sometido a LT izquierda cuya
gjecucion desciende del rango normal al infe-
rior alamedia

COMUNICACIONES EN VIDEO

Moderadores: C. Viteri (Pamplona)
y J. de Juan (Oviedo)

V1. Mioclonias velopalatinas en un nifio

F. Villanueva?, J. Salas-Puig®, J. de Juan®,
J.C. Hernando ¢, C. Fernandez-Miranda?, B.
Lozano? J. Ron?

3Servicio de Neurofisiologia Infantil. ® Servicio de
Neurologia. ¢ Servicio de Neuropediatria. Hospital
Central de Asturias. ¢ Servicio de Pediatria. Hospital
de San Agustin. Oviedo.

Introduccion. Las contracciones ritmicas delos
muscul osdel paladar blando son conocidastam-
bién como temblor del velo del paladar. Tienen
una frecuencia de 1-3 Hz; habitualmente son
bilateralesy persisten durante el suefio. Pueden
acompafiarse de movimientos sincronos de la
faringe, laringe, muscul os ocul ares extrinsecos,
faciales, del suelo delaboca, linguales, diafrag-
may muscul osesquel éticos. Pueden ser esencia-
les, en cuyo caso suelen relacionarse con un
acufeno ritmico (como el sonidodeun‘grillo’),
probablementedebidoalacontracciéndel mus-
culo veli palatini que abre latrompa de Eusta-
quio; o sintométicas, con lesiones del tronco
cerebral y cerebelo, que afectan al triangulo de
Guillain-Mollaret. Se detectaademas unahiper-
densidad enlazonadelaolivabulbar enlaRMN
con aumento del metabolismo en esa region
observableen laPET. Caso clinico. Mostramos
el caso de unanifiade 7 afios de edad que desde
hace tres semanas tiene actfenos en oido dere-
cho, audibles externamente, sin molestias ni
dolor, tanto diurno como nocturno, y quenole
impiden el suefio. LaRMN, el EEGy losPEAM
fueron normales. Resultados y conclusion. El
video-EEG sincronizado hace patente este tipo
de mioclonias poco frecuentes en lainfancia.

V2. Epilepsia miocldnica reflgja benigna
delainfancia

F. Villanueva? J. de Juan®, C. Fernandez-
Miranda?, J. Ron? B. Lozano?

3Servicio de Neurofisiologia Infantil. ® Servicio de
Neuropediatria. Hospital Central de Asturias. Oviedo.

Introduccion. La epilepsia mioclénica refleja

benignade lainfanciaes un sindrome no con-
templadoenlal LAE, cuyafrecuenciaseestima
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entorno a 10-25% de | as epilepsias miocl 6ni-
cas benignas de lainfancia. En muchos casos
existen antecedentes familiares de epilepsia o
convulsionesfebriles. Lascrisisseinician entre
los 6y 12 meses de edad; las mioclonias apare-
cen tanto en suefio como en vigiliay se desen-
cadenan por estimul osvariados, especia mente
tactilesy acusticos aunquetambién con estimu-
lacién luminosa intermitente. Son crisis gene-
ralizadas aunque pueden afectar sélo a miem-
bros superioresy pueden asimismo ser aisladas
oaparecer en pequefiosbrotesdecrisis. El EEG
interictal es normal y el critico muestra paro-
xismos constituidos por compl gj os punta-onda
y polipunta-ondaa3Hz defrecuenciay elevada
amplitud, conunaduraciénentre0,5y 3 segun-
dos. Coincidiendo con la miocloniay el arte-
facto del canal destinado aregistrar el EMG;
acontecentanto envigiliacomo en suefio. Caso
clinico. Presentamos un nifio de 16 meses de
edad con mioclonias masivas bilateral es, tanto
en vigiliacomo en suefio, desencadenadas por
estimulos téctiles, aclsticos y luminicos pero
no espontaneos. Selerealizaun estudio neuro-
fisiologico. Resultados y conclusion. El regis-
tro video-EEG permite establecer unacorrela-
¢ion critica clinico-el ectroencefal ogréfica que
confirma las crisis mioclénicas reflejas.

V3. Nistagmo epiléptico: correlacion
video-EEG en un caso

A. Garcia-Pastor, C. de Andrés, P. Lopez-
Esteban, E. GarciaZarza® M.L. Martinez-
Ginés, R. Peraita-Adrados?

Servicio de Neurologia. ® Unidad de Neurofisiol6-
gica del Suefio y Epilersia. Hospital General
Universitario Gregorio Marafién. Madrid.

Introduccion. El nistagmo epiléptico (NE) es
unfenémenoinfrecuenteen el queseproducen
sacudidas rapidas y repetitivas de los globos
oculares, en relacion con una descarga epilép-
tica. Tipicamente el foco critico se localiza en
laregi6n témporo-occipito-parietal. Lamayo-
ria de los casos descritos se basan en la obser-
vacion clinica de las crisis durante el trazado
EEG. Presentamos €l caso de un paciente con
crisis occipitales focales que clinicamente se
manifestaron como NE y aportamos registros
criticos de video-EEG. Caso clinico. Varonde
70 afios con antecedentes personales de HTA,
AIT carotideos izquierdos y traumatismo cra-
neal desde hacia 10 afios, sin secuelas. Fue
ingresado por sospecha de neumoniay episo-
diodepérdidadeconciencia; al cuartodiadesu
ingreso, presentd varias crisis generalizadas
tonicoclonicas, precedidas de version cefélica
alaizquierda. Las crisis generalizadas fueron
controladas mediante fenitoinaiv, pero persis-
tieron las crisis parciales registradas mediante
video-EEG. Resultados. Clinicamente el pa-
ciente presentaba movimientos oculares hori-
zontal es, repetitivos, con un componente rapi-
do hacia la izquierda de caracteristicas
ni stagmoides, acompafiados de desviaci6n con-
jugadadelamiradaalaizquierday alucinacio-
nesvisua esméso menoscomplejas. Enningn
momento el paciente perdio la conciencia. El
EEG recogi6 actividad criticaen &reaoccipito-
temporal posterior derecha, caracterizada por

REV NEUROL 2001, 32(2): 180-197

un ritmo de puntas reclutantes que se propaga-
ba a regiones adyacentes y contralaterales, se-
guido de una posdescarga de ondas lentas. El
EEG intercritico mostraba sufrimiento locali-
zado en region occipitotemporal derecha. El
video-EEG fue interpretado como estado de
mal parcial oculocl6nico de origen temporoc-
cipital derecho. Durante dos dias el paciente
persistié con episodios de NE y alucinaciones
visuales casi continuas. Se realiz6 RM craneal
gue mostré lesiones sugestivas de contusiones
hemorrégicas occipitales bil ateral es, en proba-
blerelacién contraumatismo craneal previo. El
pacientequedd libredecrisiscon carbamazepi-
na 600 mg/dia. En la exploracion fisica se
evidenci6 unahemianopsiahomonimaizquier-
da como Unico déficit residual. Conclusiones.
El nistagmo observado en nuestro paciente
parece relacionarse con la actividad criticare-
gistrada en region occipitotemporal derecha.
La coexistencia de alucinaciones visuales y el
correlato video-EEG apoyan esta posibilidad.
En este caso esprobabl e quedichofenémeno se
deba ala activacion epiléptica de laregion de
los movimientos oculares sacédicos, siendo la
fase répida del nistagmo contralateral al foco.

V4. Crisis del area sensitivomotora
suplementaria en nifios

A. Pérez-Jiménez?® C. Cubero-Sobrados®,
M.L. Ruiz-Falco®, JJ. Garcia-Pefias®, C.
Fournier del Cadtillo®, F. Villargjo®

3 Unidad de Neurofisiologia Clinica. ® Seccion de
Neurologia. ¢ Servicio de Neuropsicologia. ¢ Servicio
de Neurocirugia. Hospital Nifio Jesiis. Madrid.

Introduccion. Se definen como crisis del érea
sensitivomotora suplementarias aquellas con
sintomas clinicos iniciales tipicos de la activa-
ciondeestaédreafuncional, principalmenteuna
brusca contraccion ténica asimétrica, bloqueo
del lenguaje, preservacion de la conciencia y
posible aura sensitiva. Se asocian con frecuen-
ciaaepilepsias de origen en regiones vecinas.
Casos clinicos. Presentamos los casos de dos
nifiasy unnifio, con edadescomprendidasentre
los3y 11 afios, y edad deinicio delascrisisde
8 meses, 18 meses, 6 afos, respectivamente. Se
Ilevé acabo monitorizacion video-EEG de su-
perficiey poligrafia-EMG. Todos|os pacientes
presentan: 1. Ausencia de antecedentes fami-
liares; 2. Semiologia critica estereotipada y
constante; 3. Periodos de crisis pluricotidia-
nas, no exclusivamentelimitadasal suefio, jun-
to conlargosperiodoslibresdecrisisfacilmen-
te descompensados; 4. RMN, exploracion
neurol 6gicay Cl normal es (déficit neuropsico-
|6gicosespecificosendos),y 5.EEGintercri-
tico con puntas poco frecuentes en Cz/Fz y/o
F3/F4/C3/C4 en suefio. El video-EEG critico
permitié la lateralizacion hemisférica y la
localizacion regiona (frontal) en todos los
casos. Conclusiones. Los nifios con crisis del
area sensitivomotora suplementarias presen-
tan un sindrome reconocible, no necesaria-
mente intratable. La monitorizacién video-
EEG permite el diagndstico diferencial con
manifestaciones paroxisticas no epilépticas.
Una causa podriaser unadisplasiacortical no
visible en laRM convencional.
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V5. Espasmos periddicos (espasmos de
Gobbi) y epilepsia parcial en la infancia

A. Pérez-Jiménez?, J.J. Garcia-Pefias®, L.G.
Gutiérrez-Solana®, M.L. Ruiz-Falc®, C.
Fournier dd Castillo®

aUnidad de Neurofisiologia Clinica. ®Seccion de
Neurologia. ¢ Servicio de Neuropsicologia. ¢ Servicio
de Neurocirugia. Hospital Nifio Jestis. Madrid.

Introduccion. Los espasmos en serie no acom-
pafiados de hipsarritmia ni de deterioro del
desarrollo psicomotor, con expresion clinica
atenuada o focal, y acompafados de cambios
EEG intercriticosy criticos regionales son una
forma caracteristicadeinicio delaepilepsiaen
nifios con alteraciones del desarrollo cortical
(ADC). Casos clinicos. Presentamos |os casos
de una nifia de 2 afios y un nifio de 10 meses.
Ambos presentan como Unico tipo de crisis
espasmos periodicos cotidianos (edad deinicio
de 11 mesesy 5 meses, respectivamente), liga-
dosal ciclo suefio-vigilia, dedificil control. Se
Ilevé acabo monitorizacion video-EEG de su-
perficiey poligrafiaEMG de contacto de mUs-
culosdeltoides. Lavaloraciéninicial del desa-
rrollofuenormal. El EEG intercriticoevidencia
actividad epileptiformeregional (temporal uni-
lateral en ambos casos). El video-EEG critico
muestra fendmenos periddicos motores de in-
tensidad creciente-decreciente. Entre un espas-
mo y otro se aprecia alertamiento, alteracion
parcial de contacto y comportamiento motor
estereotipado. Al inicio y/o fin de las series se
registran cambios EEG regionales. LaRM re-
vel6 unaADC localizada, de predominio fron-
tocentral, coincidenteconlalateralizacién EEG.
Conclusiones. Los espasmos periddicos pue-
den ser laforma de expresion de una epilepsia
focal ligadaaunaADC localizada. Su diagnds-
tico dependedeun adecuadoregistro poligrafi-
co de las fases de transicién vigilia-suefio.
Suelen corresponder a una crisis parcia rela-
cionada con fendbmenos motores en serie.

V6. Crisis hiperalgésicas unilaterales
comomanifestacidnictal deepilepsiafocal:
semiologia electroclinica

M.L. Ruiz-Falc6? A. Péez-Jiménez®, J.J.
Garcia-Pefas® L.G. Gutiérrez-Solana?, C.
Cubero-Sobrados®

2 Seccion de Neurologia. ® Unidad deNeur ofisiologia
Clinica. Hospital Nifio Jesis. Madrid.

Introduccion. Lascrisisdedol or agudo unilate-
ral sonunamanifestacionictal infrecuenteenla
infancia. El dolor epiléptico se origina por
paroxismoscerebralesdeorigen parietal otem-
poral. Objetivo. Revisar retrospectivamente la
historia clinica de una paciente de 7 afios de
edad con crisis hiperalgésicas focales. Se ana-
lizan asimismo la semiologia de las crisis, las
manifestaciones EEG (ictales e interictales) y
la evolucién clinico-EEG. Caso clinico. Nifia
de 7 afos de edad que ingresa para estudio de
episodios paroxisticos hiperalgésicos. Antece-
dentes familiares: convulsiones febriles en va-
rios miembros de la familia paterna. Antece-
dentes personales. sepsis neonatal precoz,
estado convulsivo febril alos 18 meses, crisis

185



XXXVIII REUNIONANUALDELALECE

generalizadas tonicocl6nicas coincidentes con
fiebre (6 episodiosentrelos 5-6 afios) y retraso
madurativo global. Debut clinico alos6 afiosy
4 meses, con episodios consistentes en grito de
dolor, flexion de cabeza, extension ténica de
brazosy rigidez ténicadelapiernaderechacon
sacudidas clonicasfinales. El EEG devigiliay
la TAC craneal fueron normales. El video-
EEG-poligrafia de suefio mostré un registro
intercritico con puntasy ondasagudaslocaliza-
das en Cz; con registro critico de localizacién
inicial enmiembroinferior derecho conexpre-
sion eléctricaen Cz. RMN craneal con hiperse-
fial en T, anivel de nicleo caudado derecho.
Conclusiones. Las crisis somatosensitivas son
dificiles de diagnosticar en lainfancia. El ori-
genictal puedeimplicar disfuncién deestructu-
ras parietales o temporales.

V7. SindromedeRasmussen

J. Fornell-Forcades, M.M. Ley-Martos, A.
Moreno-Véazquez, |. Hernandez-Sousa, J.
Toscano-Montes de Oca

Seccion de Neurologia. Servicio de Pediatria.
Hospital Universitario Puerta del Mar. Cadiz

Introduccion. El sindrome de Rasmussen se
caracteriza por crisis focales motoras, hemiple-
jia ipsilateral y déficit mental. Es muy poco
frecuentey el prondstico es malo. Caso clinico.
Presentamos el caso de una paciente de 12 afios
que, a partir de los 8, presenta crisis parciales,
hemilaterales y mioclonicas derechas, cada vez
més frecuentes, hasta llegar a ser continuas
durante mucho tiempo. No suele producirse
pérdidade conciencia, aungueen ocasioneshay
afectacion parcia delamisma. Desdeel comien-
zodelascrisis presentadificultad progresivade
movimientosen miembros derechosy deterioro
mental. Antecedentes familiares y personales:
madre de nivel intelectual [imite. Padre ADVO.
El embarazo transcurrié con normalidad. El
parto se produjo a séptimo mes, con un peso de
1.700 gramos. La paciente preciso incubadora
durante un mes, sin presentar otra patologia. Su
desarrollo psicomotor fue lento. En laexplora-
cion se observa: hemiplejia derecha, ptosis pal-
pebral derecha, faciesasimétrica. Exploraciones
complementarias: andlisis de sangre y orina,
bioguimica, LCR, normales. Cariotipo y fondo
de ojo, normales. Serologia CMV y Epstein-
Barr, negativa. TAC craneal y RMN decraneo a
inicio delas crisis, normales. Una TAC de con-
trol, practicadatresafiosdespuésmuestraatrofia
cortical. SPECT critico eintercritico a inicio de
las crisis: numerosos focos de hipercaptacion.
SPECT criticatres afios después: foco de hiper-
captacion parietotemporal izquierdo. EEG: en
todos los trazados hay lentificacion focal parie-
totemporal izquierda. Evolucion: inicialmente,
las crisis parecieron responder ala medicacion,
si bien posteriormente se hicieron mas frecuen-
tes. Present6 estado epil éptico en varias ocasio-
nes, hasta que en junio pasado se inici6 trata-
miento contandasdeinmunoglobulinas, endosis
de0,2 mg/kg/21 dias, con las que hapasado tres
meses sin crisis. Pensamos continuar este trata-
miento e intensificarlo si es preciso, siguiendo
las pautas de Chadwick et a. Conclusiones. Esta
pacienteretnelos hallazgosclinicos del sindro-
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me de Rasmussen y cumplelos criterios de Hart
para su diagnostico. Como en otros casos, hay
patologia asociada, pero la evolucion de las
crisis, el déficit motor y lahemiplejiason carac-
teristicos de esta entidad.

V8. Hemimegalencefalia como causa de
encefalopatiaepilépticainfantil precozcon
salvas-supresion. Presentacion deun caso

A.C. Rodriguez-Barrionuevo?® M.D. Mora-
Ramirez? E. Bauzano-Poley ® J.L. Herranz®,
A. Madrid-Rodriguez®, M.P. Delgado-
Marqués?®, J. Martinez-Anton?, M.A.
Rodriguez-Vives®

2Servicio de Neuropediatria. Hospital Materno-
Infantil Carlos Haya. Méalaga. ® Hospital Marqués
de Valdecilla. Santander.

Introduccién. Lahemimegalencefaliaesunraro
proceso que se caracteriza por una malforma-
cionlimitadaaun sol o hemisferio, acompafiada
de un aumento de volumen ipsilateral. Los ha-
|lazgos patol 6gicosincluyen aumento de grosor
del cortex cerebral, lisencefalia, polimicrogiria
y heterotopias. Ademas, existe gliosis delama-
teriablanca. Lamayoriadelos pacientespresen-
tanungraveretrasomadurativo, hemiplejiacon-
tralateral y crisis epilépticas de inicio precoz y
refractariasal tratamiento. Caso clinico. Pacien-
te nacida en junio de 1998, que comienza ala
semanade vidacon espasmosténicosen flexion
y crisis parciales con desviacion oculocefdica
hacia la derecha y automatismos oroalimenta-
rios. Se objetivaopacidad del cristalino izquier-
do. El EEG mostraba un patrén tipo salvas-
supresion. EI TORCH vy la bioquimica fueron
normales, asi como los potenciales evocados
auditivosy visuales. LaRM mostraba hemime-
galencefdia con lisencefdia, esguisencefalia,
ectasiaventriculary agenesiadel cuerpocalloso.
Las crisis eran muy frecuentesy se controlaron
convigabatrinay val proato en asociacion. A los
2 meses de edad comienza con hemiespasmos
ténicos que se controlan con la asociacion de
clonacepam, pero se produce un deterioro neu-
rol gico importante, con hipotonia severa, sig-
nos de hemiparesia derecha y escasa motilidad
espontanea. Se le practica una hemisferectomia
izquierdacon preservacion del [6bulo occipital,
gue es bien tolerada. Evolucion: la paciente ha
evolucionado de formafavorable, teniendo en
cuentalagravedad del proceso. A laedad de 2
afios presenta hemiparesiaderecha, con hipoto-
niaaxial. Es capaz de sentarse, pero no se queda
de pie. Manipulacion derecha. Tiene bal buceos
intencionados y presenta indicios de lenguaje
gestual. Las crisis tienen muchas fluctuaciones,
permaneciendo asintomatica por temporadas,
con aternanciade periodos de espasmostdnicos
agrupados, de escasa intensidad y frecuencia
Conclusiones. La hemimegalencefalia es una
rara malformacion cerebral, yaque es el Gnico
caso entre méas de 20.000 nifios examinados en
nuestro hospital en los Gltimos 20 afios. Cabe
destacar su asociacion con una encefalopatia
mioclénicaneonatal . Debido alarefractariedad
al tratamiento farmacol 6gicoy al deterioro con-
siguiente, se preconiza, como tratamiento de
eleccion, la hemisferectomia precoz en estos
pacientes.

V9. Hemiplgia alternante del lactante. A
proposito de un caso

M.P. Torres-Sanchez, M.P. Delgado-
Marqués, A.C. Rodriguez-Barrionuevo, M.D.
Mora-Ramirez, J. Martinez-Anton

Servicio de Neuropediatria. Hospital Materno-
Infantil Carlos Haya. Méalaga.

Introduccion. Lahemiplejiaaternanteesun pro-
ceso muy raro en lainfancia, pero caracteristico,
queplanteaundiagnésticodiferencial dificil con
las crisis epilépticas. Presentamos un caso diag-
nosticado en nuestro servicio. Caso clinico. Lac-
tantede1 mesy 16 diasqueconsultapor presentar
desdelos 10-11 dias de vida movimientos cloni-
coshorizontalesdel ojoizquierdo, contracturaen
extension del brazo izquierdo y en flexion del
brazo derecho. Lascrisisleduranunminutoscon
unafrecuenciade10-20a dia. Laexploraciénera
normal en laintercrisis. Los EEG repetidos eran
asimismo normales. La TC mostraba signos de
arofiacortical leve. Se diagnosticade crisis par-
ciaes epilépticasy setrata con valproato, con lo
gue permanece asintomética durante cuatro me-
ses. Después presenta crisis de desviacion oculo-
cefélicahacialaderechay movimientosclonicos
debrazoderecho, que seacomparian deepisodios
de taquipnea de unas horas de duracion, sin
patologia respiratoria de base. Las crisis pasan a
ser dternantes, apesar delosmultiplestratamien-
tosconfarmacosantiepil épticos. LosEEGfueron
siempre inespecificos. No pudimos recoger un
EEGictd. A los 11 meses de edad, presentauna
hemiparesiaderechatrasunacrisisdelargadura-
cion, catal ogadadepardlisisde Todd. Persistenlas
crisisy alos 15 meses de edad presenta episodios
de hemiplejia derecha poscriticas, que se hacen
alternantes/bilaterales, a veces sin relacion con
las crisis. La hemiplgjia desaparece durante el
suefio y se acompafia de decaimiento intenso y
Ilanto anormal. Se diagnostica de hemiplejiaal-
ternante del lactante, que ha seguido una evolu-
cion térpida y sin respuestas a los numerosos
model os de tratamiento. En laactualidad tiene 2
afnosy 5 meses, y presenta episodios de hemiple-
jia-tetraplgjia cada 1-2 semanas, que le duran de
5 a 6 dias. En los periodos intercrisis la nifia
mantiene un buen estado general, con hipotonia
axial y sin grandes signos de deterioro. Conclu-
siones. En las crisis epilépticas refractarias del
|actante se debe plantear siempre el diagnéstico
diferencia con las crisis paroxisticas no epil épti-
cas, siendo lo més importante la recogida de un
EEG ictal. El diagnostico de la hemiplejia ater-
nantedel lactanteesmuy dificil durantelasprime-
ras etapas evolutivas, sobre todo cuando no han
aparecido los episodios de hemiplgjia.

COMUNICACIONES ORALES
Moderadores: C. Casas (Murcia)
J.J. Santaolalla (Bilbao)

019. Sindromesepilépticosneonatalescon
salvas-supresion

J. Martinez-Antén, J.M. Gonzélez-Gomez,
E. Bauzano-Poley ? A.C. Rodriguez-Barrio-
nuevo, M.P. Delgado-Marqués, M.D. Mora-
Ramirez

Servicio de Neuropediatria. *Unidad de Neuro-
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fisiologia. Hospital Materno Infantil Carlos Haya.
Mélaga.

Introduccién. LossindromesdeAicardi (encefa-
lopatiamiocl6nicaneonatal) y de Ohtahara (en-
cefalopatiaepilépticainfantil precoz) contintian
enlaactualidad presentando controversias. Con
unavision amplia, |as epilepsias neonatales con
mioclonias y/o espasmos ténicos cuya traduc-
cién EEG es la atenuacién o la depresion del
voltaje, podrian constituir unaentidad Unica, o
ser una forma de respuesta unitaria a diferentes
etiologias. Objetivo. Anadizar, desdeel puntode
vistaepidemiol 6gico, los pacientesque han pre-
sentado encefalopatia de comienzo neonatal,
epilepsiay patron EEG deparoxismo-supresi on/
depresion. Pacientesy métodos. Revisionretros-
pectivade historias clinicas de | os pacientes con
epilepsia neonatal (mioclonias y/o espasmos
ténicos) y patron EEG de paroxismo-supresion/
depresién, en los Ultimos 20 afios, haciendo
hincapié en los factores etiolégicos, clinicos,
EEG, deneuroimagen, tratamientoy evolucion.
Resultados. Se estudiaron 17 pacientes, 11 mu-
jeres'y 6 varones. Sélo 2 fueron pretérmino.
Antecedentes materno-obstétricos pobres. Los
antecedentes familiares de epilepsia fueron po-
sitivos en tres casos. Lamediade edad deinicio
delaclinicafuede10dias(intervalo 1-34). Ocho
casos debutaron en los 2 primeros dias, ocho
pacientes cursaron con mioclonias y 13 con
espasmos tonicos. En 8 enfermos aparecieron
ademéscrisisparciales(quepredominabanenel
grupo delos espasmos). El primer EEG sereali-
zacomo mediaalos 16 dias (intervalo 1-40). El
primer EEG con salva-supresi6n aparece como
media a los 22 dias y se mantiene un tiempo
medio de 149 dias. Laduracion delos periodos
desupresiénfueron: >2s(7 pacientes), 2-5s(6),
>55(3). Loshallazgosenlaneuroimageninicial
fueron: normal 8, atrofia 4, malformaciones 4,
alteracion sustancia blanca 1. Evolucién poste-
rior a la atrofia en 11 casos. La etiologia fue
malformativa en 4 casos, metab6lica en 3, hi-
poxico-isquémicaen 2, infecciosaen 1y desco-
nocidaen 7 casos. Todos |os pacientes requirie-
ron el uso de numerososféarmacosantiepil épticos.
Laevolucion EEG fue aunatemporalizacion de
las descargas 0 a un trazado paroxistico multifo-
ca. Laevolucion clinica fue hacia una epilepsia
intratable con tetraparesia espéastica en 12 casos,
con evolucion asindrome de West en 5 casosy 6
fallecimientos. Tres pacientes quedaron libresde
crigis. Conclusiones. Predominio del sexo feme-
nino (2/3). Pobresantecedentesfamiliares. Inicio
muy precoz de laclinicay realizacion temprana
del primer EEG. Etiologia heterogénea con un
numero elevado de casos de etiol ogiadesconaci-
da. Mala evolucion clinica, més acusada en el
grupo de espasmos tonicos. No hemos encontra-
dounacorrelacién significativaentreladuracion
del patron desupresion-depresiony laevolucion
clinica de los pacientes. Tampoco se encontrd
con la duracion de los periodos de supresion.

020. Factoresquedeben considerarseante
unaprimer acrissgeneralizadatonicoclnica

M. Falip, R.Rovira®, M. Gratac6s?, C. LIuis?,
S. Pérez, LI. Padré

Servicio de Neurologia. ®Servicio de Neuro-
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fisiologia. Unidad de Epilepsias. Hospital General
Universitario Vall d’'Hebron. Barcelona.

Introduccion. Algunasestimacionessugierenque
un 5% dela poblacion experimentardunacrisis
generalizada tonicoclénica (CGTC) en su vida.
Objetivo. Pretendemosvalorar el riesgo dereci-
divadeun pacienteconunaCGTCy quéfactores
debemos plantearnos en el momento de decidir
onolaintroduccién deuntratamiento. Pacientes
y métodos. Estudio retrospectivo en e que se
incluyeron los primeros 138 pacientes que, se-
gun su historia clinica, habian consultado a
Servicio de Urgencias de los Hospitales Vall
d’HebronporunaCGTCy quefueronremitidos
ala Unidad de Epilepsias para su seguimiento.
L ospacientessedividieron entresgrupossegin
el grado de sospecha clinica. Fueron excluidos
todos aquell os pacientes con baja sospecha cli-
nicay con EEG y EEG en privacién de suefio
normales, y aquellos en los que se encontré otra
causa de pérdida de conciencia. No se excluye-
ron los pacientes que cuyo interrogatorio se
descubri6 que habian padecido episodios pre-
vios sugestivos de mioclonias, ausencias o pér-
didas de conocimiento; tampoco aquellos que
tenfan una causa remota de crisis. Se consider6
primeracrisisaunao mascrisispadecidasen 24
horas. Fueron divididos en dos grupos segun si
habian recibido tratamiento o no. Lostests esta-
disticos utilizados fueron la ¢?, las curvas de
supervivencia de Kaplan-Meier y e andlisis
multivariante. Resultados. 138 pacientes, 74
varones/64 mujeres, deloscuales13 seexcluye-
ron por considerarse sincopeso pseudocrisis. La
edad dad mediafuede 36 afios, laedad mediade
presentacion de lacrisis 26 y larecidiva global
del 72,8%. Delos pacientes querecidivaron, un
50% presentaban EEG normal, y de éstos un
44% EEG en privacién de suefio normal. El
21,5%delosEEGy EEG en privacion de suefio
fueron normales. Larecidiva en el primer afio
fue del 67%, a los 2 afios del 75%. Existen
diferencias estadisticamente significativas (c?)
entrelos pacientesquerecibentratamientoenla
primera crisis y los que no. Conclusiones. La
decision de iniciar tratamiento en la primera
CGTC debe ser individualizada, en determina-
dos casos es adecuada. La anamnesis es tanto
més importante que |as pruebas paraclinicas.

021. Epilepsia frontal sintomatica por
displasiacortical focal en pacientegemelar
homocigoto deindividuo sano

S. Roldan, M.J. Moreno, A. Galdon?, J.
Paniagua®

Departamento de Pediatria. *Unidad de Neuro-
fisiologia. Hospital Universitario Virgen de las
Nieves. Granada.

Introduccion. La manifestacién habitual de las
displasias corticales focales es la epilepsia par-
cia. El caso que describimos presentaunalesion
epileptégena circunscrita, cuya semiologia criti-
catraduce lalocalizacion anatdmica. Caso clini-
co. Nifiade 7 afios que presenta, desde hace dos
semanas, de 20 a25 episodiosdiariosenvigiliay
suefio de 5-10 segundos de duracioén, precedidos
deaura, caracterizadospor cefal e, dolor abdomi-
nal, escape miccional, sacudidas de extremida-
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des, mirada fija, movimientos estereotipados y
automatismos, con desconexion del medio, sin
poscritico. Antecedentes familiares de epilepsia;
gemelar monocoria y monoamnioticaasintoma-
tica; desarrollo psicomotor y exploracion fisica
normales. Las exploraciones complementarias
sonasimismonormales. EEG basal: normal. EEG
en privacion: paroxismosagudosdeondas|entas
predominantes frontales seguidos de lentifica
cién de 20 segundos de duracién; clinicamente
corresponden con desconexion del medio, auto-
matismosy relgjacion de esfinteres. Monitoriza
ciénvideo-EEG: actividad basal normal, presenta
dos episodios en cinco horas similares a los
descritos, registrandose elementos agudos ante-
rioresy lentificacion, con miografia, sugerentes
de crisis de origen frontal. RMN craneal: en
|6bulofrontal izquierdo engrosamientofocal cor-
tical hastasustanciablancacondteracionfocal de
lagiracién compatible con heterotopia subcorti-
ca o displasia cortica focal. Tipaje genémico:
identidad completaHLA clasel y I1. Estudiadala
hermana presenta RMN normal. La paciente es
tratadacon carbamacepinay quedalibredecrisis.
Conclusiones. Destacamos la importancia de la
semiologia de las crisis, en ocasiones confusas,
tipicas de la localizacion frontal, que requieren
estudio EEG completo para constatarlas y la
excepcionalidad delostrastornosdelamigracion
neuronal enunpacientecongemelaridénticoque
no presentalamisma

022. Sindrome de West asociado a
sindrome de Williams

J.C. Cabrera®, M. Marti® L. Toledo? R. de
Andrés?, P. Cova®, M. Fernandez-Burriel ©

2Servicio de Neuropediatria. °Servicio de
Neurofisiologia. °Genética. Departamento de
Pediatria. Hospital Materno Infantil. Las Palmas.

Introduccion. El sindromedeWest secaracteriza
por la triada de espasmos infantiles, deterioro
neurolégico e hipsarritmia. El sindrome de
Beuren-Williams esta formado por la triada de
facies de duende, hipercalcemiainfantil y este-
nosis adrtica supravalvular. Su diagndstico se
basa en el hallazgo de ladelecién del gen dela
elastina en la region 7g11.23. No se asocia a
epilepsia, aunque se han descrito casos espora-
dicos. Caso clinico. Presentamosun nifio de 18
meses que fue valorado alos 7,5 meses por un
retraso en la adquisicion de las pautas psicomo-
toras. En el examen presentabaun retraso psico-
motor y un fenotipo caracteristico del sindrome
de Williams. Estudios realizados: EEG, poten-
ciales evocados visuales y auditivos de tronco,
valoracion cardiol6gica, ecografia abdominal,
TAC, RMN, cariotipo convencional y estudiode
laregion critica para el sindrome de Williams.
Resultados. En e EEG se evidenci6 hipsarrit-
mia. El estudio cardiol 6gico mostré comunica-
cion interventricular restrictiva. El cariotipo,
potenciales evocados visual es, ecografia abdo-
minal, TAC y RMN fueron normales. En los
potencial esauditivosseapreci6 hipoacusiabila-
teral coclear. El estudio molecular confirmé una
delecién de origen paterno en los marcadores
informativos. Conclusion. Sedescribeel cuarto
caso comunicadoenlaliteraturadesindromede
West asociado a sindrome de Williams.
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023. Epilepsia parcial benigna atipicade
Aicardi. Presentacion de un caso

M.M. Ley-Martos, J. Fornell-Forcades, I.
Hernandez-Sousa, M.T. Guerra

Servicio de Pediatria. Hospital Universitario Puerta
del Mar. Cadiz.

Introduccién. Descritapor Aicardi y Chevrieen
1982, la epilepsia parcial benigna atipica es un
sindrome epiléptico no incluido en la Clasifica-
cion de Epilepsias y Sindromes Epilépticos.
Clinicamente se caracteriza por la aparicion de
crisis parciales sensitivomotoras a inicio del
cuadro para seguir posteriormente con crisis
generalizadas tonicocl 6nicas, ausencias breves,
mioclonias masivas y crisis aténicas de miem-
bros superiores y/o musculatura cervical pluri-
cotidianas. Puede acompafiarse de alteraciones
del lenguaje y bradipsiquia, 1o que condiciona
frecuentemente trastornos escol ares. El EEG en
vigiliamuestra paroxismossimilaresalaepilep-
siaparcial benignainfantil rolandica. Entempo-
radasdecrisispueden recogersesalvasde punta-
onda difusas a 3 c/sg. El EEG de suefio es
caracteristico apareciendo complejosde puntas-
ondas lentos bilaterales, similares a la EPOCS,
preferentemente en zonas frontales. Presenta-
mos el caso de una nifia sin antecedentes de
interés salvo un familiar de segundo grado con
epilepsia. Caso clinico. La paciente presenta la
primera crisis a los 3 afios de edad, durante el
suefio, motora, clonica, que se describe como
generalizada. Se repite dos meses después con
similares caracteristicas. Es tratada con acido
val proico con buenarespuesta. Un afio después
sufre periodosdeausenciasbrevesy esdiagnos-
ticadade epilepsiacon ausenciainfantil. A 1os6
anos | os padres refieren escaso rendimiento es-
colar y caidas frecuentes sin causa aparente. En
esafase el EEG presentatrazado de punta-onda
lentacon puntodepartidaparietotemporal dere-
cho. Antelapersistenciadelascrisis se afade al
tratamiento lamotriginaquecontrolalascrisis, si
bien alastres semanastiene que ser retirado por
la aparicion de sindrome de Stevens-Johnson.
Tras la retirada de éste reaparecen las crisis
aténicas y las parciales. Se le practica EEG de
suefio que muestra un trazado de punta-onda
continuaenel 90%del suefiolentoy enel 82,8%
de lafase REM. Actualmente sigue tratamiento
con Depakiney topiramato (en fase de escal ada)
gue ha conseguido una reduccion de las crisis
aténicas y desaparicion de las parciales. No
presenta alteraciones graves del lenguaje aun-
guesemuestrabradipsiquicay con escaso voca
bulario parasu edad. Se presentan trazadosEEG
caracteristicosy se destacalafavorable respues-
taalamotriginay topiramato.

024. Diagndgtico de la esclerosis temporal
mesial conimagen por resonanciamagnética

E. Pastor-Pons?, J.C. Sanchez-Alvarez®, I.
Rodriguez® A. Altuzarra®, F. Machado? A.
Galdon®

2 Centro de Diagndstico. ® Servicio de Neurologia. ©
Servicio de Neurocirugia. @ ServiciodeNeurofisiol ogia.
Hospital Universitario Virgen delas Nieves. Granada.

Introduccion. La esclerosis temporal mesial
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(ETM) consisteenatrofiay gliosishipocampal .
Es un sindrome progresivo y la causa mas
frecuentedeepilepsiadel |6bulotemporal (ELT),
por lo tanto requiere un diagnéstico preciso
mediante imagen por resonancia magnética
(RM). Pacientes y métodos. Estudiamos pros-
pectivamente 124 pacientes con EL T farmaco-
rresistente (70 mujeres/54 varones, 6-66 afnos,
M= 31,4 afios). Coniman 1,5 Teslarealizamos
volumetria-T,-inversion-recuperacion, FLAIR
y relaxometria-T,, paracoronales a hipocam-
pos. Establecimos un grupo control de 30 vo-
luntarios sanos. Consideramos ETM la atrofia
e hiperintensidad- T, en hipocampos. Resulta-
dos. En los sujetos sanos los intervalos de
confianza(media+ 1,96 DE) fueron: volumen
derecho: 4.169 mm?®-5.911 mm?. Volumeniz-
quierdo: 4.097 mm?>-5.940 mm®. Tiempo de
relgjacion-T,: 98-113 ms. DetectamosETM en
67 (54%) pacientes. 37 (55%) izquierdas, 22
(33%) derechas y 8 (12%) bilaterales. Los
resultados de validez diagndstica (sensibili-
dad/especificidad) fueron: volumetria-T, 92/
93%, FLAIR 96/98%, T, 56/98% y relaxome-
tria-T, 93/89%. Seis ETM asociaron atrofiade
otrasestructurasextrahipocampalesy 13 (19%)
asociaron otralesi 6n extrahi pocampal (patol o-
giadual), sobre todo anomalias de migracion.
Treintay cuatro (27,5%) pacientes mostraron
lesiones sin ETM y 23 (18,5%) no mostraron
hallazgos. Cuarentay dos (34%) pacientesfue-
ron intervenidos: 30 ETM (29 diagnosticadas
con RM y 1sin hallazgos), 8 tumores, 2 caver-
nomasy 1 displasiacortical focal. Conclusion.
El diagndstico de ELT con RM debe incluir
volumetria-T,-IR, relaxometria-T, y FLAIR
paracoronales.

O25. Tratamiento con topiramato en la
epilepsia infantil
JJ. Garcia-Pefias, M.L. Ruiz-Falco, L.G.
Gutiérrez-Solana

Seccion deNeurologia. Hospital Nifio Jests. Madrid.

Introduccion. El topiramato (TPM) esunnuevo
férmaco antiepiléptico con un mecanismo de
accion multiple, prolongada vidamedia, esca-
sas interacciones, amplio espectro terapéutico
y buena tolerabilidad. Pacientes y métodos.
Revision retrospectiva de las historias clinicas
de 110 pacientes epilépticos menores de 18
afos de edad en los que se asoci6 TPM en
régimen de politerapia de dos o més farmacos
entreoctubrede 1998y juniode2000. Entodos
|os casos se analizan: edad, sexo, tipo de crisis
epilépticas, tipo de sindrome epil éptico, etiolo-
giadelaepilepsia, duraciéon mediadelamisma,
edad de debut clinico delascrisis, tratamientos
antiepil épticosprevios, frecuenciadelascrisis,
respuesta al tratamiento con TPM y efectos
secundarios durante el tratamiento con TPM.
Resultados. Lafrecuenciadelascrisisseredujo
en mas de un 50% en 69 pacientes (62,7%),
encontrdndose totalmente libre de crisis 12
pacientes (10,9%). L os mejores resultados te-
rapéuticos se obtuvieron en las crisis parciales
complejas (un 67% con >50% de reduccion de
crisis) y en las crisis aténicas (65%). Un 40%
presentaron efectos adversos durante el
tratamiento, especialmente somnolenciaeirri-

tabilidad, circunstanciaqueobligé asuspender
la medicacion en un 18%. Conclusiones. El
TPM es eficaz en politerapia en un amplio
espectro de crisisy sindromes epilépticosdela
infancia. La gran mayoria de los pacientes
toleran bien la medicacion.

COMUNICACIONES ORALES
Moderadores: G. Rubio (Cadiz)
y C. Garaizar (Bilbao)

026. Bases neurofisiolégicas de la
magnetoencefalogr afia

E. Gomez-Utrero, C. Amo, F. Maestq, A.
Fernandez, R.G. de Sola, T. Ortiz

Centro MEG Madrid. Unidad de Cirugia de la
Epilepsia. Hospital de La Princesa. Madrid.

Lamagnetoencefal ografia(MEG) esunatécni-
cade neuroimagen funcional que permite cap-
tar los campos magnéticos generados por las
corrientes eléctricas cerebrales, provenientes
delos potencial es postsinépticos dendriticosde
las células piramidales. El campo magnético
para ser captado por laMEG debe estar orien-
tado tangencialmente a SQUID o sensor del
campo magnético. El campo magnético cere-
bral medido por los magnetémetros es aproxi-
madamente de 10°°T (del orden de ft), por lo
que es necesario quelos sensores se encuentren
a temperatura superconductora, para que la
sefial pueda ser transmitida y analizada pos-
teriormente. Graciasaque el campo magnético
no seafectapor el paso atravésdelosdiferentes
tejidos, la MEG presenta una resolucién espa-
cial, con un error del orden del milimetro.
Asimismo, presenta una excelente resolucion
temporal (similar al EEG), del orden del milise-
gundo. Esta alta resolucién espaciotemporal
hacedelaMEG unatécnicacon gran potencia-
lidad deinvestigaciony aplicabilidad diagnés-
tica en neurociencia.

027. Lateralizacién del lenguajemediante
magnetoencefal ogr afia

F. Maest(l, A. Fernandez, E. Gdbmez-Utrero,
C. Amo, R.G. de Sola, T. Ortiz

Centro MEG Madrid. Unidad de Cirugia de la
Epilepsia. Hospital La Princesa. Madrid.

Introduccién. Lamagnetoencefal ografia(MEG)
es una técnica de neuroimagen no invasiva
capaz de captar |os campos magnéticos cere-
brales. Su alta resolucion espacio-temporal
permiten conocer no sélo qué estructuras se
activan ante determinadas tareas sino cudl esla
secuencia de activacion medida en milisegun-
dos. En este estudio exponemos | os resultados
obtenidos inicialmente en la Universidad de
Houston (Texas) y posteriormenteenel centro
MEG de la Universidad Complutense de Ma-
drid. Pacientesy métodos. Sehan estudiado 10
sujetos normalesy 10 pacientes con epilepsia
parcial temporal (diestros) para conocer la
|ateralizacion del lenguaje. El registro se rea-
liz6 mediante un Magnes 2.500 de 148 cana-
les. Se someti6 a todos los sujetos a una tarea
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de reconocimiento continuo. Los pacientes
epil épticostambién fueron sometidosaun test
de Wada. Se eligieron aquellos dipolos con
unacorrelacion de 0,99, bondad de ajuste de
0,98, RM S <400 y volumen no superior a 10
cm?®. Resultados. Se aprecia un aumento del
namero de dipolos sobre el hemisferio iz-
quierdo del 95% de |os sujetos de la muestra,
quecoincidecon el test de Wadaen | os pacien-
tes epilépticos. Conclusiéon. Los resultados
inicialesobtenidosenlaUniversidad deHous-
ton primeroy posteriormenteenlaUCM indi-
can lasposibilidadesdelaMEG paralalatera-
lizaciény localizacion delasareasdel lengugje
en pacientes con epilepsia parcial temporal.

028. Presente y futuro de la magne-
toencefalografia

T. Ortiz, R.G. de Sola, F. Maestl, A.
Ferndndez, E. Gémez-Utrero, C. Amo

Centro MEG Madrid. Unidad de Cirugia de la
Epilepsia. Hospital de La Princesa. Madrid.

Los resultados obtenidos hasta ahora con la
magnetoencefalografia (MEG) nos permiten
observar laprogresivaimportanciadelamisma
enel estudiodel cerebro. El presentedelaMEG
Se encuentra en unos momentos inmejorables
puesto que hemos pasado de pensar que la
MEG habia muerto para las exploraciones cli-
nicascomo consecuenciadelosprimerosresul -
tados, en su mayoriapobres alahoradel diag-
néstico clinico, aentender enlaactualidad que
laMEG constituyeuno delosinstrumentosmas
poderosos en lainvestigacion de los procesos
cerebral es, con unagran proyecci6n como téc-
nicaauxiliar en muchas patologiasy definitiva
en el diagndstico clinico de otras. LaMEG se
concebira en un futuro proximo como instru-
mento capaz de val orar |os mecanismos neuro-
fisiol 6gicos subyacentes a diferentes procesos
corticales, desdelosméssimples, como pueden
ser los procesos sensoriales, hasta los méas
complejos, como pueden ser el lenguaje o la
memoria. Ademaés, permitiraidentificar lapar-
ticipacion de diferentes estructuras cerebrales
€en esos procesos y, por ultimo, nos ayudaré a
diferenciar los procesos neurofisiol 6gicos pa-
tol 6gicos de los normales.

029. Neuropsicologia de la epilepsia
parcial temporal. Comparacion entre
pacientes farmacorresistentes y contro-
lados far macol 6gicamente

F. Maesttl, P. Martin, R.G. de Sola, M.C.
Obregon, E. Gémez-Utrero, T. Ortiz

Centro MEG Madrid. Unidad de Cirugia de la
Epilepsia Hospital de La Princesa. Madrid.

Introduccion. Hay diferentesfactores que pue-
den contribuir al deterioro cognitivo en laepi-
lepsia parcial temporal. Existe cierta contro-
versia acerca de qué factor es el que més
influencia ejerce. Pacientesy métodos. En este
estudio establecemos una comparacion entre
pacientes con epilepsia parcial temporal con-
trolados farmacol 6gicamente (38) y pacientes
farmacorresistentes (39), con el objetivo de
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conocer lainfluencia de diferentes factores en
el dafio cognitivo. Resultados. L ossujetoscon-
trolados farmacol 6gicamente presentaron me-
jor rendimiento en tareas de memoria e inteli-
gencia que los sujetos farmacorresistentes (p<
0,05). Estos dltimos presentaron alteraciones
de la memoria declarativa de tipo episadico
para material verbal (izquierdos) (p< 0,05),
paramaterial visuoespacial (derechos) (p< 0,05)
y en tareas de recuerdo libre diferido. Por otro
lado, el mayor porcentaje de epilepsias sinto-
méticas dentro del grupo farmacorresistente
influy6 en sumayor deterioro cognitivo. Con-
clusiones. Nuestros resultados indican que pa-
decer epilepsiaduranteun periodo prolongado,
con una ata frecuencia de crisis y epilepsia
sintomética, correl acionacon alteracionescog-
nitivas sobre las funciones mnésicas en la epi-
lepsia parcial temporal. El perfil de mayor
deterioro seria el de un paciente con epilepsia
sintomética temporal mesial izquierda farma-
corresistente de larga duracion.

030. Relacién entre EEG prolongado,
SPECT interictal y resonancia magnetica.
Resultadosen 60casosdeepilepsiatemporal

A.Galdén, A. Altuzarra® M. Castafieda® M.
Goémez®, E. Pastor-Pons‘, J.C. Sanchez-
Alvarez®

Servicio de Neurofisiologia. ®Servicio de Neuro-
cirugia. ® Servicio Neurologia. © ServiciodeMedicina
Nuclear. ¢ Centro de Diagndstico. Hospital
Universitario Virgen de las Nieves. Granada.

Introduccién. Hastamayo de2000fueroninter-
venidos en nuestro hospital 60 pacientes con
epilepsiatemporal. El objetivo de nuestro estu-
dio es establecer la correlacion existente entre
loshallazgos delosdiferentesmétodos diagnés-
ticos utilizados en laevaluacion prequirdrgicay
losresultadosterapéuti cos. Pacientesy métodos.
Se han practicado 60 |obulectomiastemporales,
25 derechasy 35izquierdas, en 28 varonesy 32
mujeres con una edad promedio de 30 afios; €l
seguimiento clinico posquirdrgicomediohasido
de 27 meses. Laevaluacion prequirdrgicacom-
prendi6 EEG basal, EEG prol ongado, monitori-
zacion video-EEG, SPECT interictal y resonan-
ciamagnéticadealtaresolucion. Resultados. Se
aprecio la existencia de 43 casos de esclerosis
mesial temporal, 6 tumores, 6 cavernomas, 2
displasias corticales; el resto, 3, no presentaban
hallazgos. 1. Se ha observado concordancia de
lateralidad (temporal izquierda/derecha) de los
tres medios de diagndstico en 39 pacientes. En
este grupo, el 84% estan libres de crisis; en 21
pacientes en los que se aprecié alguna discor-
danciael porcentajedelibresdecrisisesde58%.
2. Seandlizalarelacién existenteentrelapresen-
cia de actividad EEG bilateral intercriticay e
resultado clinico. Entre los 45 pacientes con
actividad unilateral, el 87% se encuentran libres
decrisis. Delos 15 con actividad bilateral, solo
estan libres de crisis el 40%. En estos pacientes
lamonitorizacion permitio captar crisiselectro-
clinicasipsilaterales que definieron el lado dela
operacion. 3. Se analiz6 la relacion entre el
sustrato histol6gico delaepilepsiacon lapersis-
tenciade crisisy lalateralidad de los halazgos
EEG: Las neoplasias y cavernomas mostraban
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hallazgos unilaterales y no tienen crisis, las
displasias corticales persisten con crisisy tenian
hallazgos uni o bilaterales; en los 43 casos de
esclerosis mesia € 72% estén libres de crisis.
Conclusiones. Enel conjuntodelaserie, un 75%
de pacientes estan libres de crisis. Observamos
gue en la concordancia entre EEG-SPECT-RM
en lalateralizacion delos hallazgosintercriticos
un 84% de pacientes estan libresde crisis; en los
gue no hubo concordancia la monitorizacion
video-EEG defini6 el lado delaoperacion, con
un porcentaje de libres de crisis del 58%. La
presenciadeactividad intercriticabilateral esun
factor demal prondsticoencuantoalapersisten-
cia de las crisis. En cuanto a la etiologia las
neoplasias y cavernomas, tienen un excelente
resultado con lalobulectomia temporal.

031. SPECT ictal einterictal en epilepsias
extratemporales

E. Schlumberger, J. Iriarte?, J. Arbizu®, N.
Crespo®, R. Sanchez-Carpintero, J. Narbona,
C. Viteri ®

Unidad de Neurologia Infantil.  Departamento de
Neurologia. ® Departamento de Medicina Nuclear.
Clinica Universitaria de Navarra. Universidad de
Navarra. Pamplona.

Introduccion. En las epilepsias extratemporales
esamenudo dificil definir con exactitud el foco
responsabledelascrisis. Lasemiologia, el EEG
y laRM no siempre aportan datos concluyentes.
Por este motivo, laSPECT puedeayudar, yaque
evita, en pacientes con crisisrebel desalamedi-
cacion, el paso atécnicasinvasivas. Seconocesu
atasensibilidad ictdl y la dificultad de su reali-
zacion. El objetivo de este trabajo es exponer
nuestra experienciaen cuanto alaaccesibilidad
y utilidad del uso dela SPECT criticaeintercri-
tica en pacientes con epilepsias rebeldes de
origen no temporal. Pacientes y métodos. Pre-
sentamos 8 pacientes (4 mujeresy 4 varones, de
edad entre3y 33arios) diagnosticadosdeepil ep-
siarebelde extratemporal, dentro de un progra-
ma de evaluacion prequirdrgica, en los que,
debido aladificultad declasificar lascrisis, 0 en
ladiscordanciaofaltadeinformacionde EEGy
RM, realizamos SPECT critica. El carécter pre-
decible de las crisis —en nuestros pacientes, la
entrada en suefio— permitio larealizacion delas
SPECT. Resultados. Se realizaron 10 SPECT
criticas y 6 intercriticas. Siete de las SPECT
criticas(70%) se centraron enl6buloy hemisfe-
rio; una SPECT critica localiz6 el hemisferio,
perono pudolocalizar el 16bulo. Unadetermind
el &rea sin lateralizar. Una SPECT critica fue
normal. La SPECT criticaconfirmo el diagnés-
tico de epilepsia parietal en dos pacientesy de
epilepsia frontal en cinco; en uno de ellos se
comprobd la multifocalidad de las crisis. Un
paciente quedd con diagndstico probable de
epilepsia frontal. Las SPECT intercriticas mos-
traron areas de hipoperfusion en los pacientes
con lesion estructural visibleenlaRM. Conclu-
siones. La SPECT critica es una técnica accesi-
ble en pacientes con crisis frecuentes, especial-
mente s se conocen las circunstancias que las
favorecen, como ocurreenlascrisisfrontalesen
laentradaen suefio; en casos de epilepsiafrontal
y parietal es muy Util ala hora de laterdizar y
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localizar el foco. La SPECT intercritica facilita
su interpretacion, a posibilitar la comparacion
y/o substraccion con la critica.

032. Resultados del tratamiento con
lamotrigina en 104 pacientes pediatricos

M.D.Mora-Ramirez, M.P. Delgado-Marqués,
M.P. Torres-Sanchez, F. Barrero, A. Madrid-
Rodriguez, A.C. Rodriguez-Barrionuevo, J.
Martinez-Antén, E. Bauzano-Poley

Departamento de Pediatria. Seccién de Neurope-
diatria. Hospital Materno-Infantil. Mélaga.

Introduccion. Lalamotrigina (LTG) es uno de
los nuevos farmacos antiepilépticos que se ha
usado ampliamente en nifios con epilepsias
refractarias a los farmacos clésicos. Su valor
exactoy susindicacionesno se han establecido
de formadefinitiva. El objetivo esanalizar los
resultados terapéuticosde laLTG en los diver-
sos sindromes epilépticos en pediatria y los
efectos secundarios. Pacientesy métodos. Seha
realizado un estudioretrospectivode 128 histo-
riasclinicasdenifiosque, segin nuestrabasede
datos, habian tomado L TG. Hemos descartado
24 casos por distintos motivos (enfermedad
progresiva, faltade datosy seguimiento corto).
Hemosanalizado el sindrome epiléptico enque
se ha utilizado, tiempo de evoluciéon de la
epilepsia hasta €l inicio de la LTG, farmacos
previosy farmacos asociados, asi como resul-
tados terapéuticos y causa de la suspension del
tratamiento. Resultados. De los 104 pacientes
(56 nifios 'y 48 nifias), en 63 se ha retirado el
tratamiento y 41 continGian con LTG. Lacausa
delaretiradahasido en 8 por efectos secunda-
rios (5 exantema, 2 vomitosy 1 vértigo); en 13
por aumento de frecuencia de las crisis (1
sindrome de Lennox, 6 epilepsiaparcial sinto-
maticasy 6 epilepsiamioclénicasevera). Enlos
42 restantes se ha retirado por ineficacia (6
sindromedeL ennox, 7 epilepsiaparcial cripto-
génicay 29 sintomaticas). Los que siguen tra-
tamiento son: cuatro con sindrome de L ennox,
12 con epilepsia parcial sintomética, 7 con
epilepsiaparcial criptogénica, 12 con epilepsia
con ausencias, 4 con epilepsiamioclénicasin-
tométicay 2 con epil epsiamiocl 6nicacriptoge-
nética. El tiempo de evolucion de la epilepsia
hasta el inicio delaLTG en los pacientes que
contindan con el farmaco hasidoentre 1y 5
anos, en el 50%. El lugar delaLTG enrelacion
con los farmacos previos utilizados en los pa-
cientesque contintan con el farmaco hasido el
2.°-4.° farmaco en el 60% de los pacientes,
mientrasque, enlosqueseretird el farmaco, ha
sido el 4.°-7.°farmaco, en el 70%. En el grupo
de los que contindan con LTG se ha utilizado
biterapia en el 70% (56% con VPA) y més de
dos farmacos en el 30%. Enlosque seretiro el
farmaco, en el 53% se utiliz6 biterapiay en el
47% politerapia. Conclusiones. Es un farmaco
con escasos ef ectos secundarios (solo el 7% de
nuestros pacientes). Esta contraindicado en la
epilepsiamiocl 6nicaseverapor aumento delas
crisisen el 100% de nuestros casos. Eseficaz en
las epilepsias miocldnicas, sindrome de Len-
nox y epilepsiascon ausencias. Sehan obtenido
escasos resultados en las epilepsias parciales
sintométicas (28% contintan con el tratamien-
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to). Debido alos escasos ef ectos secundarios y
alos resultados obtenidos se debe seguir utili-
zando en las epilepsias miocloénicas, en €l sin-
dromedeL ennox y enlasepilepsiasconausen-
cias, y han deplantearse otrosféarmacosnuevos
enlasepilepsiasparciaesy epilepsiamiocl éni-
casevera.

033. Eficacia, tolerabilidad y afectacion
neur opsicolégica en 20 pacientestratados
con tiagabina en terapia afadida

C. Orozco, J.C. Sanchez-Alvarez? M. Pérez-
Garcia

Facultad de Psicologia. Universidad de Granada.
2Servicio de Neurologia. Hospital Universitario
Virgen de la Nieves. Granada.

Introduccion. Lavaloracion clinica de un féar-
maco antiepilépticoincluyeel incrementodela
eficaciay lareduccion de los efectos adversos,
entreelloslaafectaci on delasfuncionesneuro-
psicol 6gicas. L os objetivos de este estudio lon-
gitudinal sonvalorar loscambiosenlasfuncio-
nes neuropsicolégicas debidos al consumo
crénico de tiagabina, y valorar el perfil de
eficacia y tolerabilidad del tratamiento. Pa-
cientesy métodos. Serie clinicade 20 pacientes
con crisis parciales refractarias a tratamiento
médico a quienes se administré tiagabina en
terapiaafiadida. Sellevaronacabo lassiguien-
tes pruebas neuropsicol égicas: Finger tapping
test, prueba computarizada de tiempo de reac-
cion, test de atencion selectiva 2& 7, Trail Ma-
king Test (A y B), test Stroop de palabras y
colores, test derecuerdo sel ectivo paramaterial
verbal, test de lafiguracomplejade Rey, cues-
tionario subjetivo de memoria, test de fluidez
verbal FAS, Dot Counting, inventario deansie-
dad estado-rasgo de Spi el berger einventariode
depresion de Beck. Los pacientes realizaran
tres visitas en un periodo de seis meses: una
visitainicial donde se recogen los pardmetros
neurol 6gicos y neuropsicol dgicos previos al
inicio del tratamiento con tiagabina; otravisita
a los tres meses en la que se determinara la
evolucionmédicay unultimo control médicoy
neuropsicol 6gico alos seis meses. Resultados.
Se presentaran datos sobre el cambio en los
distintospardmetrosbajo estudio, valorando su
significacion clinica y discutiéndolos dentro
del marco de conocimiento de los farmacos
antiepilépticos.

PRESENTACION EN POSTER

P1. Crigis parciales, complicaciones con
el usodefar macosantiepilépticosdeultima
generacion

N. Olmedilla-Gonzdez, M.L. Garcia de la
Rocha, |I. Sierra-Sierra, V. Fernandez-
Armayor, A. Martin-Araguz, J.M. Moreno-
Martinez

Servicio de Neurologia. Hospital del Aire. Madrid.
Objetivo. Presentar un cuadro clinico concrisis

parciales complejasy complicaciones oculares
y hepéticasen el transcurso del tratamiento con

antiepil épticos(vigabatrinay topiramato). Caso
clinico. Paciente de 27 afios con hemiatrofia
cerebral izquierda(encefal opatiahipdxicacon-
natal) y crisis parciales complejas/simples des-
delos13afios, que precisabamedicaci6n antie-
piléptica. Antecedentes de hepatitis C alos 15
anos. EEG sucesivosevidencianfocoirritativo
temporal izquierdo, y la RMN confirma una
encefalomalacia quistica hemisférica izquier-
da. La bioguimica detecta elevacion de las
transaminasas. Durante su evolucién ha pre-
sentado trastornos visuales, secundarios a la
vigabatrina, que cedieron tras la interrupcion
del f&rmaco. Posteriormente iniciamos trata-
miento con topiramato, con buena tolerancia
inicial. Alcanzadas las dosis terapéuticas, el
cuadro progrest a hepatitis toxica (estudio vi-
rico negativo) en probable relacién con el far-
maco, con normalizacién bioquimica a sus-
penderlo. Conclusiones. Se plantea la posible
relacion entrelahepatitisC previay el desarro-
|10 de este cuadro toxico con farmaco antiepi-
| éptico de nueva generacion, dado que no hay
datos clinicos ni bibliograficos de afectacion
hepética por el topiramato, en higados sanos.
Igualmente se refiere la posibilidad de afecta-
c¢ion ocular campimétricasecundariaavigaba-
trina, complicacion yadescritaen laliteratura.

P2. Monoterapia con gabapentina en
pacientesepilépticosde nuevo diagndstico

A. Gil-Nagdl® K. Verger®, C. Morralla®,
JM. Sol ®, G. Hernandez®

2Servicio de Neurologia. Hospital Ruber Inter-
nacional. Madrid. ® Depatamento I+D. Parke-Davis
SL. Barcelona.

Objetivo. Valorar laeficaciay laseguridad dela
gabapentina (GBP, NeurontinO) en monotera-
piaen enfermos con epilepsiaparcial de nuevo
diagnostico. Pacientesy métodos. Estudio abier-
tode321 pacientes (176 varones, 145 mujeres;
edad media de 50 afios, intervalo 12-89 afnos)
con epilepsia parcia diagnosticada en los tres
meses previosal inicio detratamiento con GBP
(tiempo medio desde el diagnostico 0,66 me-
ses, intervalo 0 a3 meses). Todos |os enfermos
fueron tratados con GBP en monoterapia du-
rante seismeses, y fueron val orados despuésde
1, 3y 6 meses de iniciar el tratamiento. Se
analizo laeficaciamediantelacomparacion en
la frecuencia de las crisis antes y después de
seis meses de tratamiento. Se analiz6 por sepa-
rado el porcentaje de respondedores que pre-
sentaron reduccion de crisis mayor del 50%,
reduccion mayor del 75%y control total delas
crisis. Se examind la seguridad del farmaco a
través de la deteccion de eventos adversos.
Resultados. En laevaluacion basal lamediade
las crisis fue de cinco a mes. Durante el trata-
miento con GBP, ladosis mediainicia fue de
1.142 mg/dia, alcanzandose dosis maximas de
3.600 mg/dia. A los seis meses de tratamiento,
lafrecuenciade crisis seredujo por encimadel
50% en el 81% delosenfermos, por encimadel
75%en el 66% Yy sealcanzo el control completo
en el 61%. Se detectaron eventos adversos de
carécter leve en el 6% (entre ellos, somnolen-
cia, mareo, cefaleay vomitos). No se observa-
ron efectos adversos graves. Conclusiones. En
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las epilepsias parciales de reciente comienzo,
el tratamiento con GBP en monoterapia es
eficaz y bien tolerado.

P3. Epilepsia y psicosis. ¢trastorno de
personalidad, psicosis postictal, esquizo-
frenia-like? A propdsito de un caso

S.G. Echevarria
Hospital de Basurto. Bilbao.

Introduccion. Dentro delacontroversiaepilep-
sialpsicosis centrada en las Ultimas décadas
respecto alaevidenciadeunapsicosisinterictal
crénica esquizofrenia-like (SLPE), frenteaes-
tados psicéticos episddicos (Toone, 2000), se
evidenciauntercer elemento dial éctico perfila-
do sobre los trastornos de conducta severos
para psicéticos. Caso clinico. Paciente mujer
de 59 afios, con antecedentes de crisis convul-
sivasfebrilesinfantiles. Inicio dehistoriacomi-
cial alos 8 afios de edad, con crisis parciales
complejas, que se generalizan de formasecun-
daria desde hace 20 afios. Intercurrentemente
se produce deterioro caracterial conimportan-
tes rasgos enequéticos a lo que se sobreafiade,
tras los ultimos episodios convulsivos, sinto-
mas de tipo delusional, confusional junto a
agudi zaciones postictales mixtas. Tratamiento
habitual: carbamacepina(1.200 mg/dia) y feni-
toina (300 mg/dia). SPECT cerebral: hipoper-
fusién del |6bulo temporal izquierdo (medial).
Resultados y conclusiones. Tras ladescripcion
por Flor-Henry (1969) de |a existencia de aso-
ciacion entre focos epil épticos de |6bulo tem-
poral izquierdo y psicosis esquizofrenia-like,
junto alas recientes definiciones en torno ala
ligazon entre crisis parciales complejas 'y psi-
cosis postictales (Logsdail, 1988; Lancman,
1999), seestablece un debaterespecto al espec-
tro de formas intermedias y centradas en la
‘normalizacién forzada' de Landolt y lostras-
tornos de personalidad prepsi coticos (enequé-
ticos-plus), junto a papel de la neuroimagen
(atrofia corticomesial) en la determinacion de
dichafenomenologia.

P4. Estado de mal parcial complgjo en
relacion con tiagabina. Estudio clinico y
electr oencefalogr afico

J. Burcet, C. Descals

Servicio de Neurologia. Hospital Sant Joan de Déu.
Palma de Mallorca.

Introduccion. La exacerbacion y/o induccion
de estados epilépticos se ha descrito tanto con
farmacos clésicos (CBZ y PHT), como con los
nuevostiagabinay vigabatrina (TGB y VGB).
Caso clinico. Se trata de una paciente de 13
anos de edad, afecta de enfermedad de Sturge-
Weber con epilepsia refractaria a la que se le
afnadi6, aunamonoterapiapreviacon lamotri-
gina(LTG), en dosisde 300 mg/dia, tiagabina.
Latiagabina se introdujo en dosis progresivas
en el curso de dos meses, hasta una dosis
maéxima de 30 mg/dia. La paciente presentaba
crisis parciales simples (fosfenos) y crisis par-
ciales complejas, con automatismos. A partir
de la dosis de 25 mg/dia de tiagabina, y de
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formarecurrente, present6 estados confusiona-
les de horas de duracion, con una frecuencia
diaria. Losregistros EEG criticos fueron com-
patibles con estado de crisis parcial compleja.
Tras la disminucion de dosis de tiagabina a 20
mg/diaregresaron de formatotal |os episodios
confusionales, y el nimero decrisisdisminuy6
mas de un 50% respecto al estado previo. Con-
clusiones. Lapresenciade estados confusiona-
lesrelacionados con latiagabina se hacomuni-
cado en un 1% de pacientes tratados. Se
documentaaqui un caso deestareaccién adver-
sa que es dosisdependiente y que debe tenerse
en cuentaantelaaparicién de estadosconfusio-
nales. La hipétesis mas plausible de dichos
efectos adversos es la sobrestimulacion del
sistema gabérgico por latiagabina.

P5. Perfusion talamica en pacientes
epilépticos con foco de hipoperfusion
temporal en la SPECT con HMPAO
interictal

M. Gudin, R. Ibéfez, B. Catalan, A. Garcia-
Vicente?, M.A. ddl Real, JR. Cano, P. de
Luis, J. Vaamonde

Seccién de Neurologia y Neurofisiologia. ® Servicio
de Medicina Nuclear. Hospital Nuestra Sra. de
Alarcos. Ciudad Real.

Introduccion. El papel del tdlamo en lagénesis
de las crisis epilépticas ha sido ampliamente
discutido. Algunos autores proponen que en
pacientes epilépticos el tAlamo se halla hiper-
funcionante respecto a la corteza en periodo
interictal . Paracomprobar unaposiblerelacion
entre tAlamo y corteza, se ha medido la perfu-
sion taldmicay de la corteza temporal en pa-
cientes epilépticos con foco de hipoperfusién
temporal interictal en la SPECT cerebra con
HMPAO. Pacientesy métodos. Se han seleccio-
nado 14 pacientes(V/M: 7/7) quemostraban un
foco de hipoperfusién temporal en la SPECT
cerebral interictal. La RM cerebral de todos
ellos era normal o con cambios minimos. Se
estudi6 a cada uno de los pacientes mediante
unaSPECT conHMPA O realizadacon un equi-
po STARCAM 3.200; lasimégenes se obtuvie-
ron mediante un colimador de alta resolucion
con una orbita circular de 64 imégenes a 30
segundos por imagen. Semidieron lasdiferen-
ciasdeperfusionentreambos|6bul ostempora-
les, y tdlamos en pixel por area. Se realizd
andlisis estadistico de |os datos obtenidos. Re-
sultados. Dado quelamuestrano eranormal, se
utilizd una estadistica no paramétrica. No se
encontraron diferencias significativasentrelas
imégenes talamicas ni cerebel osas (Pixel/cm?)
en pacientesquetenian el |6bulo temporal hipo
o normofuncionante. U de Mann-Whitney (p=
0,776) y (p=0,494), respectivamente. Se apre-
cia unarelacién casi perfecta entre los pixel/
cm? temporal y taldmica. El coeficiente de
determinacion R2 es muy elevado: 0,91. La
variabilidad del tdlamo seexplicaen masdeun
90% por la variabilidad del |6bulo temporal.
Conclusiones. En los pacientes epil épticos es-
tudiados, la perfusion tal &mica parece correla-
cionarse conlaperfusiéntemporal. Sin embar-
go, no han podido apreciarse diferenciasen la
relacion tdlamo/corteza entre el hemisferio hi-
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poperfundidoy el hemisferiocontralateral, apa-
rentementenormoperfundido. Aunqueestosda-
tos deben ser confirmados en un estudio mas
amplio, parecen indicar una relacion directa
entre tAlamo y corteza cerebral temporal en
pacientes epilépticos. No se han demostrado
cambiosen el cerebelo, ni unarelacion entrela
perfusion cerebelosay la de corteza temporal.

P6. Eficaciadelagabapentinaadministrada
dosfrenteatresvecesal diaen pacientescon
criss epilépticas parciales

P. Fossas®, K. Verger®, C. Morrala®, JM.
Sol *, G. Herndndez"”

2Servicio de Neurologia. Hospital de Mataré.
Consorci Sanitari del Maresme. Matar6, Barcelona.
® Departamento |+D. Parke-Davis SL. Barcelona.

Objetivos. Vaorar laeficaciay laseguridad dela
administraci 6n degabapentina(GBP) dos(BID)
frenteatres(TID) vecesal diavecesal diacomo
tratami ento afiadido en pacientes con crisis par-
ciaesrefractarias. Pacientes y métodos. Estudio
multicéntrico abi erto al eatorio con grupospara-
lelos, con tratamiento afiadido en un total de 35
pacientes (media de edad= 38 afios; 19 varones
y 16 mujeres), con crisis parciales con o sin
generalizacion secundaria, que consta de tres
periodos de seis semanas cada uno: un periodo
basal (P1), unperiododeadministraciondeGBP
tres veces al dia en una dosis fija (P2) y un
periodo detratamiento abierto aleatorio enrégi-
men de dos o tres veces a dia (P3). Laeficacia
del tratamiento se determind mediante lareduc-
cion de la frecuencia de crisis (cociente de
respuesta) y laseguridad del farmaco atravésde
lanotificacién esponténea de eventos adversos.
L ospacientesfueronval oradosencuatrovisitas:
ung, a principio de lalineabasey, a continua-
Cidn, cadaseissemanas. Resultados. Lafrecuen-
ciabasal mediade las crisis fue de 9 crisissmes.
Ladosisfijade GBP fuede 1.800 mg/dia. Enel
periodo P2, lospacientespresentaron unareduc-
ciénsignificativadelafrecuenciadelascrisis(t=
-1,90, p< 0,0001). En lafase de aleatorizacion
(periodo P3), lafrecuenciadelascrisisseredujo
significativamente en los pacientes del grupo
BID (t=-1,54, p= 0,0183) y del grupo TID (t= -
2,26, p= 0,0006). Se detectaron eventos adver-
sos de carécter leverelacionados con el farmaco
en el 14% de los pacientes, que no motivaron la
supresion del tratamiento con GBP en ningln
caso. Conclusiones. La GBP administrada dos
veces al dia es eficaz en el tratamiento de la
epilepsia parcial. La reduccion del nimero de
dosisdiariassupone unaventajaparal os pacien-
tes con epilepsia crénica, ademés de mejorar €l
cumplimiento del paciente.

P7. Sindrome afasia-epilepsia adquirida

J. Sierra-Rodriguez, 1. |béfiez-Godoy, E.
Jiménez-Fernandez, C. Menéndez?, A.
Cabalero®

Unidad de Neuropediatria. ® Servicio de Neurofisio-
logia Clinica. Hospital Juan Ramon Jiménez. Huelva.

Introduccion. Landau-K | effner describioen 1957
este sindrome epil éptico caracterizado por afec-
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tar anifioscon desarrollo neuropsi col 6gico nor-
mal hastael comienzo delossintomas. El cuadro
seiniciaentrelos 18 mesesy los 13 afiosde edad
(méxima incidencia entre los 3-7 afios). Entre
sus rasgos destaca afasia de comprension y/o
expresion brusca, progresivao fluctuante; crisis
epilépticas frecuentes (70%) generalizadas y
parciales, habitualmente durante el suefio; tras-
tornos del comportamiento; alteraciones en €l
EEG con descargas uni o bilateralestemporal es,
tipo puntas o punta-ondas, se activa durante el
suefio en lafase lentay tiende afragmentarse o
desaparecer en la fase REM. El prondstico es
variable, megjor en nifios mayores de 6 afos.
Existe una hipétesis funcional y otra lesional
paraexplicar lafisiopatol ogia de este sindrome
epiléptico de carécter indeterminado focal y
generalizado. Caso clinico. Presentamosel caso
deunanifiade 7 afios de edad que comienzacon
crisis parciales nocturnas; a los cinco meses de
evolucion presenta agnosia verbal auditiva y
posteriormente una afasia mixta bruscay crisis
mioclonicas. La exploracion neurologica fue
normal y losexamenescomplementariospracti-
cados, entre ellos la neuroimagen, fueron nor-
males, excepto el EEG, en € que se observan
anomalias paroxisticas bitemporales de predo-
minio derecho, quedifunden enlafaselentadel
suefio; en la SPECT se aprecia hipoperfusion
temporal derecha. La evolucion critica 'y del
lenguaje es buena tras el tratamiento con val-
proato, ACTH y logopedia. Conclusiones. Se
trata de un sindrome epiléptico infrecuente. Es
importante reconocer que €l prondstico de la
afasia depende del tratamiento precoz, tanto
farmacol 6gicocomologopeda.

P8. Epilepsia parcial benigna occipital
nocturna

E. Jménez-Ferndndez, J. Serra-Rodriguez, |.
Ibéfiez-Godoy, A. Caballero?, C. Menéndez®

Unidad de Neuropediatria. * Servicio de Neurofisio-
logia Clinica. Hospital Juan Ramon Jiménez. Huelva.

Introduccion. Panayiotopoulos describié en
1989 unanuevaepilepsiaparcial benigna(EPB)
idiopatica, con una semiologia clinico-EEG
distinta a la EPB occipital de Gastaut. Los
criterios diagnosticos que definen este sindro-
me epiléptico son los tipicos de la EPB. Clini-
cos: 1. Edad de comienzo (2-6 afios, media4-5
anos); 2. Afecta a ambos sexos por igual; 3.
Pueden existir antecedentes personal es de con-
vulsionesfebriles; 4. Pueden existir anteceden-
tes familiares de epilepsia, no de migrafna; 5.
Exploracién neurol 6gicanormal, y 6. Exame-
nes de neuroimagen normales. Criticos: vomi-
tos acompafiados o no de signos motores ocu-
lares y/o versivos, en ocasiones ilusiones
visuales, a veces con generalizacion secunda-
ria con tendencia al estado, preferentemente
durante el suefio. EEG: paroxismosde puntaso
punta-ondasuni o bilateral esoccipitalesqueno
desaparecen a abrir los ojos. Casos clinicos.
Revisamos seis nifios con semiologia clinica,
criticay EEG caracteristica de EPB occipital
nocturna, asi como su evoluciony respuestaal
tratamiento con carbamacepina. Conclusiones.
1. Sindromeepil éptico biendefinido cuyo diag-
nostico diferencial debe realizarse con las epi-
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lepsias occipitales sintométicas, epilepsia con
calcificacionesoccipitales, celiaguiay con otras
EPB como laoccipital de Gastaut y la epilepsia
parcial occipital fotosensible. Las pruebas de
neuroimagen y las caracteristicas del EEG nos
orientara hacia €l diagnéstico. 2. Dos nifios
presentaron estado epilépticotrastratamientoen
monoterapia, cuatro casos estan asintomaticos,
un caso presenta crisis (3-4 a afio), y otro
presenta 3-4 crisis en brotes por épocas (segui-
miento medio 2 afios). 3. El desarrollo
psicoldgicoy cognitivo fueron normalesento-
dos los casos.

P9. Epilepsiay sindromedeMunchausen
por poderes

E. Jménez-Ferndndez, J. Sierra-Rodriguez,
G. Charriel-Rodriguez, 1. Ibafiez-Godoy

Unidad de Neuropediatria. Servicio de Pediatria.
Hospital Juan Ramén Jiménez. Huelva.

Introduccién y objetivo. El sindromedeMun-
chausen por poderes es aquellasituacion en la
que los padres, mediante la provocacién o
invencion delasintomatol ogia, provocan que
su hijo se someta a la realizacion de numero-
sos estudios hospitalarios (Meadow, 1977).
L ossignosdesospechason: 1. Clinicainexpli-
cable y recidivante. 2. No se presentan los
sintomas en ausencia de los padres. 3. Los
resultados de |os exdmenes complementarios
son incongruentes con la clinica. 4. Trata-
miento ineficaz o no tolerado. 5. Alergia a
multiples farmacos o alimentos. 6. La madre
permanece largo tiempo en el hospital con el
nifio, manteniendo buenas relaciones con el
personal sanitario, sin exigir nunca el alta
médica. 7. Lamadre se preocupamenospor la
enfermedad del nifio que el personal que lo
atiende. 8. Madre inteligente y con algunos
conocimientos médicos. 9. Madre con enfer-
medad parecida aladel nifio. 10. Historiade
enfermedad rara o muerte en hermano. Revi-
samos el sindrome de Munchausen por pode-
res a proposito de un paciente con crisis con-
vulsivas no controladas. Caso clinico.
Presentamos el caso de un nifio de 2 afios de
edad con historia de crisis epilépticas desde
los6 mesesdevida, cuyafamiliaaportd nume-
rosos informes de alta de servicios de urgen-
cias pediétricos y de consultas externas de
diferentes hospitales. Todas las crisis se pre-
sentaron en el domicilio familiar y fueron
observadas por lamadre; por motivos de tra-
bajo setrasladaanuestraprovinciay esenvia-
daaconsultasde nuestro hospital paraestudio
delacrisis. El nifio estaba en tratamiento con
fenobarbital. Conclusiones. 1. El diagnostico
se basa en | os signos de sospecha, y se confir-
macon el estudio psiquiétrico delamadre. 2.
Es un sindrome relativamente frecuente, su
diagnostico es importante por el riesgo de
muerte o posibilidad de dafio permanentefisi-
coy/opsiquico, y paraevitar lasagresionesde
estudios e ingresos innecesarios que pueden
interferir en el desarrollo adecuado del nifio.
3. Debetratarse la psicopatol ogiamaterna; en
caso de poca disposicion a tratamiento o
grave riesgo para el nifio deben emplearse
medios legales.

P10. La estimulaciéon luminosa inter-
mitente en la epilepsia fotogénica

L. Jménez-Blanco, J. Sdas-Puig, S. Calga,
M. Gonzédlez-Delgado, C.H. Lahoz

Servicio de Neurologia Il. Hospital Central de
Asturias. Oviedo.

Introduccién. La estimulacién luminosa inter-
mitente (EL1) puede provocar unaserie deres-
puestas electroencefalogréficas: 1. Arrastre; 2.
Fotomioclénica; 3. Ondas lentas occipitales o
puntas generalizadas alafrecuenciadel estimu-
|oluminoso; 4. Respuestafotoparoxistica(RFP)
paroxismos generalizados de PO o PPO enrela-
cion con la ELI, que generamente rebasan el
periodo de estimulacion. Analizamos el efecto
delaELI en un grupo de pacientes con epilepsia
fotogénica pura. Pacientes y métodos. Se han
incluido 17 pacientes con epilepsia fotogénica,
11 mujeresy 6 varones con una edad mediade
24,4ah0s(20-45), edaddeiniciode 12,6 afios (8-
16). Diecisiete(100%) tuvieron crisistonicocl 6-
nicas generalizadas; 6 (35,3%) crisis mioclni-
casy 2 (11,8%) ausencias. Latelevision fue el
estimulo mas eficaz. Se analizaron 182 EEG,
una media de 10,7 EEG por paciente. Resulta-
dos. Todos (100%) presentaron RFP, favorecida
en todos menos en uno por el cierre de los
parpados. En el primer EEG realizado, antes de
empezar el tratamiento, 14 (82,3%) mostraron;
RFP 1 (5,8%) normal y 2 (11,7%) paroxismos
generaizados de PO sin RFP inicialmente. Du-
rante el periodo clinicamente asintomatico: 15
(88,2%) mantuvieron la RFP, 6 de ellos con
algin EEG normal; 2 (11,7%) senormalizaron.
Enlaevolucion, duranteunamediade 10,4 afios
(4-23): 9(52,9%) mantienen RFP; en 6 (35,3%)
el EEG se normalizay 2 (11,7%) Unicamente
muestran OL occipitales. S6lo en 8 pacientes se
estudio con detalle el efecto de lavisiéon deun
patron geométrico. En 7 provocd unarespuesta
fotoparoxistica. Conclusiones. Larespuestaala
EL| constituye una ayudaimprescindible tanto
para el diagndstico de la epilepsia fotogénica
como para €l seguimiento y la necesidad de
mantener el tratamiento. En algunospacientes, a
pesar de permanecer asintomaticos, se mantiene
unarespuestapatologicaalaELI. Con el fin de
conocer laevolucionalargoplazodelaepilepsia
fotogénica pura es necesario seguir un método
universalmente aceptado de EL .

P11. Convulsionesidiopéticasbenignasen
nifios menores de 3 afos

M.J. Rincon, A. Verdd, M.R. Cazorla

Unidad de Neuropediatria. Hospital Virgen de la
Salud. Toledo.

Introduccion. En la clasificacion de las epilep-
siasy sindromes epilépticosdelalLAE sereco-
nocen algunos sindromes idiopéticos de inicio
enlainfanciatemprana. No obstante, un nimero
significativodenifiospequefiospadecen epilep-
sias idiopdticas que no pueden ser adscritas a
ninguno delossindromesreconocidosdeforma
‘oficial’. Autorescomo Fukuyama(1963) y Vi-
gevano (1991) han caracterizado sindromesepi-
|épticos deinicio precoz y curso benigno deno-
minados, respectivamente, ‘convulsiones
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infantiles benignas' y ’'convulsiones infantiles
benignas familiares’. Nuestro propésito hasido
describir las caracteristicas clinicas y evolutivas
de nifios con crisis epilépticas idiopéticas de
inicioinfantil precozy curso benigno estudiados
en nuestraunidad. Pacientesy métodos. Estudio
retrospectivo de una serie de nifios con crisis
epilépticasrepetidas (masdetresepisodios) y no
provocadas, iniciadasentrely 36 mesesdevida.
Periodo de reclutamiento: agosto/1989-agosto/
1999. Estudios: EEG vigilia, EEG suefio espon-
taneo (lactantes), EEG (deprivacién de suefio),
realizados de forma discrecional tras el debut y
de forma periédica durante el seguimiento, y a
afo de suspender el tratamiento; evaluaciones
periddicas del desarrollo psicomotor y examen
neurol 6gico; hemogramay bioquimicahepética
duranteel tiempo detratamiento; estudio basal de
erroresinnatos metabdlicos; neuroimagen (TAC/
RM). Resultados. Seestudiaron 17 nifios (9 varo-
nes/8 mujeres). Antecedentes familiares de epi-
lepsiaidiopéticaen 3(17%); tipodecrisis: tonico-
clonicas generalizadas en 15 (88,2%), parciales
en2(11,7%); edad deaparicion mésfrecuente: 5-
15 meses; exploracion neuroldgica normal en
todosloscasos; desarrollo psicomotor: normal en
15(88%)y conleveretrasoendos(11%) (enestos
casosse normalizé alo largo delaevolucion), en
ningun caso hubo deterioro neurol 6gico; estudios
de metabolopatias neurodegenerativas (reaiza-
dosen 10casos): negativos, neuroimagen: normal
en todos los casos;, EEG inicid: normal en 13
(76%), lentificacionfocal endos(11,7%), lentifi-
cacion difusaen 1 (5,8%), puntas generalizadas
depredominioanterior enun(5,8%); EEG duran-
teel seguimiento(vigiliay deprivaci6n desuefio):
normal entodosloscasos, EEG traslaretiradade
la medicacién (10 casos): normal; tratamiento
instaurado: val proato sddicoen 13(76,5%), feno-
barbital en cuatro (23,5%), en dos casos se susti-
tuy6 el fenobarbital por valproatoy en 1 caso se
afadi6 valproato al fenobarbital ; tiempo detrata-
miento: intervalo de 2 a 5 afios; control de las
crisis: total desde€l inicioen 15 (86,2%) y parcia
inicialmente en dos (13,8%), con control poste-
rior total. Tras la retirada de medicacion (10
casos) no ha habido reaparicion de crisis en
ninguno. Conclusiones. En nuestra serie, dos
casos presentaron epilepsia parcia idiopética y
15 epilepsia generalizada. Este Gltimo grupo es
especiamente interesante ya que se trata de epi-
lepsias caracterizadas por: crisis tonicocl6nicas
generalizadas; antecedentesfamiliares negativos;
excelente control farmacol 6gico; ausenciadere-
cidivas tras un periodo relativamente corto de
tratamiento; normalidad neurolégicay del desa-
rrollo; EEG inicia normal o con anomaliastran-
sitorias que desaparecen posteriormente. Cree-
mosqueestascaracteristicasdefinenunsindrome
quesepodriadenominar como epilepsiagenera-
lizada benigna de lainfanciatemprana.

P12. Estado de ausencia atipico de novo
de aparicion tardia

C. Lluis, R. Rovira, M. Gratacos, S. Pérez,
LIl. Padro

Servicio de Neurofisiologia Clinica. Hospital
General Vall d'Hebron. Barcelona.

Introduccién. El estado de ausencia atipico se
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caracteriza por una alteracion del nivel de con-
ciencia, de intensidad y duracion variable, con
un trazado electroencefal ografico que muestra
descargas generalizadas de P-O lentacontinuaa
1,5-2,5Hz. Aunquegeneral mentesepresentaen
nifios con epilepsiageneralizada, especial mente
en el sindrome de Lennox-Gastaut, de forma
excepcional sehadescrito en adultossin antece-
dentes de epilepsia en asociacion con diversos
factores precipitantes (intoxicaciones medica-
mentosas, supresi 6n bruscade benzodiacepinas,
alteraciones metabdlicas, alcoholismo). Caso
clinico. Presentamosun caso deestado deausen-
ciaatipico en un paciente de 45 afios sin antece-
dentes de epilepsia ni lesion organica cerebral,
conpersonalidadesquizofrenoi de, antecedentes
deenolismoy entratamiento crénicoconbenzo-
diacepinas, queingresod por sindrome confusio-
nal agudo. EI EEG mostré paroxismosgenerali-
zadosdeP-Olenta. RMN: dilatacién ventricular.
Al cabodedosdias, y trasadministrar val proato
ev, €l cuadro mejor6 y el EEG se normalizo.
Conclusion. Aunque el estado de ausencia de
novo esunaentidad poco frecuente, laaparicién
de estados confusional es en pacientes con ante-
cedentes psiquiatricos, toxico-medicamentosos
y/o metabdlicos debe hacer plantear esta posibi-
lidad, siendo en estos casos el EEG una prueba
indispensable para un correcto diagnéstico que
llevara a tomar las medidas terapéuticas
adecuadas.

P13. Episodiosrecurrentesdeestado de
mal epiléptico de crisis parciales.
Variabilidad de las alter aciones electr o-
encefalogr aficas en un mismo paciente
(PLEDS, PLEDS plusy crisis)

S. Pérez, M. Gratacos, R. Rovira, S. Giménez,
I. Pasqual, C. Lluis, M. Fdip? LI. Padr6 ®

Servicio de Neurdfisiologia. ® Servicio de Neurologia.
Hospital Universitario dela Vall d Hebron. Barcelona.

Introduccion. LosPLEDSo descargasepil epti-
formesl|ateralizadasy periddicas se han descri-
to asociados a diversas lesiones estructurales
focalesdel SNC. A pesar de queenlaliteratura
seaceptae carécter epileptiformedelosPLEDS,
y que mayoritariamente son catal ogados como
unaactividadintercritica, existen algunosauto-
res que los consideran como una actividad
paroxistica con significado critico. Casoclini-
co. Paciente de 67 afios afecto de una lesion
expansiva parietal izquierda, diagnosticado a
raiz de una crisis parcial motora secundaria-
mente generalizada, el cual requirio diferentes
ingresos por presentar episodios recurrentesy
prolongados de afasia, confusion, parestesiasy
déficit motor en extremidades derechas. Los
estudios EEG seriados nos permitieron regis-
trar diferentestipos de alteraciones epileptifor-
mes (PLEDS, PLEDS plus y crisis) y correla-
cionarlos con la clinica. Conclusion. La
asociacion en un mismo paciente de episodios
recurrentes y clinicamente similares, pero con
patrones EEG distintos (PLEDS, PLEDSplusy
crisis), seguidos de periodos de recuperacion
clinicoel ectroencefal ogréfica, noshallevado a
concluir que dichas alteraciones EEG podrian
corresponder a diferentes intensidades de un
mismo proceso.
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P14. Crisis parciales oculoclénicas

S. Giménez?® S. Pérez? |. Pasqua ? R.
Rovira® E.Vézquez®, |. Roca®, A. Queralt?,
M. Roig®

2Servicio de Neurofisiologia. ° Servicio de
Radiologia. © Servicio de Medicina Nuclear.
9Servicio de Neuropediatria. Hospital Universitari
de la Vall d'Hebron. Barcelona.

Introduccién. Lascrisis versivas con giro for-
zado dela cabezay los ojos son habitual es del
I6bulo frontal pero pueden ser también del
|6bulo parietal, occipital y temporal posterior.
Lascrisisoculoclonicas o nistagmo epiléptico
se cree que parten del area rostral occipital,
correspondiente al &rea19 (occipital) y al rea
7 (I6bulo parietal). Caso clinico. Presentamos
el caso de un nifio que alos 6 meses de edad
presentafrecuentesepisodiosdemovimientos
clénicos pal pebral es con desviacion tonicade
la mirada a la derecha, que ceden tras la
administracion de valproato. A los 5 afios
reaparecen las crisis, muy aisladas inicial-
mente, pero que van aumentando de frecuen-
cia hasta llegar a 40-50 al dia, motivando su
ingreso. Dadas las caracteristicas de las crisis,
el cuadro podria haberse orientado como au-
sencias; no obstante, no existia alteracion de
consciencia. El estudio funcional del SNC
orienté hacia un origen focal de las mismas.
Conclusion. Este caso nos parece interesante
por labajafrecuenciadeapariciéndelascrisis
oculoclonicas y su dificultad de diagndstico
diferencial con otras etiologias.

P15. Crisis epilépticas en e contexto de
encefalitis herpética infantil

E. Miralles-Martin? A. Martin-Torrecillas®,
E. Bauzano-Poley?, G. Milano-Manso®

2Servicio de Neurofisiologia Clinica. ®Unidad de
Cuidados Intensivos Pediatrica. Hospital Materno-
Infantil. Complejo Hospitalario Carlos Haya.
Malaga.

Objetivo. El riesgo de crisis epilépticas es
elevado en el caso de encefalitis, como ya
viene recogido en laliteratura, y puede ser el
sintoma de presentacion mas frecuente en la
infeccion por el virus herpes simple en la
infancia. Pacientes y métodos. Hemos revisa-
do retrospectivamente las historias de seis
nifios diagnosticados de encefalitis herpética
durante | os afios 1988-2000, siguiendo crite-
rios clinicos, electroencefal ograficos, deima-
geny laboratorio. Resultados. Laapariciénde
crisis epilépticas estuvo presente en todos
nuestros casos. El estado epiléptico se presen-
té en tres de ellos (en un caso como forma de
inicioy en otrosdos como complicaciénen la
evolucion del cuadro). Enlos cinco casos que
no debutaron con estado de mal, las crisis
aparecieron en el curso de la enfermedad,
siendo en cuatro de ellos crisis parciales se-
cundariamente hemi o generalizadasy enfor-
madecrisisparcialeserréaticasenuno deellos.
En cuanto a morbilidad, uno de los nifios
fallecié, y cinco continGan en la actualidad
con secuelas neurol dgicas graves y epilepsia
residual refractarias al tratamiento.
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P16. Encefalopatia miocl6nica neonatal
precoz. A propoésito de un caso de
hiperglicinemia no cetdsica

N. Rodriguez, J.J. Ortega, M. Gil, A.L.
Serrano, A. Alberola®

Servicio deNeurofisiologia. * UCI neonatal . Hospital
General de Castellon. Castellon.

Introduccioén. La encefa opatia mioclénica neo-
natal precoz es un tipo de epilepsia generalizada
sintomética, caracterizada por crisis tempranas
erréticas, mioclonias y otros tipos de descargas,
con patrén de salvas-supresion en €l EEG. Los
erroresinnatosdel metabolismo son lacausamas
comun, principa mentelahiperglicinemiano ce-
tésica (HNC). Presentamos el caso de un recién
nacido con EEG seriados. Caso clinico. Varénde
24 h devida, que ingresa por hipotoniay crisis
téni cade extremidadesizquierdas. Exploracion:
letargia, sacudidas mioclénicas en extremidades
izquierdas e hipo. Ecografiay TAC normal. Pa
tron de salvas-supresion en EEG. Se confirma
HNC por elevacion del cociente glicina LCR/
plasma: 0,15(N<0,09) y biopsiahepética. Trasla
administraci éndebenzoatoy dextrometorfano, el
cocienteseredujoy aparecid unaactividad perio-
dicageneralizadadeintervalo corto en EEG, sin
mejoriaclinica. Murié alos20 dias. No serediz6
necropsia. Conclusiones. La HNC es una enfer-
medad autosdmica recesiva de incidencia desco-
nocida. Un hallazgo tipico esel patron de salvas-
supresiénenel EEG. Ennuestrocaso, despuésdel
tratamiento, se registré una actividad periodica
generalizada deintervalo corto, caracteristicade
la encefalopatia espongiforme (enfermedad de
Creutzfeldt-Jakob). No se hadescrito este patron
enHNC. Lasimilitudentreloshallazgosneuropa-
tol 6gicosencontradosen HNC'y CJ, espongiosis,
sugiere que podria ser €l sustrato patolégico de
este patron en HNC.

P17. Topiramato: estudio de 75 pacientes
J. Mérquez-Sanchez, F. Marquez-Daniel

SUB. Unidad de Epilepsia. L'Hospitalet de LlI.,
Barcelona.

Pacientes y métodos. Se estudiaun grupo de 75
paci entes epil épticos alos que se hainstaurado,
siempre en politerapia, tratamiento con topira-
mato. Hemos valorado el tipo de epilepsia, tipo
de crisis, frecuencia de las mismas asi como el
tratamiento previo y larespuesta posterior. To-
dos los enfermos sufren un nimero de crisis
elevadas, generamente farmacorresistentes, y
se ha podido observar respuesta positiva en
muchos casos con la asociacion de este nuevo
farmaco. Vaoramoslosefectos secundariosque
se han ido presentado y que, en algunos casos,
nos haobligado alasuspension del tratamiento,
especialmente por la presentacién de cuadros
psiquiatricos, o bien alareduccion de ladosis,
tras lo cual todos los sintomas indeseables han
remitido. Remarcamos que en algunos casos, al
mismo tiempo que disminuye el ndmero de
crisis, éstas suelen ser de mayor duracién. Con-
clusion. Como ocurre en otros farmacos anti epi-
| épticos, tipo valproato o de‘ amplio espectro’, se
observa una muy importante disminucion de la
actividad irritativaen los estudios EEG seriados.
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P18. Alteraciones a distancia en un caso
demasa hipotaldmica. Nor malizacion con
cirugia

J. lriarte?, E. Schlumberger®, R. Sénchez-
Carpintero®, J. Arbizu®, J. Narbona®

aDepartamento de Neurologia. ®Unidad de
Neurologia Infantil. ¢ Departamento de Medicina
Nuclear. Clinica Universitaria de Navarra.
Universidad de Navarra. Pamplona.

Introduccion. Laindicacion de cirugiaen ca-
sos de masas hipotalamicas es discutida. El
riesgo delacirugiaesalto, pero, por otraparte,
la evolucion alargo plazo de estos pacientes
suele ser mala, con el desarrollo de epilepsia
farmacorresistente y deterioro mental. Pre-
sentamos una nifiacon unamasa hipotal amica
resecadacon éxito. En este caso, las alteracio-
nes electroencefalogréficas y metabdlicas
(PET) que presentaba en areas supratentoria-
lessecorrigieron con lacirugia. Caso clinico.
Unanifiade 5 afios fue diagnosticada por RM
de hamartomahipotal amico. Presentabacrisis
gelasticas desde hacia 6 meses. Su desarrollo
fisico y mental eranormal. EI EEG mostraba
puntas y puntas-ondas multifocales. La PET
demostro un area de hipometabolismo parie-
toccipital izquierdo. Se procedi6 alaexéresis
completadelalesion por viatranscallosa. No
hubo complicacionesagudas. Como resultado
de laoperacion, la nifia presenta un panhipo-
pituitarismo. Tras 20 meses de evolucién no
ha presentado crisis y su desarrollo fisico y
mental esnormal. El EEG se hanormalizado,
desapareciendo los grafoelementos epilepti-
formes. Seis meses después de la cirugia se
repitié la PET, que mostré un metabolismo
hemisférico normal. Conclusiones. La exére-
sis de la lesion hipotalamica en nuestra pa-
cientellevo consigolacorrecciondelasaltera-
ciones electroencefalogréficas y metabdlicas.
Estanormalizacion plantealaposibilidad deun
dafio distante potencialmente reversible, que,
tras un periodo, podria hacerse permanente.
Esta hipétesis explicariala mala evolucion na-
tural de estos pacientes con una sola lesion
hipotaldmica, con crisis multifocales rebeldes
(también corticales) y deterioromental, y apo-
yalaopcion de unaintervencion precoz, antes
del desarrollo de lesiones irreversibles. Este
caso plantea ademas el valor relativo de las
distintas pruebas de neuroimagen y neurofi-
siolégicas en la evaluacién de pacientes con
lesiones hipotalamicas.

P19. Epilepsia temporal familiar

C.Tejero, JA.Mauri, S. Santos, E. Mostacero,
C. lfiguez, F. Morales

Servicio de Neurologia. Hospital Clinico Univer-
sitario Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccion. Es conocido que existen facto-
res genéticos en el origen de algunas epilep-
sias. Berkovic, en 1994, describié un nuevo
sindrome de epilepsiafamiliar temporal. Ob-
jetivos. Presentamos una familia que mani-
fiesta un sindrome epiléptico similar. Caso
clinico. El probando fue unamujer de49 afios
que ingresO por crisis que sugerian origen

temporal, conunafrecuenciaentre3y 6al dia.
El EEG devigiliay desuefio diurno demuestra
un foco Sharp temporoccipital izquierdo, con
normalidad en las pruebas de neuroimagen.
Las crisis fueron totalmente controladas con
400 mg a diade carbamacepina. La paciente
tiene una hermana con crisis similares de
inicio alos 45 afios, con las mismas alteracio-
nes electroencefalograficas. El tercer miem-
bro delafamiliaafecto esun varén, hijodela
probando, con crisis similares de inicio alos
20 afios, pero de frecuencia esporadica. Con-
clusiones. Nuestros pacientes presentan un
sindrome epiléptico caracterizado por inicio
en la edad adulta, crisis parciales simples
sugestivasdeorigentemporal, siendo raraslas
crisis parciales complejas y las secundaria-
mente generalizadas; |os pacientes no tienen
antecedentes de riesgo para epilepsia ni défi-
cit intelectual; las crisis son facilmente con-
trolables con el tratamiento. Todas estas ca-
racteristicascoinciden con el sindromedescrito
por Berkovic.

P20. Evaluacion clinica de pacientes
tratados en nuestro servicio con topira-
mato

M.D. Castro, M. Pondal, M. Morin, J.
Domingo, R. Canton, E. Rodriguez, C.
Cemillan, T. del Ser

Seccion de Neurologia. Hospital Severo Ochoa.
Leganés, Madrid.

Introduccion. EL topiramato (TPM) esunfar-
maco antiepiléptico de reciente introduccion
en el mercado, utilizado, en combinacion con
otros antiepilépticos, en aquellos pacientes
con crisis parciales con o sin generalizacion
secundaria. Pacientes y métodos. En nuestro
servicio hemos realizado una evaluacion cli-
nicade aquellos pacientes alos que se le habia
indicado TPM como tratamiento adicional a
otros antiepilépticos. El objetivo es describir
lautilizacion del TPM en los distintostipos de
crisis, valorar el control de las mismas, los
efectos adversos aparecidosy si fue necesaria
laretiradadel fa&rmacoy su motivo. También
se hatenido en cuenta el tratamiento seguido
por el paciente en el momento de laintroduc-
cion del TPM y los cambios realizados des-
pués de afadir dichamedicacion. Resultados.
Se indico el tratamiento en 30 pacientes. La
introducciondel farmaco fue paulatina, alcan-
zando en la mayoria de los casos una dosis
media de 100 mg/12 horas. La mayoria pre-
sentaban crisis parcial es secundariamente ge-
neralizadas, con una frecuencia semanal de
|as mismas. Larespuestaal tratamiento fue en
general buena, con unamejoriaen lafrecuen-
ciadelascrisisigual o superior al 50% en 18
pacientes (60%) y quedandose asintomaticos
tres pacientes (10%). L os efectos secundarios
maés frecuentemente observados fueron: seda-
cion (5 pacientes), sindrome depresivo (3 pa-
cientes), irritabilidad (2 pacientes), pérdidade
peso (3 pacientes). En un caso célicosrenales.
En dos casos fue necesaria su retirada por
efectos secundarios (sindromedepresivo) y en
el otro por ineficacia, éste incluso refirié au-
mento en el nimero de crisis.
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P21. Respuesta fotomioclénica asociada
ademenciatipoAlzheimer. A propdésitode
un caso

C. Descals, M. Uson, T. Figuerola, J. Burcet

Servicio de Neurologia. Unidad de Neurofisiologia
Clinica. Hospital Sant Joan de Déu. PalmadeMallorca.

Introduccién. La estimulacion luminosa inter-
mitenteesun método deactivacion el ectroence-
falogréfico ampliamente utilizado ante el que
podemos encontrar diferentes respuestas espe-
cialmente relacionadas con casos de epilepsias
fotosensibles, asi como paravalorar lareactivi-
dad cortical. Caso clinico. Presentamos un caso
deunapacientede 76 afos diagnosticadade una
demenciatipo Alzheimer, conundeterioro pro-
gresivo de 7 afios de evolucion, y que presenta
miocloniasparcel aresespontaneas motivo por el
gue es estudiada mediante EEG. Durante la
activacion con estimulacion luminosa intermi-
tente se registra a las frecuencias mas répidas
sacudidas mioclénicas ritmicas en muscul atura
facia y cuello que se repiten a las mismas
frecuencias, y ceden al finalizar el estimulo. En
el registro EEG se objetiva actividad de puntas
de origen muscular de méxima expresion en
regiones anteriores asi como artefacto de movi-
miento. Este hallazgo, denominado respuesta
fotomiocldnica, no se considera un fenémeno
epiléptico, por lo que cabe diferenciarlo de la
respuestafotoconvulsiva, siendoigualmentedi-
ferenteal reflejo del parpadeo. Sepresentaenun
0,3%delapoblaciongeneral, y entreun3y 20%
en pacientes con patologia neurolégica o psi-
quiétrica. El origendelamismaesprobablemen-
tecompl ejo, denominandosetambién mioclono
cortical reflejoluminoso. Susignificacién no es
patol 6gica.

P22. Usodetiagabinaenterapiaasociada:
estudio observacional

J. Salas-Puig, y € Grupo Espariol de Estudio
Observaciona de la Epilepsia

Servicio de Neurologia. Hospital Central Universitario
de Asturias. Oviedo.

Objetivos. Recoger datos de laeficaciay tole-
rabilidad detiagabina(TGB) como tratamien-
to asociado en epilepsia parcial refractariaen
lapracticaclinicahabitual ; y recoger informa-
cién sobre la dosificacion de TGB. Pacientes
y métodos. Estudio observacional, abierto,
prospectivo y multicéntrico de 12 meses de
seguimiento. El régimen propuestofueiniciar
TGB con 2,5 mg bid la semana 1, incremen-
tando 5 mg/dia cada una de las semanas suce-
sivas (tid) hasta una dosis de mantenimiento
individualizada. Resultados. En un andlisis
intermedio de | os pacientes seguidos durante
un minimo de 9 meses o que finalizaron pre-
maturamente hasta el 15/07/00, se analizan
672 pacientes. Finalizaron prematuramente
230 pacientes(34,2%), debido afaltadeefica-
cia 11,75%; por acontecimientos adversos
(AA): 10,41%; pérdidas en el seguimiento:
4,1%, y otroso mixtos: 7,88%. Comparandoel
reconocimiento alos 9 meses con el basal se
recogio unareduccion de un 50% o mésen la
frecuenciade crisisen el 74,7% delos pacien-
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tes que llegaron al control de 9 meses. Segin
el tipo de crisis, las tasas de respuesta fueron
(posible diagnéstico mdltiple): en crisis par-
ciales simples, 74,3% (n= 202); en parciales
complejas, 67,4% (n= 298), y en secundaria-
mente generalizadas, 74,7% (n= 218). Se re-
gistré ausencia de crisis en los dltimos tres
meses en el 36% de estos pacientesy unatasa
de respuesta del 85,1% en aquellos pacientes
gue usaban TGB como Unico farmaco asocia-
do. El tratamiento seinici6 en unadosismedia
de 5,8 mg, seguida de incrementos semanal es
de unos 4 mg hasta llegar a una dosis de
manteni miento deunos29 mgenlasemanas.
Se recogieron AA en el 50% de pacientes,
siendo la mayoriatransitorios o moderados y
relacionados con el SNC (sedacién, mareos,
dificultadesde concentracion). Comparadacon
los ensayos clinicos realizados, la tolerabili-
dad fue buena desde €l inicio del tratamiento,
sugiriendo que el escalado progresivo mejora
latolerabilidad. Conclusién. Estos resultados
confirman que el tratamiento asociado con
TGB eseficaz y seguro en pacientes con crisis
parciales refractarias si TGB se inicia con 5
mg/dia y se aumenta unos 5 mg semanales
hasta una dosis de mantenimiento de alrede-
dor de 30 mg/dia.

P23. NivelesséricosdevalproatoalasO, 4
y 12 horas de la toma del Depakiney del
Depakine Crono en monoter apia en nifios
con epilepsia

JL. Herranz, R. Arteaga, J. Adin?, |. de las
Cuevas, JA. Armijo?

Seccidn de Neuropediatria. ® Servicio de Farmacologia
Clinica. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.
Universidad de Cantabria. Santander.

Introduccién. El valproato Crono puedemejorar
latolerabilidad al reducir lasfluctuacionesdelos
niveles séricos de vaproato (VPA), pero son
muy escasos los estudios que objetivan estas
fluctuaciones en nifios. Ademas, el VPA Crono
en unatoma por lanoche se monitorizaalas 12
horas, mientrasquesi seadministrapor lamafia-
nase monitorizaalas 24 horas, sin conocerse la
correspondencia entre ambos niveles. Se com-
para la fluctuacién del nivel sérico del VPA
normal endostomas(N 2T) conel del Depakine
Crono en dostomas (Cr 2T), y laconcentracién
deVPA alas0horas(equivalentealas 24 horas)
del Depakine Crono en unatomapor lamafiana
(Cr 1Tm) conlaconcentraciénalas 12 horasdel
Depakine crono en una toma por la noche (Cr
1Tn) enun ensayo clinico aleatorizado y cruza-
do. Pacientes y métodos. L os datos correspon-
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den aunavaloracién intermedia de este ensayo
enel quesehanincluido 21 pacientes(7 varones)
de5al3afiosdeedad con epilepsiaparcia (n=
11) ogeneralizadaidiopética(n=10), queibana
ser tratados por primera vez con VPA. Los pa-
cientesseasignaron deformaaleatoriay codigo
enmascarado a uno de los cuatro tratamientos.
Tras gjustar la dosis en funcion de la respuesta
clinicay deuninterval o 6ptimo de50a100 mg/
I, semidieron los niveles séricosde VPA trasun
mes de tratamiento estable. Un paciente no fue
valorablepor problemasen ladeterminacion de
VPA. Resultados. Se exponen en latabla. Con-
clusiones. 1.Nosehapodido comparar lafluc-
tuacion del VPA Crono en dos tomas con ladel
VPA normal por ser éstanegativa; 2.Lafluctua-
ciondel VPA Cronoenunatomafuemayor delo
esperado en comparacion con dostomas; 3. La
diferenciaentre el nivel alas 12 y 24 horas del
VPA crono en unatomafue de @5 mg/l, 4. Es
esencial tener en cuenta este dato cuando se
monitorice el VPA Crono en unatoma

P24. Seguimiento de recién nacidos de
madres en monoterapia con lamotrigina
durante la gestacion

M. Dominguez, R. Santiago, H. Bathal, M.C.
Diaz-Obreg6n
HCU San Carlos. Facultad de Medicina. Univer-

sidad Complutense. Madrid. Asociacion Espariola
de Ayuda al Epiléptico (AEAE).

Objetivo. Presentar el resultado del seguimien-
to de recién nacidos de madres que recibieron
lamotrigina (LM T) en monoterapia durante la
gestacion. Pacientes y métodos. Hemos estu-
diado 29 recién nacidosdemadresdiagnostica-
das de epilepsia parcial compleja secundaria-
mente generalizada. La dosis media de LMT
empleadafuede200a400 mgenunasoladosis
matutina. S6lo una de las madres presentd
crisis durante este periodo. El embarazo fue
considerado de alto riesgo siguiendo el proto-
colo del Servicio de Ginecologia de nuestro
centro. Resultados. El Apgar a nacimiento
puntué unamediade8/19 (7-10), el pesomedio
al nacer fuede 3.200 g (3.000-3.900 g). Todos
|os partos fueron normales. No hubo ninguna
malformacién, ni ninguno delosrecién nacidos
tuvieron crisis. Todos recibieron lactanciaarti-
ficial. Conclusiones. Nuestros resultados indi-
can que lamejor manera de prevencion de las
malformaciones congénitasy el buen desarro-
Ilo delagestacion esel control delascrisisy el
tratamiento con monoterapia. Destacamos la
ausencia de efectos secundarios atribuibles al
tratamiento durante el periodo estudiado.

Tabla.

Nivel sérico en mg/l Fluctuaciéonen %

N.°  Dosis mg/kg Oh 4h 12h 12-24h 0-4h 12-24 h
N 2T 5 191 95+14 90+24 - - -10 -
Cr2T 5 23+6 85+8 10217 - - +16 -
Cr1Tm 5 31+9 57+16 120+31 10111 44116 +51 +43
Cr1Tn 5 23+7 59+22 - 105+15 46+7 - +45
195
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P25. Tratamiento con lamotrigina en
monoter apia durante la gestacion

M. Dominguez, R. Santiago, H. Bathal, M.C.
Diaz-Obregén

HCU San Carlos. Facultad de Medicina. Univer-
sidad Complutense. Madrid. Asociacion Espafiola
de Ayuda al Epiléptico (AEAE).

Objetivo. Presentar el seguimiento durantela
gestacion de un grupo de mujeres epil épticas
gue recibieron tratamiento en monoterapia
conlamotrigina(LMT). Pacientesy métodos.
Hemos estudiado a 32 pacientes diagnostica-
das de epilepsia parcial compleja secunda-
riamente generalizada en régimen de mono-
terapia con diferentes farmacos, quienes
firmaron el consentimiento informado para
recibir monoterapiacon LMT durantelages-
tacion. Previo a ésta se realizo el ajuste de
dosis utilizando anticonceptivos orales como
método anticonceptivo. Laedad mediadelas
paciente en el momento de laconcepcién era
de 32,2 afos. La dosis media de LMT em-
pleadafue de 200 2400 mg en unasoladosis
matutina. Este embarazo fue considerado de
alto riesgo siguiendo el protocolo del Servi-
cio de Ginecologia de nuestro centro. Resul-
tados. Todas|as pacientes, excepto una, tuvo
unacrisis durante el primer trimestrey todas
continuaron en el régimen de monoterapia.
Todos los embarazos siguieron un curso cli-
nico sinincidencias. No seprecisaron nuevos
ajustes de la medicacion. Conclusiones. A
pesar de las alteraciones fisioldgicas que
ocurren durante la gestacion, la LMT logra
un buen control delascrisisy no se presentan
efectos secundarios, tanto paralamadrecomo
parael feto.

P26.Estado de ausencias por vigabatrina

J Mercadé, R. Bustamante, A. Alonso, T. Ojea
ServiciodeNeurologia. Hospital CarlosHaya. Mélaga.

Introduccién. La vigabatrina (VGB) es efi-
caz contralas crisis parciales con o sin gene-
ralizacién secundaria. Aumenta la transmi-
sion gabérgica mediada tanto por los
receptores GABA-ay GABA-b; sin embargo,
laactivacion delos GABA-b agravalascrisis
de ausencias. Objetivos. Demostrar en un
caso clinico coninicial error declasificacion
sindrémicalacontraindicacion delosfarma-
cos gabérgicos en las crisis de ausencias.
Caso clinico. Varén de 21 afos, que sufrio
una crisis tonicocl6nica generalizada instau-
réandose tratamiento con fenitoina (PHT) a
pesar de lo cual seguia refiriendo episodios
breves y esporadicos de falta de concentra-
cion en tareas intelectuales, de inicio en la
adolescencia. Laexploracion neurol égica, el
EEG basal y la neuroimagen fueron norma-
les. Resultados. Seafiadi6o VGB, y entréenun
estado de bradipsiquiay confusional, detec-
tdndose en la EEG un estado de ausencias
eléctrico. Seretiraron losfarmacospreviosy
se inicid tratamiento con acido valproico
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(VPA); durante la escalada de dosis se obje-
tivaron descargas de punta—ondageneraliza-
dasde 3,5 c/s, con un trazado de fondo nor-
mal. Ha permanecido libre de crisis en los
ultimostres afios. Conclusiones. Lainstaura-
cion de VGB permitid la correcta clasifica-
cién sindromica de un sindrome epiléptico
generalizado idiopatico, de ausencias deini-
cio juvenil.

P27. Correlaciéon entre un nuevo indice
degravedad delaepilepsiay la calidad de
vida de pacientes epilépticos

M. Dominguez, H. Bathal, A. Russi, M.C.
Diaz-Obregdn
HCU San Carlos. Facultad de Medicina. Univer-

sidad Complutense. Madrid. Asociacion Espafiola
de Ayuda al Epiléptico (AEAE).

Introduccién. Tradicionalmente la gravedad
de la epilepsia se cuantifica seguin el nimero
de crisis, independientemente de |la semiolo-
giade éstas. Métodos. Proponemos un nuevo
indice sobre la gravedad de la epilepsia que
contemplael tipo de crisis (generalizadatoni-
coclénica, crisis con caida, crisis parciales
complejas, crisisdeausenciay/o mioclénicas,
crisis parciales simples), ponderado por un
coeficiente seguin su repercusion para el pa-
ciente, asi como el nimero de éstas en lostres
meses previos a la consulta. Este indice se
correlaciona con otro de calidad de vida del
paciente, que incluye actividades laborales,
visitaal médico, vidasocial, conduccién o uso
detrasportepublico, estado animico. Resulta-
dos. Existe una correlacion inversa, estadisti-
camente significativa, entre el indice de gra-
vedad de laepilepsiapropuesto y el indice de
calidad de vida del paciente epiléptico. Con-
clusiones. Nuestros resultados indican que en
la éptima valoracion de la gravedad de la
epilepsia debe ponderarse tanto el tipo y fre-
cuenciadelas crisiscomo larepercusion fun-
cional que éstas generan en las actividades de
lavidadiaria del paciente.

P28. Epilepsiafrontal y cromosoma20en
anillo

E. Alcover, E. Gean, J. Lépez-Casas, F.
Sanmarti

Servicio de Neurologia y de Genética. Hospital Sant
Joan de Déu. Barcelona.

Caso clinico. Presentamos el caso de un pa-
cientedesexo masculino, de 13 afiosdeedad,
con epilepsiafrontal rebelde. Entre sus ante-
cedentes destaca un hermano con retraso
mental, fallecido. No existen datos perinato-
|6gicos de interés, el desarrollo psicomotor
es normal. A los 4 afios tuvo una crisis de
bloqueo de actividad con foco frontal inter-
critico en el EEG, tratada con carbamacepi-
na, con buena respuesta clinicay electroen-
cefalogréfica. A los 7 afos, retirado el
tratamiento, sufre crisis de bloqueo con chu-

peteo y risafinal. Progresa con aumento del
namero decrisisy estado de mal confusional
con trastorno de conducta. En lapolisomno-
grafia nocturna se detectaron crisistonicas y
numerosos paroxismos de predominio fron-
tal izquierdo con gran difusién. Se produce
una mejoraclinicay del EEG con hidantoi-
nas. Desde entonces, a pesar de los maltiples
intentos en mono y politerapia, la respuesta
es escasa, ya que persiste 1-2 crisis ténicas
nocturnas diarias y 1-2 crisis diurnas men-
sual es, algunas desencadenadas por €l gjerci-
cio fisico. Presenta asimismo nivel intelec-
tual medio-bajo, impulsividad, hiperactividad
y rasgos obsesivos. En la exploracion fisica
se apreciafenotipo normal, sinlesionescuta-
neas; la exploracién neurolégica es asimis-
mo normal. Examenes complementarios: TAC
craneal y RM normales. Cariotipo en sangre
periférica: 46, XY/46,XY, r(20). Estudio fa-
miliar negativo. Conclusiones. Hasta la ac-
tualidad se han descrito unos 50 casos de
cromosoma 20 en anillo mosai co, relaciona-
dos con epilepsia frontal rebelde y retraso
mental. Destacamos en este caso el tiempo de
seguimiento que muestra la evolucién de su
epilepsia con |os sucesivos tipos de crisis, y
el peculiar desencadenante. Es importante
resaltar los trastornos de comportamiento
que puedendificultar laintegracion social de
estos pacientes.

P29. Papel del EEG en el diagndstico,
seguimiento y supresion del tratamiento
en epilepsia, bajo el punto de vista del
neurofisiélogo, del neurdlogo y del
paciente

C. Serrano-Gonzalez, M. Garcia-Fernandez,
C. Garcia de Leonardo, M. Dominguez, H.
Bathal, M.C. Diaz-Obreg6n

HCU San Carlos. Facultad de Medicina. Universidad
Complutense. Madrid.

Objetivos. Estudiar el valor del EEG segun
neurofisiélogosy neurélogos, en el diagnés-
tico y seguimiento de pacientes epilépticos,
asi como en la supresiéon del tratamiento.
Analizar la importancia que le dan los pa-
cientes al resultado de los EEG. Pacientes y
métodos. Incluimos 203 pacientes (47 nue-
vos, 138 bajo seguimiento y 16 pacientes a
guienes se les habia retirado el tratamiento).
Tanto neurofisiélogos como neurélogos y
pacientes, rellenaron cuestionarios acercade
|os resultados de los EEG. Resultados. Los
resultados de los EEG fueron importantes
para la mayoria de los neurofisiélogos en
todos los casos. Para los neurélogos fueron
relevantes en menos del 5% de pacientestras
una primera crisis, en el 24% de casos bajo
seguimientoy, como criterio parasuprimir el
tratamiento, en mas del 90% de pacientes.
Para los pacientes, el resultado de los EEG
fuesiempreimportante. Conclusion. Los neu-
rofisiologosy los pacientes dan mucho valor
al resultado del EEG, mientras que para los
neurdlogos es més importante la clinica.
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