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Introduccion. El indice nivel/dosis de los antiepilépticos se utiliza para
gjustar la dosis y valorar el cumplimiento terapéutico. Objetivo. Andizar la
influencia de la edad y de los antiepilépticos sobre el indice nivel/dosis del
topiramato (TPM). Pacientes y métodos. Este estudio preliminar retrospecti-
vo se redizd en 52 muestras de 34 pacientes (16 nifios y 18 adultos, 27
ambulatorios y 7 ingresados) de 3 a 58 afios de edad tratados con una dosis
media de 5,3 mg/kg de TPM en dos tomas a dia solo (n=6) o asociado con
valproato (n=12), carbamacepina (n=8), fenitoina (n=4) o més de un
inductor (n=4). Las muestras se extrajeron en nivel estable y antes de la dosis
de la mafiana. La concentracion sérica de TPM determinada mediante FPIA
fue de 4,9 mg/L. Resultados. El indice nivel/dosis medio de TPM fue de
0,96+0,46 (M+DE), siendo mayor en los 15 pacientes entre 9 y 30 afios
(1,21+0,50) que en los 11 pacientes menores de 9 afios (0,72+0,31, p< 0,05)
y que en los 8 pacientes mayores de 30 afios (0,84+0,32, p< 0,05). El indice
nivel/dosis de TPM fue similar en los 6 pacientes tomando TPM sdlo
(1,16£0,52) que en los 12 tomando TPM més valproato (1,16+0,51), ligera-
mente mayor que en los 8 tomando TPM més carbamazepina (0,92+0,26) y
mayor que en los 4 tomando TPM més fenitoina (0,57+0,25). La influencia
de la edad y de la comedicacion fue iguamente significativa mediante
andlisis de la varianza de dos vias ( p<HO0,05 y p= 0,05, respectivamente).
Conclusiones. 1. El indice nivel/dosis de TPM aumenta con la edad en nifios
pero parece disminuir con la edad en adultos, y 2. La influencia de la
fenitoina parece mayor que la de la carbamacepina y valproato.
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Objetivos. Valorar la eficacia y la seguridad de la gabapentina (GBP) en
monoterapia en pacientes con epilepsia parcial. Pacientes y métodos. Estudio
abierto en pacientes con epilepsia parcial no controlada. A juicio clinico, se
retird e tratamiento previo y se administr6 GBP en monoterapia durante 6
meses. Se determiné la eficacia del tratamiento evaluando e porcentaje de
pacientes con reduccion de la frecuencia de crisis (>50% y >75%) y con control
total de las crisis. Se examiné la seguridad del farmaco a través de la deteccion
de eventos adversos. Los pacientes fueron valorados a mes, 3 y 6 meses de
iniciar el tratamiento con GBP. Resultados. Se incluyeron 245 pacientes (128
varones, 117 mujeres; media de edad= 44,48 afios). La etiologia de la epilepsia
era sintomética en € 35,1%. La frecuencia media basal de las crisis fue de 9
crisgmes. La dosis media de GBP a los 3 meses de tratamiento fue de
1779,9 mg/dia (entre 800 y 3600 mg/dia). A los 6 meses de tratamiento, la
frecuencia mensua de crisis se redujo >50% en € 73,47% de los pacientes,
>75% en el 54,69% y el 38,78% de los pacientes quedaron completamente
libres de crisis. Se detectaron eventos adversos de carécter leve en € 13% (entre
ellos, somnolencia, mareo, cefalea y vomitos) que no motivaron la supresion
del tratamiento con GBP en ningln caso. Conclusiones. La GBP en monotera-
pia es eficaz y bien tolerada en pacientes con epilepsia parcial.
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ESTUDIOOBSERVACIONAL MULTINACIONAL CONTIAGABI-
NAENEPILEPSIA PARCIAL.RESULTADOSEN ESPANA
ARROYO S, Y EL EQUIPO INVESTIGADOR GEOS

Introduccion. Los estudios observacionales proporcionan informacion adicio-
nal sobre la eficacia y |a tolerabilidad de los nuevos farmacos en condiciones
de préctica clinica diaria. Comunicamos |os resultados de los centros espafioles
como los primeros disponibles en un estudio sobre el uso de tiagabina como
tergpia asociada en pacientes con epilepsia parcial, con o sin generalizacion
secundaria. Pacientes y métodos. Estudio abierto, multicéntrico, multinacional
(9 paises), no comparativo, de seis meses de seguimiento. La pauta de instau-
racion estandar de tiagabina comenzaba con 5 mg la primera semana para llegar
con incrementos semanales de 5 mg hasta una dosis entre 15 y 60 mg/dia, en
funcién del uso concomitante de inductores enziméticos. La dosis podia
gjustarse durante € estudio en funcién de las necesidades de los pacientes. Se
redizd una primera visita basal y visitas sucesivas de seguimiento a mes y
medio, 3y 6 meses. La tolerabilidad se recogio por comunicacion espontanea
de acontecimientos adversos (AA). Los parmetros principales de eficacia
fueron la reduccion de la frecuencia de las crisis (porcentgje de pacientes con
reduccion de crisis en 350%), porcentaje de pacientes libres de crisis y
reduccion media de frecuencia de crisis. Asimismo, se recogié la impresién
clinica globa (ICG) de los especidistas sobre eficacia y tolerabilidad. Los
resultados se evaluaron de forma global y separando dos grupos de pacientes:
aquellos en los que tiagabina fue e primer farmaco afladido y aguellos en los
que se afladié més tardiamente. Resultados. En los 120 centros espafioles se
incluyeron 494 pacientes, de los que 446 cumplian los criterios de seleccion. El
50,9% de ellos fueron varones, la edad media fue de 34,6 (DE 14,9), la duracion
media de su epilepsia habia sido de 16,17 afios (DE 13,1). La etiologia de la
epilepsia se recogié como idiopética en e 25,1% de los pacientes. El 33,4% de
los pacientes tenian crisis parciales simples, € 63% crisis parciales complejas
y € 48,2% crisis secundariamente generalizadas. La mayoria de los pacientes
(62,7%) habian recibido de 1 a 3 diferentes farmacos antiepilépticos (FAE)
desde €l inicio de su epilepsia. Resultados globales (n= 446). La dosis media
utilizada por los pacientes fue de 30,7 mg/dia (DE 11,1 mg). La frecuencia
basal de crisis era de 1,89 crisis/'semana. Se disponen de datos de seguimiento
a seis meses de 336 pacientes (75,33%): un 36,95% de los pacientes no habian
tenido crisis en el mes previo ala visita final (p< 0,05) y un 38,42% adicional
habian reducido sus crisis 350% (p< 0,05). La frecuencia media de crisis en €l
mes previo alavisitafinal fue de 0,47 crisis/semana (p< 0,05). Un 9,44% de los
pacientes no respondieron a tiagabina y un 15,19% abandonaron € ensayo
(6,25% por AA, 3,27% por ineficacia, 1,78% por AA + ineficacia, 3,86% no
relacionados con e farmaco). Segun la ICG final (n=335), un 80,6% de los
pacientes tuvieron mejoria marcada 0 moderada sin AA o con AA sin interfe-
rencia en la vida del paciente. Un 19,1% refirieron AA (4,48% con sedacion,
2,91% mareos, 2,47% dlteraciones gastrointestindes y 2,02% nerviosismo/
ansiedad). Resultados en los pacientes en los que tiagabina fue su primer
farmaco asociado (n= 225). La frecuencia basal de crisis fue de 1,68
crisig'semana. Se disponen de datos de seguimiento de 178 pacientes (79,11%).
Tras seis meses de seguimiento quedaron sin crisis € 39,67% (p< 0,05) y un
37,02% adiciona habian reducido sus crisis 350% (p< 0,05). La frecuencia
media de crisis en el mes previo a la visita fina fue de 0,43 crisissemana
(p< 0,05). Se recogieron un 8,97% de pacientes sin respuesta y un 14,34% de
abandonos. Un 18,5% de la muestra refirieron AA. Segln la ICG find (n= 187),
un 85,02% de los pacientes tuvieron mejoria marcada 0 moderada sin AA o con
AA sin interferencia en la vida del paciente. Resultados en los pacientes en los
que tiagabina no era su primer farmaco asociado (n= 215). La frecuencia basa
de crisis fue de 2,12 crisis/'semana. Se disponen de datos de seguimiento de 151
pacientes (70,23%). Tras seis meses de seguimiento quedaron sin crisis en un
34,43% (p<0,05) y un 41,01% adicional habian reducido sus crisis 250%
(p< 0,05). La frecuencia media de crisis en € mes previo ala visita fina fue de
0,5 crisis’/semana (p< 0,05). Se recogieron un 7,02% de pacientes sin respuesta
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y un 10,23% de abandonos. Un 20% de la muestra refirieron AA. Segin la ICG
fina (n=187), un 65,85% de los pacientes tuvieron mejoria marcada o mode-
rada sin AA o con AA sin interferencia en la vida del paciente. Se dispone de
datos sobre 23 pacientes con seguimiento finalizado que tuvieron una pauta de
monoterapia con tiagabina, y en todos ellos se recoge una mejora 350% en la
frecuencia de sus crisis (56,58% sin crisis). Conclusion. Estos datos confirman
la eficacia y tolerabilidad de tiagabina en su uso como primer farmaco asociado
a las dosis recomendadas, observéndose una mejor respuesta cuando mas
tempranamente se introduce € farmaco en la pauta tergpéutica

TRATAMIENTO CONGABAPENTINADELAEPILEPSIAVASCU-
LARDEL ANCIANO

BERTOL-ALEGRE V

HOSPITAL UNIVERSTARIO MIGUEL SERVET. ZARAGOZA.

Introduccién. La incidencia y la prevaencia de la epilepsia se incrementa de
forma considerable después de los 60 afios de edad y supone un importante
problema clinico. Las crisis epilépticas de inicio en esta etapa avanzada de la
vida se deben en su mayor parte a trastornos cerebrovasculares, aunque también
pueden ser secundarias a tumores cerebrales, enfermedades degenerativas (p.
g., enfermedad de Alzheimer) sindromes toxico-metabdlicos, etc. El recono-
cimiento de las crisis en la vejez puede resultar complicado por las presencia de
crisis Unicas y por e diagndstico diferencial. El estado epiléptico de caracter no
convulsivo puede presentarse como episodios recurrentes de confusion. El
EEG suele dar menos informacion que en € grupo pedidtrico. Ademés, €

tratamiento con farmacos antiepilépticos (FAE) requiere € conocimiento del

estado de salud general del paciente y la naturaleza de todas las medicaciones
que esta tomando en ese momento; ello hace que la investigacion y el abordaje
de esta poblacion de pacientes permanezca confusa. El tratamiento farmacol 6-
gico se complica ad haber cambios en la farmacocinética y farmacodinamia en
relacion con la edad y con las posibles nuevas interacciones de los farmacos
entre ellos y de los farmacos con los distintos trastornos metabdlicos propios de
este sector de poblacion. Los FAE de nueva generacion, como gabapentina
(GBP), han demostrado ser tan eficaces y més seguros que los clésicos como
carbamacepina. Sin embargo, en los ancianos con epilepsia la seguridad y los
efectos adversos de los FAE son aspectos decisivos a la hora de plantearse e

tratamiento ya que, ademas, en estos pacientes la primera crisis epiléptica puede
ser amenudo Unica 0 con una recurrencia bgja o moderada. Pacientes y métodos.

Hemos llevado a cabo un estudio prospectivo abierto, en una cohorte de pacientes
mayores de 65 afios que habian presentado una primera crisis epiléptica no
provocada. Se determinaron, en una primera visita, las caracteristicas demogré-
ficas, antecedentes personales y caracteristicas de las crisis. Se redizaron los
estudios electroencefaogréficos y de neuroimagen para intentar determinar la
etiologia. Posteriormente, se programaron diferentes visitas. Tras la visita basa

se titularon los pacientes hacia una dosis de 900 mg/dia en tres dias, y en funcion
de la eficacia y seguridad se aumenté la dosis en visitas posteriores hasta
1.200 mg/dia 0 1.600 mg/dia. Si las crisis no desaparecian totalmente, se les
afiadia 0 se sustituia por otro FAE. Resultados. De los 22 pacientes que entraron
en d estudio, 11 (50%) se mantuvieron libres de crisis. La distribucion de
pacientes por dosis fue la siguiente: 7 (32%) fueron tratados con 900 mg/dia, 10
(45%) con 1.200 mg/diay 5 (25%) con 1.600 mg/dia. Fue necesaria la coadmi-
nistracién de un segundo fa&maco a 3 pacientes que a principio no fueron
respondedores a 100%. Se aument6 la dosis inicid de GBP a 5 pacientes. Se
sustituy6 la tergpia con e farmaco en estudio a 3 pacientes (VPA o DPH). Se
presentaron efectos adversos en 6 pacientes (cefaleas, somnolencia o irritabili-
dad) sin requerir en ningln caso la reduccion o etirada de GBP. Conclusiones.

La terapia con GBP en este grupo de pacientes fue muy seguray eficaz. Se pone
de manifiesto que GBP puede ser un farmaco de primera eleccion para e

tratamiento de una primera crisis sintomética remota del anciano.

DEPAK INE®INTRAVENOSO: EXPERIENCIA ENEL ESTADOEPI-
LEPTICOCONVULSIVO ) )

BHATHAL H, NIETO A, DOMINGUEZ M, DIAZ-OBREGON MC

UNIDAD DE EPILEPSA. HOSPITAL CLINICO SAN CARLOS MADRID.

Introduccion. El &cido valproico es conocido por su potencia antiepiléptica,
amplio espectro y seguridad en su uso. Al disponer de preparado intravenoso
con rgpida difusion y buen perfil farmacodindmico, es légica su aplicacion en
el estado epiléptico, frente a la fenitoina, con su dificil y a veces lenta
administracion, y su potencial riesgo hemodindmico. Pacientes y métodos.
Recogemos retrospectivamente los datos de 9 pacientes tratados en urgencias
con Depakine® 1V por estado epiléptico convulsivo (pérdida de conciencia +
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fenémeno motor) en e periodo comprendido entre diciembre de 2000 y agosto
de 2001, que no respondieron a tratamiento inicial con BZD, segln protocolo
interno: bolo 15 mg/kg/5 min, seguido de infusion 1 mg/kg/h. La eleccion de
utilizar VPA fue a discrecion del neurdlogo de guardia o del urgencidlogo. El
principa criterio de éxito fue la eliminacion de las crisis a los 30 minutos de
administrar € f&rmaco. Resultados. Grupo de 6 mujeres y 3 varones, de edades
entre los 18 y 72 afios. Cinco padecian epilepsia conocida, 3 lesion vascular
cerebral y 1 estado epiléptico de novo; 7/9 casos respondieron con éxito y 2/9
necesitaron intubacion, sedacion con propofol e ingreso en UVI: éxito en & 77%.
3/9 tuvieron efectos adversos leves: 2/9 presentaron irritacion en lugar de
inyeccion y 2/9 leve sedacion posterior. Ninguno present6 efecto adverso grave.
Conclusiones. El grupo reducido de pacientes no permite otra conclusion que la
efectividad demostrada con nulos efectos secundarios graves. Es evidente la
necesidad de ensayos controlados para establecer la dosis éptima, cuantificar la
efectividad y los efectos secundarios, y establecer su 1so en el estado epiléptico.

EL ACIDOVALPROICOCOMOTRATAMIENTOINICIAL DELA
CRISISEPILEPTICAENLOSSERVICIOSDE URGENCIAS
SANJURJIOE, CASTRO P, SANCHEZ M, MIRO O, COLL-VINENT B, MILLA J
SERVICIO DE URGENCIAS HOSPITAL CLINIC. BARCELONA.

Introduccién. La mayoria de los pacientes con antecedentes de epilepsia 'y la
cas totdidad de ellos sin antecedentes que presentan una crisis comicia

visitardn en algin momento de la evolucion de su enfermedad un Servicio de
Urgencias. Desde € punto de vista tergpéutico, la fenitoina ha sido e farmaco
més ampliamente utilizado. Sin embargo, el tratamiento con &cido valproico,

el cual congtituye también una alternativa vélida, estd poco extendido entre los
Servicios de Urgencias. Objetivos. Establecer las caracteristicas epidemiol 6gi-
cas y clinicas de los pacientes tratados en urgencias con &cido valproico, y
conocer e grado de eficacia y seguridad de este farmaco cuando se utiliza en
los Servicios de Urgencias. Pacientes y métodos. Se ha efectuado un estudio
retrospectivo de 6 meses y descriptivo de los pacientes tratados con &cido
valproico en un Servicio de Urgencias de un hospita universitario de tercer
nivel. El &cido valproico se administr6 en dosis de 15 mg/kg disuelto en 250 cc
de suero fisiologico durante 15 min via endovenosa. De cada paciente se ha
registrado: edad, sexo, antecedentes o no de epilepsia y tratamiento en caso
afirmativo, factor desencadenante, nimero de crisis antes de acudir a urgencias,

tipo de crisis, niveles plasméticos de fa&rmacos y s éstos eran normales, s se
realiz6 0 no TC craneal de urgencias y s fue patoldgica. Respecto a farmaco,

se harevisado s el paciente presenté o no nuevos episodios epilépticos después
de su administracion y previo a alta, y s existié cualquier efecto secundario o
ateracion hemodinamica (presion arterial sistdlica (PAS) y diastdlica (PAD),

frecuencia cardiaca (FC)) durante su administracion. Resultados. Durante €

periodo del estudio se han incluido 31 pacientes (edad: 33,3, margen de 16 a 81,

64% varones). De éstos, 25 (83%) pacientes tenian antecedentes de epilepsia y
19 (63%) estaban en tratamiento con &cido valproico. Factor desencadenante:

no aparente 10 (32%), ateracion habito de vida 8 (26%), abandono tratamiento
7 (23%), accidente vascular cerebral 4 (13%), otros 2 (6%). EI nimero de crisis
fue de: 1 en 19 (61%) pacientes, 2 en 4 (13%) pacientes y 3 0 més en € resto.

En todos los pacientes con antecedentes, la crisis fue idéntica a las previas, se
recuperaron ad integrum y tenian los niveles plasméticos del farmaco antiepi-
léptico bgjo o indetectable. Los 6 pacientes sin antecedentes comenzaron con
una crisis tonicoclénica generdizada, se recuperaron ad integrum y las TC
craneales redlizadas fueron normales. Respecto a tratamiento, ningin pacien-
tes presentd efectos secundarios ni inestabilidad hemodindmica durante su
administracion (PAS 132+28, PAD 80+18, FC 85+14). Tampoco se objetivo
recidiva de la crisis y, finaimente, todos los pacientes fueron dados de alta

Conclusiones. El &cido valproico es una aternativa eficaz y bien tolerada para
e tratamiento agudo de los pacientes con epilepsia que consultan en los
Servicios de Urgencias.

DIAGNOSTICO Y EVOLUCION EEG EN LA ENCEFALOPATIA
PORACIDOVALPROICO

PRIETO J, ESTEBAN A, GODES B, MARTIN M 2 ROLDANR

SERVICIO DE NEUROFISOLOGIA CLINICA. # SERVICIO DE NEUROLOGIA. HOSPI-
TAL GENERAL UNIVERITARIO GREGORIO MARANON. MADRID.

Introduccion y caso clinico. Presentamos € caso de una paciente con crisis
parciales complejas resistentes a tratamiento médico que ingresa por un
aumento en la frecuencia de crisis y cambio de su morfologia clinica. Un EEG
realizado a su ingreso mostr6 una actividad theta difusa y abundantes paroxis-
mos de punta-onda generalizada a 3 Hz. Se decidio la sustitucién de la fenitoina
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por &cido valproico mediante carga intravenosa. Veinticuatro horas después, la
paciente comienza a presentar nauseas, vomitos y un deterioro progresivo del
nivel de conciencia. El EEG redlizado en esa situacion se caracteriz6 por una
actividad delta difusa de elevado voltaje, de predominio anterior y paroxismos
de puntas aisladas o grafoelementos punta-onda de hasta 1 segundo de duracion
que aumentaban tras la estimulacion dolorosa. Ante la sospecha de encefal opa-
tia por &cido valproico se suspendio su administracion; los niveles sanguineos
del f&rmaco sdlo estuvieron discretamente elevados en la primera determina-
cion. La paciente continué empeorando clinicamente hasta llegar a una situa
cién de coma que obligd a su ingresd en UVI. Los registros electroencefalogré
ficos subsiguientes fueron similares a previo, con datos de encefalopatia
difusa. Al quinto dia de evolucién, coincidiendo con la mejoria clinica, el
registro electroencefaogréfico mostraba una actividad theta difusa, reactiva,
con abundantes ritmos rapidos medicamentosos. Conclusiones. La encefalopa-
tia es un efecto secundario grave e infrecuente del &cido valproico. El registro
electroencefalogréfico es una herramienta diagnostica importante para la
deteccion precoz de la encefaopatia ya que establece un diagnéstico diferen-
cial con otras situaciones como €.

ENCEFALOPATIAASOCIADA AHIPERAMONIEMIAENPACIEN-
TESTRATADOSCONACIDOVALPROICO

MOLINSA, RAMIO LI, OSUNA T

SECCION DE NEUROLOGIA. HOSPITAL DR JOSEP TRUETA. GIRONA.

Introduccién. La encefalopatia en pacientes epilépticos tratados con é&cido
valproico se ha asociado a hipocarnitinemia, cetosis o hiperamoniemia, espe-

cialmente en pacientes en régimen de politerapia y en aguellos con deficiencias

enziméticas, € papel fisiopatolégico de cada uno de los trastornos metab6licos
citados es controvertido. Casos clinicos. Describimos dos pacientes ancianos
afectos de cuadro encefalopdtico con perfiles clinicos distintos y asociados a
hiperamoniemia estudiados en |os dos Ultimos afios en nuestro centro. A ambos
se les practico un estudio analitico completo que incluy6 andlisis enzimético del

metabolismo proteico, EEG, RM craneal, puncién lumbar y niveles de farma

cos antiepilépticos. Resultados. Se aprecian dos perfiles clinicos, e primero
con trastorno grave del nivel de conciencia, mioclonias y aumento de las crisis
epilépticas asociado a hiperamoniemia, hipocarnitinemia en un paciente en

monoterapia con régimen tergpéutico aparentemente estable en los Gltimos
meses. En e segundo caso, un cuadro encefaopético més leve con ateracion

de la atencién predominante y trastorno de la marcha sin incremento de las crisis
que se relaciond con un incremento minimo de la dosificacion en régimen de
monoterapia, con hiperamoniemia y normocarnitinemia. En ninguno de los
casos se detectaron déficit enziméticos y la evolucion fue favorable con la
retirada del &cido valproico y la administracion de carnitina. Conclusiones. La
encefalopatia relacionada con € uso de é&cido valproico no presenta un perfil

clinico Unico, y su etiologia en nuestros casos parece ligada a incremento de
amoniemia a haberse descartado una toxicidad directa (niveles normales), la
presencia de una cetosis 0 un fenémeno de interaccion farmacodindmica a

presentarse en pacientes con monoterapia y con dosificacion estable del

antiepiléptico. La gran incapacidad creada a los pacientes obliga a plantear la
determinacién de amonio plasmético en aquéllos con alteraciones cognitivas y
tratados con é&cido valproico.

ENCEFALOPATIAHIPERAMONIEMICASINTOMATICAENPA-
CIENTESEN TRATAMIENTO CON ACIDO VALPROICO. PRE-
SENTACION DE DOSCASOS

BURCET-DARDE J

HOSPITAL SANT JOAN DE DEU. PALMA DE MALLORCA.

Introduccién. La hiperamoniemia inducida por &cido vaproico asintomética es
poco frecuente y transitoria, y mas prevalente en aguellos pacientes con
politerapia antiepiléptica. La presentacion sintomética es méas excepcional.
Casos clinicos. Se presentan 2 pacientes con clinica de estado confusional, de
instauracion insidiosa tras la introduccion de &cido valproico. Uno de ellos
seguia tratamiento en monoterapia con &cido valproico. Se aporta e estudio
clinico, electroencefalografico y andlitico evolutivo de los 2 casos. Se rediza
el diagnéstico diferencial de un estado confusional en un paciente epiléptico.
Se andliza la patogenia de la hiperamoniemia en estos pacientes. Conclusiones.
La encefalopatia hiperamoniémica es un cuadro infrecuente que debe tenerse
en cuenta en cualquier estado confusional en un paciente epiléptico en mono o
politerapia con &cido valproico. Es importante su diagnéstico diferencial con
un estado de mal con expresién confusiona por las implicaciones que ello
supone desde e punto de vista del manejo terapéutico.
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USO DE TOPIRAMATOENMONOTERAPIAY EVALUACION DE
LOSNIVELESPLASMATICOS

BURCET-DARDE J, GARCIA-RIBAS G, GOMEZ-ARGUELLES M
HOSPITAL SANT JOAN DE DEU. PALMA DE MALLORCA. DEPARTAMENTO MEDI-
CO JANSSEN-CILAG. MADRID.

Introduccién. El topiramato (TPM) es un nuevo antiepiléptico con un malti-
ple mecanismo de accion y eficacia demostrada en el control de diversos tipos
de crisis epilépticas. Recientemente han sido referidos los ensayos clinicos de
eficacia del TPM en monoterapia, y se ha mostrado eficaz tanto en crisis
parciales como generalizadas, con un grado de eficacia comparable a carba-
macepina o valproico. La monitorizacién con niveles de los antiepilépticos
puede permitir un mejor control de los pacientes y un ajuste mas apropiado
del tratamiento. Para topiramato no se ha descrito una clara relacion entre
niveles plasméticos y eficacia. Se presenta una serie de pacientes tratados con
TPM en monoterapia de los que se dispone ademas de sus niveles plasmaticos.
Pacientes y métodos. De un total de 126 pacientes seguidos en nuestra
consulta tratados con TPM, 38 lo estaban en monoterapia (28 por gjuste de
politerapiay 10 pacientes de novo). Estos pacientes se han seguido una media
de 14+6,1 meses (intervalo 4-26 meses). El tratamiento en monoterapia de
novo se realizé con incrementos quincenales de 25 mg hasta una dosis media
de 500 mg/dia (intervalo, 200-700 mg/dia). De los pacientes tratados con
TPM en monoterapia un 63% presentaban epilepsias sintométicas. Se han
evaluado prospectivamente el nimero y €l tipo de crisis, la dosis de TPM, el

peso, los niveles plasméticos de TPM vy los efectos secundarios. Resultados.

Los pacientes tratados en monoterapia han presentado una buena tolerabili-
dad. Un 21% han presentado efectos secundarios y 3 pacientes precisaron la
retirada de la medicacion. Un total de 19 (50%) pacientes se encuentran libres
de crisis y 14 de los 28 procedentes del ajuste de politerapia presentan una
reduccion significativa del nimero de crisis. La dosis media de TPM emplea-
da no ha sido distinta en pacientes tratados en monoterapia de novo y aquéllos
con transicion a monoterapia. Los niveles plasméticos medios en el total de
pacientes ha sido de 6,5+2,3 mcg/ml, con correlacion lineal entre niveles y
dosis empleada y sin diferencias entre el grupo de monoterapia de novo
(5,9+4,6 mcg/ml) y el que pasa a monoterapia desde politerapia (6,8+2,4 mcg/
ml). El porcentaje de variacion del peso en estos pacientes ha sido del 6,6%
(peso inicial 75,448 kg; peso final 70,4+7 kg). Conclusiones. El tratamiento
con TPM en monoterapia es seguro y eficaz. Las dosis medias utilizadas se
correlacionan con los niveles plasméticos alcanzados. El TPM representa una
nueva terapia inicial en pacientes epilépticos ya que alcanza un nivel elevado
de eficacia, teniendo en cuenta el grupo de pacientes mayoritariamente con
epilepsias parciales sintométicas.

ASOCIACIONTOPIRAMATOMASLAMOTRIGINA: EFICACIAY
CORRELACIONDOSIS-NIVELESSERICOS

CEBRIAN E, GOMEZ-ARGUELLES JM 3 AMIGO MC, RODRIGUEZ JR,
GARCIA-RIBAS G*

SERVICIO DE NEUROLOGIA. COMPLEJO HOSPITALARIO DE PONTEVEDRA. ?
DEPARTAMENTO MEDICO JANSSEN-CILAG. MADRID.

Introduccion. El topiramato (TPM) y la lamotrigina (LTG) son dos nuevos
antiepilépticos con multiple mecanismo de accion, dos de ellos comunes a
ambos, como son la inhibicién de los canales de Na® y glutamato, y otros
propios sdlo del topiramato, como la inhibicion de los canales de Cd? y de
ciertas isoenzimas de la anhidrasa carbonica, asi como modular la neurotrans-

misién gabérgica. Al ser ambos farmacos de amplio espectro y demostrada
eficacia, se pretende evaluar primero la efectividad de la asociacion de TPM a
LTG en pacientes con epilepsia refractaria, y segundo, la posible correlacion de
dosis con sus niveles séricos. Pacientes y métodos. Estudio observacional, de
tipo analitico prospectivo. Se evallan durante 12 meses 4 pacientes con

distintos diagndsticos de epilepsia (dos criptogénicas —incluyendo un sindrome
de Lennox-Gastaut—, una idiopdtica y otra sintomética por heterotopia de
sustancia gris): 3 varonesy 1 mujer, con edades comprendidas entre los 23 y 38

afios. Todos €ellos habian sido tratados previamente con més de tres farmacos
antiepilépticos, sin halar eficacia, y se encontraban en e momento de la
inclusion en € estudio con LTG en dosis altas (> 400 mg/dia) y con a menos
otro farmaco més. El nimero medio de crisis en los tres Ultimos meses era de
3c/mes, oscilando entre 1,33 y 5,33, y presentaban crisis de tipo parcia

complejo o generalizadas tonicoclénicas. Se inicia en ellos tratamiento con

topiramato en dosis de 25-50 mg/dia con incrementos semanales en la misma
proporcion. Resultados. La dosis media de TPM al fina del estudio fue de
325 mg/dia (intervalo, 200-400 mg/dia) y de LTG 500 mg/dia (intervalo, 400-

600). El nimero medio de crisis en los tres Gltimos meses del estudio fue de
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0,75 c/mes (intervalo 0-1,33), consiguiéndose la ausencia de crisis en los tres
Ultimos meses en uno de los cuatro pacientes. Todos ellos acanzaron la
biterapia (topiramato més lamotrigina), y consiguieron abandonar otros anti-
epilépticos asociados. Se comunicaron efectos secundarios en tres de ellos
(pérdida de peso en dos y parestesias en uno, que no requirieron descenso de
dosis). Laimpresién clinica global en cuanto a eficaciay tolerabilidad fue buena
en todos €ellos. Al final del estudio, se observé una correlacion linea entre dosis
y niveles en sangre, tanto con TPM como con LTG. Conclusiones. En esta serie
abierta de 4 casos, € tratamiento con TPM y LTG resulto efectivo a largo plazo
en e control de crisis parciales complejas 0 generalizadas resistentes a otros
férmacos previos. Ademés, la asociacion de TPM a LTG fue bien tolerada en las
dosis y titulacion empleadas. Por Gltimo, se obtuvo una correlacion significa
tiva entre dosis y niveles sanguineos con ambos farmacos, aunque dado e
nimero pequefio de pacientes, deberia ampliarse este estudio para comprobar
que dicha asociacion es estadistica
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ESTUDIODE LA FUNCION HIPOFISO-GONADAL Y ECOGRAFIA
GINECOLOGICA ENMUJERESCONEPILEPSIAENTRATAMIEN-
TOCONLAMOTRIGINA

DOMINGUEZ M, DIAZ-OBREGON MC, BHATHAL H, SANTIAGO R
UNIDAD DE EPILEPSA. HOSPITAL CLINICO SAN CARLOS MADRID.

Introduccion. El tratamiento con farmacos antiepilépticos (FAE) en la mujer,
especialmente los que inducen el metabolismo hepético de estrégenos, puede
inducir cambios en e ciclo menstrua, fata de eficacia del tratamiento con
anticonceptivos oraes y el desarrollo de sindrome de ovarios poliquisticos.
Todavia se desconoce la influencia que puedan tener en estos cuadros los
nuevos FAE. Pacientes y métodos. Se realizd a 18 pacientes con epilepsia
parcial y parcial compleja secundariamente generalizada de etiologia
idiopéticalcriptogénica, de reciente comienzo y antes del inicio del tratamiento
con lamotrigina (LTG), estudio de la funcién tiroidea (T4-libre y TSH), funcion
adrenogonadal en la fase folicular (prolactina basal 0' y 30', | h basa, FSH
basal, estradiol basal, estrona basal, 4-androstendiona basal, testosterona libre
basal, DHEA-S basal, 17-OH progesterona basal), asi como vaoracion con
ecografia ginecolégica. Se repitieron todas las determinaciones después de un
afio del inicio del tratamiento con LTG. Las pacientes que lo deseaban, podian
utilizar un método anticonceptivo con asociacion estrogeno-gestageno con
efecto antiandrogénico (2 mg de acetato de ciproterona y 0,035 mg de etilestra-
diol). Resultados. La edad media de las pacientes fue de 29,4 afios (17-38). La
dosis media de LTG fue de 158,3mg (100-200 mg/24 h). Las pacientes no
refirieron ateraciones en su ciclo menstrual. No hubo modificaciones en las
determinaciones basales de las hormonas estudiadas, ni en las ecografias
ginecolégicas redlizadas. La anticoncepcion fue efectiva, y no fue preciso
modificar la dosis. Conclusiones. El tratamiento con lamotrigina: 1. Produce
modificaciones en € ciclo menstrual; 2. No se asocia a modificaciones en la
funcion tiroidea o de la funcién adrenogonal; 3. No modifica la eficacia del
tratamiento anticonceptivo, y 4. No se evidencian alteraciones en la
ovulogénesis.

VALORACION NEUROPSICOLOGICA EN PACIENTESEN MO-
NOTERAPIA CONTOPIRAMATO COMO FARMACO ANTIEPI-
LEPTICODEPRIMERA ELECCION

DOMINGUEZ M, DIAZ-OBREGON MC, BHATHAL H, SANTIAGO R
UNIDAD DE EPILEPSIA. HOSPITAL CLINICO SAN CARLOS MADRID. FUNDACION
EPILEPSIA ESPANA.

Introduccion. Uno de los principales efectos adversos descritos en la terapia con
topiramato (TPM) es la aparicion de deterioro cognitivo. En los trabagos previos
no se detallan las caracteristicas neuropsicolégicas que presenta. La experiencia
de nuestra unidad, con més de 150 pacientes en tratamiento con TPM, es que
raramente refieren sintomatologia en relacion con la pérdida de funciones
cognitivas. Pacientes y métodos. Presentamos los resultados de una valoracion
neuropsicol 6gica secuencia (basal, alos 6 mesesy a afio del inicio de tratamiento
con TPM) de 20 pacientes con epilepsia parcid y parcia secundariamente
generdizada de etiologia idiopdticalcriptogénica, de reciente comienzo, que se
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controlaron con € féarmaco en monoterapia. La vaoraciéon consistié en una
entrevista estructurada, en la que se gplicaba un QOLIE-10, e MMSE, la escaa
WAISR y d Rivermead Behavioral Test. Resultados. La edad media de los
pacientes es de 57,7 afios (+8,4). La dosis media de TPM fue de 237,5mg/24 h
(100-400 mg/24 h). Dos pecientes se quelaron de disminucion de la fluencia
verbal que se relacion6 con somnolenciay que se resolvié con una titulacion més
lenta del farmaco. Se produjo una mejoria significativa de la puntuacion obtenida
en e QOLIE-10, que se relaciond con € control de las crisis. No hubo diferencia
en las puntuaciones obtenidas en  MMSE, ni en las diferentes categorias del
WAISR o del Rivermead Behavioral Test, en ninguna de las valoraciones
consecutivas. Conclusiones. El uso de TPM en monoterapia en pacientes con
epilepsia de reciente inicio no se relaciona con € desarrollo de déficit cognitivos.
Probablemente e desarrollo de efectos secundarios en e sistema nervioso
central, en relacion con la velocidad de instauracion del tratamiento, sea la causa
de los efectos comunicados previamente en la literatura.

NIVELESDE ACIDO FOLICO DURANTE EL EMBARAZO EN PA-
CIENTESEPILEPTICASEN TRATAMIENTO CONLAMOTRIGINA
DOMINGUEZ M, DIAZ-OBREGON MC, BHATHAL H, SANTIAGO R
UNIDAD DE EPILEPSA. HOSPITAL CLINICO SAN CARLOS MADRID.

Introduccién. La lamotrigina (LTG) es un inhibidor leve de la dihidrofolato
reductasa, mecanismo que se ha implicado, al menos desde € punto de vista
tedrico, como la base de su potencia teratogenicidad. Pacientes y métodos. Se
estudiaron dos grupos clinicos. Por una parte, el formado por gestantes que
habian planificado & embarazo y recibieron profilaxis con écido félico segiin
las dosis recomendadas. En este grupo se incluyeron 10 gestantes sin antece-
dentes de interés y que no recibian otros farmacos, asi como 10 pacientes con
epilepsia parcia y parcial compleja, con o sin generalizacion secundaria, que
también planificaron su embarazo y que estaban recibiendo tratamiento en
monoterapia con LTG. El otro grupo estaba formado por gestantes que no
habian planificado €l embarazo y que no recibieron profilaxis con acido fdlico.
En éste se incluyeron 10 gestantes sin antecedentes de interés y que no recibian
otros farmacos, asi como 8 pacientes con epilepsia parcial y parcid compleja,

con o sin generalizacion secundaria, que tampoco planificaron su embarazo y
que estaban recibiendo tratamiento en monoterapia con LTG. Se determinaron
las concentraciones de &cido félico sérico en € primer, tercer, sexto y octavo
mes de gestacion. Resultados. 1. Existe una diferencia, estadisticamente signi-
ficativa (p< 0,0001), en los niveles séricos de &cido félico entre el grupo de
pacientes que recibieron profilaxis de quienes no la recibieron; 2. Esta diferen-
cia no se observé en las determinaciones realizadas tras suprimir la profi-
laxis; 3. Las pacientes en traamiento con ITG no mostraron diferencias de
concentraciones séricas de &cido félico, en relacion con las pacientes que no
recibian este traamiento, y 4. No habia elacién entre la dosis de OG y la
concentracion de &cido félico sérico en las pacientes que recibian este trata-
miento. Estos resultados fueron similares a andizar tanto la fraccion de
tetrahidrofolato como la de dihidrofolato. Conclusion. El tratamiento con LTG
no modifica las concentraciones séricas de &cido félico durante la gestacion.

PRUEBA SELECTIVADEL DESARROLLODEDENVERENHIJOS
DEMADRESCONEPILEPSIAENTRATAMIENTOENMONOTE-
RAPIA CONLAMOTRIGINA DURANTELA GESTACION
DOMINGUEZ M, SANTIAGO R, DIAZ-OBREGON MC, BHATHAL H
UNIDAD DE EPILEPSA. HOSPITAL CLINICO SAN CARLOS MADRID. FUNDACION
EPILEPSIA ESPANA.

Introduccién. No existen referencias en la literatura de series clinicas que
valoren e desarrollo psicomotor de hijos de madres con epilepsia que hayan
recibido tratamiento durante la gestacion con los diversos farmacos antiepilép-
ticos existentes. Pacientes y métodos. Se estudiaron dos grupos de 30 nifios cada
uno. El primero estaba constituido por hijos de madres con epilepsia parcia y
parcial compleja, con o sin generalizacién secundaria, que recibieron durante
toda la gestacion tratamiento en monoterapia con lamotrigina (LTG), y no
presentaron crisis epilépticas durante este periodo. El otro grupo eran hijos de
madres que no tenian antecedentes personales de interés y que no habian
recibido durante la gestacion ningln tratamiento farmacolégico. A todos se les
aplicd la prueba selectiva del desarrollo de Denver, con valoraciones en e 1.7,
22,32 6.2y 12.° mes de vida. Resultados. Los resultados de las cuatro areas
valoradas (motora, motora fina adaptativa, persona-social y lengugje), fueron
similares en ambos grupos estudiados. Conclusiones. El tratamiento con LTG
durante la gestacion no modifica e desarrollo psicomotor en hijos de madres
con epilepsia, siendo éste similar a la poblacién control.
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MONOTERAPIA CONGABAPENTINA (GBP)ENPACIENTESCON
CRISISPARCIALESPOSTERIORESAICTUS

DOMINGUEZ M, DIAZ-OBREGON MC, BHATHAL H, SANTIAGO R
UNIDAD DE EPILEPSA. HOSPITAL CLINICO SAN CARLOS MADRID. FUNDACION
EPILEPSA ESPANA.

Objetivos. Evaluar la seguridad y eficacia de la monoterapia con GBP en
pacientes con crisis parciales sintométicas de ictus. Pacientes y métodos. Se
trataron a 35 pacientes con crisis parciales y parciales secundariamente gene-
radizadas sintométicas de ictus (57% isquémicos y 43% hemorrégicos) en los
que se inici6 tratamiento en monoterapia con GBP como farmaco de primera
eleccion. Resultados. La edad media de los pacientes fue 71,2 afios (68-83), la
dosis media de GBP fue de 1.853 mg/24 h (900-3.200 mg/24 h). El periodo de
seguimiento medio fue de seis meses. Un 83% de pacientes presentaban
hallazgos patologicos en e EEG. Tres pacientes presentaron somnolenciay dos
mareo & inicio del tratamiento, que remitié con una titulacién més lenta hasta
dcanzar la dosis terapéutica. El control de las crisis se logré en e 91% de los
pacientes, precisandose en e resto modificar e farmaco epiléptico empleado.
En un 62% se consigui6 normalizacion del trazado electroencefalogréfico. No
se requirié gjuste de dosis de otros farmacos, especialmente en los pacientes que
estaban en tratamiento con digoxina o anticoagulacion oral. Conclusiones. La
GBP es un farmaco seguro y eficaz en e manejo de las crisis posteriores a un
ictus. No se presentaron interacciones farmacoldgicas significativas.

ESTUDIO DE LA FUNCION COGNITIVA EN PACIENTES CON
DEMENCIA VASCULARY EPILEPSIA ENTRATAMIENTO CON
GABAPENTINA

DOMINGUEZ M, DIAZ-OBREGON MC, BHATHAL H, SANTIAGOR
UNIDAD DE EPILEPSA. HOSPITAL CLINICO SAN CARLOS MADRID. FUNDACION
EPILEPSA ESPANA.

Introduccién. Hasta e 60% de los pacientes con deterioro cognitivo pueden
presentar en su evolucién epilepsia. La gabapentina (GBP) ha demostrado ser
un farmaco efectivo y seguro en € tratamiento de la epilepsia de etiologia
vascular, pero existe escasa experiencia en su UsO en pacientes con demencia
vascular, asi como su efecto en la funcién cognitiva de estos pacientes.
Pacientes y métodos. Se estudiaron dos grupos. Por una parte, 15 pacientes que
cumplen los criterios NINCDS-AIREN de demencia de probable etiologia
vascular, con crisis parcides y parciales secundariamente generaizadas de
reciente comienzo, en tratamiento en monoterapia con GBP. El grupo control
estaba formado por pacientes con demencia de similar etiologia, sin evidencia
en la historia de crisis comiciales asociadas. Se realiz6 un seguimiento de la
puntuacion obtenida en el MMSE al inicio del tratamiento con GBP, alos 6 y
12 meses. Resultados. Ambos grupos eran homogéneos en todas las caracteris-
ticas clinicas relevantes en la valoracion del deterioro cognitivo (edad, factores
de riesgo vascular, tiempo medio desde el diagndstico, puntuacion MMSE y
escala de Hachinski), salvo la presencia de epilepsiay e tratamiento con GBP.
Se logré un control de las crisis epilépticas en 87% de los pacientes, y hubo de
retirarse en dos casos, uno por somnolencia excesiva 'y otro por dificultades en
la deglucion asociadas. La dosis media de GBP fue de 1.260 mg/24 horas (900
2.000 mg). No hubo diferencias significativas en las puntuaciones medias del
MMSE entre los grupos estudiados durante e seguimiento. No se precisd e
gjuste de otros tratamientos en los pacientes que recibian GBP. Conclusiones.
La GBP es un famaco seguro y eficaz en € tratamiento de pacientes con
demencia vascular y epilepsia, y no influye en la evolucion del grado de
deterioro cognitivo.

TOPIRAMATOENEL TRATAMIENTOADYUVANTEDECRISIS
PARCIALESREFRACTARIASENADULTOS

GOMEZ JM 8 GARCIA-RIBASG? DE LA PENA P ®, ESCARTIN A ¢, GOMEZ-
ALONSO J¢ HERRAIZ J¢, MARTIN-MORO M, MAURI JA 9, MOLINSA ™",
PADROG!

*DEPARTAMENTO MEDICO JANSSEN-CILAG ESPANA. "HOSPITAL 12 DE OCTU-
BRE.MADRID. “HOSPITAL DE LA SANTA CREU | SANT PAU.BARCELONA. ‘HOSPITAL
XERAL DE VIGO. PONTEVEDRA. *HOSPITAL DEL MAR BARCELONA. 'HOSPITAL
GREGORIO MARARION. MADRID. ¢ HOSPITAL CLINICO. ZARAGOZA. "HOSPITAL
DR JOSEP TRUETA. GIRONA. 'HOSPITAL DE LA VALL D'HEBRON. BARCELONA.

Introduccién y objetivos. El topiramato (TPM) es un nuevo antiepiléptico con
un multiple mecanismo de accién, que presenta actividad en los canales de
Na'y Ca? dependientes de voltaje, y modula la neurotransmision gabérgica,
blogueando canales de glutamato del tipo kainato-AMPA, e inhibiendo
ciertas isoenzimas de la anhidrasa carbonica. Se evalUa la seguridad y eficacia
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de TPM a largo plazo en pacientes con crisis parciales con o sin generdiza

cion secundaria y refractaria a otros antiepilépticos previos. Pacientes y
métodos. Estudio observacional, prospectivo y multicéntrico, para evaluar la
seguridad y eficacia de TPM como tratamiento coadyuvante en crisis parcia-

les refractarias a otros tratamientos en una serie de 72 pacientes adultos. Los
pardmetros a evaluar fueron: porcentaje de respondedores y libres de crisis;

descenso global en el nimero de crisis y medicacion concomitante; reaccio-

nes adversas e impresion clinica globa. El 52% eran mujeres y e 48%

varones, edad media 36+13 afios (intervalo, 15-69 afios). El tipo de epilepsia
era mayoritariamente sintomética (48,6%), y los pacientes se encontraban

con una media de antiepilépticos de 2,2+0,8. La duracion del estudio fue de
12 meses tras la estabilizacion del farmaco. La dosis inicial fue de 25 mg/dia
con ascensos quincenales de 25 mg/dia hasta dosis 6ptima inferior de 200 mg/

dia 0 méxima de 400 mg/dia. Resultados. La dosis media de TPM fue de
265,8+92 con un intervalo de 100-400. Se obtuvo un 23% de pacientes libres

de crisis, con una tasa de respondedores del 63%. El descenso en el nimero

global de crisis fue del 78%. Se paso de 2,3 a 1,1 farmacos de media a final

del estudio. Las reacciones adversas se produjeron en un 20,8% de los
pacientes, y fueron las més frecuentes. somnolencia (6,15%) y astenia
(6,15%). S6lo una de ellas se consider6 grave. Hubo que retirar la medicacion

por efectos secundarios en 12 pacientes (9,7%). La impresién clinica global

tanto para el médico como para el paciente fue mayoritariamente positiva
(mejoria superior a 80%). Conclusiones. En esta serie abierta € tratamiento

con TPM ha resultado eficaz a largo plazo en las crisis parciales resistentes a
otros farmacos previos. Ademas, ha sido bien tolerado en las dosis y titulacion

empleadas. Tanto los médicos como los propios pacientes valoraron positiva-

mente la introduccién de TPM en el tratamiento.

LAMOTRIGINA COMO DESENCADENANTE DE PARALISISDEL
SUENO

MARTINEZ-SALIO A, PORTA-ETESSAM J, DE LA PENA P, ALVAREZ-
TEJERINA J

HOSPITAL UNIVERSTARIO 12 DE OCTUBRE. MADRID.

Introduccion. La lamotrigina afecta tanto a la vigilia (originando sensacién de
bienestar y alerta) como a suefio (aumenta el porcentgje de suefio REM,
reduce el de NREM, disminuye el nimero de fases REM y el de transiciones).
Esta estabilizacion del suefio se cree favorece el control de las crisis, pero
puede causar efectos adversos como insomnio, 0 como en este caso, €l
primero descrito en la literatura, pardlisis del suefio. Caso clinico. Varén de
25 afios con antecedentes de crisis nocturnas refractarias consistentes en
automatismos complejos y estereotipados por un foco frontotempora iz-
quierdo y otro independiente ocasional derecho. El suefio mostraba una
latencia prolongada, primera fase REM retrasada y crisis en suefio NREM.
Fue tratado sucesivamente con politerapia con carbamacepina, difenilhidan-
toina, &cido valproico, vigabatring, gabapentina, rufinamida y topiramato,
cirugia sobre region frontotemporal derecha (mostr6 gliosis) y dieta cetogé-
nica, sin mejoria. Los farmacos que inducian somnolencia empeoraban sus
crisis. Resultados. En politerapia con difenilhidantoina y é&cido valproico se
introdujo lamotrigina 25-0-25 con reduccion de sus crisis. Por ello, se sube a
50-0-50 sufriendo el paciente episodios diarios a despertar de incapacidad
para moverse, hablar, abrir los ojos estando consciente, de breve duracion,
que le generaban gran ansiedad. Al reducir a 25-0-50 (1,4 mg/ml) desapare-
cieron los episodios. Al volver a 50-0-50 (1,5 mg/ml) reaparecieron por lo
que se vuelve a 25-0-50 con vuelta a la normalidad. Conclusiones. La pardlisis
del suefio es un fendmeno del suefio REM disociado, que puede ser desenca
denado por lamotrigina. EI mismo mecanismo, a aumentar la fase REM vy
estabilizar el suefio, que contribuye a mejorar € control de las crisis noctur-
nas, puede originar patologia asociada a dicha etapa, como en el paciente
descrito.

PAPEL DE LA FENITOINA ENLAEPILEPSIA REFRACTARIA
PARRA J, SANCHO J, ORTIZ P, ROMERO A, LOPEZ-TRIGO J, PESET V,
CASTILLOA, BROCALERO A

SERVICIO DE NEUROLOGIA. HOSPITAL GENERAL UNIVERSTARIO DE VALENCIA.
VALENCIA.

Introduccién. La epilepsia rebelde a tratamiento, es decir, la epilepsia en que
el tratamiento farmacolégico no puede conseguir un adecuado control de las
crisis sin provocar efectos adversos intolerables, afecta aproximadamente a
un 10-20% de los pacientes epilépticos. Existen diversas opiniones sobre
cuantos farmacos deben ser usados antes de definir a un paciente como
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rebelde a tratamiento. Segin Shorvon deberian intentarse previamente a

menos cinco farmacos antiepilépticos mayores en una dosis adecuada. La
fenitoina es uno de los farmacos antiepilépticos mayores clésicos utilizado
como primera linea en el tratamiento de la epilepsia. La dosis se ha gjustado
de forma clasica segun los niveles plasméticos que alcanzaba e farmaco. Hay
autores que defienden dosis més altas en pacientes refractarios. Casos
clinicos. Se han revisado los casos de dos pacientes que llegaron a nuestra
consulta por epilepsia rebelde a tratamiento y que controlaron sus crisis a

subir la dosis de fenitoina y acanzar niveles plasméticos de dicho farmaco
por encima del nivel supuestamente téxico de 20 meg/ml. Caso 1. Varén de
21 afios, diagnosticado de epilepsia parcial criptogenética, con crisis parcia-

les complejas y parciales secundariamente generalizadas desde los 15 afios
(més de 15 a mes) que habia recibido tratamiento con carbamacepina, &cido
valproico, gabapentina 'y clonacepam. Caso 2. Mujer de 30 afios, diagnosti-
cada de epilepsia parcia criptogenética con crisis parciales simples, parciales
complejas y parciales secundariamente generalizadas desde los 16 afios, que
habia recibido tratamiento con é&cido valproico, gabapentina, fenitoina y
fenobarbital. Ambos pacientes habian recibido tratamiento con fenitoina con

una dosis adecuada para alcanzar niveles plasméticos entre 10-20 mcg/ml

establecidos de forma clasica como margen terapéutico, sin un control

adecuado de sus crisis. Se subié a ambos las dosis de fenitoina hasta controlar

las crisis, lo que Ilevé a alcanzar unos niveles plasméticos de 42 y 40 meg/ml,

respectivamente, con muy buena tolerancia. Conclusiones. El nivel plasmé

tico de la fenitoina clésico, entre 10-20 mcg/ml, es una cifra estadistica que
es (til para determinar la dosis adecuada para un 50% de los pacientes

epilépticos; sin embargo, un 25% de los pacientes tendrén suficiente con un

margen menor de 10, y un 25% precisardn unos niveles mayores de 20 para
controlar sus crisis, con una buena tolerancia a pesar de dichos niveles. En

nuestra opinion, algunos pacientes con epilepsia rebelde a tratamiento, como
los dos casos que presentamos, podrian beneficiarse de utilizar la fenitoina en

una dosis progresiva hasta controlar las crisis o la intolerancia, independien-

temente de los niveles plasméticos alcanzados.

EFECTONEGATIVO DE LA CARBAMACEPINA ENNINOSCON
DESCARGASEPILEPTIFORMESBENIGNASDE LA INFANCIA
PEREZ-JMENEZ MA 2 FOURNIER DEL CASTILLO MCP®, RUIZ-FALCO
ML ¢, GARCIA-PENAS JJ¢, GUTIERREZ-SOLANA LG ®

2SERVICIO DE NEUROFISIOLOGIA CLINICA. *SERVICIO DE NEUROPSICOLOGIA.
“SERVICIO DE NEUROPEDIATRIA 2. HOSPITAL NINO JESUS MADRID.

Introduccion. Hemos evaluado los perfiles neuroldgico, neuropsicolégico y
electroencefalogréfico (EEG) de nifios con epilepsia benigna con paroxismos
centrotemporales (BECTS) o condiciones relacionadas, que se complicaron
tras la introduccion de carbamacepina (CBZ), y los hemos comparado con los
obtenidos tras la retirada de CBZ y sustitucion por &cido valproico (VPA).
Casos clinicos. Describimos tres nifias y tres nifios (edad media 8,9 afios,
seguimiento medio 2,6 afios). Se practicaron estudios video-EEG neuropsico-
légicos. Tras la introduccion de CBZ, tres pacientes tuvieron una evolucion
atipica de BECTS. El paciente 1 desarrollé un sindrome de Landau-Kleffner.
Los pacientes 2 y 3 experimentaron una paraddjica exacerbacion de las crisis,
y la aparicion de fendmenos de atonia. Los otros tres pacientes, a pesar del
control de las crisis, desarrollaron problemas de aprendizgje y de comporta
miento, y la evaluacion neuropsicol égica detectd signos de deterioro cognitivo.
Durante e tratamiento con CBZ todos mostraban descargas epileptiformes
muy abundantes, casi continuas en suefio, lateralizadas en un hemisferio. Tras
laretirada de CBZ y la introduccion de VPA (el paciente 1 requirié tratamiento
inicia con corticoides), todos los casos menos uno experimentaron una mejoria
significativa o normalizacion del EEG y del perfil neuropsicolégico. Conclu-
siones. En agunos pacientes con condiciones relacionadas con la BECTS, la
CBZ puede inducir un efecto yatrogénico ligado a la activacion y extension de
las descargas epileptiformes, que va desde una evolucion atipica de BECTS
hasta un deterioro intelectual aislado. Estas complicaciones pueden ser rever-
sibles cuando la CBZ se sustituye por un farmaco eficaz en la supresion de la
actividad epileptiforme.

TOPIRAMATOY ESTADODEMAL EPILEPTICOREFRACTARIO.
APROPOSITODEUNCASOY REVISIONDELALITERATURA
PUENTE V, HERRAIZ J, VALLS A, MUNOZ A

UNIDAD DE EPILEPSA. HOSPITAL UNIVERSTARIO DEL MAR. BARCELONA.

Introduccion y caso clinico. Se presenta el caso de un paciente con un estado
de mal refractario, secundario a una probable encefalitis herpética, que solo
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respondié al tratamiento con topiramato. Se comenta el caso y se revisa la
literatura. Se trata de un paciente varén de 35 afios de edad sin antecedentes
ni hébitos téxicos, que a raiz de un cuadro confusional agudo, acompafiado
de cuadro febril, se le practica una PL, que muestra 13 células (mononuclea-
das 90%), 58 mg/ml de proteinas y una glucorraguia normal. Se orienta €l
proceso como una probable encefditis herpética y se inicia tratamiento con
aciclovir. Inicialmente requiere ventilacion mecanica y sedacion. Al retirar la
sedacion aparecen crisis convulsivas generalizadas en forma de estado de
mal, que no ceden con el tratamiento habitual (en dosis terapéuticas) por lo
que requiere sedacién con tiopental y posteriormente con propofol. Conjun-
tamente con propofol se administraron féarmacos antiepilépticos (FAE) por
via enteral (CBZ, DFH, FB, clonacepam) en dosis terapéuticas. Los intentos
de retirar la sedacién con propofol suponian una reaparicion tanto eléctrica
como clinica de las crisis. Se inici6 finalmente tratamiento de carga con dosis
de 200 mg de topiramato dos veces a dia A las 48 horas de iniciado el
tratamiento se procede a la retirada de propofol sin que reaparezcan crisis ni
clinicas ni eléctricas. La RM cerebral mostré la presencia de lesiones en
ambos |6bulos temporales a nivel de hipocampos. Conclusion. El topiramato
puede ser un farmaco (til en e tratamiento del estado de mal refractario y se
revisa la literatura al respecto.

ESTUDIO DE CUMPLIMIENTO, SATISFACCION, EFICACIA Y
TOLERABILIDAD ENTRELA FORMULA DE LIBERACION SOS
TENIDAY LAFORMULA CLASICA DE ACIDO VALPROICOEN
PACIENTESCONEPILEPSIA

SALAS-PUIG J, Y EL GRUPO DE INVESTIGACION CIVET

SERVICIO DE NEUROLOGIA. HOSPITAL CENTRAL DE ASTURIAS OVIEDO.

Objetivos. Evaluar e cumplimiento y preferencia de tratamiento de pacientes
con epilepsia, controlados con é&cido valproico tradicional (bid o tid) (Depa
kine® comprimidos [Sanofi-Synthelabo]) tras el cambio a la misma dosis
diaria total de é&cido valproico de liberacion sostenida (Depakine® Crono
[Sanofi-Synthelabo]). Asimismo, se valoré el mantenimiento del control de
los pacientes, la evolucion de la tolerabilidad y, opcionalmente, los niveles de
&cido valproico en sangre. Pacientes y métodos. Estudio prospectivo, obser-
vacional, no aleatorizado, multicéntrico y multinacional que compara el
&cido valproico cléasico y el &cido valproico de liberacion sostenida en
pacientes con epilepsia controlados con &cido valproico clasico bid o tid
desde un minimo de tres meses. Los pacientes cambiaron su tratamiento por
&cido valproico de liberacién sostenida. Se recogieron parametros clinicos y
un autocuestionario sobre cumplimiento y satisfaccion en la visita de inclu-
sion y a los tres meses. Se presentan los datos de los centros espafioles.
Resultados. Se reclutaron en el estudio un total de 243 pacientes en 25 centros,
de los que 202 (edad entre 18 y 65 afios) cumplieron los criterios de inclusion.
Tras tres meses de seguimiento, los niveles de &cido valproico (n=83) fueron
80,67 mg/l (DE 15,68), sin diferencias significativas con el valor basal. La
satisfaccion de los pacientes con la frecuencia de tomas pasd de un 12,4% de
los pacientes muy satisfechos y un 36,2% satisfechos en la visita basal a un
57,2% muy satisfechos y un 37% satisfechos tras tres meses (Wilcoxon Rank
Test p<0,05). La percepcion de acontecimientos adversos por los pacientes
disminuy6 de forma significativa (p£ 0,05) en 10 de las 20 éareas cuestionadas
(inestabilidad, inquietud, agresividad, alteraciones cuténeas, temblor en las
manos, mareos, somnolencia, depresion, dificultades de memoria y ateracio-
nes del suefio). Ningin acontecimiento adverso experimenté un aumento de
frecuencia. La percepcion de control de crisis por los pacientes mejoré desde
un cifra de un 32,3% de los pacientes con ‘muy buen control’ y un 60,8% con
‘buen control’ basal a un 52,3% de los pacientes con ‘muy buen control’ y un
43% con ‘buen control’ tras tres meses (Wilcoxon Rank Test p<0,05). La
evolucién cuantitativa de las crisis comparando la frecuencia de presentacion
en los tres meses previos a la visita basal y los tres meses del estudio fue:
pacientes sin crisis en ambos periodos: 71%, pacientes con crisis en los tres
meses previos a la visita basal y sin crisis durante los tres meses de estudio
(mejoria 100%): 21,4%, mejoria > 50%: 3,5%, mejoria < 50%: 1,5%, empeo-
ramiento: 2,5%. El cumplimiento referido mejoré desde un 48,7% de los
pacientes que nunca olvidaban tomar su medicacién al inicio del estudio hasta
un 83,1% en la visita de seguimiento final, a los tres meses (Wilcoxon Rank
Test p< 0,05). Conclusiones. La forma de liberacion sostenida de &cido
valproico (VPA Crono) en una toma a dia mejora e cumplimiento y la
satisfaccion de los pacientes con el tratamiento, sin afectar los niveles de
VPA, y mantiene o mejora el control de las crisis. La frecuencia de presenta-
cién de acontecimientos adversos es significativamente menor que la referida
con la forma farmacéutica clasica de VPA en tres tomas d dia
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ESTADOEPILEPTICONO CONVUL SIVO DE PUNTA-ONDA GE-
NERALIZADAY SPECT CRITICANORMAL
FERNANDEZ-BEDOYA A, VALLE E, LAMBARRI |, FERNANDEZ-
MAIZTEGI C 3 ROUCO1 2 LLORENSV °, FORCADASMI  ZARRANZ 133,
MADOZ P

SERVICIO DE NEUROFISIOLOGIA CLINICA. #SERVICIO DE NEUROLOGIA. " SERVI-
CIO DE MEDICINA NUCLEAR HOSPITAL DE CRUCES VIZCAYA

Introduccién y objetivo. Las crisis de ausencias en adultos en ocasiones son
dificiles de diferenciar de las crisis parcides complejas, sobre todo si son
prolongadas y se acompafian de automatismos. Presentamos un caso clinico
ilustrativo de la importancia del estudio neurofisiolégico video-EEG, y plan-
teamos la utilidad de la SPECT en la epilepsia generalizada. Caso clinico. Mujer
de 35 afios diagnosticada de epilepsia parcia compleja farmacorresistente, con
crisis desde los 6 afios en forma de desconexiones del medio y automatismos,
en tratamiento con CBZ + VPA + GBP, que es remitida a la Unidad de Cirugia
de Epilepsia para estudio prequirdrgico. En la MLD video-EEG se registraron
tres crisis en hiperpnea y un estado epiléptico que cedié con diacepam iv. El
EEG critico present6 descargas generalizadas de punta-onda a 2,5 Hz. La RM
y la SPECT critica realizada durante e estado epiléptico fueron normales. De
acuerdo con estos halazgos se cambi6 € tratamiento aLTG + VPA, tras lo que
mejor6 clinicamente de forma significativa. Conclusiones. 1. La MLD-VEEG
resulté fundamental en nuestra paciente para establecer el diagnéstico del tipo
de @ilepsia e instaurar el tratamiento adecuado; 2. La SPECT descartd
también un diagnéstico de epilepsia focal. Como hipétesis consideramos que
la negatividad de la SPECT en este caso podria deberse a las limitaciones de la
técnica para valorar captaciones difusas, sobre todo en este tipo de crisis
generaizadas donde el aumento del metabolismo celular es menor que en otras.

ESTADO EPILEPTICO PARCIAL COMPLEJO DE ORIGEN EX-
TRATEMPORAL ENUNA PACIENTE CONLUPUSERITEMATO-
SO SISTEMICO

FERNANDEZ-TORRE JL, SANCHEZ JM? GONZALEZ C?

SERVICIO DE NEUROFISIOLOGIA CLINICA. * SERVICIO DE NEUROLOGIA. HOSPI-
TAL DE CABUERES GIJON.

Introduccion. En algunos pacientes con lupus eritematoso sistémico (LES) los
episodios de confusion, delirio o aucinaciones pueden ser la manifestacion de
un estado epiléptico parcia complejo (EEPC). Caso clinico. Mujer de 23 afios
con LES en tratamiento esteroideo. Existian antecedentes de crisis motoras
hemicorporales izquierdas y tonicoclénicas generdizadas que fueron contro-
ladas inicialmente con difenilhidantoina y después con lamotrigina. Ingresa por
un cuadro de 24 horas de evolucion consistente en episodios de deformidad del

contorno de los objetos y borrosidad visual. La exploracién neurolégica y
oftalmolégica fue normal. En los dias posteriores a su ingreso sufre episodios
repetidos de version cefélica, clonias del miembro inferior izquierdo y confu-
sion transitoria, precedidos en ocasiones de las ateraciones visuales responsa-
bles de su ingreso. Se llevaron a cabo un electroencefalograma (EEG) y una
resonancia magnética (RM) cerebral. Resultados. Se capturaron tres crisis
focales en un periodo de 20 minutos, de caracteristicas electroencefadogréficas
idénticas, con inicio parietal y temporoccipital derecho asociadas a manifesta-
ciones clinicas consistentes en version cefédlica, clonias crurales izquierdas y
confusion. En e estudio de RM cerebral se identificd una lesién de probable
etiologia isquémica en la regién posterior del I6bulo parietal derecho. Seinicié
tratamiento con fenitoina con el que se obtuvo control de las crisis. Conclusio-
nes. El diagndstico del EEPC debe considerarse en todos aquellos pacientes con
LES con manifestaciones neuropsiquiétricas, tales como episodios confusiona
les agudos, aucinaciones o delirio. Un EEG es €l test diagndstico de eleccion
para descartar una etiologia epiléptica

ESTADO EPILEPTICO PARCIAL COMPLEJO. ESTUDIO ELEC-
TROCLINICODE TRESCASOS

FERNANDEZ-TORRE JL, DIAZ-CASTROVERDE AG ? SANCHEZ M 2,
GONZALEZ Cc?

SERVICIO DE NEUROFISOLOGIA CLINICA. ® SERVICIO DE NEUROLOGIA. HOSPI-
TAL DE CABUENES GIJON.

Introduccion. El estado epiléptico parcial complejo (EEPC) es un tipo de estado
epiléptico no convulsivo que la mayoria de los autores consideran infradiag-
nosticado. Se describen los hallazgos clinicos, electroencefalogréficos y neu-
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rorradiolégicos de tres adultos que sufrieron un sindrome confusiona como
manifestacion predominante de un EEPC. Casos clinicos. Caso 1. Mujer de 53
afios que sufrié dos crisis generalizadas tonicoclénicas (CGTC) tras un trauma-
tismo. En el estudio de resonancia magnética (RM) se evidencié una hemorra-
gia fronta izquierda. Tras 4 afios sin crisis, presenta un cuadro confusiona
prolongado y sufre una CGTC, permaneciendo confusa en las horas posterio-
res. Caso 2. Mujer de 47 afios que sufre crisis parciales complgjas 0 secunda-
riamente generalizadas. Ha sido tratada con numerosos antiepilépticos a pesar
de lo cua han persistido las crisis. Una RM demostré esclerosis mesial
hipocampal izquierda. Ingresa por presentar un sindrome confusional fluctuan-
te. Caso 3. Mujer de 81 afios con enfermedad de Parkinson. En las 48 horas
previas, presenta episodios repetidos de confusion y afasiay sufre una CGTC.
En una RM se objetivé un meningioma parietal derecho. En los tres casos un
electroencefalograma (EEG) detectd actividad epileptiforme recurrente de
inicio focal (casos 1 y 3) con generdizacion secundaria La inyeccion de
diacepam suprimié dicha actividad con normalizacion del estado mental.
Conclusion. La redizacion de un EEG y la administracion de benzodiacepinas
con monitorizacion electroencefalogréfica son procedimientos esenciales en €
diagnéstico del EEPC.

ESTADO EPILEPTICO DE AUSENCIADE NOVOTRASINTERRUP-
CION BRUSCA DE LORACEPAM

FERNANDEZ-TORRE JL

SERVICIO DE NEUROFISIOLOGIA CLINICA. HOSPITAL DE CABUENES GIJON.

Introduccion. El estado epiléptico generalizado no convulsivo puede acontecer
en pacientes ancianos en tratamiento crénico con psicotrépicos y sin historia
previa de crisis epilépticas. Esta entidad se conoce con € nombre de estado
epiléptico de ausencia de novo de presentacion tardia. Caso clinico. Presenta-
mos € caso de una mujer de 79 aflos sin antecedentes de epilepsia y en
tratamiento crénico con loracepam. Ingresa por un sindrome confusiona y
ateracion del comportamiento de 72 horas de evolucion. El hemograma,
bioguimica de sangre y orina, pruebas de coagulacion y el estudio de neuroima
gen cerebral fueron normales. En el estudio video-EEG se identificaron
descargas epileptiformes generalizadas y continuas de complgjos irregulares
de onda aguda-onda lenta de 2,0-2,5 Hz asociados con puntas y polipuntas, que
fueron més prominentes sobre &reas frontocentrales. Esta actividad epiléptica
no se modificaba con la abertura y cierre ocular. La paciente estaba perpleja,
confusa, con facies inexpresiva y mirada perdida. Se procedio a la inyeccion de
10mg de diacepam endovenoso, observandose una espectacular normaliza
cién del EEG con desaparicion de las manifestaciones clinicas. Conclusiones.
El estado de ausencia de novo es una condicion epiléptica especifica que
deberia sospecharse en todos los sujetos ancianos en tratamiento crénico con
psicotrépicos que presentan un estado confusional agudo. La realizacién de un
EEG urgente es esencia para confirmar el diagndstico.

EPILEPSIA PARCIAL CONTINUA EN EL ADULTO: VARIANTE
DEL SINDROME DE RASMUSSEN

ALANA M, MARTIN POLO J, ORTIN A, CACABELOS P, CIUDAD J
SERVICIO DE NEUROLOGIA. HOSPITAL CLINICO UNIVERSTARIO DE SALAMAN-
CA. SALAMANCA.

Introduccion. El sindrome de Rasmussen es un raro trastorno neuroldgico
caracterizado por la combinaciéon de epilepsia refractaria a antiepilépticos,
deterioro neuroldgico progresivo y alteraciones eléctricas, de neuroimagen e
histopatolégicas. Aunque su etiologia es desconocida, se ha postulado un
mecanismo inmunoldgico, y se han encontrado en estos pacientes niveles altos
de autoanticuerpos contra una porcion del receptor del glutamato. Es més
frecuente en la infancia (el 85% aparece antes de los 10 afios), aunque también
se ha descrito en adultos. Los Unicos tratamientos médicos que controlan las
crisis son las inmunoglobulinas y los corticoides en dosis altas. S fracasan, la
Ultima opcion es la hemisferectomia. Caso clinico. Mujer de 26 afios con
antecedentes de ataxia hereditaria de Friedreich, ceguera y paraparesia resi-
dual. Fue diagnosticada de epilepsia desde los 9 afios, en tratamiento con
carbamacepina. Ingresd por movimientos clonicos en extremidades derechas,
en algunos casos generalizados, rebeldes a cuaquier tratamiento. En la explo-
racion general destacaba deformidad en equinovaro. Neurolégicamente, au-
sencia de respuesta a estimulos, mioclonias faciales y movimientos continuos
de miembros derechos. Los andlisis generales y los ANA e Ig fueron normales
y los niveles de anticomiciales, terapéuticos. La neuroimagen al ingreso mostré
atrofia del hemisferio cerebral izquierdo. En el EEG se observo, sobre trazado
basal deteriorado, asimetria, destacando en hemisferio derecho lentificacion, y
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en hemisferio izquierdo actividad reclutante aguda, casi continua. Conclusio-
nes. Presentamos un caso de epilepsia parcial continua refractaria a antiepilép-
ticos, deterioro neurolégico progresivo y alteraciones eléctricas y de la neuro-
imagen, de inicio en el adulto. La clinica, evolucion y respuesta a tratamiento
con inmunoglobulinas y corticoides sugieren que se trata de un sindrome de
Rasmussen. Esta entidad es més frecuente en nifios, la afectacion en adultos
tiene un inicio més insidioso, mas variable en e curso clinico y con mayor
afectacion cognitiva residual. La variabilidad en las presentaciones clinicas
puede deberse a diferentes contextos etiolégicos, asi como a distintos factores
viricos 0 inmunolégicos.

DIFICULTAD RESPIRATORIA COMOMANIFESTACION DE CRI-
SISPARCIALESCOMPLEJASENLAINFANCIA

MARTIN POLO J, ALANA M, CACABELOS P, MARTIN JA, REMESAL A,
SANTOS J, MONZON L

SERVICIO DE NEUROLOGIA. HOSPITAL UNIVERSITARIO DE SALAMANCA.
SALAMANCA.

Introduccion. Las crisis parciales complejas (CPC) se presentan en menos del
10% de los nifios epilépticos, y son las de origen temporal € tipo més frecuente.
Se han descrito fenémenos autonémicos de muy distinta naturaleza durante las
mismas; taquicardia o bradicardia, arritmias, hipertensién, enrojecimiento
facial, palidez, modificacion del ritmo respiratorio, midriasis, miosis y mani-
festaciones gastrointestinales se incluyen en este tipo de trastornos. Caso
clinico. Nifia de 7 afios que en € transcurso de un mes presentd varios episodios
de tos con expectoracion de moco espeso, ocasionalmente vémitos e intensa
dificultad respiratoria con cianosis facia. En dos ocasiones se acompafié de
breve pérdida de conocimiento. La exploracion genera fue normal. Ingresd
para estudio y, ante la persistencia de la clinica, se redizd broncoscopia,
descartandose cuerpo extrafio en vias respiratorias. Se realizaron andlisis
generales, inmunoglobulinas, VSG, proteina C reactiva, estudios microbiol6-
gicos y serolégicos y test del sudor, con resultados normales. El transito
esofago-géstrico reveld reflujo gastroesofégico. En dias sucesivos presentd
episodios en vigiliay suefio consistentes en supresién de la actividad voluntaria,
ruidos guturales, mirada perdida con palidez facial, cianosis periora y movi-
mientos orofaciales de 15 segundos de duracién, seguido de somnolencia. Ante
la sospecha de crisis epilépticas, se solicitd EEG de vigilia, que fue normal. Sin
embargo, e estudio polisomnogréfico tras privacion de suefio demostrd varios
episodios de actividad eléctrica en region tempora media derecha, con corre-
lacién clinica La RM cerebral fue normal. Se inicié tratamiento con carbama:
cepina, con maa respuesta, por lo que se opté por lamotrigina, permaneciendo
asintomédtica desde entonces. Conclusiones. La sintomatologia respiratoria
constituye una rara presentacion que puede formar parte de la expresion clinica
de las CPC. Con frecuencia, estos fendmenos pasan desapercibidos a menos
que exista un interés especifico en su andlisis que permita el empleo de latécnica
diagnéstica adecuada.

HEMOSIDEROSISSUPERFICIAL DEL SNC PORHEMANGIOMAS
VERTEBRALES. CRISISEPILEPTICASCOMO FORMA DE PRE-
SENTACION,DEETIOLOGIA POCO FRECUENTE

JAEN A, FALIPM, ROVIRA R 2 PADRO LL

UNIDAD DE EPILEPSA. SERVICIO DE NEUROLOGIA. SERVICIO DE NEUROFISO-
LOGIA. HOSPITAL GENERAL UNIVERSTARI VALL D'HEBRON. BARCELONA.

Introduccion. La hemosiderosis del SNC es una entidad debida a un sangrado
crénico o recurrente en €l espacio subaracnoideo. La causa més frecuente son
los tumores benignos, malformaciones arteriovenosas y aneurismas, aunque
en un 25% de los casos es desconocida. Su clinica es muy variada, frecuen-
temente en forma de ataxia, sordera neurosensorial, espasticidad, demencia
y anosmia. La RM es la técnica diagnéstica de eleccion. El tratamiento se basa
en eliminar la causa de sangrado y en la administracion de quelantes.
Describimos un caso que debuté en forma de crisis comiciales con una
etiologia poco frecuente. Caso clinico. Mujer de 71 afios, diabética, que
consultd por seis episodios de afasia de expresion y estado confusional
posterior ocasionamente acompafiados de disminucién del nivel de concien-
cia y movimientos tonicoclénicos generalizados. EEG: ondas lentas de
caracteristicas irritativas inespecificas en zona frontotemporal izquierda. RM
craneal: hipodensidades en T, en hemisferios cerebelosos, vermis, |6bulos
temporales y 16bulo occipital compatibles con material de depésito paramag-
nético. RM medular: dos hemangiomas vertebrales no contiguos. Se inicié
tratamiento antiepiléptico tras lo cual se ha mantenido asintomética al afio de
seguimiento. Conclusiones. La presencia de crisis epilépticas en pacientes
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afectos de hemosiderosis del SNC ha sido descrita, si bien no es frecuente. En
ninguno de los casos fue la forma de presentacion de la enfermedad. Los
hemangiomas vertebrales como causantes de hemorragia subaracnoidea se
han descrito previamente pero no como causa de sangrado crénico.

ENCEFALITISLiMBICANOPARANEOPLASICACOMOCAUSA
DE CRISISDE LOBULO TEMPORAL

PRATS-VINAS IM 2, GAZTANAGA EXPOSITOR °, PALACIO PINA M °
UNIDAD DE NEUROPEDIATRIA. ® HOSPITAL DE CRUCES. ® NTRA. SRA. DE
ARANZAZU. PAIS VASCO.

Objetivo. Exponer como causa de crisis del 16bulo tempora el caso de una
paciente adolescente, afecta de encefalitis limbica, cuya evolucion no se ha
acompafiado de neoplasia. Caso clinico. Se presenta una paciente nacida el

16-03-82. Fue diagnosticada previamente de artritis reumatoidea de comien-
z0 muy temprano, que cursaba con retraso del crecimiento inferior al P3 y
calcificaciones intracraneales difusas de granulado fino. En agosto de 1998,

sufre un estado de mal convulsivo con cambios inflamatorios en LCR e
imégenes hiperintensas en RM T en Iébulo temporal y corteza insular
derecha; PCR de herpesvirus reiteradamente negativa. Las crisis se controla-
ron en unas semanas. En julio de 1999 sufre de nuevo un estado convulsivo,

con imégenes hiperintensas en I6bulo temporal izquierdo, recurriendo las
crisis durante tres meses. Tuvo secuelas permanentes neuropsicoldgicas de
lenguaje, con anomias y déficit mnésico permanente con fabulaciones y
agnosia de objetos. En la imagen por RM se observa atrofia bitemporal y de
hipocampos. El LCR no revela anomalias de lactato/piruvato ni anticuerpos
antinucleares. Hay una escasa recurrencia critica desde septiembre de 1999
con LTG. Discusion. La encefditis limbica es una entidad clinica bien
conocida y considerada dentro de las encefalopatias paraneoplésicas. Consis-
te en la aparicion de convulsiones, problemas de memoria, irritabilidad
confusion y demencia, que indican afectacion del sistema limbico. Puede
preceder a la deteccion de una neoplasia sistémica en un plazo de hasta 4 afios
y e LCR es anormal, con pleocitosis e hiperproteinorraquia, frecuentes
anticuerpos antineuronales y anomalias uni o bilaterales de los l6bulos
temporales en RM y EEG [1]. Actualmente se ha descrito también encefalitis
limbica no paraneoplésicas [2]. Conclusiones. La encefalitis limbica no
ligada a una neoplasia es una etiologia que debe tenerse en cuenta s se
descarta formalmente una encefdlitis herpética.
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DESCARGASEPILEPTIFORMESLATERALIZADASY PERIODI-
CASCOMOFORMA DE PRESENTACIONDENEUROSIFILIS
CAMACHO-SALAS A, MARTINEZ-SALIO A, VILLAREJO A, PENAS M,
JUNTASR, GARCIA-MORALES |, DE LA PENA P

SFRVICIO DE NEUROLOGIA. HOSPITAL 12 DE OCTUBRE. MADRID.

Introduccion. Descargas epileptiformes laterdizadas y periddicas (PLED) es
un término utilizado para describir un patrén electroencefalogréfico infrecuen-
te. Suele estar asociado con lesiones estructurales, procesos agudos, tradicio-
nalmente cursa con crisis, y es € ictus, especiamente embdlico, su etiologia
més frecuente. Sin embargo, se han descrito en la literatura otras muchas causas.
Presentamos un caso de PLED en una neurosifilis. Caso clinico. Varén de 45
afios con antecedentes de enolismo y tabaquismo crénicos, que mientras trabagja
sufre dos crisis tonicoclonicas generalizadas. A su llegada esta afebril, con un
sindrome confusional con signos de liberacién fronta y disfasia mixta de
predominio motor. Una TC craneal fue normal. El EEG mostré una actividad
de fondo enlentecido y PLED en region frontotemporal izquierda. Una puncién
lumbar objetiva una leve pleocitosis de predominio polimorfonuclear con
hiperproteinorraquia y glucosa normal. La serologia Iuética en suero y liquido
cefalorraquideo fue positiva, 1o que se confirmd con los tests treponémicos.
Tratado con anticomiciales y penicilina, la evolucion fue favorable quedando
una leve disfasia motora Una RM craneal confirm6 una lesién isquémica
tempora izquierda y un EEG de control mostré una actividad delta en dicha
region. Conclusiones. La neurosifilis en su forma de sifilis meningovascular es
una causa infrecuente de PLED. Su significado, clinicay prondstico no difieren
de otras causas de enfermedad cerebrovascular.
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DESCRIPCION DE UNA SERIE DE 30 PACIENTESQUE PRESEN-
TAN DESCARGASEPILEPTIFORMESLATERALIZADASY PE-
RIODICASENEL EEG.ETIOLOGIAY CORRELACIONCLINICO-
ELECTROENCEFALOGRAFICA

PEREZ S,ROVIRA R, GRATACOSM, NAVARRON, MARTIN L, GIMENEZ
S, PASQUAL |, FALIPM 2 PADROLL @

SERVICIO DE NEUROFISIOLOGIA CLINICA. @ SERVICIO DE NEUROLOGIA. HOSPI-
TAL DE LA VALL D'HEBRON. BARCELONA.

Introduccion. Las descargas epileptiformes lateralizadas y periodicas (PLED)
fueron descritas por primera vez por Chatrian et d en 1964 y se definen como la
gparicion en d EEG de puntas u ondas escarpadas periddicas o semiperiédicas
focaes, aintervalos de pocos segundos. Su hallazgo es més frecuente en personas
de edad avanzada y aunque su fisiopatologia es todavia desconocida, estén
relacionadas con formas de estado epiléptico frecuentemente no convulsivo.
Pacientes y métodos. Estudiamos una serie de 30 pacientes remitidos a nuestro
Servicio de Neurofisiologia y en los cuales e EEG mostré PLED. Se rediza un
seguimiento clinico-EEG de éstas para establecer una relacion evolutiva entre los
fenémenos electroencefalogréficos y la clinica en cada momento. Resultados. De
los 30 pacientes incluidos en e estudio, no hay una diferencia significativa entre
sexos, siendo la media de edad de 68,1 afos. Un 53% de €los tenian antecedentes
de crisis epilépticas y en un 30% de los casos se registrd una actividad critica
evidente en & EEG dternando junto con las PLED. Las pruebas de neuroimagen
resultaron alteradas en 25 pacientes, con hallazgos variables: procesos expansi-
vos tumorales, hematomas, ictus isquémicos, encefalitis herpética, etc. Conclu-
siones. Las PLED son una manifestacion EEG de aparicion més frecuente en
personas de edad avenzada, que presentan como caracteristica comin clinica
deficitaria, mayoritariamente en forma de ateracion del nivel de conciencia,
asociada 0 no con actividad critica. Se debe descartar como primera etiologia
lesiones cerebraes estructurdes, a pesar de que también se presentan asociadas
Unicamente a dteraciones funcionales. Existe una buena respuesta clinico-EEG
al tratamiento anticomicial, lo que apoya que se consideren un fendmeno critico,
congtituyendo una fase evolutiva de un estado de mal epiléptico de crisis parciales
en la mayoria de los casos no convulsivo.

DESCRIPCION FISIOPATOLOGICA DE LASDESCARGASEPI-
LEPTIFORMESLATERALIZADASY PERIODICASA PARTIR DE
UNA SERIEDE30PACIENTES )
MARTINL, GRATACOSM, ROVIRA R, PEREZ S, NAVARRON, GIMENEZ
S,PASQUAL I, FALIPM 3 PADROLL ?

SERVICIO DE NEUROFISOLOGIA CLINICA. * SERVICIO DE NEUROLOGIA. HOSPI-
TAL DE LA VALL D'HEBRON. BARCELONA.

Introduccién. Clésicamente en la literatura se describian las actividades periddicas
y lateralizadas como secundarias a lesiones estructurdes. Chatrian en 1964 acufié
el término PLED (Periodic Lateralized Epileptiform Discharges) intuyendo un
significado epileptiforme de las mismas. En la literatura se ha ido describiendo una
amplia variabilidad en la expresion eléctrica de las PLED, su correspondencia o no
con lesiones estructurales, asi como su relacion clara con las crisis epilépticas bien
definidas ya sean parcides o generalizadas, pero no queda claro su origen fisopa-
tolégico. Pacientes y métodos. A partir de una serie de 30 pacientes que presentaron
durante su evolucion PLED en & EEG hemos valorado cuéles serian las caracteris-
ticas comunes de las mismas, y sdeccionado aquellas que nos parecen més
representativos con € fin de profundizar en su fisiopatologia Resultados. Se trata
bésicamente de pacientes de edad avanzada, con semiologia deficitaria, que
habituamente acuden a urgencias por un cuadro de disminucion del nivel de
conciencia, a veces de forma esponténea o bien después de redizar un episodio
critico, del que no acaban de recuperarse y d que puede afiadirse otra focaidad
neurologica. Al redizar € EEG las PLED e locdizan de forma més frecuente en
&ress pogteriores témporo-parieto-occipitales. Conclusién. El hecho de observar un
estado de md de crisis parcides con PLED en d EEG de locdlizacion preferente-
mente en los territorios frontera posteriores, en pacientes de edad avanzada que ya
tienen comprometido € riego cerebra y que se exponen a una Situacion de ‘estrés
neuronal’ afiadido, una lesién focal, ateraciones hemodindmicas (bagjo flujo)
sugiere ampliamente una etiologia vascular de 10os mismos.

IMAGENFUGAZENLARM Y EPILEPSIADELOBULOTEMPORAL
FERNANDEZ-MAIZTEGI C,VALLEE? FERNANDEZ-BEDOYA Al 2, GOMEZ
ESTEBAN JC, MENDIBE M, VELASCO F, FORCADAS MI, ZARRANZ JJ
SERVICIO DE NEUROLOGIA. ® SERVICIO DE NEUROFISOLOGIA. HOSPITAL DE
CRUCES BARAKALDO, VIZCAYA.

Introduccion. ‘No es oro todo lo que reluce’ . Este antiguo refran aconseja no
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fiarse de las apariencias, ser prudente ante algunos signos, y sobre todo, no
precipitarse a tomar decisiones. Lo vamos a aplicar en este caso a la cirugia de
la epilepsia Uno de los criterios fundamentales de la cirugia de la epilepsia es
demostrar que las crisis se originan en una zona epileptégena identificable en
¢l registro continuo video-EEG y compatible con la RM y SPECT. Las crisis
secundarias a una lesién focal suelen responder bien a tratamiento quirdrgico.
Cuando se trata de una lesién maligna, la cirugiaes €l Unico tratamiento curativo
posible en fases iniciales. Caso clinico. Presentamos e caso de un paciente
varén de 33 aflos de edad sin antecedentes de interés que presenta crisis
parciales complejas del 16bulo temporal de varios meses de evolucion. Durante
su estudio, se redizé una RM en la que se objetivd una lesion de patron
displésico en la sustancia gris de uncus tempora derecho, amigdala y sustancia
gris periamigdalina, captante de gadolinio y con ligero efecto masa. Se planted
como primera posibilidad diagndstica un tumor incipiente de bajo grado
(gangliocitoma). Se incluyé a paciente en e protocolo para cirugia de la
epilepsia, pero ante e buen control de las crisis con tratamiento médico
(carbamacepina 600 mg/dia) y las caracteristicas de la lesion se opt6 por
realizar una nueva RM cerebral de control a los tres meses. En ésta se demostré
que la lesién habia desaparecido. Se redizd un nuevo estudio de imagen a los
seis meses de la primera RM, con resultado de normal. El paciente ha perma-
necido libre de crisis manteniendo el mismo tratamiento y los ulteriores
controles de imagen han sido negativos. Mostramos las imégenes del diagnés-
tico y las de control. Conclusiones. Este es un caso de indicacion quirdrgica s
tenemos en cuenta Unicamente la primera resonancia. Sin embargo, en este
caso, se decidid redizar un segundo control por imagen antes de indicar la
cirugia. Al desaparecer la lesién en la RM de control se descarta que se tratara
de una lesién displésica o tumoral, y se plantea la posibilidad de que laimagen
hallada pudiera corresponder a edema de la zona epileptégena secundaria a una
crisis cercana en e tiempo. Con este gemplo queremos demostrar que es
importante replantearse los diagndsticos y completar debidamente e estudio
antes de indicar la cirugia, ya que podemos someter a los pacientes a una
intervencion innecesaria, no exenta de riesgos y complicaciones.

EPILEPSIA CONMIOCLONIASPALPEBRALESY AUSENCIAS.A
PROPOSI TO DE UN CASO

GARCIA-PENCO C, BLANCO LA, HERRANZ JL 2 BARRASA J

SERVICIO DE NEUROFISIOLOGIA CLINICA. * SECCION DE NEUROPEDIATRIA.
HOSPITAL UNIVERSITARIO MARQUES DE VALDECILLA. SANTANDER.

Introduccion. Las mioclonias palpebrales con ausencias son un sindrome
epiléptico generalizado idiopético, de inicio en la infancia, no contemplado en
la clasificacion de las epilepsias y sindromes epilépticos de la ILAE. Descrito
inicialmente por Jeavons en 1977, es conocido como sindrome de Jeavons. Se
caracteriza clinicamente por mioclonias palpebrales asociadas a la elevacion de
los globos oculares, y precipitadas por €l cierre palpebral. Pueden acompafiarse
de una breve interrupcion de la conciencia. En e EEG se manifiestan por
descargas breves de polipunta-onda de 3-5 Hz de frecuencia. Estos paroxismos
son favorecidos por la luz ambiental y se bloquean en la oscuridad. Existe con
frecuencia fotosensibilidad. Objetivo. Describimos un caso clinico junto con
las anomalias electroencefalogréficas acompafiantes. Caso clinico. Se trata de
una nifa de 6 afios de edad, con un cuadro de varios meses de evolucion,
consistente en episodios repetidos de desviacion de la mirada hacia arriba y
sacudidas palpebrales, acompafiados de breve desconexion del medio. Su
desarrollo psicomotor habia sido normal y las crisis no interfirieron en su
formacién escolar. Entre los antecedentes familiares destaca un hermano de 12
afios diagnosticado de epilepsia generalizada de tipo gran mal. El trazado EEG
puso de manifiesto una actividad bioeléctrica de base normal, aunque se
registraron ocasionales brotes de ondas lentas en las regiones temporoccipita-
les. Con luz tenue e intensa se registraron numerosas descargas de polipunta-
onda de 3-5 Hz de frecuencia, de 1 a 1,5 segundos de duracion. En ocasiones
se provocaban por € cierre papebral, y se acentuaban durante la hiperventila-
cién. El test de Guey fue positivo en algunas de estas descargas. L os paroxismos
se bloquearon en la oscuridad. No se registrd respuesta fotoparoxistica. Conclu-
siones. Las mioclonias palpebrales con ausencias son un sindrome epiléptico
idiopético poco frecuente. Clinicamente plantea e diagnéstico diferencia con
la epilepsia con ausencias infantiles, de mejor prondstico y que afecta a mismo
grupo de edad. Las caracteristicas ictales del EEG, con descargas de polipunta
onda de 3-5 Hz de frecuencia, favorecidas por € cierre palpebra y bloguean-
dose en la oscuridad, asi como la frecuente respuesta fotosensible, son datos
necesarios para su diagndstico. Nuestro caso comparte caracteristicas clinicas
y electroencefalogréficas descritas por otros autores, s bien, a igua que
algunos casos de otras series, no hemos encontrado fotosensibilidad.
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ESTIMULACIONELECTRICA VAGAL ENEL TRATAMIENTODE
LAEPILEPSIAREFRACTARIAENNINOS

GARCIA-MARCH G2 BordesV  CACERESN °,CASTELLOM *, ANDRESM °
* SERVICIO DE NEUROCIRUGIA. ° UNIDAD DE NEUROLOGIA INFANTIL. SERVICIO
DE PEDIATRIA. HOSPITAL CLINICO UNIVERSTARIO DE VALENCIA. VALENCIA.

Introduccion. La epilepsia intratable es un problema de salud importante a
cualquier edad, pero con mayor impacto durante la infancia por comprometer

el desarrollo neurolégico y la calidad de vida, en una época clave de la vida

Durante los Gltimos afios se han venido utilizado diversas formas de estimula

cion del SNC para € tratamiento de las epilepsias refractarias a los farmacos
antiepilépticos (FAE) habituales. Presentamos los resultados obtenidos con

esta técnica en dos pacientes adolescentes. Casos clinicos. Caso 1. Mujer de 17

afios con epilepsia sintomética secundaria e encefalitis por herpes virus desde
los 3 afios de edad, con crisis parciales complejas, con generalizacion secunda

riay crisis atonicas, en numero de 10-15 crisis diarias. La respuesta era nula a
los FAE habituales. A los 10 afios se realiza callosotomia parcial, con resultados
negaivos. A los 13 afios se decide realizar estimulacion eléctrica del nervio

vago. Caso 2. Var6n de 17 afios con epilepsia focal criptogénica, con foco

frontotemporal izquierdo. Presenta crisis parciales complgjas con y sin genera-

lizacion secundaria desde los 2 meses de edad. Respuesta refractaria a los FAE.

Retraso mental moderado. Previamente a la intervencién se redlizé: niveles

plasméticos de FAE, tests neuropsicolégicos, estudios de EEG, SPECT, TAC

cranea y RM cerebra. Para la estimulacion se empled un electrodo helicoidal

bipolar dispuesto arededor del nervio vago izquierdo a nivel cervical, conec-

tado a un generador de impulsos eléctricos tipo NCP, implantado infraclavicu-

larmente. La estimulacion eléctrica vagal se comenzd una semana después de
la cirugia. En @ caso 1, tras 4 afios y 7 meses de seguimiento, se obtuvo una
respuesta favorable, con reduccion del nimero de crisis (1 crisis cada 1/3

meses). En el caso 2, tras 9 meses de seguimiento, se mantiene con mejoria
parcial, y reduccién del nimero de crisis e intensidad de las mismas. Ninguno

de los pacientes ha presentado efectos secundarios importantes, excepto alguna
parestesia cervical. Conclusion. La estimulacion intermitente del nervio vago

se estd mostrando actualmente como un método de tratamiento quirdrgico

seguro y eficaz, con reduccion del nimero de crisis y mejoria de la calidad de
vida, en aquellos pacientes con epilepsia refractaria

CRISISEPILEPTICAASOCIADA AMIGRANA SINAURA.APRO-
POSITODE UN CASO CONRM CEREBRAL PATOLOGICA

GASTON 1%, MARAVI E? IMIRIZALDU L 2, CABADA MT °, BUJANDA M ©
*SECCION DE NEUROLOGIA. HOSPITAL VIRGEN DEL CAMINO. ° SERVICIO DE
RADIOLOGIA. HOSPITAL DE NAVARRA. “SERVICIO DE NEUROLOGIA HOSPITAL DE
NAVARRA. SERVICIO NAVARRO DE SALUD-OSASUNBIDEA. PAMPLONA, NAVARRA.

Introduccion. La existencia de asociacion entre migrafia y crisis epilépticas
epilepsia ha sido repetidamente planteada mediante diversas formas de asocia
cion sin que hasta la actualidad la naturaleza de ésta haya sido clarificada. Caso
clinico. Varén de 22 afios con antecedentes de migrafia sin aura desde los 10
afios de edad, sin claros factores desencadenantes y con frecuencia descendente
en los dos Ultimos afios, que presenta actualmente 1-2 episodios/afio. Entre los
antecedentes personales cabe destacar un traumatismo en 1986 con fractura-
hundimiento frontal izquierdo y entre los antecedentes familiares cefaeas en la
madre y en la abuela materna. En septiembre de 2000, estando con cefdea
matutina de caracteristicas similares a su migrafia, presenta crisis epiléptica
generalizada tonicoclénica con estupor poscritico, coincidiendo con estrés y
fata de suefio. Resultados. La exploracion neurol6gica fue normal salvo por
estupor poscritico a su recepcion en urgencias. Andlisis, Rx térax y ECG
normales. EEG: normal. TAC craneal: hipodensidad mal definida en 16bulo
frontal derecho, con afectacion cortical, sin edemay sin captacion de contraste.

RM cerebra (septiembre de 2000): lesion frontotemporal derecha con engro-
samiento y ateracion de sefid de circunvoluciones perisilvianas, hipointensa
en T, e hiperintensa en T, con discreto realce en la profundidad del surco
silviano tras la administracion de gadolinio. RM cerebral (marzo de 2001):

lesion hipointensa en T, e hiperintensa en T, en e opérculo silviano frontal

derecho con pérdida de la corteza adyacente. Ecocardiograma transtorécico
normal. Doppler transcraneal estudio shunt: compatible con foramen oval

permeable. Conclusiones. Son varios los tipos de asociacién descritos entre
migrafia y epilepsia. Los casos de lesiones residuales cerebrales persistentes se
han descrito o bien en el contexto de migrafia con aura con complicacion de
infarto migrafioso, o bien en enfermedades en las que migrafia e ictus coexisten
(p. €., mitocondriopatias). En mestro caso postulamos que: 1. La lesion
residua sea secundaria a la propia crisis epiléptica comérbida con migrafia sin
aura (ya descrito previamente en una ocasion); 2. O bien que la crisis sea
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secundaria a lesion isquémica cardioembdlica coincidente con ataque de
migrafia. Por ello concluimos que es necesario € estudio en profundidad de
estos casos para poder conocer redmente la naturaleza de la asociacion entre
migrafia y epilepsia/crisis epilépticas.

ESTADOSDEMAL NOCONVUL SIVOSREPETIDOS: CROMOSO-
MAZ20ENANILLO

GONZALEZ-DELGADO M, SALAS-PUIG J, HERNANDO P, JMENEZ-
BLANCO L, DE LA VEGA V, LAHOZ CH

SERVICIO DE NEUROLOGIA II. * SECCION DE GENETICA. HOSPITAL CENTRAL DE
ASTURIAS OVIEDO.

Introduccién. Se describe e sindrome del cromosoma 20 en anillo como una
anomalia cromosomica infrecuente asociada con trastorno conductual y epilep-
sia refractaria; puede cursar sin signos dismorficos ni retraso menta, y es
frecuente la presencia de estado de ma no convulsivo y signos electroencefa-
logréficos caracteristicos. El estudio genético dirigido muestra mosaicismo del
cromosoma 20 (un cromosoma normal y otro en anillo) en diferente porcentaje
de metafases. Caso clinico. Mujer de 17 afios de edad, diestra. Antecedentes
familiares y personales, sin interés. Estudi6 en aula de apoyo, con cierta
dificultad en e aprendizaje. Inicio de las crisis a los 10 afios, como ausencias
(> 20/dia), con mala respuesta a tratamiento con ESM. Posteriormente se
medicéd con VPA, CBZ, VGB y LTG, y, finamente, con TPM, que redujo las
crisis pero cuyos efectos adversos obligaron a suspender dicho tratamiento.
Exploracion neurolégica y RM, normales. Fenotipo y Cl, normales. EEG
intercritico: actividad de fondo conservada y abundantes paroxismos de PO
bilateral con predominio en regiones frontales, aisados o en brotes de 2-20
segundos de duracién, aparentemente sin clinica acompafiante. EEG critico:
actividad paroxistica continua con PO, OL delta, generdizadas durante 21
minutos coincidiendo con estado de ausencia; tras inyeccion intravenosa de
1 mg de clonacepam, normalizacion del EEG y normalidad clinica. El cariotipo
con técnica estandar y bandeo GTG convenciond mostr6 € 35% de metafases
con cromosoma 20 en anillo. Conclusién. La caracterizacion clinica 'y neurofi-
siolégica ha de hacer sospechar esta entidad, aun en ausencia de signos
dismorficos, ante la posibilidad de estudio genético dirigido.

ESCLEROSISMESIAL TEMPORAL ENLAINFANCIA
GONZALEZ-HERVAS, LOPEZ-MEDINA JA, ROLDAN-APARICIO S,
SIERRA-RODRIGUEZ J?, PASTOR-PONSE"

SERVICIO DE NEUROPEDIATRIA. SERVICIO DE PEDIATRIA. HOSPITAL MATER-
NO-INFANTIL VIRGEN DE LAS NIEVES GRANADA. ® HOSPITAL JUAN RAMON
JIMENEZ. HUELVA. ®CENTRO DE DIAGNOSTICO. GRANADA.

Introduccion. La esclerosis mesial temporal (EMT) es un sindrome epiléptico
parcial definido topogré&icamente y caracterizado por sintomas y signos
derivados de las descargas epileptdgenas originadas en estructuras limbicas del

|6bulo temporal. Pacientes y métodos. Hemos revisado nifios con EMT (1991-
2001) de dos unidades neuropediétricas. Basamos e diagndstico en criterios
clinicos, electroencefalogréficos y de neuroimagen. Consideramos. edad, sexo,
tipo de crisis y relacion vigilia/suefio, tratamiento, evolucion, antecedentes
personales y familiares, sintomatologia acompafiante, exploracion neuroldgica
y examenes complementarios. Resultados. Recogemos 7 casos (6 varones 'y 1
mujer). Edad de presentacion 1-7 afios (media 4 afios). Crisis parciales comple-
jas 5 pacientes, 1 parciales smples y 1 con generalizacion secundaria. En 6
casos suceden en vigilia y suefio mientras que en 1 hay claro predominio
nocturno. Tratamiento: 4 nifios con monoterapia (3 CBZ y 1 TPM), 2 con
biterapia (CBZ+VPA y CBZ+TPM) y 1 precisa politerapia (CBZ+TPM+DPH).

Respuesta satisfactoria 4 casos, 3 mal control en diferente grado. Antecedentes
personales relacionados; encefalitis previa (1), traumatismo craneoencefdico
(1), convulsiones febriles complicadas (3) y ausencia de patologia previa (2).

No recogemos antecedentes familiares agparentemente relacionados en ningin
caso. Exploraciones neurolégicas normales. Sintomas acompafiantes. trastor-
nos de conducta (hipercinesia y déficit de atencion) en 6 casos, dificultades
aprendizgje escolar 5 casos. Pruebas complementarias: EEG vigilia normales
(3), con foco paroxistico unilatera (3) y bitempora (1). EEG suefio en 2 casos
(con vigilia normales) anomalias paroxisticas temporales unilaterales. RM

craneal: asimetria del hipocampo en los 7 casos con hipersefia en T (4).

Espectro-RM (1) con alteracion bitemporal. SPECT intercritica (1) hipoperfu-
si6n temporal. Conclusiones. Consideramos de interés la revisién por la
homogeneidad semiolégica ajustada a las caracteristicas definitorias del sin-
drome. Ma prondstico inicial en funcién del control de las crisis y sintomas
acompafiantes. Importancia de los antecedentes de agresion previa sobre SNC.
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La RM destaca como la prueba complementaria de mayor interés diagnéstico.
La epectro-RM y la SPECT son Utiles en localizacion del foco. Las posibilida-
des actuales de tratamiento quirGrgico cambian la mala evolucién clésica de
este sindrome.

CRISISEPILEPTICASY ENCEFALITISLIMBICA.ESTUDIO ME-
DIANTEPET CRITICA

IRIARTEJ,URRESTARAZU E,MOYA M, IRIMIA P, ARBIZU J° MARTINEZ-
VILAE

DEPARTAMENTO DE NEUROLOGIA. * DEPARTAMENTO DE MEDICINA NUCLEAR
CLINICA UNIVERSTARIA. UNIVERSIDAD DE NAVARRA. PAMPLONA, NAVARRA.

Introduccién y objetivo. La encefalitis [imbica es un sindrome, la mayoria de las
veces paraneoplasico, en el que la afectacion de estructuras mesiales del 16bulo
temporal produce un cuadro clinico caracterizado por amnesia anterégrada,
desorientacion y a veces crisis epilépticas. El objetivo de este trabajo es
presentar una paciente con crisis epilépticas y amnesia aguda, su diagndstico,
la utilidad de la PET critica 'y su evolucion. Caso clinico. La paciente es una
mujer de 68 afios de edad, que ingresa de urgencia por desorientacion y pérdida
brusca de memoria. Se redizd una TAC y una RM cerebral que fueron
normales. Después se practicoO una PET que demostré un hipermetabolismo
muy marcado en ambos hipocampos. Durante el ingreso sufri6 varios episodios
sugestivos de crisis parciales complejas. Mientras se redlizaba € EEG sufrio
dos crisis parcidles complejas. Fue tratada con farmacos antiepilépticos y
aciclovir. A pesar de la exhaustiva bisgueda de una enfermedad maligna no se
encontrd. Tras un afio de evolucion la paciente se encuentra asintomética, y la
PET y e EEG se han normalizado. Conclusiones. Este caso de encefdlitis
limbica es ilustrativo de la existencia de crisis de 16bulo temporal asociada a un
hipermetabolismo de los I6bulos temporales. Estos hallazgos corroboran que se
trataba de una PET ictal. La PET puede resultar Gtil para determinar la
naturaleza de la lesién en casos de encefditis limbica. La presencia de actividad
epiléptica puede ser importante tanto para la sintomatologia y necesidad de
tratamiento especifico como para la posibilidad de explicar la existencia de
secuelas permanentes.

SINDROMEDEANGELMANY CRISISCONVULSIVAS.REVISION
DE NUESTRA CASUISTICA

MADRUGA GARRIDO M, GONZALEZ-MENESES LOPEZ A, VAZQUEZ
FLORIDO A, RUIZ DEL PORTAL L, CANDAU R, NIETO BARRERA M
SRVICIO DE NEUROPEDIATRIA. HOSPITAL INFANTIL VIRGEN DEL ROCIO. SEVILLA.

Introduccion. Una de las caracteristicas del sindrome de Angelman es la
presencia de convulsiones (= 80%). Presentamos un estudio de 8 pacientes con
sindrome de Angelman confirmado con estudio genético. Objetivos. 1. Descri-
bir las caracteristicas clinicas y evolutivas de las crisis presentadas por estos
pacientes. 2. Vaorar eficacia de los farmacos eilépticos (FAE) empleados.
Casos clinicos. Revision de historiales clinicos de 8 pacientes (nifios y adoles-
centes) con sindrome de Angelman, con recogida y andlisis de informacion (12
variables) relacionada con sus crisis. Todos los pacientes presentaron crisis. La
edad media de inicio de las crisis fue 4,16 afios (intervalo 15 meses-11 afios).
Tres pacientes (37,5%) presentaron convulsiones febriles como primer episo-
dio. 7 pacientes (87,5%) presentaron crisis tonicoclénicas (T-C) generalizadas;
6 (75%) crisis atbnicas y crisis mioclénicas; 4 (50%) mioclonoaténicas; 3
(37,5%) crisis de ausencia, crisis parciales simples y crisis clonicas, 2 (25%)
tonicas, y 1 (12,5%) crisis parciales complejas y espasmos infantiles (West). En
el 85% de los pacientes con crisis T-C, éstas lo hicieron en primer lugar, y
cuando aparecen crisis aténicas, € 83% van a seguir a las T-C. Los medicamen-
tos mas empleados fueron: &cido vaproico (100%), lamotrigina (75%) y
clonacepam, clobazam y piracetam (62,5%). En un paciente se redujeron las
crisis > 75%, en tres entre el 50-75%, y en cuatro < 50%. Todos los pacientes
presentaron periodos libres de crisis (intervalo 7 meses-8 afios). Los FAE més
eficaces fueron e é&cido valproico y e clonacepam. Los EEG realizados
mostraban al menos dos de los registros tipicos de estos pacientes. Conclusio-
nes. Las caracteristicas clinicas de las crisis en nuestros pacientes coinciden con
las descritas en otros estudios: 1. Un ato porcentgje de los pacientes (80-
100%) van a presentar crisis. 2. Edad de inicio de las crisis variable, con
frecuencia antes de los 2 afios. 3. Crisis febriles de inicio = 40%. 4. Lascrisis
més frecuentes son las T-C generdizadas, las @obnicas y las mioclénicas. 5.
Orden de presentacion: 1.° T-C, seguidas generalmente de las atonicas, resto
vaiable 6. Lascrisis son refractarias a los FAE y precisan politerapia; € &cido
valproico es & més efectivo para la reduccion (en mayor o menor medida) de
las crisis, seguido del clonacepam. 7. El tipo de crisis mejor controlada son las
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aonicas. 8. Los registros EEG de estos pacientes son muy sugestivos de este
sindrome, aunque no pensamos que sean lo suficientemente especificos como
para redizar un estudio genético en ausencia de otras caracteristicas clinicas
que definen d sindrome de Angelman.

EPILEPSIAMIOCLONICA BENIGNA DEL LACTANTE. PRESEN-
TACIONDE SIETE CASOS

PRATS VINAS JM, GARAIZAR-AXPE C, RUIZ-ESPINOZA C, GARCIA-
RIBES A, MARTINEZ-GONZALEZ MJ

UNIDAD DE NEUROPEDIATRIA. HOSPITAL DE CRUCES PAIS VASCO.

Objetivos. Andlizar la evolucion y la respuesta a tratamiento en pacientes
afectos de epilepsia mioclonica benigna del lactante. Pacientes y métodos. Se
reunen siete pacientes personales, 3 varones 'y 4 mujeres, con epilepsia miocl6-
nica benigna, seleccionados segun los criterios de Dravet y algunos de ellos con
seguimiento prolongado de hasta 25 afios. Resultados. De los 6 pacientes
seguidos durante largo tiempo (6 a 26 afios), 3 han presentado evolucion
desfavorable desde e punto de vista intelectual y del comportamiento. Tres
més, no coincidentes necesariamente con los afectados de retraso, han sufrido
a lo largo de la evolucion crisis convulsivas generalizadas (1 crisis tonicocl6-
nicas, 1 estado de ‘pequefio ma’ y 1 ausencias con marcadas mioclonias
palpebrales). La aparicion de mioclonias palpebrales bien definidas, que
gparecian simultaneamente con las mioclonias de cabeza y brazos en la fase
inicial del proceso, afectd a4 de los 7 pacientes sin que parezca ser un elemento
determinante del prondstico intelectual ni predictor de su control farmacol 6gi-
co. Conclusiones. La epilepsia mioclénica benigna del lactante no es tan
benigna ni responde de forma tan uniforme d VPA como las descripciones
iniciales parecian sugerir, y recomendamos por lo tanto cautela en el prondstico.

VALOR LOCALIZADOR DE LASANOMALIAS EPILEPTIFOR-
MESTARDIASEN EL EEG ICTAL

PRIETO J, ESTEBAN A, POLO A, CARRILLOR ?, TRABA A

SERVICIO DE NEUROFISIOLOGIA CLINICA. * SERVICIO DE NEUROCIRUGIA. HOS:
PITAL GENERAL UNIVERSITARIO GREGORIO MARANON. MADRID.

Introduccion. La morfologia electroencefalogréfica icta en la epilepsia del

I6bulo temporal puede no tener un inicio foca hasta en € 20% de los pacientes.

Rissinger en € afio 1989 propuso que la aparicién de un ritmo focal a5 0 més Hz
en los 30 primeros segundos de la crisis debia considerarse como un fenémeno
de inicio focal retrasado y atamente localizador. Caso clinico. Presentamos €

caso de una paciente con crisis parcides complejas de larga evolucion refractarias
a tratamiento médico ingresada para redizar registro video-EEG preoperatorio.
Se obtuvieron cinco crisis registradas con electrodos de superficie que caracteris-
ticamente comenzaban con una atenuacion difusa y prolongada (hasta 20 s) de la
actividad de fondo, precedidas de un brote theta generaizado de breve duracion.
Tras este periodo de atenuacion se observaba una actividad theta ritmica mono-
morfa a 5 Hz, simétrica sobre las regiones frontotemporales de ambos hemisfe-
rios. En cuatro de las crisis, € fenémeno fina de las mismas (hasta 50 segundos
después del inicio) era una actividad delta aguda de ato voltaje con grafoelemen-
tos tipo punta-onda sobre la region frontotempora izquierda. La localizacion del

area epileptogena en la region tempora izquierda se confirmé posteriormente
mediante electrodos subdurales y las dteraciones anatomopatoldgicas. Tras la
cirugia, la paciente permanece libre de crisis. Conclusion. Consideramos que la
presencia de grafoelementos epileptiformes focales, aunque sea de modo muy
tardio, durante un registro ictal debe ser considerado como una variante del inicio
foca retrasado descrito por Rissinger y por lo tanto con un importante valor
localizador del é&rea epileptdgena

¢EPILEPSIA REFLEJA OHIPERECPLEXIA?

REGIDOR 12 DE BLASG? APARICIO-MEIX M, LOZANO C"

HOSPITAL RAMON Y CAJAL. * SERVICIO DE NEUROFISIOLOGIA CLINICA. ® SERVI-
CIO DE PEDIATRIA. MADRID.

Introduccion. En la epilepsia reflgja las crisis se pueden desencadenar por
estimulos inesperados que producen sobresalto. Estas crisis suelen ser de
carécter ténico con rigidez del brazo o la pierna contralaterales a foco
epileptogeno. Hay que separar esta forma de epilepsia de otras alteraciones por
sobresalto no epilépticas. La hiperecplexia, o enfermedad del sobresato, es una
enfermedad autosdmica dominante caracterizada por reacciones de sobresalto
exageradas ante estimulos inesperados, sobre todo auditivos. El defecto gené-
tico se ha identificado como una mutacion puntua en la subunidad alfa1 del
receptor de la glicina. La base fisiopatologica de la hiperecplexia no esta
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aclarada. Cambios inespecificos como ateraciones en e EEG, potencides
evocados somatosensoriales gigantes o respuestas de larga latencia (‘reflgjo
C’) pueden indicar un incremento de la excitabilidad neurona cortical en la
enfermedad. Esto, unido a una reduccion de los marcadores neuronales de los
I6bulos frontales medidos mediante espectroscopia por resonancia magnética,
que indica una disfuncién neuronal, parece estar de acuerdo con la hipétesis de
un papel facilitador de la disfuncion cortical en € origen de la respuesta de
sobresalto patoldgica. Casos clinicos. Hemos estudiado dos pacientes con crisis
ténicas en flexion desencadenadas por estimulos inesperados. La valoracion
neurofisiolégica incluye: EEG, polisomnografia, potenciales evocados auditi-
vos y somatosensoriales, reflgjos de larga latencia tras estimulos en € nervio
mediano, promediacion retrégrada y test de sobresato auditivo. En uno de los
€asos no encontramos datos que sugieran un compromiso cortical. En el otro
caso gparece un foco eéctrico de locdizacion fronta durante el suefio, pero no
encontramos paroxismos relacionados con los estimulos y el sobresalto en e
EEG. En ambos pacientes no se producia habituacion de la respuesta de
sobresalto auditivo pero las latencias se encontraban en € margen normal asi
como €l patrén de activacion, compatible con un origen del reflgjo en la zona
caudal del tronco cerebral. Conclusiones. La hiperecplexia es una entidad
diferente a la epilepsia reflga. En la hiperecplexia la implicacion cortical no
esta clara, ya sea por excitabilidad o disfuncién del 16bulo frontal, pero los
sistemas aferentes y eferentes del reflejo de sobresalto son idénticos a los de la
repuesta de sobresdlto fisiolégica, implicando a mismo generador en la parte
baja del tronco cerebral, probablemente en la parte mediad de la formacién
reticular bulboponting, aunque esta respuesta puede estar sometida a influen-
cias suprapontinas complejas.

EPILEPSIA FOTOGENICA ENEL ANCIANO
RIBACOBA-MONTERO R? GONZALEZ-RODRIGUEZ C? MORISDE LA
TASSA G°, SALAS-PUIG J°

*HOSPITAL ALVAREZ BUYLLA. ° HOSPITAL CENTRAL ASTURIAS OVIEDO, ASTURIAS

Introduccién. Habitualmente la epilepsia refleja ocasionada por estimulos
visudes aparece en la juventud y tiene un comportamiento benigno. Caso
clinico. Mujer de 65 afios sin antecedentes familiares de epilepsia. Fue diagnos-
ticada de asma bronquial desde su juventud, en tratamiento con 400 mg diarios
de tedfilina y broncodilatadores inhalados. Desde hace 8 afios aproximadamen-
te padece un sindrome depresivo en tratamiento con BZD y 20 mg de paroxe-
tina. Aproximadamente por entonces comienza con una sensacion de mareo,
descarga eléctrica en los parpados y ocasiondmente sacudidas aisladas en
brazos, cuadro que se repite cuando conduce entre &boles o tiende la ropa en
dia soleado, por lo que instintivamente evita las molestias tendiendo la ropa
muy temprano, o reduciendo la velocidad cuando conduce entre &rboles. A los
64 afios solo usaba 10mg de paroxetina cada 48 horas. Durante un vige
(ocupando €l asiento del copiloto) por una carretera arbolada en un dia
luminoso, presenté los mismos sintomas que concluyen en una crisis tonicocl 6-
nica generalizada. Durante 6 meses control6 los sintomas tapando un ojo
cuando se exponia a estimulo. Finalmente hace 3 meses nota la misma
sensacion de descarga eléctrica en los parpados a pasar de la oscuridad a sol
para cruzar una calle muy transitada, en esta ocasion las molestias no cedieron
a ocluir un ojo y presenta una nueva crisis generalizada. Desde entonces se
mantiene asintomética con VPA. No presentd anomalias en la exploracion
general ni neurologica. Resultados. EEG: descargas intercriticas de polipunta
onda generalizadas y fenémeno fotoconvulsivo que se acomparia de un parpa-
deo mioclénico rpido (video), sin ateracion del nivel de concienciay mioclo-
nias proximales aisladas si se prolonga la exposicion. Andisis ordinarios, &cido
l&ctico, &cido félico, TAC y RM craneal normales. Conclusion. Clésicamente
la epilepsia fotogénica aparece en la segunda década y evoluciona de manera
benigna, sin embargo, es excepcionad que aparezcan crisis reflejas en la sexta
década. Probablemente los farmacos actien como desencadenante.

REVISIONDE SIETE PACIENTESAFECTOSDE EPILEPSIA PAR-
CIAL BENIGNAATIPICA

SANMARTI-VILAPLANA FX, MAS-SALGUERO MJ

SERVICIO DE NEUROPEDIATRIA. UNIDAD INTEGRADA HOSPITAL CLINIC-HOSPI-
TAL SANT JOAN DE DEU. BARCELONA.

Introduccién y casos clinicos. Presentamos siete pacientes diagnosticados de
epilepsia parcial benigna atipica estudiados en nuestro servicio. Son 6 nifios y
una nifia que inician e cuadro epiléptico entre los 3 y los 5 afios de edad. El
tiempo de seguimiento varia entre 1 y 12 afios. El cuadro clinico se inicia por
crisis parciales simples o secundariamente generalizadas, en vigilia o suefio, y
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posteriormente aparecen caidas del paciente. Se observa un deterioro cogniti-
vo, del lenguaje y dteracién de la conducta. La exploracion neurolégica
intercritica muestra, en los casos més afectados (que en nuestra casuistica son
4), una amimia facial con babeo. Algin paciente presentd hemiparesia poscri-
tica transitoria. Los registros electroencefaogréficos de vigilia objetivan pa-
roxismos focales, multifocales y generalizados y lentificacion de la actividad
de fondo, més evidente en las areas donde predomina la actividad paroxistica.
En la poligrafia de masculos deltoides, con el paciente con los brazos extendi-
dos, se detecta asterixis que se corresponde con una descarga paroxistica
contralateral. En el trazado de suefio se activan los paroxismos pudiendo
adoptar un patrén de POCS. La neuroimagen en todos ellos es normal. El
tratamiento antiepiléptico habitua (CBZ, VPA) empeora € cuadro electrocli-
nico del paciente. Todos nuestros pacientes respondieron favorablemente a
tratamiento en monoterapia con CLB o ESM. La evolucion de la epilepsia ha
sido favorable en todos los pacientes. Cuatro de ellos estan sin tratamiento en
la actualidad. En cuanto al deterioro cognitivo, lenguaje y trastorno de conduc-
ta, recuperaron sus capacidades previas tras € control de su epilepsia Conclu-
siones. Nos parece muy importante reconocer tempranamente este cuadro
electroclinico dada la buena evolucién con un tratamiento antiepiléptico en
monoterapia. El diagndstico diferencial, segin e momento evolutivo del
paciente, debe redlizarse con una epilepsia parcia benigna con paroxismos
centrotemporales, un sindrome de afasia-epilepsia, un sindrome POCS o un
sindrome de Lennox-Gastaut.

CRISISCONVULSIVASEN PACIENTESVIH*CON TOXOPLAS
MOSISCEREBRAL

TEJERO C, MAURI JA, INIGUEZ C, SANTOS S, GARCES M, FABRE O,
LETONA S, CUESTA J

SERVICIOS DE NEUROLOGIA E INFECCIOSOS HOSPITAL CLINICO UNIVERSITA-
RIO LOZANO BLESA. ZARAGOZA.

Introduccion y objetivos. La causa més frecuente de crisis epilépticas en los
pacientes VIH" son las infecciones oportunistas con afectacion cerebral, funda
mentalmente el absceso por toxoplasma. El absceso por toxoplasma tiene una
incidencia de hasta un 40% de los pacientes con sida, fundamentalmente en los
estadios avanzados. En e 30% de los casos cursan con crisis epilépticas.
Nuestro objetivo es estudiar los aspectos clinicos de las crisis epilépticas de
nuevo diagndstico en los pacientes VIH* con toxoplasmosis cerebral. Pacientes
y métodos. Se realiz6 un estudio descriptivo retrospectivo de los aspectos
clinicos de los 62 pacientes VIH* ingresados en nuestro hospital por presentar
una 0 més crisis epilépticas entre enero de 1993 y mayo de 2000. Se seleccio-
naron aquellos en los que el absceso por toxoplasma era la causa mas probable
y se recogieron los datos demogréficos y clinicos. Resultados. Fueron estudia-
dos un total de 22 pacientes, 18 varones y 6 mujeres con una media de edad de
33 afos, y unainfeccién VIH conocida de 5,12 afios de evolucion media. El tipo
de crisis més frecuentes fueron las crisis parciaes (10 pacientes crisis parciaes
simples, 6 crisis parciales complejas, 6 pacientes con crisis generalizadas sin
que se pudiera constatar inicio parcial). La mayoria de las lesiones se localiza-
ban a nivel cértico-subcortical. En 16 pacientes se inici6 tratamiento antiepilép-
tico, siendo la carbamacepina e tratamiento més frecuentemente empleado.
Tan sdlo 6 de los pacientes presentaron un dificil control de las crisis que precisd
la modificacion de la terapia inicial o la incorporacion de otros farmacos.
Conclusiones. Las crisis epilépticas en los pacientes VIH* con toxoplasmosis
cerebral estd provocada fundamentalmente por lesiones cortico-subcorticales.
Las crisis son crisis parciales en la mayoria de las ocasiones y suelen ser bien
controladas con la medicacion.

SESION DE POSTERSII|
Moberabor: A.C. RobpricuezBarriONUEVO

EPILEPSIAY PSICOSIS
BURCET-DARDE J
HOSPITAL SANT JOAN DE DEU. PALMA DE MALLORCA.

Introduccién. Es conocida la existencia de trastornos psicoticos en los enfermos
epilépticos; las cifras de incidencia varian mucho, en funcion de la procedencia
de las diversas series de pacientes. Casos clinicos. Se presentan tres pacientes
afectos de psicosis post ictal, tipica, estudiados desde el punto de vista clinico,
andlitico y electroencefdogréfico y procedentes de una serie de 150 pacientes
no seleccionados de una consulta especializada en epilepsia, ubicada en un
hospital comarcal (100.000 habitantes) con un seguimiento de un afio. Se
revisan la nosologia actual de las psicosis con relacién a la epilepsia Conclu-
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siones. Se revisan los criterios actuamente vigentes de comorbilidad de
epilepsia y psicosis, y de forma especia de la forma postictal, de méxima
prevalencia, en la poblacion epiléptica junto con la forma interictal. La preva
lencia de la psicosis postictal es menor de la referida en los estudios clésicos,
quizés por € sesgo de la poblacion estudiada

EXPERIENCIA DE UNA CONSUL TA TELEFONICA EN UNA UNI-
DADDEEPILEPSIA

MORALES A, DOMINGUEZ M, DIAZ-OBREGON MC, BHATHAL H
UNIDAD DE EPILEPSA. HOSPITAL CLINICO SAN CARLOS MADRID.

Introduccion. Lo imprevisible de las crisis epiléptica obliga a una atencién
continuada a paciente, por una parte como gpoyo a éste y para evitar modifi-
caciones en la estrategia terapéutica que se puede producir por realizar consul-
tas a Servicios de Urgencias u otros facultativos. Pacientes y métodos. Se
valoran los resultados obtenidos a lo largo de un afio de las peticiones solicitadas
por los pacientes via telefénica. La atencion es llevada a cabo por la enfermeria
de launidad de 8:00 a 15:00 horas, teniendo el paciente la posibilidad de utilizar
el servicio de contestador e resto del dia. Esta es derivada a médico en caso de
precisar su contestacion. Resultados. El total de llamadas es de 1.628 llamadas
(sobre un total de 5.134 consultas programadas). Un 34% fueron sobre infor-
macién relacionada con tratamientos (control crisis, dosificacion, efectos
secundarios, etc.), 29% citaciones telefonicas de revision médica no previstas,
18% asuntos no relacionados con la epilepsia (informacién sobre asociaciones,
derivacion a otros nervios no neuroldgicos, etc.), 19% citaciones en la consulta
de enfermeria e informacién familiares. Conclusiones. El apoyo a través de una
consulta telefénica ha demostrado ser un mecanismo eficaz de atencion
permanente para la resolucion de incidencias en relacion con la epilepsia asi
como un instrumento (til para evitar desplazamientos innecesarios y la consulta
a otros servicios médicos, mejorando todo ello la atencién que se brinda a

paciente y a su familia

SEMIOLOGIAICTAL FRONTAL Y MESIOLiMBICA PROLONGA-
DA EN UN NINO CON UN ASTROCITOMA FRONTOPARIETAL
DERECHO: ESTUDIO ViDEO-EEG DETALLADO
FERNANDEZ-TORRE JL, OTERO B?

SERVICIO DE NEUROFISOLOGIA CLINICA. * SERVICIO DE PEDIATRIA. HOSPITAL
DE CABUENES GIJON, ASTURIAS

Introduccién. La semiologia de las crisis en la epilepsia parcia sintomética
depende no sdlo de la localizacion de la lesion estructural, sino también de las
vias de propagacion neuronal que activa la descarga epiléptica Caso clinico.
Paciente varén de 5 afios sin antecedentes de interés que refiere en e Ultimo mes
varios episodios de movimientos involuntarios en hemicara y brazo izquierdos.
La exploracion neurolégica fue normal. Se procedié a la redizacion de un
estudio video-EEG tras privacion parcid de suefio y una resonancia magnética
(RM). Se capturd una crisis de inicio en suefio anormamente prolongada
(20 minutos) con las siguiente fases: 1. Crisis parcia motora con clonias
hemifaciales y braquiaes izquierdas. 2. Crisis del &ea motora suplementaria
con postura forzada (posturing), clonias, bloqueo del lenguaje y conciencia
normal. 3. Crisis mesiolimbica con sensacion epigastrica, automatismos oroa-
limentarios, nduseas, arcadas (ictus emeticus) y confusion. En la RM encefdlica
se identificé una tumoracion frontoparietal derecha. El nifio fue intervenido
procediéndose a la extirpacion de la lesion cuyo diagnostico histopatol dgico
fue un astrocitoma de bgjo grado. Después de un afio de seguimiento permanece
libre de crisis en tratamiento con carbamacepina. Conclusiones. El andlisis
detallado de la semiologia y de los cambios electroencefaogréficos ictales es
un procedimiento que permite determinar la zona sintomatogénica (Liders y
Awad, 1992) y las vias o circuitos neuronales involucrados en la propagacion
de la actividad epiléptica critica

ENFERMEDAD DE CREUTZFELDT-JAKOB CLASICA PRESEN-
TANDOSE COMOUNESTADOEPILEPTICONO CONVULSIVO:
ELECTROENCEFALOGRAMASEVOLUTIVOS
FERNANDEZ-TORRE JL, SOLAR M? CERECEDA R, ASTUDILLO A",
ACEBESA 2 CALATAYUD MT?

SERVICIO DE NEUROFISOLOGIA CLINICA. # SERVICIO DE NEUROLOGIA. HOSPI-
TAL DE CABUENES GIJON. ® SERVICIO DE ANATOMIA PATOLOGICA. HOSPITAL
CENTRAL DE ASTURIAS OVIEDO.

Introduccion. Una demencia répidamente progresiva es la forma més frecuente
de presentacion de la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob (ECJ). Sin embargo,
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recientemente Rees et a (INNP, 1999) alertaron sobre la existencia de agunos
pacientes cuyos halazgos clinicos y electroencefaogréficos iniciales sugieren
el diagnéstico de estado epiléptico no convulsivo (EENC). Caso clinico. Se
trata de una anciana de 74 afios con antecedentes de crisis generdizadas
tonicoclénicas en tratamiento con &cido valproico que ingresa por una franca
alteracion del comportamiento en e Gltimo mes. En la exploracion se observo
una paciente consciente aunque desconectada del medio y anartrica. Existia
hipertonia generalizada y se objetivaron clonias braquiales izquierdas. El
hemograma, bioquimica de sangre y orina y pruebas de coagulacién fueron
normales. Se redizé una tomografia computarizada cerebral en la que Unica
mente se evidencié atrofia cortico-subcortical. En los dos electroencefdogra-
mas (EEG) inicides se identificd una actividad generalizada de apariencia
epileptiforme que se suprimié con la inyeccion endovenosa de diacepam
compatible con e diagndstico de EENC. En la semana siguiente no existe
mejoria clinica alguna a pesar del tratamiento con &acido valproico y fenitoina.
Se realiz6 un EEG de control en € que se observd una actividad cerebra
enlentecida y anomalias focales pseudoperiodicas en e &rea frontal del hemis-
ferio derecho. Una semana después, en el EEG existian complejos periddicos
generalizados bitrifasicos sugestivos de ECJ. La determinacién de la proteina
priénica 14-3-3 en el LCR fue positiva. El examen neuropatoldgico tras el exitus
de la paciente fue compatible con € diagndstico de forma clésica esporadica de
ECJ. Conclusiones. En las fases iniciales de la ECJ pueden observarse anoma-
lias electroencefalogréficas de apariencia epileptiforme que se suprimen con la
inyeccion de benzodiacepinas, aparentemente compatibles con e diagnéstico
de EENC. El curso clinico y la redizacion de EEG seriados serén claves para
realizar un diagndstico preciso.

SINERGY: NUEVO PROGRAMA PARA LA REALIZACION DE
METANALISIS

LETON E, PEDROMINGO A

DEPARTAMENTO DE BIOMETRIAIMEDICO. GLAXOSMITHKLINE. MADRID.

Introduccion. Se ha desarrollado un programa informético en CD de libre
distribucion, para usuarios no especialistas, que cubre los requerimientos
basicos para la redizacion de un metandisis (MA). El MA es una técnica
estadistica que permite la integracion de informacion de diferentes estudios. El
programa Sinergy integra informacién de las principales medidas de efecto
utilizadas en epidemiologia e investigacion clinica Material y métodos. Se
emplea la metodologia de Mantel-Haenszel y la Logit para disefios de efectos
fijos y aeatorios con y sin asuncién de homogeneidad. Se contemplan las
siguientes medidas de efecto: riesgos relativos, Odds Ratio y diferencias de
riesgos. Resultados. En Sinergy se pueden redlizar hasta 16 técnicas de MA. En
el resultado se muestran los pasos para la construccion de los estimados
puntuales de la medida global de eficacia, su significacion y su intervalo de
confianza (IC). En la opcién de MA gréfico se presenta e estimado global del
efecto, su significacion y e contraste de heterogeneidad entre los estudios. El
MA acumulado permite establecer la fecha més temprana de acumulacion de
evidencia a favor de la hipétesis aternativa. Otras opciones son: construccion
de IC para distintos niveles de confianza, tratamiento de ceros, exportacion de
datos a ficheros ASCII, filtros de validez de cada estudio y gréficos de
resultados. Conclusiones. EIl MA es una herramienta fundamental en los
andlisis cuantitativos de la Medicina Basada en la Evidencia (MBE). El
departamento de biometria de GSK ha desarrollado un programa de libre
distribucién para realizar MA. Més informacién en www.e-biometria.com

ESTANDARIZACI ONY CARACTERIZACION DE UNA LINEA DE
HAMSTERS (MESOCRICETUS AURATUS) CONCONVUL SIONES
AUDIOGENASCOMOMODELOANIMAL DEEPILEPSIAREFLEJA
MUNOZ L2, SALDANA E*°, GARCIA-ATARES N9 VINUELA A%¢, DE
CABOC ¢ CANTOSR RUEDA Jf,LOPEZ DE?¢

#INSTITUTO DE NEUROCIENCIA DE CASTILLA Y LEON. "SERVICIO DE EXPERI-
MENTACION ANIMAL (USAL). *DEPARTAMENTO DE BIOLOGIA CELULAR Y PATO-
LOGIA (USAL). ¢ DEPARTAMENTO DE ANATOMIA. UNIVERSDAD DE VALLADO-
LID. *DEPARTAMENTO DE CIENCIAS MEDICAS UNIVERSDAD DE CASTILLA-LA
MANCHA. CAMPUS DE ALBACETE. 'DEPARTAMENTO DE HISTOLOGIA.
UNIVERSIDAD MIGUEL HERNANDEZ. ALICANTE.

Introduccién. La epilepsia es una de las enfermedades neurolégicas més
frecuentes en e hombre, desconociéndose actualmente los factores que trans-
forman una parte del cerebro normal en epiléptico, por lo que e estudio de
animales que presentan epilepsia resulta muy (til para conocer la fisiopatologia
de esta enfermedad. Hace unas décadas, por mutacion esponténea, surgié en la
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Facultad de Medicina de Valadolid una linea de hémsters con epilepsia
audiégena, denominada GPG/Vall. Tipicamente, sus crisis convulsivas cons-
tan de varias fases: 1. Periodo de laencia postestimulo; 2. Carrera savae 3.
Convulsiones tonicoclonicas, y 4. Estupor. Al encontrarse en fase de extincion,
nuestro objetivo es generar, estabilizar y caracterizar una linea de hdmsters con
convulsiones audidgenas como modelo animal de epilepsia refleja. Material y
métodos. Cruzamos de forma sistemética individuos de la linea GPG/Vall con
hémsters sirios normales no consanguineos de la linea Lak:LVG(SYR)BR. La
susceptibilidad de todos los animaes de nuestro estudio a padecer crisis
convulsivas ha sido comprobada aplicando un estimulo sonoro epileptégeno.
Al ser un sonido e desencadenante de las crisis, estamos analizando, microa-
natémica y neuroquimicamente, las estructuras auditivas (sistema nervioso
central y periférico) en las diferentes generaciones de hdmsters epilépticos y en
hamsters normales como control. Resultados. Tras € cruce (generacion F),
ninguna cria (generacion F) manifestd susceptibilidad. En el cruce entre
individuos F, aproximadamente € 20% de la descendencia (F,) mostraron
susceptibilidad. Al cruzar entre si individuos F, susceptibles, todos sus descen-
dientes (F;) heredaron este rasgo. Hasta e momento, la susceptibilidad se ha
transmitido sin excepciones hasta la generacion F;. Estos datos sugieren que la
susceptibilidad estudiada se hereda mediante un patrén autosdmico recesivo.
Conclusion. En € Servicio de Experimentacion Anima de la Universidad de
Salamanca se esta estableciendo y consolidando una linea de hamsters con
epilepsia refleja audidgena, para la que proponemos € nombre de GASH:Sa
(Genetic Adiogenic Seizure Hamster), cuyas crisis se asemejan a la epilepsia
humana tipo ‘gran mal’. Subvencionado con los proyectos: JCyL (SA084/01 y
SA070/01) y e Ministerio de Ciencia y Tecnologia (BFI2000-1358).

AUTISMO Y CRISIS CONVULSIVAS. REVISION DE NUESTRA
CASUISTICA

MADRUGA-GARRIDO M, VAZQUEZ-FLORIDO AM, SANTALO-
GONZALEZ L, PUJOL M, ALONSO-CUESTA R, NIETO-BARRERA M
UNIDAD DE SALUD MENTAL INFANTIL Y SERVICIO DE NEUROPEDIATRIA. HOS:
PITAL INFANTIL VIRGEN DEL ROCIO. SEVILLA.

Introduccién. Una caracteristica del autismo es la presencia de crisis convul-
sivas (4-40%). Esto ha llevado a algunos autores a relacionar epilepsia y
autismo. Objetivos. 1. Conocer la incidencia de crisis convulsivas en pacien-
tes autistas en nuestra &rea. 2. Enumerar y analizar las caracteristicas clinicas
y evolutivas de las crisis. 3. Blsqueda de datos que relacionen epilepsia y
autismo. Pacientes y métodos. Se ha revisado el historial clinico de 41 nifios
y adolescentes catalogados (CIE-10) como autistas, seguidos en la Unidad de
Salud Mental Infantil Virgen del Rocio de Sevilla, con la colaboracién del

Servicio de Neuropediatria del Hospital Infantil Virgen del Rocio, y habién-
dose descartado en ellos todos los trastornos generales del desarrollo con base
organica conocida. Resultados. De 41 pacientes, 4 presentaron crisis epilép-
tica (9,75%). Se realizd EEG a 20 (48,78%), incluidos los 4 con crisis: normal

en 14 (70%) y patolégico en 6 (30%). En la mitad de ellos, la edad de
presentacion de la primera crisis fue con <2 afios y en la otra mitad, fue con
>9. Dos pacientes tuvieron convulsiéon febril como primera crisis, y presen-
taron posteriormente otros tipos de crisis. Las crisis tonicocl6nicas generali-
zadas y las crisis parciales se presentaron en 3 nifios. De los 4 pacientes con
crisis, uno tuvo EEG patoldgico (anomalias paroxisticas de amplia expre-
sién). Los estudios de neuroimagen fueron normales en todos. Dos de los
pacientes que recibieron tratamiento con &cido valproico mejoraron de la
sintomatologia autista con control de las crisis. En un caso el tratamiento con
carbamacepina produjo mejoria de la clinica autista, aunque precisd la
asociacion con lamotrigina para el control de las crisis. En €l otro caso ni los
sintomas autistas ni las crisis se han controlado a pesar del empleo de &cido
valproico y carbamacepina. Conclusiones. 1. No es posible extraer conclu-
siones definitivas dado el escaso nimero de pacientes del presente estudio,
aunque si hemos visto un aumento en la incidencia de las crisis entre la
poblacion autista respecto a la poblaciéon normal. 2. El nimero de pacientes
con crisis puede estar infraestimado ya que algunas pasan desapercibidas, o
son mal interpretadas. 3. Un 13,5% de EEG de la poblacion autista sin crisis
presentaron alteraciones (19-25% en otros estudios). 4. Las crisis més fre-
cuentes fueron las tonicoclonicas generalizadas y las parcides. 5. Buen
control de las crisis en el 75%. 6. La mayor incidencia de epilepsia en nifios
autistas, al ser ambas condiciones patolégicas expresion de una disfuncion
cerebral, sugiere que ambas patologias son coincidentes con mas frecuencia
que la habitual individual, o expresion de un sustrato comun, lo que justifica-
ria el porcentaje de EEG alterados, en ausencia de lesién, que se manifiesta
en relacién con los circuitos cerebrales implicados.
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27ANOSDE EXPERIENCIA ENBASESDE DATOSDE EPILEPSIA
F.-V.OLLERL
BARCELONA.

Objetivo. El autor revisa la frecuencia observada de ditintos pardmetros que
definen los 7.500 enfermos epilépticos de su Banco de Datos, creado en € afio
1974 y revisado por Ultima vez en junio del afio 2000. Pacientes y métodos. Se
efectud un estudio retrospectivo del Banco de Datos sobre los primeros 3.000
enfermos recogidos entre 1974 y 1985. A partir de 1985 y hasta € afio 2000, se
analizaron prospectivamente otros 4.500 casos. En total, 7.500 pacientes. Resul-
tados. Por lo que se refiere a los tipos de crisis y sus asociaciones, destacan, con
méxima frecuencia, la asociacion de criss parcides smples y crisis parciales
secundariamente generalizadas, totalizando 661 pacientes (8,81%). Algo menos
frecuente serfa la asociacion de criss parciales complejas y crisis parciaes
secundariamente generalizadas que se observaron en 640 enfermos (8,53%). Se
destaca asi la frecuencia de las crisis correspondientes a la epilepsia parcia.
Respecto a los tipos de epilepsia destacariamos como més frecuente la epilepsia
parcia (40,86%) (a la que deben agregarse parte de los casos de la denominada
epilepsia unilateral, 398 enfermos 5,3%) por encima de |a epilepsia generalizada
(idiopética y sintomética o criptogénica) (40,80%), pudiendo existir un ‘sesgo’
por la procedencia de los casos. Por Ultimo, debemos referirnos a la frecuencia
que hemos denominado ‘epilepsia parcid con crisis parciaes secundariamente
generdlizadas (6,57%). Sin embargo, gustdndonos con exactitud a los caracteres
exigidos para clasificar las diferentes entidades sindrémicas, €llo ha sido Unica
mente posible en 2.013 de los 7.500 pacientes (26,84%), lo que interpretamos,
como ha descrito recientemente C. Lombroso (Buenos Aires, 2001) que parece
ser necesario ampliar la actua Clasificacion de Sindromes Epilépticos vigente.

LEUCOENCEFAL OPATIASPOSTERIORES
OSUNA T,RAMIO L, PEDRAZA A, MOLINS A
SECCION DE NEUROLOGIA. HOSPITAL DR JOSEP TRUETA. GIRONA.

Introduccion. El sindrome de leucoencefaopatia posterior, habituamente rever-
sible, se manifiesta de forma aguda con convulsiones, dteracion de la conciencia,
déficit visuales, cefdea, nduseas y vomitos. En la RM se gprecian alteraciones
bilateraes de la sustancia blanca sugestivas de edema vasogénico en I6bulos
parietal y occipital, predominantemente. Se puede observar en encefaopatias
hipertensivas, en € curso de una eclampsia, asociados a fdlo rend y por
tratamiento con inmunosupresores y citostéticos. Casos clinicos. Se presentan
tres casos ingresados en los Ultimos cinco afios en nuestro servicio de neurologia
afectos de leucoencefdopatia posterior y que debutaron con crisis epilépticas. En
dos de los casos existe una etiologia conocida (eclampsia y citostéticos) y un
tercero es de causa desconocida. B todos los casos la primera manifestacion
clinica fueron crisis epilépticas, sSempre en forma de estado epiléptico y requirieron
tratamiento parenteral. La prueba diagnostica definitiva fue la RM. Las lesiones
fueron reversibles Unicamente en un caso, y las crisis persstieron tan sdlo en un
peciente con buen control farmacoldgico. La enfermedad basd fue la causante del
exitus de dos pacientes a medio/largo plazo. Conclusiones. La encefalopatia
posterior no siempre es reversible ni clinica ni radiolégicamente. Las crisis
epilépticas suelen ser la manifestacion inicid predominante, siendo a veces de
dificil control farmacoldgico en esta fase. El pronéstico clinico de las crisis es
generdmente favorable aunque la enfermedad de base marca € prondstico vitd.

LA ESPECTROSCOP|A CONRESONANCIAMAGNETICAENLA
LATERALIZACIONDE LA EPILEPSIA PARCIAL FARMACORRE-
SISTENTE

PASTOR PONS E? SANCHEZ-ALVAREZ JC® GALDON-CASTILLO A®,
MACHADO-QUINTANA F 2 ALTUZARRA-CORRAL A *, CASTANEDA M ®,
OROZCO-GIMENEZ C?

2CENTRO DE DIAGNOSTICO. GRANADA. "UNIDAD DE EPILEPSA. INSTITUTO DE
CIENCIAS NEUROLOGICAS HOSPITAL UNIVERSTARIO VIRGEN DE LAS NIEVES
GRANADA.

Introduccién. La cirugia es un tratamiento efectivo de la epilepsia parcia
refractaria, pero en ocasones determinar € origen del foco epileptégeno es
dificil. La espectroscopia con resonancia magnética (ERM) puede ayudar a la
lateraizacion de forma no invasiva basndose en la dteracion de la concentracion
de metabolitos. Pacientes y métodos. Se realiza ERM de volumen Gnico a 33
pacientes, 18 varones y 15 mujeres, de 10 a 53 afios, con media de edad de 30,5
afios con epilepsia parcid farmacorresistente candidatos a cirugia y a 20 sujetos
controles voluntarios sanos. Se valora la simetria 0 asimetria de los cocientes N-
acetil aspartato (NAA)/cregtina (Cr)+colina (Co), NAA/Cr y ColCr, la concor-
dancia con los hallazgos de imagen con resonancia magnética (RM), electroen-
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cefalograma (EEG), tomografia computarizada con emision de fotén Unico
(SPECT) e histologia en los casos operados. Resultados. La ERM fue anormal en
25 pacientes (75%): 3 displasia transmantales frontales y los 22 restantes en
hipocampos, en 2 de forma bilateral. La concordancia con RM fue del 75%, con
EEG del 42% y con SPECT del 45%. Se consiguié lateralizacion en 23 pacientes
(70%) utilizando ERM y en 27 (82%) usando ERM e RM de forma conjunta. La
ERM fue anormal en 4 pacientes con RM sin hallazgos. Conclusiones. 1. La
ERM es una herramienta diagnéstica no invasiva (til para locdizar € origen de
la epilgpsia parcial en candidatos quirlrgicos. 2. La combinacion de ERM e RM
consigue laterdizar @ foco epileptégeno en la mayoria de los pacientes.

EPILEPSIAENPACIENTESCONESCLEROSISMULTIPLE
PUENTE V, HERRAIZ J, ROQUER J, MUNTEIS E
SERVICIO DE NEUROLOGIA. HOSPITAL DEL MAR. BARCELONA.

Objetivo. Andizar la prevaencia, manifestaciones clinicas y hallazgos neurorra
dioldgicos de epilepsia en pacientes afectos de esclerosis miltiple (EM). Pacien
tes y métodos. Se han revisado los expedientes clinicos de los pacientes diagnos-
ticados de EM en nuestra unidad de EM, para identificar los casos que han
desarrollado epilepsia La EM se clasific, de acuerdo con su curso clinico, en:
recurrente-remitente (RR), secudaria-progresiva (SP) y primaria-progresiva (PP).
Lagravedad de laEM se midi6 con laescala EDSS. Iguamente se revisaron EEG
y RM. Resultados. De 153 pacientes con EM clinica'y radiol 6gicamente definida
(30 PP, 33 SPy 90 RR), 5 pacientes experimentaron crisis comiciales. Fueron 4
mujeres y un varon. En tres casos aparecieron crisis parciales y en cuatro crisis
generdizadas. Dos pacientes presentaron crisis antes de que su EM fuera
diagnostica, uno de ellos 3 afios antes. De los 33 pacientes con SP, dos presentaron
crisis, de los casos R-R 3 presentaron crisis. El EEG mostré anomalias focales en
4 pacientes. La RM mostraba moderada-grave atrofia frontal en 3 casos y discreta
en uno y atrofia subcortical moderada grave en 4 casos. Se observaron extensas
lesiones desmidlinizantes en 3 pacientes que afectaban a la sustancia blanca
frontal y temporoccipital préximas a la sustancia gris. Conclusiones. La frecuen-
cia de epilepsia fue del 3,2%. Las crisis generalizadas fueron més frecuentas que
las parciales. En nuestra casuistica, los pacientes afectos de EM-SP presentaban
mayor riesgo de presentar crisis que los afectos de EM-RR. El desarrollo de la
epilepsia parece relacionarse en nuestros casos con una ata puntuacion en la
escada de gravedad (EDSS> 4), la presencia de atrofia frontal y subcortica y la
presencia de extensas lesiones en la sustancia blanca de Iébulos frontdes y
temporoccipital, proximas a la sustancia gris.

NEUMOENCEFALOYATROGENOY CRISISCONVULSIVAS
TEJEROC,MAURI JA, LARRODEP, iNIGUEZ C, SANTOSS, CASADEVALL
T,MORALESF

SERVICIO DE NEUROLOGIA. HOSPITAL CLINICO UNIVERS TARIO LOZANO BLESA
ZARAGOZA.

Introduccion. El neumoencéfalo se define como una acumulacion de aire en @

interior de la cavidad craneal. Se han descrito muchas causas, entre las més
comunes destacan los traumatismos y las intervenciones de neurocirugia. Se han
descrito casos puntuaes de neumoencéfalo yatrégeno tras analgesia epidural. Las
manifestaciones clinicas son derivadas del aumento de la presion intracraned y
de lairritacion cortical por un agente extrafio. Presentamos €l caso de una paciente
que presentd crisis convulsivas secundarias a neumoencéfalo yatrégeno tras
analgesia epidural. Caso clinico. Paciente de 24 afios de edad, sin antecedentes de
interés. Ingresa para cesérea. La intervencion ocurre sin complicaciones. En los
dias siguientes presenta cefalea y vomitos. El quinto dia de evolucién presenta
una crisis tonicoclénica generalizada que recurrié en dos ocasiones en las horas
siguientes. La exploracion fisica no reveld focadidad aguna La neuroimagen
demostré un neumoencéfao en la region frontal derecha. No se encontrd otra
causa de las crisis. La paciente fue tratada inicialmente con fenitoina, que se pudo
suprimir a cabo de unas semanas sin recurrencia de las crisis. Una TC cerebra

de control demostré la resolucion tota del neumoencéfalo.

MOTIVOSDE CONSULTAY RESULTADOSDEL EEG CONVEN-
CIONAL ENEL PACIENTEPSIQUIATRICOAMBULATORIO
VILLAREJOA,CAMACHOA, PENASM, JUNTASR, MARTINEZ-SALIOA,
PENA P, ALVAREZ-TEJERINA J

SECCION DE EPILEPSA. SERVICIO DE NEUROLOGIA. HOSPITAL 12 DE OCTUBRE.
MADRID.

Introduccion. El papel del electroencefalograma convencional (EEG) en €
paciente psiquiétrico es controvertido. Se ha sefilado su utilidad en el diagnés-
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tico diferencia de los trastornos agudos del comportamiento, pero su valor en
el estudio de la patologia psiquiatrica ambulatoria es discutible. Realizamos €l
presente estudio para determinar los motivos de consulta 'y € rendimiento que
proporciona € EEG al psiquiatra de nuestro medio. Pacientes y métodos. Se
seleccionaron de manera retrospectiva los 100 Ultimos EEG realizados a
pacientes remitidos desde consultas externas de psiquiatria durante un periodo
de 2 afios y 7 meses. En todos los pacientes se practicd un EEG de 16 canales
mediante la colocacion de electrodos segin el sistema internacional 10-20.
Resultados. Los EEG estudiados suponian €l 1,15% de los redizados durante
ese perfodo. La distribucion por sexos era similar (47 M, 53 H), con una edad
media de 48,8 afios. El 20% de los EEG fueron anormales, pero solo € 4%
modificaron €l diagndstico o mostraron anomalias mayores (actividad epilep-
tiforme, enlentecimiento difuso o asimetrias). La siguiente tabla resume los
motivos de consulta y los resultados del EEG.

Motivo de consulta N.° de pacientes EEG anormal  EEG significativo
Deterioro cognitivo 23 5 1
Crisis epilépticas 20 2 (10%) 2 (10%)
Alteracion de conducta 16 2 (12-5%) 1(6,25%)
Depresion 13 1 0
Cefalea 10 2 (20%) 0
Psicosis 9 0 0
Ansiedad 3 1 0
Alcoholismo 3 1 0
Hipersomnia 3 1 0
ACV 3 2 0
Alucinaciones 2 1 0
Sincope 2 1 0
Otros 3 1 0

Conclusiones. Los psiquiatras de nuestro medio tienden a solicitar el EEG ante
sintomas que sugieran enfermedades orgénicas. En casos seleccionados € EEG
ayuda en la distincion entre patologia funcional y organica, pero su uso habitua
en e paciente psiquiétrico no esta indicado.

VALPROATO SODICOINYECTABLE PARAEL TRATAMIENTO
DELASCONVULSIONESY ESTADODEMAL CONVULSIVOEN
EL NINO

CAMPISTOL J% TRENCHSV, FERNANDEZ A, FASHEH W, LUACESC

* SERVICIO DE NEUROLOGIA. SECCION DE URGENCIAS PEDIATRICAS SERVICIO
DE PEDIATRIA. UNIDAD INTEGRADA HOSPITAL SANT JOAN DE DEU-CLINIC.
UNIVERSTAT DE BARCELONA. BARCELONA.

Introduccion. El estado de ma convulsivo (EMC) es una de las emergencias més
temibles en neurologia. El farmaco idea para controlar las convulsiones no
existe, recientemente se ha comercidizado e valproato sodico (VPA) inyectable,

que permite su administracion por via endovenosa. Objetivos: 1. Evaluar los
resultados del empleo de VPA sbdico inyectable (ev) en los Gltimos cinco afios en
nuestro centro. 2. Establecer, en funcién de la experiencia acumulada y tras
revisar la literatura, una actualizacion del protocolo de tratamiento de las
convulsionesy EMC en lainfancia. Pacientes y métodos. Estudio prospectivo de
los pacientes atendidos en nuestro hospital a los que se ha aplicado VPA ev para
€l tratamiento de las convulsiones 0 EMC, entre abril de 1997 y agosto de 2001.
Se utilizd Depakine® inyectable, solucion 4 mi/400 mg (20 mg/kg en dosis Unica
en 5 minutos seguido, a los 30 minutos, de 1 mg/kg/h en infusion continua). Se
excluyeron los pacientes con hepatopatia, pancrestopatia, error congénito del

metabolismo, alteracion de la coagulacion —que son contraindicaciones a su uso—
y los pacientes que ya recibian previamente VPA ora. Resultados. Se ha utilizado
VPA ev en 52 pacientes con edad media de 3 afios e intervalo entre 24 horas de
viday 17 afios (mediana: 1 afio). En e 53,8% de los casos € VPA se administré
en la Unidad de Cuidados Intensivos Pediétricos y en  21,2% en Urgencias y
Unidad de Estancia Corta. Las causas etioldgicas que motivaron las convulsiones
con mayor frecuencia fueron epilepsia generdizada idiopética (38,5%), infec-
cion del sistema nervioso central (17,3%) y anoxia neonatal (11,7%). En 24 nifios
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(46,2%) se opto por utilizar VPA a fracasar las benzodiacepinas o la fenitoina (7
pacientes con PHT). En ocho neonatos se indicd VPA ev d no obtener respuesta
con el PB ev (en cinco asociado a benzodiacepinas o hidantoinas). En € grupo de
nifios en e que se indicd VPA por numerosas convulsiones recidivantes (n= 28),

se controlaron las crisis en 15 (53,6%) y en 11 se redujo satisfactoriamente la
frecuencia y la intensidad de las convulsiones (39,3). En los EMC (n=15) se
consiguié yugular por completo la crisis en nueve (60%); por € contrario, en
cinco (33,3%) la respuesta fue considerada nula. Se trataba de pacientes afectos
de encefdomielitis aguda diseminada, sindrome de Alpers, encefalopatia hipoxi-
co-isquémica, meningitis neumocdcica y epilepsia polimorfa del lactante. Los
niveles plasméticos de VPA alas 24-72 horas tras € inicio de la perfusién estaban
en & margen tergpéutico en € 69,4%. Seis presentaron niveles elevados pero
habian precisado dosis més dltas a las habituales (2 mg/kg/hora). En 34 nifios
(65,4%) se opté por mantener € VPA durante unas horas (media de 77,6 h) e
intervalo entre una hora y 30 dias), en 14 (26,9%) se retir6 por respuesta no
satisfactoria y solamente en cuatro por los efectos adversos. Cinco pacientes
presentaron un leve ascenso de las transaminasas pero en algin caso se demostré
con posterioridad que correspondia a errores congénitos del metabolismo (sin-
drome de Alpers y aciduria metilmalénica). En un caso se detecté un leve
descenso del tiempo de protrombina hasta € 70%, con niveles de amonio normales.

En ninguin nifio se objetivd hipotension arterid o bradicardia por VPA. En cuatro
observaciones fueron precisos suplementos de carniting, a detectarse un descenso
de los niveles. Conclusiones: 1. El VPA e/ es un famaco de primera linea en

tratamiento de las convulsiones en Emergencias Pedidticas. 2. La lespuestadinica
y tolerabilidad en la poblacién estudiada han sido favorables. 3. Con exclusién de
las contraindicaciones conocidas, proponemos € VPA ev como famaco de
eleccién ante una convulsién que no cede a los cinco minutos de la segunda dosis
de diacepam ev y como opcidn tergpéutica previa a la administracion de difenilhi-
dantoina. Finalmente, se presenta & protocolo para e tratamiento de las convul-
siones en fase aguda en nifios, protocolo a que se incorpora & VPA inyectable.

‘AGRAVACION DELAEPILEPSIA,'CURACION DELAEPILEPSIA
OLLERF.-V L
BARCELONA

‘Agravacion’: aumento de la frecuencia o modificacion de tipos de crisis por un
efecto farmacodinamico diferente al perseguido por los farmacos antiepil épti-
cos (FAE) —poco frecuente—. ‘Curacion’: supresion del tratamiento antiepilép-
tico sin recaidas tras un tiempo de seguimiento prolongado después de la
supresion —dta frecuencia-. Numerosos autores, en fecha muy reciente, han
reflexionado sobre este tema, citaremos algunos:

Genton P, McMenanin J. Can antiepileptic drugs aggravate epilepsy? 22th
International Epilepsy Congress. Dublin, 1997. Epilepsia 1998; 39 (Suppl 3).

Guerrini R, Belmonte A, Genton P. Antiepileptic drug-induced worsening of
seizures in children. Epilepsia 1998.

Berkovic S. Aggravation of generalized epilepsies. Epilepsia 1998.

Elger CE, Bauer J, Scheerrmaan J, Widman G. Aggravation of focal epileptic
seizures by antiepileptic drugs. Epilepsia 1998.

Genton P, McMenamin J. Aggravation of seizures by antiepileptic drugs: What
to do in clinical practice. Epilepsia 1998.

Genton P. How antiepileptic treatment worsen epilepsy. 24th International
Epilepsy Congress Buenos Aires. Epilepsia 2001; 42 (Suppl 2).

Kasteljoin-Volts, et a. Seizure worsening in animal and human models.
Epilepsia 2001; 42 (Suppl 2).

Thomas P, Vaton L. Aggravation of generalized epilepsies by innapropiate
antiepileptic treatment: A video-EEG study of 10 patients. Eplepsia 2001; 42
(Suppl 2).

Genton P. No evidence of seizure worsening during levetiracetam (Kepra)
treatment. Epilepsia 2001; 42 (Suppl 2).

Hirsch E, Bodoria MF. Is there a risk of paradoxical agravation with valproate.
Epilepsia 2001; 42 (Suppl 2).

Cocito L, et a. Antiepileptic drugs may trigger absence status epilepticus.
Epilepsia 2001; 42 (Suppl 2).

Experiencia en supresion del tratamiento sobre 798 casos. Criterios pronés-
ticos de la supresion del tratamiento. Prondstico favorable 82% de los casos;
sign. pron.: + tiempo perdido corto; + inicio por crisis recurrentes (o crisis
febriles no por estado epiléptico); + ausencias; + generalizadas tonicoclonicas;
espasmos; crisis propias SLG; PC+SG; PS+PC+SG; estados de mal; + EEG
critico gen. foc.; TNP. Supresion: recaidas generalmente aisladas en € 20%.
Seguimiento largo. Supresion: Vaor de la edad en é momento de efectuarla y
caracteres sociofamiliares.
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ESTUDIODELASCONSECUENCIASENMEMORIADELALOBEC-
TOMIATEMPORAL: ANALISISDEGRUPOFRENTEAANALISIS
DE CASOS

OROZCO GIMENEZ C 3 PEREZ-GARCIA M 2 PASTOR-PONSE, SANCHEZ-
ALVAREZ JC, ALTUZARRA-CORRAL A, CASTANEDA M
 DEPARTAMENTO DE EVALUACION, PERSONALIDAD Y TRATAMIENTOS PSICO-
LOGICOS FACULTAD DE PSCOLOGIA. UNIVERSDAD DE GRANADA. GRANADA.

Introduccién. Los cambios en memoria son las consecuencias neuropsicol 6gi-
cas més estudiadas en los pacientes sometidos a lobectomia temporal. En estos
trabajos han prevalecido los estudios de grupo, que describen cdmo se compor-
talamuestra como grupo. Desde nuestro punto de vista, este tipo de estudios son
insuficientes para mostrar la totalidad de los cambios y su relevancia clinica
Para describir los cambios sin perder la variabilidad individual, pueden em-
plearse los andlisis de casos, que describen individualmente todos los casos.
Objetivo. Pretendemos estudiar las consecuencias en memoria de la lobectomia
temporal comparando los andlisis de grupo con los andlisis de casos. Pacientes
y métodos. Hemos estudiado a 27 pacientes con epilepsia resistente a los
f&rmacos sometidos a lobectomia temporal. Los pacientes son evaluados
neuropsicol6gicamente antes y después de la intervencién, analizandose los
cambios en memoria verba y visual mediante andlisis t de Student y mediante
tablas de contingencia. Resultados. Los andlisis de grupo no muestran cambios
significativos en memoria, mientras que los andlisis de casos si revelan la
existencia de cambios clinicamente significativos en algunos pacientes de la
muestra, cambios que incluyen tanto empeoramientos como mejoras. Conclu-
siones. Los andlisis de grupo representan, desde nuestro punto de vista, una
primera aproximacion a estudio de los pacientes sometidos a cirugia de la
epilepsia, ya que ocultan la variabilidad tipica de este tipo de poblacion clinica;
por lo tanto, esta aproximacion ha de complementarse con andlisis individuales
que aporten informacién sobre los cambios clinicamente significativos en cada
uno de los pacientes.

MIOCLONIA CORTICAL ESPONTANEA FRENTE A EPILEPSIA
PARCIAL CONTINUA

LAMBARRI |, VALLE E, FERNANDEZ-BEDOYA A, FORCADAS M?
ZARRANZ JJ% MADOZ P

SERVICIO DE NEUROFISIOLOGIA CLINICA. * SERVICIO DE NEUROLOGIA. HOSPI-
TAL DE CRUCES BARAKALDO, VIZCAYA.

Introduccion. El mioclono cortical es € resultado de una descarga anormal del
cortex sensoriomotor rdpidamente conducido por via corticospina. Puede mani-
festarse como un mioclono esponténeo, reflejo d estimulo téctil o desencadenado
por la accién voluntaria y tener un origen focal o multifocal. Se caracteriza por
sacudidas musculares precedidas por un aumento patolégico del componente
cortical del potencia evocado sensitivo (PES gigante). Caso clinico. Presentamos
el caso de un paciente de 30 afios, sin antecedentes familiares ni personaes de
interés, que comienza hace 4 afios a presentar sacudidas musculares en extremi-
dad inferior izquierda, sin ateracion de conciencia. Iniciamente aparecen solo a
caminar y progresivamente se hacen précticamente continuos, disminuyen con e
reposo y se incrementan considerablemente a estimulo téctil y sobre todo a la
accion. La paciente refiere que en ocasiones tales movimientos se han manifes-
tado como ‘crisis generdizadas . La marcha resulta inestable interferida por tales
movimientos; el resto de la exploracion es neurol6gica normal. Estudios redliza
dos: biogquimicay serologia en suero y LCR, hematimetria completa, ANA, anti-
ADN, anticuerpos anticardioliping, anticuerpos antigliadina, aminoécidos en
orina, RM (3), SPECT cerebra (2), estudio genético, biopsia de piel y duodeno.
Técnicas neurofisioldgicas. monitorizacion video-EEG, promediacion retrogra-
da, EMG-PES simulténeo (basa y tras tratamiento), estimulacion magnética y
PES de doble estimulo. Resultados. Las exploraciones complementarias rediza
das han sido normales o negativas salvo los estudios neurofisioldgicos. En la
monitorizacion video-EEG se registran mioclonias focales en pie izquierdo que
aumentan a estimulo téctil y ala accién hasta llegar a generaizarse coincidiendo
con paroxismos de onda aguda en region parietal centra. Por estimulo del nervio
tibial posterior se obtiene un PES gigante (> 50 mV) en cortex con retraso de la
latencia P40, junto a un reflgo de larga latencia (respuesta C) de gran amplitud.
La promediacion retrograda demuestra la latencia fija de dicho potencia cortica
con relacion a las mioclonias. Conclusiones. 1. Nuestra paciente presenta una
epilepsia parcial continua en forma de mioclono cortical espontaneo focal, reflejo
a estimulo tactil y a la accion, con tendencia a la generalizacion secundaria,
congtituyendo el gado méaximo del espectro de la mioclonia cortica. 2. El
estudio neurofisiolégico demuestra e origen cortica de las mioclonias, su
respuesta d tratamiento y la lenta progresion de la clinica a lo largo de la
evolucion.

REV NEUROL 2002; 34 (6): 563-583



PRONOSTICODE LA ESCLEROSISMESIAL TEMPORAL
FALIPM, JAEN A, MARTIN L, GRATACOSM, ROVIRA R 2 PADROLL
UNIDAD DE EPILEPSA * SERVICIO DE NEUROLOGIA. HOSPITAL GENERAL UNI-
VERSTARI VALL D'HEBRON. BARCELONA.

Introduccion. La esclerosis mesid temporal (EMT) es una de las causas mas
frecuentes de epilepsia farmacorresistente. Sin embargo, no todos los pacientes
con EMT van a serlo. Estudios previos muestran que hasta € 25% van a ser
controlables médicamente. Objetivos. Vaorar € prondstico de la esclerosis
mesial temporal y valorar s existen factores que puedan modificar este
prondstico. Pacientes y métodos. Hemos estudiado a 34 pacientes diagnostica
dos de epilepsia de origen temporal con EMT confirmada por resonancia
magnética (RM). Se recogieron las siguientes variables: sexo, edad, edad de
presentacion de la primera crisis, electroencefalograma (EEG) esténdar, EEG
en privacion de suefio, lateralidad de la EMT, antecedentes de crisis febriles,
encefdlitis o traumatismo; tipo de crisis, aura de las crisis, tratamiento y control
de crisis comiciaes. Resultados. Son 34 pacientes: 12 varonesy 22 mujeres. 13
presentaban EMT derecha, 20 izquierda y 1 bilateral. El EEG estdndar fue
norma en 13 (38,5%) y & EEG en privacion de suefio en 3 casos (9,4%). La
concordancia en cuanto a la lateralizacion de la EMT entre EEG/RM fue de 29
(93,5%). Presentaban antecedentes de crisis febriles 13 (38,2%), encefalitis 5
(14,7%), traumatismo 7 (14,7%) y antecedentes familiares de epilepsia 6
(17,6%). En cuanto a control de las crisis, 9 (26,5%) presentaban buen control,
y 25 (73,5%) regular o mal control. Unicamente la edad de presentacion de la
primera crisis demostré ser un factor prondstico. Conclusiones. No todos los
pacientes con EMT van a presentar una epilepsia farmacorresistente, estando
libres de crisis el 26%. Una edad temprana de presentacion de crisis epilépticas
ensombrece el prondstico.

POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS CORTICALESEN EL
SINDROME DE LANDAU-K L EFFNER

MOYANO MA, MONTOYA FJ, ORTEGA JJ, ENTRAMBASAGUAS M,
SERRANO AL

SERVICIO DE NEUROFISIOLOGIA CLINICA. HOSPITAL GENERAL DE CASTELLON.
CASTELLON.

Introduccion. El sindrome de Landau-Kleffner (SLK) es una afasia adquirida
de causa epiléptica, dependiente de la edad, expresada en la mayoria de los
casos por una agnosia auditiva. Es probable que la actividad epileptiforme
subclinica interfiera en e procesamiento auditivo cortica o dtere las vias
talamocorticales en un cerebro en pleno proceso madurativo. Se ha sugerido
que la utilizacién de potenciales evocados auditivos corticales (PEAC) en e
SLK puede resultar de interés en el diagndstico y seguimiento evolutivo de esta
entidad. Caso clinico. Realizamos un estudio mediante PE multimodales
(visuales, somatosensoriales, auditivos troncoencefdlicos y auditivos cortica
les) a una nifia de 3 afios con diagnéstico reciente de SLK, que presentaba afasia,
agnosia auditiva y crisis parciales complejas. EIl EEG mostraba una asimetria
con menor voltgje en el hemisferio izquierdo y una actividad epileptiforme tipo
punta-onda en la regién parietotempora izquierda Los PEAC se obtuvieron
mediante estimulacion biaural con estimulo tonal y adquisicion simulténea en
derivaciones CZ-Aly CZ-A2. La paciente fue reevaluada a los 6 meses, y de
nuevo a los 7 afios de edad, momento en el que existia notable mejoria clinica
y normalizacion electroencefalografica  Resultados. Los PEAC mostraban
respuestas de morfologia simple y degradada, con acusado retraso de latencias
con respecto a valores de referencia para su edad. A los 6 meses no existian
variaciones significativas. El estudio realizado a los 7 afios se habia normaliza-
do. Los PEA troncoencefdlicos fueron normales durante la evolucion del
proceso. Conclusiones. La ateracion selectiva de los PEAC con normalidad en
los PEA troncoencefdlicos sugiere una disfuncion del érea auditiva primaria o
de la via auditiva a nivel subcortical. Estos hallazgos son Utiles para €
diagndstico diferencia del SLK con la hipoacusia neurosensoria y con el
mutismo electivo. La normalizacion de los PEAC concomitante a la mejoria
clinica y normalizacién EEG refuerza la génesis dismadurativa como causa del
SLK en relacién con la actividad epileptiforme.

MANIFESTACIONESEPILEPTICASENEL SINDROME AUTISTA
GOMEZ-ALONSO J, RANA N, JMENEZ C ? RODRIGUEZ GJ, REGAL AR,
ALONSO M

SERVICIO DE NEUROLOGIA. HOSPITAL XERAL MGO). * FUNDACION MENELA.
VIGO.

Introduccion. El autismo es un trastorno profundo del desarrollo de base
esencialmente genética que conlleva alteraciones en la interaccion socia y
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la comunicacion tanto verbal como no verbal, asi como en los patrones de
comportamiento. Alrededor de una tercera parte de los autistas tienen a lo
largo de su vida manifestaciones epilépticas. El presente estudio intenta
ahondar en la caracterizacion de este trastorno epiléptico. Pacientes y
métodos. Se revisan los 18 pacientes autistas vistos en nuestro servicio que
tenian algun trastorno epiléptico. Resultados. La primera crisis epiléptica
ocurrio antes de los 7 afios de edad en 14 pacientes y entre los 10 y los 22
afos en los 4 restantes; 3 de los pacientes no han vuelto a sufrir crisis con

posterioridad. De los 15 pacientes con epilepsia, 8 presentaron una epilep-

sia localizada con manifestaciones clinicas sugestivas de un origen frontal

o bien temporal. El EEG mostré ateraciones paroxisticas de carécter focal

unilateral o alternante en 3 pacientes. Un paciente habia tenido previamente
un sindrome de West con hipsarritmia. En 6 pacientes se diagnosticé una
epilepsia de localizacion indeterminada debido a que los datos clinicos y
electroencefalogréficos eran insuficientes o inespecificos, o bien por tratar-

se de un sindrome de Landau-Kleffner (1 caso). Otro paciente presentd una
epilepsia generalizada en forma de sindrome de Lennox-Gastaut. La etiolo-

gia de la epilepsia se considerd en todos los casos sintomética, a asociarse
a un trastorno profundo del desarrollo (a veces de causa especifica: 2 casos
de esclerosis tuberosa y 1 de sindrome de Rett). La evolucién de la epilepsia
ha sido bastante insatisfactoria. Siete pacientes presentan una epilepsia
refractaria a pesar de estar tratados con 2-3 farmacos, mientras que otros 7
estan bien controlados con medicacion, y solo un paciente permanece libre
de crisis y sin tratamiento. En nuestra serie, ningln antiepiléptico ha
demostrado tener una particular eficacia en este sindrome. Conclusio-

nes. 1. Nuestra serie de pacientes autistas presentd trastornos epilépticos de
naturaleza muy diversa. 2. No se observé asociacion entre un determinado
subtipo de sindrome autista y un sindrome epiléptico definido que pudiera
apoyar una base genética comin para ambos trastornos. 3. El pronéstico de
la epilepsia asociada a autismo fue bastante sombrio, ya que resulté
refractaria en cerca de la mitad de los pacientes. 4. El andlisis realizado no
permitié descubrir una respuesta terapéutica preferente a un determinado
farmaco antiepiléptico.

NUEVASTERAPIASY FARMACOSANTIEPILEPTICOSCONVEN-
CIONALESPARA EL CONTROL DELASCRISISEPILEPTICAS
PICAPORTE MA 2, SERRANO G? SANCHEZ R® MARTIN G" VILLAR
ME®, PICORNELL | *

“SERVICIO DE BIOQUIMICA. °SERVICIO DE NEUROFISIOLOGIA. *SERVICIO DE
NEUROLOGIA. (UNIDAD DE EPILEPSA). HOSPITAL DE MOSTOLES MADRID.

Objetivos. El objetivo del presente estudio ha sido evaluar los niveles séricos de
diferentes f&rmacos sintéticos, de distinta estructura quimica, con accion
selectiva antiepiléptica y comparar su efecto terapéutico con e de los nuevos
féarmacos utilizados en los tratamientos actuales contra la epilepsia, valorando
el control de sus crisis asi como su calidad de vida. Pacientes y métodos. Hemos
seleccionado 49 pacientes (28 mujeres y 21 varones) con edades comprendidas
entre los 20 y 77 afios (media 39,9). Se han cuantificado las concentraciones
séricas de fenitoina (PHT), fenobarbital (PHB), carbamacepina (CBZ) y é&cido
valproico (VA) por enzimoinmunoandlisis heterogéneo. El 35% recibian tera-
pia asociada (2 0 mas farmacos) y € resto eran tratados con monoterapia. El

férmaco més utilizado fue el VA, seguido delaCBZ, PHT y PHB. El 61% delos
pacientes presentaban epilepsias o sindromes epilépticos relacionados con la
focalizacion, y e 39% epilepsias o sindromes epilépticos generalizados. Resul-
tados. De los pacientes tratados con VA, € 72,2% se encontraban dentro del

margen terapeltico (50-100 ng/ml) y e 27,8% inferior al margen terapeltico.
El 94,7% de los pacientes tratados con CBZ se encontraban en e margen
terapetico (4-10 ng/ml) y el 5,3% superior a mismo. En los tratados con PHT
el 50% en margen terape(tico (10-20ng/ml) y el 357 y 14,3% inferior y
superior, respectivamente. De los pacientes que recibian PHB, e 54,5% estaban
en margen terapedtico (15-40 mg/ml) y e 45,5% inferior a dicho margen. Las
concentraciones séricas de PHT y CBZ seguian una distribucion normal con
medias de 14,3 ng/ml (DE 2,66) y 7,29 ng/ml (DE 1,15), respectivamente. Los
niveles séricos de VA y PHB no presentaban una distribuciéon normal, sus
medianas eran de 79,3 mg/ml (DE 11,45) y 25,77 ng/ml (DE 4,44). De la
valoracion efectuada del control de crisis encontramos que € 61,2% de los
pacientes tratados con farmacos convencionales presentaban buen control, €l

16,4% control parcia y e 22,4% presentaban mal control. Los pacientes cuyas
crisis no fueron controladas con estos farmacos se trataron con las nuevas
terapias aparecidas (lamotrigina, gabapentina, topiramato, tiagabina, etc.),

observandose en ellos disminucién de las crisis. Conclusiones. Aun siendo
escaso €l nimero de pacientes estudiados en esta serie, si podemos observar una

579



| CONGRESODELA LECE. COMUNICACIONES

mejoria considerable en € control de las crisis. No obstante, creemos necesario
continuar el seguimiento de ellos, para poder objetivar sus resultados a més
largo plazo, asi como ampliar la serie de estudio.

CONTROL DE LASCRISISEPILEPTICASDE NINOS CONNUE-
VASTERAPIASY FARMACOSANTIEPILEPTICOSCONVENCIO-
NALES

PICAPORTE MA 3, SERRANO G?, SANCHEZ R®, MARTIN G, VILLAR
ME€, TORRESJ ¢ PICORNELL | ®

2SERVICIO DE BIOQUIMICA. *SERVICIO DE NEUROFISIOLOGIA. °SERVICIO DE
NEUROLOGIA. “SERVICIO DE PEDIATRIA. (UNIDAD DE EPILEPSIA). HOSPITAL
DE MOSTOLES MADRID.

Objetivos. El objetivo del presente estudio ha sido comparar el efecto terapéu-
tico de los nuevos farmacos utilizados en los tratamientos actuales contra la
epilepsia con € de los farmacos convencionales y valorar € control de sus
crisis, asi como su calidad de vida. Pacientes y métodos. Hemos seleccionado
28 pacientes (16 nifias y 12 nifios) con edades comprendidas entre 1 y 19 afios
(media 10,89). Se han cuantificado las concentraciones séricas de fenitoina
(PHT), fenobarbita (PHB), carbamacepina (CBZ) y &cido valproico (VA) por
enzimoinmunoandlisis heterogéneo. El 17,86% recibian terapia asociada (2 o
més farmacos) y e resto eran tratados con monoterapia. El farmaco més
utilizado fue el VA, seguido delaCBZ, PHB y PHT. El 65,38% de los pacientes
presentaban epilepsias o sindromes epilépticos relacionados con la focaliza
cion, y el 34,62% epilepsias o sindromes epil épticos generalizados. Resultados.

De los pacientes tratados con VA, e 78,4% se encontraban dentro del marten
terapedttico (50-100 ng/ml) y el 21,6% inferior a margen terapelitico. El 83,3%
de los pacientes tratados con CBZ se encontraban en el margen terape(tico (4-
10 ng/ml) y el 16,7% superior a mismo. En los tratados con PHT, e 50% en
margen tergpedtico (10-20 ng/ml) y el 50% en margen inferior. De los pacien-
tes que recibian PHB, el 100% estaban en e margen terapelitico (15-40 mg/ml).

De la valoracion efectuada del control de crisis encontramos que e 39,5% de
los pacientes tratados con f&rmacos convencionales presentaban buen control,
14,3% control parcia y e 25% presentaban ma control. Los pacientes cuyas
crisis no fueron controladas con estos farmacos se trataron con las nuevas
terapias aparecidas (lamotrigina, gabapentina, topiramato, tiagabina, etc.),

observéndose en ellos disminucién de las crisis. Conclusiones. Podemos
observar una mejoria considerable en € control de las crisis, aun siendo escaso
el nimero de pacientes estudiados en esta serie. No obstante, creemos necesario
continuar e seguimiento de ellos, para poder objetivar sus resultados a més
largo plazo, asi como ampliar la serie de estudio.

SESIONDE VIDEOS

Moberabor: J.C. Sincrez Avvarez

PARALISISDETODDY PARALISISCRITICA

URRESTARAZUE, IRIARTEJ, SCHLUMBERGERE, LAZAROD, VITERI C
UNIDAD DE EPILEPSA. CLINICA UNIVERSTARIA. UNIVERSIDAD DE NAVARRA.
PAMPLONA, NAVARRA.

Introduccién. La pardlisis de Todd es una paresia poscritica, que afecta
normamente al miembro que ha presentado la fase convulsiva més prolon-
gada. Su mecanismo se desconoce, pero se piensa que puede representar un
periodo refractario o una fase de agotamiento. El objetivo de esta comuni-
cacion es presentar un caso de pardlisis posconvulsiva que, aunque seme-
jaba una pardlisis de Todd, era una pardlisis ictal. Hasta ahora la pardlisis
critica se habia considerado como un fenémeno inicial en una crisis. Caso
clinico. Presentamos el caso de una paciente epiléptica de 23 afios, diestra,
con epilepsia parcial con crisis motoras desde |os 2 afios de edad. El examen
fisico es normal. El desarrollo fue también normal. No hay antecedentes
familiares de epilepsia. Fue ingresada para evaluacion prequirirgica por
sufrir una epilepsia focal farmacorresistente. El estudio de video-EEG
sirvio para capturar 9 crisis parciales simples motoras, afectando al miem-
bro inferior derecho. En 3 de los 9 episodios presentd pardlisis después de
las convulsiones. El EEG intercritico mostré ondas lentas y puntas en el area
central. El EEG critico consistié en ondas agudas ritmicas en Cz. En las
crisis con paresia posconvulsiva estas descargas permanecian durante
varios minutos, y se acompafiaban de propagacion al area central derecha
Conclusiones. Este caso es ilustrativo de la presencia de una pardlisis
posconvulsiva que no correspondia a una pardlisis poscritica (pardlisis de
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Todd) sino a una pardisis critica. Es una descripcion nueva correspondiente
a una pardlisis posconvulsivaictal. Este hecho es importante para decidir el
tratamiento de las pardlisis posconvulsivas.

¢(CRISISCOMICIALESO PSICOGENAS?

GALDON A, SANCHEZ-ALVAREZ AC? ALTUZARRA-CORRAL AP,
PANIAGUA J

SERVICIO DE NEUROFISIOLOGIA CLINICA. ® SERVICIO DE NEUROLOGIA. ° SERVI-
CIO DE NEUROCIRUGIA. HOSPITAL VIRGEN DE LAS NIEVES GRANADA.

Introduccién. Un grupo importante de pacientes diagnosticados de epilepsia
refractaria presentan crisis de origen no epiléptico o pseudocrisis, de las que las
crisis psicogenas son las més frecuentes. Entre un 10 y 20% de los pacientes
refractarios padecen exclusivamente crisis psicogenas y coexisten ambos tipos
de crisis en un gran nimero de pacientes (hasta el 50% de pacientes con
pseudocrisis padecen epilepsia). Muchas veces son muy dificiles de distinguir
de las crisis comiciales, por lo que se hace necesaria la monitorizacion video-
EEG para su diagnéstico. Las crisis psicogenas suelen aparecer en las primeras
48 horas de monitorizacion video-EEG y para reducir el tiempo de monitoriza-
cién pueden utilizarse determinados estimulos, como la sugestién, inyeccion de
placebo de suero sdino, aplicacion de acohol en el cuello del paciente,
maniobra de Vasalva o reproduccion de cualquier circunstancia descrita por e
paciente. Casos clinicos. Presentamos dos pacientes diagnosticados de epilep-
sia refractaria de larga evolucion, en los que se registraron crisis psicogenas,
similares a las que habitudmente padecian, sin ateraciones electroencefalo-
gréficas y con determinaciones de prolactina normales durante las crisis. Caso
1. Var6n de 27 afios con retraso menta leve, epiléptico desde la infancia, con
crisis parciales complejas con generalizacion secundaria, que present un gran
aumento de las crisis sin razén agparente y con pérdida de la estereotipia de las
crisis habituales; se le indujeron por sugestion varias crisis con generalizacion
secundaria, sin alteraciones en el EEG y parada de las crisis por ‘maniobra de
Vasava . Caso 2. Mujer de 33 afios diagnosticada de crisis parciales complejas
desde los 8 afios, con varios afios de farmacorresistencia, que padecia crisis
frecuentes relacionadas con emociones fuertes y con la menstruacion; se le
registraron tres crisis por sugestion, sin pérdida de conciencia, ni alteraciones
en e EEG, ECG o autonémicas.

ESPASMOSINFANTILES DE COMIENZO TARDIO. CARACTE-
RISTICASCLINICAS,EEGY EVOLUTIVAS
RODRIGUEZ-BARRIONUEVO AC, BAUZANO-POLEY E, DELGADO-
MARQUESMP,MORA-RAMIREZ MD,MARTINEZ-ANTON J, RODRIGUEZ-
VIVES MA

UNIDAD DE NEUROPEDIATRIA. HOSPITAL MATERNO-INFANTIL CARLOS HAYA.
MALAGA.

Introduccion. El sindrome de West (SW) es una encefdopatia epiléptica, cuyas
crisis fundamentales son los espasmos infantiles que se inician entre los 3 meses
y 12 meses. Entre 1981 y 2000 hemos visto 2.940 nifios con epilepsia, de los
cuales 120 tenian un SW (4%), y slo 4 casos iniciaron los espasmos después de
los 12 meses (3,33%). Casos clinicos. Caso 1 Nifio que previa maduracion
normal, a los 11 meses de edad padecié una encefditis virica aguda y un estado
de mal hemilateral derecho. A los 21 meses se iniciaron los espasmos de
predominio derecho. La hipsarritmia presentaba una depresion de amplitud
occipital izquierda La TC presentaba signos de atrofia cortico-subcortical, de
predominio izquierdo. A los 2 afios y 8 meses evoluciona a un sindrome de
Lennox-Gastaut, que no se pudo controlar y € paciente quedd con una encefalo-
patia grave. Caso 2 Nifio pretérmino con hipoxia a nacer y distrés respiratorio.
A los 14 meses inicia espasmos en flexion e hipsarritmia generalizada. La TC
mostraba signos de atrofia cortico-subcortica. A los dos afios de edad aparece un
sindrome de Lennox-Gastaut. Las crisis se pudieron controlar a los 3 afios y
medio, s bien qued6é una encefaopatia grave. Caso 3 Nifio con encefaopatia
prenatal, dismorfia facial y lisencefaia. El examen genético fue normal. A los 3
y 11 meses present6 crisis parciales compleias. A los 19 meses se inician los
espasmos en extension. El EEG mostraba una actividad hipersincronica de ato
voltge. Las crisis se controlaron, pero € paciente presentaba una encefaopatia
grave previa. Caso 4. Nifiasana, que d mes de vida sufre maos tratos, con fractura
craneal y hemorragia subdural derecha, que se evacud quirdrgicamente. A los 25
meses comienzan |os espasmos en extensién y existia una hipsarritmia fraccio-

nada en vigilia. La TC mostraba signos de atrofia cortico-subcortical. Las crisis
se controlaron, s bien la paciente quedd con encefalopatia. Conclusiones. EI SW
de inicio tardio es muy raro (3,33% de nuestros pacientes), afecta a varones en una
proporcion de 3:1. Son todos casos sintométicos, con una etiologia variada

REV NEUROL 2002; 34 (6): 563-583



Aunque |la mayoria de los pacientes de controlan, todos quedan con una encefa
lopatia grave, que presentaban antes del inicio de los espasmos.

DIFERENTESTIPOSDEESTADO DEMAL NOCONVULSIVO
VALLE E, MADOZ P, FORCADAS MI
UNIDAD DE EPILEPSA. HOSPITAL DE CRUCES BARAKALDO, VIZCAYA.

Casos clinicos. Caso 1. Paciente de 35 afios de edad con antecedentes familiares
de madre diagnosticada de EGP, bien controlada, sin otros antecedentes
familiares ni personales de interés. Fue remitida a la Unidad de Epilepsia como
posible candidata a tratamiento quirdrgico por crisis parciales complejas con
generalizacion secundaria no controladas farmacolégicamente. La exploracion
neurolégica fue norma. Durante la monitorizacion se registré un estado de
ausencia con PO a 2,5 Hz. Caso 2. Paciente de 42 afios sin antecedentes
familiares ni personales de enfermedad neurolégica Fue remitido a la Unidad
de Epilepsia como posible candidato a tratamiento quirdrgico por epilepsia
refractaria @ tratamiento farmacolégico. La exploracion neurolégica transcu-
rri6 sin datos de focalidad. RM: hipoplasia cerebelosa junto a aspecto malfor-
mativo de la sustancia gris cortical parietal derecha. Durante la monitorizacion
se registré un estado de mal parcia complejo no convulsivo.

TALLERESSIMULTANEOS

EPILEPSIA EINTERNET

COLL-CANTI J

HOSPITAL UNIVERSTARI GERMANS TRIAS | PUJOL. BADALONA, BARCELONA,
ESPANA.

Internet es actualmente utilizado por 505 millones de personas, de los cuales €
6,7% utilizan €l espafiol como lenguaje de Internet, ademés constituye una de las
herramientas més Utiles de las que disponemos los profesionales de la medicina
El crecimiento exponencia que representa la utilizacion de Internet se debe a que
es una herramienta de acceso global, esta descentralizado, permite interactividad
y los resultados se obtienen con inmediatez. El uso racional de la red por parte de
los médicos incluye aspectos clinicos (compartir casos clinicos y elaboracion de
estudios multicéntricos), formativos (ensefianza, bibliografia y listas de distribu-
cién) y elaboracion de informacion para pacientes. Sin embargo, uno de los
problemas en relacion con la calidad y veracidad de la informacion obtenida por
este medio es la validacion de los contenidos. Hoy en dia existen agunas
entidades certificadoras de contenidos, pero como regla, los sitios seguros desde
donde obtener informacion fiable siguen siendo los de las sociedades y asociacio-
nes cientificas o centros universitarios u hospitalarios. Los sistemas de busqueda
de informacién pueden ser de tipo activo o pasivo. Los primeros incluyen las
blsquedas en bases de datos generales (los denominados buscadores, Y ahoo,
Altavista, etc.) y médicos (PubMed, Omim, etc.). Los pasivos son aquellos en que
una vez establecida nuestra prioridad de informacion de forma pasiva nos llega
de forma automética la informacion (dertas bibliogréficas, boletin europeo de
enfermedades transmisibles, Medwatch, etc.). Internet, en definitiva, se ha
congtituido en una herramienta tan poderosa, que en la actudidad crea desigua-
dad entre los profesionales que la utilizan y agquellos que no. En € futuro y con
la mejoria de la calidad y seguridad de las telecomunicaciones nos permitira
ademés, mantener de forma habitual teleconferencias en grupos de trabgjo,
holoconferencias, entrenamiento virtual, registro clinico universal, manejar
bases de datos multimedia y formar& parte de nuestra biblioteca personal.

SEMINARIOSSIMUL TANEOS

MOVIMIENTOSANORMAL ESPAROXISTICOSNOEPILEPTICOS

E. FERNANDEZ-ALVAREZ 2, J. GOMEZ-ALONSO®
2 SERVICIO DE NEUROPEDIATRIA. HOSPITAL SANT JOAN DE DEU. BARCELONA.
® SERVICIO DE NEUROLOGIA. HOSPITAL XERAL. VIGO, ESPARA

Las crisis epilépticas pueden confundirse con numerosos cuadros clinicos que
también son causados por una disfuncién neurona transitoria [1]. Estos trastor-
nos conforman una larga lista de entidades de naturaleza muy diversa, entre las
que se encuentran e sincope, la migrafia, la amnesia global transitoria, los ataques
isquémicos transitorios, diversas encefalopatias agudas téxicas o metabdlicas, los
movimientos involuntarios anormales, la narcolepsia, las parasomniasy las crisis
psicogenas. Aungue en agunos casos € diagndstico diferencial se consigue
simplemente con una detallada anamnesis, en ocasiones puede resultar dificil y
precisar de la ayuda de otras pruebas complementarias [2].
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Muchas de las entidades referidas producen alteraciones motoras que
pueden guardar una notable semejanza con las de las crisis epilépticas. El
sincope puede dar lugar a contracciones ténicas o clénicas similares a las
epilépticas [3]. Los episodios isquémicos pueden producir paresias transitorias
que hagan sospechar una pardisis de Todd, mientras que algunas lesiones
vasculares o tumorales del tronco cerebral pueden dar lugar a breves episodios
recurrentes de sacudidas uni- o bilaterdes de extremidades que generalmente
se confunden con crisis epilépticas motoras [4]. La insuficiencia rena o
hepética pueden dar lugar a mioclonias dificiles de distinguir de las epilépticas.
La cataplgjia plantea e diagnéstico diferencial con una crisis astética. Ciertas
parasomnias, como los movimientos periédicos de las extremidades o el
trastorno del comportamiento durante el suefio REM, generan dudas diagnos-
ticas con fendmenos parecidos que ocurren en la epilepsia [5]. Las manifesta:
ciones motoras de las crisis psicgenas remedan las de las crisis epilépticas y,
ademés, pueden coexistir ambas en e mismo paciente [6].

Los movimientos involuntarios anormales coreoatetésicos o disténicos, aunque
pueden prestarse a confusion, suelen ocurrir en enfermedades como la distonia de
torson idiopética o la enfermedad de Huntington, que suelen ser fé&cilmente
reconocibles. En cambio, S los movimientos anormales aparecen en € contexto de
otras enfermedades pueden dar lugar a errores diagndsticos, éste puede ser e caso
de los trastornos del movimiento secundarios a tratamiento con ciertos antiepilép-
ticos, como la carbamacepina, |a fenitoina o la gabapentina, entre otros [7]. Por
Gltimo, cuando los movimientos involuntarios gparecen de forma brusca y como
manifestacion principa de cuadros poco conocidos es frecuente que seen confun-
didos con crisis epilépticas. Esta circungtancia es comuin en un grupo de sindromes
agrupados bajo € nombre de discinesias paroxigticas, por lo que merecen una
especial aencion. Taes sindromes tienen en comln € cardcter paroxistico,
recurrente y estereotipado de sus movimientos involuntarios, la posbilidad de
asociar crisis epilépticas genuinas a los movimientos anormales y la sospecha de
que su patogenia se explique por defectos en los canaes idnicos (canaopatias). De
hecho, ya se ha demostrado que una mutacion genética en un cana del potasio es
la causa de otro trastorno paroxistico del movimiento que también puede incluir la
presencia de crisi's epilépticas en su fenotipo, como es e caso del tipo 1 delas ataxias
episddicas [8]. Por otra parte, diversos sindromes epilépticos idiopéticos han
resultado ser debidos también a mutaciones en genes que codifican alguna subuni-
dad de determinados candles idnicos [9]. Adi, diversas mutaciones del cand del
sodio pueden causar una epilepsia generalizada con crisis febriles plus, mientras
que otras mutaciones del cana del potasio son capaces de producir una epilepsia con
convulsiones neonatales familiares benignas. Por €lo, la pretensién clinica inicid
de separar las criss epilépticas de otros trastornos del movimiento no epilépticos,
como s <e tratase de fendmenos de naturaeza radicamente distinta, puede verse
comprometida por & hecho de que no solo pueden coincidir en un mismo paciente
sino también responder a mismo tratamiento y ser causados por una misma
dteracion en un cand iénico [10-12].

La base etiopatogénica de |os trastornos paroxisticos del movimiento no esta
clara. Su ocurrencia esterectipada y paroxistica o episddica, a menudo prece-
dida por un aura, su buena respuesta a los antiepilépticos y su potencia
asociacion con crisis epilépticas indudables apoyarian una naturaleza epil épti-
ca [13]. Sin embargo, la conservacion de la conciencia, aun durante episodios
bilaterales, y la ausencia de actividad epileptiforme en los EEG recogidos
durante los ataques son fuertes argumentos en contra de la teoria epiléptica

En la literatura, se engloban bajo € término ‘paroxistico’ no solo trastornos
del movimiento que entran de lleno en € concepto de ‘paroxisticos (es decir,
coninicio y fin relativamente bruscos y corta duracion), sino también otros que
serfa mejor denominar ‘episodicos (inicio y fin lentos y larga duracion).
Ejemplos de estos Ultimos son €l ‘torticolis paroxistico del lactante’ o la
‘elevacion paroxistica de la mirada'.

El interés de esta distincion no es solo semantico sino que tiene un vaor
préctico para a diagndstico diferencial. Los trastornos episddicos del movi-
miento tienen un menor riesgo de ser confundidos con fenémenos epilépticos.

El grupo de sindromes incluido bajo la denominacion de discinesias paroxis-
ticas esta actualmente en pleno proceso de delimitacion nosolégica debido a las
recientes aportaciones tanto desde la vertiente clinica como de la genética
molecular. Consideraremos a continuacion: 1. Ciertos aspectos del marco con-
ceptual de los trastornos paroxisticos del movimiento; 2. Las caracteristicas
clinicas de los sindromes que constituyen el ‘nlcleo clasico’: discinesias paroxis-
ticas cinesogénicas, no cinesogénicas y provocadas por € gercicio continua
do; 3. Los ecientemente descritos trastornos paroxisticos del movimiento aso-
ciados con brmas de @ilepsia benigna; 4. El gupo de discinesias transitorias
paroxisticas del lactante y 5. Las discinesias paroxigticas secundarias.

Las discinesias paroxisticas se agrupan segun € factor desencadenante del
episodio en: 1. No cinesogénicas (forma de Mount y Reback), en las que €
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ataque, poco frecuente y habitualmente de duracién superior a media hora, se
presenta espontaneamente aunque favorecido por la ingestion de café, té,
coca-cola, etc.; 2. Cinesogénicas (forma de Kerstez), con frecuentes episo-
dios de sdlo segundos o minutos de duracion, provocados por un movimiento
corporal, y 3. Provocadas por € egercicio continuado (forma de Lance), en
las que la frecuencia y duracion de los episodios se sitGa entre los de las dos
formas anteriores, pero que son provocados por un gercicio fisico continua-
do, generalmente la marcha. Independientemente, Szepetowski et a [14] y
Guerrini et a [15] han descrito familias en las que la discinesia paroxistica se
asocia a verdaderas crisis epilépticas de carécter benigno. Las familias
descritas por Szepetowski et a (ya hay otras en la literatura [12,16,17])
presentaban, ademas de discinesia paroxistica (de inicio en el nifio mayor o
adolescente y mayoritariamente provocada por el eercicio) convulsiones
afebriles de inicio entre los 3 y los 18 meses. A esta entidad se la denomina
Infantile Convulsions and paroxysmal Choreoathetosis (ICCA) y su herencia
es autosomica dominante. El trastorno de la familia de Guerrini et a [15]
parece ser autosdmico recesivo y se conoce con el descriptivo nombre de
Autosomal recessive Rolandic epilepsy and paroxysmal exercise-induced
dystonia and writer’s cramp. Es interesante que, a pesar del diferente tipo de
herencia, el defecto genético de ambos trastornos ha sido vinculado a casi la
misma region del cromosoma 16.

En el lactante, tres entidades, todas ellas autolimitadas [18], cursan con
episodios de movimientos anormales: el torticolis paroxistico benigno [19-
24], en e que los episodios de torticolis o retrocollis frecuentemente se
asocian a inicio del episodio con ataxia, irritabilidad y movimientos de
rotacion de los ojos [25], la desviacion paroxistica ténica de la mirada [26-
30], en la que también aparecen ataques consistentes en el mantenimiento de
0jos desviados hacia arriba, y la desviacion paroxistica de los ojos hacia abajo
[31-34]. Los episodios de las dos primeras se inician con sensacion de
malestar y duran horas o incluso dias.

La discinesia paroxistica durante el suefio es un trastorno controvertido
[35]. Hay pacientes con discinesia paroxistica que sufren ataques tanto
despiertos como dormidos, mientras que otros pacientes padecen ataques
exclusivamente durante el suefio. Sin duda, en algunos de estos Ultimos, €l
carécter epiléptico de sus crisis es indiscutible pero, en otros, parece claro que
se trata de discinesia paroxistica no epiléptica. Es de esperar que el progreso
de la Neurofisiologia y la Neuroimagen permita aclarar la naturaleza de esos
episodios.

Las discinesias paroxisticas secundarias [13], tanto cinesogénicas como no
cinesogénicas, pueden ser debidas a muchas enfermedades y no es posible
relacionarlas con una lesién cerebral especifica, ya que pueden locdizarse no
sdlo en los ganglios basales sino en el cortex o incluso en e tronco cerebral.

Findmente, cabe mencionar que algunas esterectipias, frecuentes en pa
cientes con retardo mental o grave trastorno de conducta, pueden tener carécter
paroxistico. Asimismo, ciertos tipos de tics, especialmente del globo ocular,
pueden mimetizar crisis comiciales [18].

Como conclusién, se puede decir que los trastornos paroxisticos del movi-
miento deben ser tenidos en consideracién en el diagndstico diferencia de todo
paciente con supuestas crisis epilépticas que cursen sin claras descargas
epileptiformes en e EEG.
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AVANCES EN CONVULSIONES FEBRILESY EPILEPSIA TEM-
PORAL

A. GIL-NAGEL

SERVICIO DE NEUROLOGIA. PROGRAMA DE EPILEPSIA. HOSPITAL RUBER
INTERNACIONAL. MADRID, ESPARNA.

Las convulsiones febriles (CF) afectan a 2-5% de los nifios entre los 6
meses y los 6 aflos. Se trata de crisis cloénicas, tonicoclénicas o aténicas, que
se presentan en relacion con fiebre, sin evidencia de infeccion del sistema
nervioso central o de otra patologia neuroldgica y sistémica. Generalmente
las CF son un trastorno relativamente benigno que no se asocia con secuelas
neuroldgicas; sin embargo, una pequefia proporcion de estos nifios desarro-
llan epilepsia a lo largo de la vida. Los estudios epidemiolégicos que han
analizado la incidencia de epilepsia en nifios con CF encuentran una
incidencia que varia entre el 2,5y el 7,4% [1-10]. Estas diferencias estan
relacionadas en parte con la duracién del estudio, de tal forma que aquellos
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Tabla. Epilepsias que con frecuencia presentan antecedente de convul-
sion febril.

Tipo de epilepsia Incidencia méaxima

de CF (%)
Epilepsia rolandica benigna 7
Epilepsia mioclénica juvenil 8
Convulsiones neonatales familiares benignas 12
Epilepsia occipital benigna 15
Epilepsia de ausencias infantil 15
Epilepsia mioclénica astatica 28
Esclerosis medial temporal 67
Convulsiones febriles plus 90
Epilepsia mioclénica grave de la infancia 100

gue proporcionan seguimiento méas extenso encuentran una mayor inciden-
cia de epilepsia (Figura). Esta incidencia es entre 3 y 10 veces superior a la
estimada en la poblaciéon general (0,7%). El antecedente de CF puede
encontrarse en diversos sindromes epilépticos focales y generalizados
(Tabla).

En la patogenia de las CF intervienen factores ambientales y genéticos. Con
frecuencia muestran agregacion familiar, siguiendo patrones de herencia auto-
sémica dominante, autosdmica recesiva y poligénica. Los estudios de CF
familiares han demostrado que existe una heterogeneidad genética considera
ble y es frecuente que en las familias descritas algunos miembros afectados
presenten crisis parciales complejas sin relacion con fiebre [11]. La relacion
entre CF y esclerosis temporal media (una de las causas més frecuentes de
epilepsia temporal) ha sido apoyada por numerosos estudios [12,13], sin
embargo otros autores rechazan esta asociacion [14]. Las series quirdrgicas de
epilepsia temporal, que proporcionan confirmacion histolégica de sindrome de
esclerosis temporal medial, encuentran antecedentes de CF en el 9-67% de los
enfermos intervenidos [15,16]. En general, los pacientes con epilepsia temporal
tienen una incidencia elevada de CF atipicas (prolongadas, recurrentes o
focales), pero las CF simples (breves, aisadas o generadizadas) también se
asocian con epilepsia temporal. No obstante, tanto los estudios epidemiol 6gi-
Cos prospectivos como las series quirlirgicas retrospectivas sugieren una mayor
incidencia de epilepsia tempora cuando las CF tienen una duracion superior a
30 minutos o signos de focalidad.

Por otra parte, los estudios con resonancia magnética cerebral redizada
poco tiempo después de CF pueden mostrar ateraciones de la sefid y edema del
hipocampo [17]. En otras ocasiones se han identificado ateraciones sugerentes
de displasia cortical focal en la formacion del hipocampo [18,19]. Estos
hallazgos sugieren que las dteraciones relacionadas con esclerosis temporal
medial ocurren precozmente en pacientes con CF y que en algunos casos éstas
tiene relacion con trastornos focaes de la migracion neuronal, que estaban
presentes antes de la CF.

Conclusiones. En pacientes con CF la incidencia de epilepsia temporal es
més elevada que en la poblaciéon general. Muchos de estos pacientes que
desarrollan epilepsia temporal presentan e sindrome de esclerosis temporal
medial, pero también existe relacion entre las CF y otras formas de epilepsia
temporal. En la patogenia de la esclerosis tempora deben estar implicados
factores genéticos que dan lugar a ateraciones en los canales idnicos y
trastornos de la migracion neuronal, asi como factores ambientales que inciden
en la duracion de las crisis.
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Figura. Relacién entre el periodo de seguimiento de nifios con convulsio-
nes febriles y laincidencia de epilepsia a lo largo de la vida en diferentes
estudios prospectivos de cohorte: Bergetal (1996) [1]; Vanden Berg etal
(1969) [2]; Frantzen (1968) [3]; Friderichsen et al (1954) [4]; Nelson et al
(1976) [5]; Herlitz (1941) [6]; Verity etal (1991) [7]; Annegers et al (1979) [8];
Tsuboietal (1991) [9]; Annegers et al (1987) [10].
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