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Editorial

100 afnos de la Liga Internacional contra la
Epilepsia y de la revista Epilepsia

Dr. Marcelo Devilat, Dra. Perla David

De acuerdo a lo registrado Epilepsia,la Liga In- y por esa época se iniciaban los estudios epidemio-
ternacional Contra la Epilepsia (ILAE) fue fundadddgicos en los capitulos de Argelia, Norteamérica,
el 29 de Agosto de 1909, aunque para otros la fechAastria, Inglaterra, Alemania e Italia.
habria sido el 30 de Septiembre de ese afio. La fun-
dacion se realizd en Budapest durante la XV Corntretanto la ILAE se desarrollaba organizando-even
ferencia Médica Internacional, en la sala Donau d&bs como el de Berlin en 1910, en Zurich en 1942 y
Hotel Bristol en la calle Valeria 460, organizadagl Londres en 1913, y aceptando miembros titulares y
Prof. Muskens y el Prof. Denventer, ambos de Amsniembros asociados quienes pagaban cuotas diferen-
terdam; el Prof. Donath de Budapest y el Prof. Blariciadas, y s6lo accediarEpilepsialos primeros. El
de Paris. Sus objetivos principales fueron recog®rCongreso Anual debia haberse realizado en Berna
informacion cientilca sobre la enfermedad, desde &n Septiembre de 1914, pero el inicio de | Guerra
punto de vista patolégico, social y legal, y m#ilo Mundial, en Agosto de ese afio, interrumpié hasta
en una revista cientilc&pilepsia,realizar estudios 1931 las "orecientes actividades de ILAE. Ese afio e
epidemioldgicos sobre la enfermedad, mejorar a l&erna, en el Congreso Internacional de Neurologia
personas con epilepsia, aumentando el conocimiese decidid resucitar a la institucion, lo que ocurrié
to de lo que es una enfermedad crénica, promoven 1935 en Londres con la presencia de 32 doctores
organizaciones nacionales y organizar conferencide 14 paises bajo la presidencia de William Lennox.
destinadas a la docencia y al intercambio cientilcba revista Epilepsia fue nuevamente publicada y en
de sus miembros. Los primeros miembros fueron 4837 comenzo a aparecer la segunda serie después
médicos que pertenecian a 16 paises. de la interrupcion de 1914, bajo la direccion de HI
Schou (Dinamarca), hasta 1947.
La revisteEpilepsiavino a llenar un espacio no muy
transitado por los temas de la epilepsia, enlastas En 1939 la ILAE tenia 320 miembros y 4 capitulos
neurologicas de la época como la inglBsain, la en USA, Gran Bretafia, Escandinavia y Holanday el
francesaRevue Neurologique la alemanarchiv 26 de Agosto de 1939 se desarrollaba en Copenhagen
fur Psychiatrie und Nervenkrankheitgisus objeti- el Tercer Congreso Internacional de Neur6logos con
vos fueron el “estudio de los aspectos patologicok concurrencia de los miembros de la resucitada
terapéuticos, sociales y legales de la epilepsia y 46AE. Sin embargo, la invasién alemana a Polonia
las enfermedades nerviosas”. El primer volumemterrumpio bruscamente las actividades: la Liga nu
deEpilepsiaeditado por J Donath (Hungria) habriazamente fue quebrada, las reuniones cesaron hasta
visto la luz antes de la fundacion de ILAE, en 1908946 y revisteEpilepsia,durante los afios de guerra,
puesto que en él se lee unainvitacion a la reudebn siguié editdndose bajo la direcciéon de HI Schou,
29 de Agosto en Budapest. Sea como fuere, a paggro era Lennox en USA, quien escribia casi todos
de 1910Epilepsiapas6 a ser “el érgano olcial de los articulos, ahora como apuntes, con énfasis en lo
ILAE” y editada con el patrocinio de neurélogogtal social y sin los objetivos cientilcos de los primeros
como Bechterew, Binswanger, Hughlings Jacksomfios, debido principalmente a las dilcultades de
Déjerine y Gowers. Prontamente la revista de!ni@omunicacion que imponia el con"icto bélico.
sus 3 objetivos que fueron la publicacion de trabajos
cientilcos, de noticias de la ILAE y de comentariosEl 13 de Diciembre de 1946, bajo la presidencia de
de trabajos originales. La publicacion ofrecia 4 dennox, la ILAE volvié a reunirse en New York
5 revistas al afio, se publicaba en inglés, francésdyrante el congreso de la Asociacién para la Inves-
aleman, ofreciendo un panorama muy internaciontigacion de la Enfermedades Nerviosas y Mentales,
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con la presencia de s6lo 3 capitulos: USA, Inglatersanoticias sobre eventos recientes.
y Escandinavia. Este evento fue de gran signilaacié
por cuanto hubo mucho énfasis en la naciente electiel Congreso de ILAE en Roma en 1961 tiene especial
encefalografia clinica y en los nuevos antiepit@sti importancia por cuanto el secretario George Burden
del tipo hidantoinico y las oxalodionas. El proximale la Asociacion Britanica de Epilepsia, entidad que
paso hacia la completa restauracion de la Liga sgrupa a las personas con epilepsia, en la lectura
realizé en el Congreso Internacional de Neurologide su trabajo “Aspectos Sociales de la Epilepsia”,
en Paris, donde se aceptd la participacién de logtico la escasa atencién que se prestaba a los as-
capitulos de Francia, Argentina y Brasil, y la revist@ectos sociales y conductuales de la epilepsia. El
Epilepsiabajo la direccidn de Lennox (1948-1952) resultado de esta accion fue la fundacion del “Buire
se concentrd en la publicacién de articulos origia Internacional para la Epilepsia” (IBE), que estaria
mMAas que en comentarios y resumenes. A pesar deelifocado a las personas con epilepsia y dirigida
anterior,Epilepsiano parecia tener éxito, porquepor personas no médicas, transformandose en una
la revista “era una mezcla de ciencia y no ciencid’estrecha cooperadora de la ILAE”. La ILAE, por su
(Shorvon 2007). parte, tendria a su cargo las organizaciones médicas
dedicadas a la epilepsia. El trabajo conjunto entre la
Diez aflos mas tarde la ILAE se habia dado uriBAE y el IBE fructilca en 1967, cuando la IBE y
estructura con un Comité Ejecutivo y un secretariel capitulo francés de ILAE realizan por primera vez
general y habian ingresado nuevos capitulos comaoa actividad conjunta en la Salpetriere de Rauies,
Chile, Peru, Japon y Canada y se establecia cdlamaron como Simposios Europeos.
tactos con la Organizacion Mundial de la Salud y
la UNESCO. En varios paises ya existian 3 tipdsl volumen N° 5 de 1964 de Epilepsia tiene especial
de organizaciones relacionadas con la epilepsisignilcado pues ahi se publico la primera proposi-
organizaciones de médicos, organizaciones mixtagn de ILAE para una “Clasi!cacién Internacional
y organizaciones con exclusiva participacion dee las Crisis Epilépticas” de Francis McNaughton,
personas no relacionadas con la medidtipdepsia quien fue presidente de ILAE de 1961 a 1965. La
seguia siendo el 6rgano de ILAE, pero las diversatasi!cacion fue aceptada en 1969 en la Asamblea
opiniones sobre los objetivos de la revista debierd@eneral de ILAE en New York y revisada en Kyoto
ser de!nitivamente establecidos por la comisioren 1981. La historia continta con la Clasilcacion de
nombrada por ILA en las personas de Henri Gastalg, Epilepsia y de los Sindromes Epilépticos aprabad
Jerome Merlis y Earl Walter, quienes establecieroen Nueva Delhi en 1989. El afio 1965 tiene especial
que la epilepsia se ubicaba en el campo de neimplogmportancia para Chile por cuanto el 9 de Septiem-
con lo cual se le proporcioné a la enfermedad urae, el presidente de ILAE Dr. McNaughton en la
ubicacion y una identidad de'nitiva dentro de lasAsamblea General en Viena, saluda a los delegados
ciencias médicas. de los diversos capitulos entre los que cita al Dr.
Asenjo de Chile, segun consta en el N° 1 del votume
Para la década de los sesenta la ILAE habia alanZade Epilepsia.
do su organizacion, nuevos capitulos se asociaban a
ellay alas reuniones internacionales realizadas caélgartir de esta época la actividad de ILAE se des-
2 o 3 afios se habian agregado actividades localeayuelve en diversos campos. Uno de ellos es la
como los Coloquios de Marsella en 1956 y diversasrganizacion de Congresos independientes de otras
Simposios realizados en USA, organizados entiastituciones neurolégicas, y aparece el XI Corgres
otros por Ward y Penleld. Estas eran actividadekternacional de Epilepsia en New York, en 1969,
independientes de otras organizaciones neurologicasnque no siempre con la regularidad bianual. Tam-
y el énfasis estaba en la Neuro!siologia basica y clbién ILAE se compromete en eventos regionales
nica.Epilepsiadespués de haber tenido como editocomo los Simposios Europeos de Epilepsia y en
a Sir Francis Walsche (1959-1961), fue editadaahasictividades de Epilepsia dentro de los Congresos
1969 por Henri Gastaut, quien le dio una estructuiganamericanos de Epilepsia, como el realizado en
que ha persistido en gran parte en el tiempoudoc Brasil en 1971. Los Congresos siguen realizandose
publicados en inglés, con trabajos originales dago en diversos lugares del mundo: el Xll en Barcelona
los aspectos de la epilepsia, noticias de los capitules 1973, el XIIl en Amsterdam en 1977 donde se
de ILAE, notas bibliogra!cas, comentarios de librosstructura el Comité Ejecutivo de ILAE con parti-
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cipacién de los ejecutivos de IBE. Kyoto en198laceptabilidad, el tratamiento, los servicios y la pre-
Hamburgo en 1985, Nueva Delhi en 1989, son sedesncion de la epilepsia en el mundo. Una iniciativa
de los Congresos de ILAE donde se crean y alnage Ted Reynolds y plasmada por Hanecke de Boery
las variadas Comisiones de Estudio en las que Beter Wolf. Las acciones de esta campafia continla
originan las recomendaciones que ILAE entrega lezasta la fechay las intenciones de las regiones de los
los epileptélogos del mundo. En los Ultimos afioS continentes se plasmaron en las “Declaraciones Re
los Congresos de ILAE se suceden cada 2 afi@gonales” en Heidelberg en 1998, en Dakar, Santiago
Portugal en 2003, Francia 2005, Singapur 2007 y éé Chile, Nueva Delhi y Los Angeles (USA), todas
préximo con el N° 28 en Budapest en 2009, con eh el afio 2000 en las que, junto con denunciar la
que se cerrard el ciclo de los 100 afios iniciado @mecaria situacidon en que se encuentran las personas
esa misma ciudad en 1909. con epilepsia, se hacia un llamado a las personas,
instituciones y gobiernos, a cumplir con la misién y
Por su partépilepsiadesde sus inicios ha tenidolos objetivos de la campafia.
una muy signilcativa actuacion como la base de la
documentacion histérica de ILAE, asi como alcanzatn la actualidad han quedado atras los 45 médicos y
un alto sitial dentro de las publicaciones de nirdic los 16 paises que se juntaron en 1909 en Budapest,
cientilca, tanto por la calidad de sus articulos compara dar paso a los actuales 98 capitulos regionales
por su cantidad. En 1959-1960 bajo la direccién diue acogen a varios miles de médicos y otros profe-
Walshe se habian publicado alrededor de 40 articulsionales interesados en la epilepsia. Esta miirfds
con 200.000 palabras, en tanto que en 2005 hubo 2 los 100 afios ILAE revela que gracias al trabajo,
articulos con 2 millones de palabras, una diferenctasén y compromiso de los que nos han precedido,
importante que revela el cada vez mas importantglienes superaron enormes barreras historicas, noso
interés de las generaciones jovenes en dar a conotres podemos disfrutar de una organizacién madura
sus experiencias, en un mundo globalizado y conde una Revist&pilepsiaque nos va sefialando la
enormes posibilidades de conexién a través de maejor ruta para mejorar las condiciones de vida de
web. nuestros pacientes.

A pesar de la regionalizacion iniciada en Oslo 199Bibliografia
con la creacion de las Comisiones Europea, de
Norteamérica, de Asia y Oceania, de Africa y d&. Meinardi H. Internacional League Against Epi-
Latinoamérica en el afio 2000, es muy llamativo lepsy and it’s Journal Epilepsia. The Hague. 1999.
que aun no se hayan organizado Congresos Interna-ILAE.org
cionales de ILAE en Latinoamérica, continente qu2. Shorvon S. The early history (1909-1961) of
ha demostrado tener la capacidad y la convocatoria Epilepsia, the journal of the International League
para organizar con éxito cinco congresos regionales, Against Epilepsy, and its echoes today. Epilepsia
desde el afio 2000 en Santiago de Chile. 2007; 48: 1-14

3. Reynolds T. The ILAE / IBE / WHO Epilepsy
Dentro de las actividades relevantes de la ILAB&N Global Campaign History. Epilepsia 2002; 43
ultimos afos es necesario destacar el lanzamiento de(Suppl 6): 1-14
la campafia conjunta de ILAE, IBE y la Organizaciéd. Wolf P. Regional Declarations and White Papers.
Mundial de la Salud (OMS) el afio 1997 titulada Epilepsia 2002; 43 (Suppl 6):37-43
“Fuera de las Sombras” cuya mision es mejorar la




Trabajos Originales g

Crisis epilépticas agudas sintomaticas y evolucion a
epilepsia en niflos con accidente vascular encefalico

Marcelo Devilat, Ramiro Benavides, Verénica Gémez
Centro de Epilepsia Infantil del Servicio de Neurologia y Psiquiatria. Hospital Luis Calvo Mackenna. San-
tiago de Chile, Chile. E-mail: madevi@ctcinternet.cl

Resumen Palabras clave:Accidente vascular encefalico,
crisis epilépticas agudas sintomaticas, epilepsia,

Objetivo. Describir en nifios la asociacién de acciprondstico, nifios.

dente vascular encefélico (AVE) con crisis epilegti

agudas sintomaticas y sus caracteristicas, su evoRbstract

cion a epilepsia, determinando los factores que inci-

den en esta evolucion e investigar si hay diferenci&bjective. To describe the association of stroke with

entre AVE perinatal del que ocurre posteriormentesymptomatic acute epileptic seizures and their cha-
racteristics in children with symptomatic acute epi-

Pacientes y métodoSe realiz6 un estudio retros-leptic crises and their characteristics, its evolution

pectivo de 30 nifios seleccionados de acuerdo a tmepilepsy, determining the factors that affect in this

protocolo previo, atendidos en el Centro, conforevolution and to investigate if there are differences

mandose un grupo de recién nacidos de término G&tween perinatal stroke that happen later.

y otro grupo de nifios de 1 afio y mas de edad G2,

que fueron seguidos en promedio por 2 afios 6 medeatients and methods. A retrospective study of 30

y 2 afios 10 meses, respectivamente. selected children according to a previous protocol
was made, attended in the Center forming a group

ResultadosSe observé una fuerte asociacion, supef newborn of G1 term and another group of children

rior al 70%, entre AVE en nifios y crisis epiléptica®f 1 year and more age of G2 that were followed in

agudas sintomaticas; la mayoria de los AVC perinataverage by 2 years 6 months and 2 years 10 months

les se presentan dentro de los 4 primeros diaslde vrespectively.

y parece ser mas frecuente en los menores de 5 afios

de edad. La evolucién a secuelas neurolégicaseocuResults. It was observed a strong association,

en la mitad de los pacientes y un tercio de los nifiesiperior to 70%, between stroke in children and

presentan epilepsia posterior. Ningln paciente gqegmptomatic acute epileptic seizures, most of pe-

estuvo libre de crisis epilépticas agudas sintaraati rinatal strokes appear within the 4 erst days of life

evoluciono a epilepsia posterior. La actividad espe and seems to be more frequent in minors of 5 years

Ica para epilepsia en el EEG del periodo agudo delge. The evolution to neurological sequels happens

AVC sugiere ser un buen predictor estadisticamenite half of the patients and a third of the children

signilcativo para desarrollar epilepsia posterior, popresents later epilepsy. No patient who was free of

cuanto todos menos uno de los que tenian actividagmptomatic acute epileptic seizures evolved &v lat

especilca evolucion6 a epilepsia. No hubo diferenepilepsy. The speciec activity for epilepsy in BeG

cias entre los dos grupos conformados. of the acute period of the stroke suggests toguod
predicting statistically signiecant to develop later

Comentario A pesar de las limitaciones de este traepilepsy therefore all except one of which they had

bajo, sus resultados permiten concluir que un tercgpeciec activity evolved to epilepsy. There were no

de los nifios con AVE desarrollan una epilepsia poslifferences between both conformed groups.

terior. Que las crisis epilépticas sintomaticag®é

son frecuentes y predictoras de epilepsia, asi co@mmmentary. In spite of limitations of this work,

también lo es la presentacion de actividad especi!¢heir results allow to conclude that a third of the

para epilepsia en el EEG del periodo agudo. children, with stroke develops a later epilepsy. That
the symptomatic epileptic seizures of stroke are fre-
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quent and predicting of epilepsy, as well as is it thgrupo 1 (G1) incluy6 pacientes con AVC del periodo
presentation of specisc activity for epilepsy in theneonatal y el grupo 2 (G2) constituido por nifios con
EEG in the acute period. AVC fuera del periodo neonatal

Key words: Encephalic vascular accident, sympto-0s pacientes del G1 fueron seguidos en promedio
matic acute epileptic seizures, epilepsy, prognosipor 2 afios y 6 meses (1 mes a 15 afios) y los nifios

children. del G2 por 2 aflos y 10 meses (2 meses a 19 afios).
En ambos grupos se analizé la asociacion de AVE
Introduccion y crisis epiléptica aguda sintomatica, la evolucion a

epilepsia y los posibles factores in"uyentes en esa
El accidente vascular cerebral (AVE) en nifios es mevolucién. Para el estudio electroencefalogra!co
nos frecuente que en los adultos (1, 2, 3, 4) y existea consideré el resultado del primer EEG realizado
escasas comunicaciones de la epilepsia como secudi@ante el proceso agudo del AVE.
de él. (4,5,6,7). La incidencia del AVE en los nifios
de 0 a 18 afios alcanza a 3.3 por 100.000 y de 25 pais crisis epilépticas y epilepsia se clasilcaron de
100.000 en los recién nacidos (8). acuerdo a la Liga Internacional contra la Epilesi
crisis parciales (simples, complejas y secundatiame
La asociacién de AVC vy crisis epilépticas agudate generalizadas) y crisis epilépticas generalizadas
sintomaticas en el recién nacido ha sido reportaprimariamente generalizada, secundariamente gene-
ser muy variable. Desde 10% (9) a 77% (10) coralizada). Las crisis epilépticas agudas sintomaticas
cifras superiores en prematuros. Por otra parte, fureron de!nidas como aquellas que se presentan
tercio de los recién nacidos con convulsiones puedbasta 15 dias después de ocurrido AVE en un pacient
presentar infartos cerebrales (7). La informacion d&n historia pasada de epilepsia. Las crisis ejpiigp
la evolucién a epilepsia de las crisis asociadd&a remotas sintomaticas se de!nieron como aquellas
en nifios, es escasa y también es variable entre que se manilestan después de 15 dias de haberse
12.5% (6) a 58% (8). presentado el AVE. EEG especilco se considerd a
aquel caracterizado por la presencia de grafoelemen
El objetivo de este trabajo fue describir en nifiots tipicos de epilepsia, en forma focal o gereadh
la asociacién de AVE con crisis epilépticas agudggspiga, complejo espiga-onda, poliespiga-onda). U
sintomaticas y sus caracteristicas, su evolucionEEG inespecilco fue caracterizado por la ausencia
epilepsia, determinando los factores que inciden a@e grafoelementos tipicos de epilepsia, pero puede
esta evolucion e investigar si hay diferencias entiacluir actividad lenta focal o generalizada. Recién

AVC perinatal del que ocurre posteriormente. nacido de pretérmino fue designado al producto de
parto ocurrido antes de las 37 semanas completas de
Pacientes y método gestacion (menos de 259 dias completos). Recién

nacido de término se consideré al producto de parto
Se realizé un estudio retrospectivo de 42 nifios carturrido entre las 37 semanas de gestacion (259 dias
diagnéstico de AVE presentes en la base de datosmpletos) y menos de 42 semanas completas (293
del Centro. Sélo se incluyeron pacientes con anteagtas completos).
dentes de recién nacido a término, sin antecedentes
de epilepsia previos al AVE. Se excluyeron nifiod.os resultados se analizaron por medio del test esta-
cuyo diagnoéstico de AVE se asociaba a traumatigistico de Fisher Exacty en aquellos casos diniede
mo encéfalo craneal o a trombosis de seno venogmsible se aplicé Chi cuadrado. Un valor de p < 0,05
Para ingresar, todos los pacientes debian tener fona considerado como diferencia signi!cativa.
neuroimagen cerebral que podia ser una tomografia
axial computarizada cerebral y/o una resonancResultados
magnética cerebral. Las historias clinicas fueron r&n el gralco 1 se observa una alta asociacion entre
visadas y los datos clinicos recogidos en una basedatesis agudas sintomaticas y AVC que alcanza al
datos disefiada para este estudio en Microsoft Excéll,41% en el G1 y de 75% en el G2. En la distribu-
Doce pacientes fueron eliminados por no cumplir losion de los pacientes de ambos grupos destaca que 9
requisitos sefialados, con lo que el universo !nal fugacientes de los 30 nifios con AVE, un 30%, evolu-
de 30 enfermos, que fueron divididos en 2 grupbs. Eionaron a epilepsia, incluido un nifio que presenté
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crisis remotas sintomaticas y que 21 (70%) no lia presentacion o no de crisis agudas sintomaticas,
hicieron. Se observa también que los 7 enfermes gasi como también (p=0,28) al compararlos con la
no tuvieron crisis epilépticas agudas sintomaticas @volucion a epilepsia.

relacion a suAVE no presentaron epilepsia pasteri

mente. No hubo diferencia signilcativa (p=0,9) entr Grasco 1. Distribucién y evolucién de 30 pacientes
pacientes del G1 y G2 al compararlos en relaciéncan AVC.

Nifios con AVE {30)

Ninoscon AVEen edades|
posterioresal periodo
neonatal (16)

Nifioscon AVEen el
periodo neonatal (14)

Con crisis epilépticas
agudas sinfomaticas (12)

Con crisis epilépticas

i SinaA AR L) Sin crisis e pilé pticas(4)

Sin crisisepilépticas(3)

ol Evolucion aepilepsia (3) Evolucion aepilepsia (6)

No eveolucionana No evolucionana

epilepsia(B) epilepsia(6)

() = numero de pacientes.
* Esta incluido un paciente que presento crisis epilépticas remotas sintomaticas.

La edad de inicio del AVC se observa en los graos 24 horas y que en los pacientes del G2 se diskibuy

y 3, en los cuales se aprecia que los AVE del periodon una leve tendencia de presentacion mayor hasta
neonatal, G1, se presentan dentro de los 4 primefios 5 afios para declinar posteriormente.

dias de vida y mas especilcamente en las primeras
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Gréeco 2. Gréeco 3.
Edad de presentacion del AVE del grupo 1. Edad de presentacion del AVE del grupo 2.
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7

w - w

Numero de casos

Numero de casos
~
~N

Menorde1 1a5 6a10 Mayoresde 10

1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 Edadenafios
Edad en dias

El examen neuroldgico realizado al corte del estudidades motoras de origen central. No hubo diferencia
(Tabla 1) revel6 que en 13 enfermos (43,33%) fugignilcativa para ambos grupos en relacion a ello.
normal y que en 17 (56,66%) resulté con anormali-

Tabla 1. Exadmen neurolégico al corte del estudio en 30 nifios con AVE

Examen neurolégico Grupo 1 Grupo 2 Total
n n n

Normal 7 6 13 p = 0,490
Délcit motor 3 8 11 p =0,105
Paralisis cerebral 2 2 4 p =0,647
Retardo mental 1 0 1 p = 0,466
RDSM leve 1 0 1 p = 0,466
Total 14 16 30

n = ndmero de pacientes
RDSM = Retardo del desarrollo psicomotor

En relacion a la localizacion del AVE segun se pbseel G2, asi como tampoco se destaca diferencialantre
va en la Tabla 2, no se aprecia diferencia entd gl localizacion del AVE y una evolucion a epilepsia.
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Tabla 2.Localizacion del AVE y evolucion a epilepsia

Grupo 1 Grupo 2
Localizacién Epilepsia Total Epilepsia Total
n n n n

Derecha 1 5 3 7 p = 0,595
Izquierda 2 7 1 4 p =0,226
Bilateral - 2 2 4 p=0,416
Cerebelosa - - - 1

Total 3 14 6 16

n = ndmero de pacientes
Enlatabla 3 se destaca que el AVE de tipo isq&mirencia entre ambos grupos en relacién a evolucionar

es el mas frecuente en ambos grupos de paciemtes aepilepsia.
un total de 21 nifios (70%), no observandose dife-

Tabla 3.Tipo de AVE y evolucion a epilepsia

Grupol Grupo 2
Tipo de AVE Epilepsia Total Epilepsia Total
n n n n
Isquémico 3 10 5 11 p = 0,666
Hemorragico - 3 1 2 p = 0,666
ICTH - 1 - 3
Total 3 14 6 16

n = ndmero de pacientes
ICTH = AVE isquémico con transformacién hemorragica

La etiologia del AVE se observa en la Tabla 4 destana cirugia cardiaca. La probabilidad de desarrollar
candose que en la mayoria de los pacientes del €qilepsia teniendo como factor una determinada
ella fue desconocida y que en un buen nimero étiologia del AVE no pudo demostrarse y tampoco se
pacientes, 7, del G2, el AVE estuvo relacionado capbservé una diferencia entre ambos grupos.
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Tabla 4. Etiologia del AVE y evolucion a epilepsia

Grupo 1 Grupo 2

Localizacién Epilepsia Total Epilepsia Total

n n n n
Meningitis 1 1 1 2 p = 0,583
Cirugia cardiaca - 2 3 7 p =0,238
EBSA - - - 1
Parpura (Schoénlein-Henoch) - - 1 1 p = 0,666
Trombocitopenia por LLA - - 1 1 p = 0,666
Vasculitis primaria SNC - - - 1
Sin etiologia descrita 2 11 - 3 p = 0,083
Total 3 14 6 16

n = nimero de casos

Las caracteristicas del EEG en el periodo agudigsarrollaron epilepsia. Al considerar los pacientes
del AVE se observan en la tabla 5 donde se destad® ambos grupos que presentaron EEG especilco
que 3 de 14 nifios del G1, 21,42%, tenian un EE6,66%) y compararlos con aquellos que tenian
especilco, en tanto que en el G2 ese tipo de EEG EEG inespecilco en relacion a la probabidad de
exhibieron 6 de 16 pacientes, un 31,25%. El EE@resentar epilepsia, la diferencia para el rasgo elec-
especilco en el G1 fue un buen predictor para prdroncefalogralco es signilcativa (p= 0.007). No se
sentar epi|epsia, por cuanto los 3 pacientes con éyaservaron diferencias de Signilcacién al comparar
caracteristica la desarrollaron. Lo mismo ocurrié eamMbos grupos separadamente en relacion con las
el G2 donde los 5 enfermos con actividad especilcgaracteristicas electroencefalogralcas.

Tabla 5.Caracteristicas del EEG en nifios con AVE y evolucion a epilepsia

EEG Grupo 1 Grupo 2 Total

n Epilepsia n Epilepsia n
Especilco 3 3 5 5 8 p =0,425
Inespecilco 8 - 7 1 15 p =0,464
Sin crisis epilépticas
agudas sintomaticas 3 - 4 - 7 p =0,581
Total 14 3 16 6 30

n = nimero de casos

Discusion para adultos se han descrito diferencias que \sttede
3.1al61,5% (11) (4). La variada metodologia de los

En este grupo de nifios con AVE, independientemengstudios y las caracteristicas de los pacientes pueden

de la ocasion de su ocurrencia, se observé una adteplicar estas otras diferencias.

asociacién del AVE con la presentacion de crisis

agudas sintomaticas con cifras de alrededor deh edad de presentacion del AVE en los pacientes de

70%, lo que también ha sido comunicado por otrdS1 fue muy precoz, dentro del 4° dia de vida, en la

autores (4,6). Sin embargo, tanto para nifios conmeayoria de los nifios (75,8%) y mas especilcamente

11




Revista Chilena de Epilepsia Afio 9, N° 1, Diciembre de 2008

dentro de las primeras 24 horas de vida y los del Gipo hemorragico por cuanto todos los nifios que
manifestaron su AVE en forma mayoritaria entre lopresentaron epilepsia en el G1 y todos menos uno
menores de 5 afios. Todo lo cual esta de acuerdo @@t G2 tenian AVE de tipo isquémico. Con respecto
otras publicaciones (5,6). Se puede concluir que alla localizacion del fenémeno vascular en el aereb
menos en los recién nacidos la primera semana de hubo diferencia entre ambos grupos en cuanto a
vida es critica para presentar AVE. la presentacién de epilepsia. Aunque no existe infor-
macion a disposicion algunos autores dan relevancia
El compromiso de las funciones cognitivas, las&ecua la ubicacion cortical del AVE (6), lo que no fue
las motoras y la epilepsia son las consecuencias namlizado en esta investigacion.
comunes de los AVE de los nifios. En los pacientes
de esta comunicacion la epilepsia se presento6 en lua etiologia del AVE en los pacientes del G1 fue
tercio de los enfermos, después de un periodo de alesconocida en la mayoria de los nifios, lo cual esta
servacion promedio superior a 2 afios en ambos g concordancia con otras publicaciones (10),g®ro
pos, aunque el rango inferior del promedio resdtd necesario sefialar que las asociaciones etiolGgpoas
muy pequefio, 1y 2 meses. No se observo diferencialy numerosas (17) y en nuestra experiencia (18)
entre ambos grupos por lo que se deberia conalgir cellas pueden incluso ser duales (19). En el G2 la ma-
la epilepsia post AVE del recién nacido y del nifio ngoria de los enfermos tiene etiologia conocida, entre
diferencia los grupos. Cifras semejantes a las de efda que destaca la cirugia cardiaca (20). No seiépr
investigacion han sido publicadas en trabajos quiferencia signilcativa en relacién a la presentacién
resumen las publicaciones de la década del 90 (1€ epilepsia posterior, pero los resultados sugieren
asi como también otras recientemente publicadasie en los nifios del G2 la presencia de etiologia del
(12) para 45 nifios con AVE perinatal. Otros (13), eAVE podria ser un predictor de AVE.
cambio han publicado, también recientemente, cifras
tan altas como 67% en 60 nifios con AVE perinatakl EEG al momento del AVE present6 alteraciones
ambos trabajos realizados retrospectivamente. Pegpecilcas en 1 de cada 4 pacientes en el G1y en
ultimo otras investigaciones (14) han descrito lo$ de cada 3 en G2, constituyendo una positividad
factores de riesgo del AVE en los nifios en los quiel 26,66% para grupo total. Las comunicaciones
las secuelas neuroldgicas son de relevancia. al respecto en la literatura sobre nifios son escasas,
a pesar de lo cual, las cifras de anormalidades elec-
Aunque no se observé diferencia entre el G1 y &loencefalogralcas, son superiores a las obtenidas
G2, llama la atencion que para el grupo total, losn esta investigacion, incluso si el analisis so6lo se
pacientes que no tuvieron crisis epilépticas agedas circunscribe a los AVE del periodo neonatal (12)(7).
relacién al AVE, no presentaron epilepsia posterioAunque el nUmero de los pacientes de esta investiga
lo que sugiere que ello podria ser un factor ptivtec cidn es pequefio, la actividad especilcaen el EEG e
a desarrollar epilepsia posterior al AVE. los nifios del G1 parece sugerir que ella podriarser
buen predictor de epilepsia posterior y la presencia
Mas de la mitad de los nifios con AVE de estde alteraciones inespecilcas sugeriria una praiacci
casuistica presentaron secuelas relativas a las fanpresentar crisis epilépticas no provocadas. No se
ciones cerebrales superiores como retardo mentdiservo diferencias entre ambos grupos en relacion
y al sistema motor como paralisis cerebral y dé!cia las anormalidades del EEG, pero se aprecian dife-
motores, lo cual es inferior al 89% comunicado patencias de signilcacién no entre ambos grupos sino
otros autores (12), para AVE en periodo perinatal gntre los pacientes que tuvieron actividad especilca
al 78% para AVE isquémico en nifios (4 ). Otros (550n los que no la exhibieron, en relacién a la presen-
15,16) han reportado cifras de secuelas neurolégidacion de epilepsia.
menores a las de esta investigacién. Nuevamente no
hubo diferencia entre el G1 y G2. En suma, existe una fuerte asociacién entre AVE
en nifios y crisis epilépticas agudas sintomaticas, el
No se observé diferencia entre ambos grupos é&WVC perinatal tiene una ocurrencia muy precoz en la
relacién al tipo de AVE y su localizacion relativovida y parece ser mas frecuente en los menores de 5
a la presentacion de epilepsia posterior, pero e$ios de edad. La evolucién a secuelas neurolégicas
destacable que el AVE de tipo isquémico pareciees alta y un tercio de los pacientes presentan epilep-
tener mas poder de prediccion de epilepsia que €& posterior. Llama la atencién que la ausencia de
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Evoluciones atipicas de la Epilepsia Rolan-
dica
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Resumen status epilepticus, electrical status epilepticas i
slow wave sleep and Landau-Kleffner syndrome. We
La Epilepsia Benigna de la nifiez con espigas centrdescribe 5 patients controlled in Neuropsychiatric
temporales o Epilepsia Rolandica es la mas conoci@zrvice of San Borja Arriaran Hospital, all of them
y de mayor frecuencia de presentacién dentro deithout morbid history, with normal developmentand
grupo de los Sindromes Epilépticos de la Nifiez. $pod school performance, with clinical and EEG
caracteriza por su evolucion benigna. Sin embargmmpatible with bening childhood epilepsy with
se describen evoluciones inhabituales de la ER coentrotemporal spikes at the beginning, but their
presencia de otros tipos de crisis no clasicas gererolutions were atypical.
ralmente inhibitorias (atonica, mioclono negativo),
hallazgos no caracteristicos del electroencefalogrbytroduccion
ma, asociacion con lesiones focales, refractariedad
a tratamiento, deterioro cognitivo y coexistencia dea Epilepsia Benigna de la nifiez con espigas centro
dilcultades conductuales, de memoria y de apreriemporales o Epilepsia Rolandica (ER) es la méas co-
dizaje, status convulsivo parcial e incluso patron deocida y de mayor frecuencia de presentacion dentro
EEG con punta onda lenta del suefio lento y Sindrordel grupo de los Sindromes Epilépticos de la Nifiez.
Landau Kleffner. Se caracteriza por una evolucion benigna, con crisis
estereotipadas parciales motoras y somatosensoriale
Se describen cinco pacientes controlados en el Sgeneralmente localizadas en la cara, frecuentemente
vicio de Neuropsiquiatria del Hospital Clinico Sarasociadas a sintomas orofaringeos y/o anartria, y/o
Borja Arriaran, todos sin antecedentes maorbidasialorrea, con o sin generalizacion secundaribajie
previos relevantes, desarrollo psicomotor normal frecuencia y facil manejo, con un patrén electceen
rendimiento escolar normal, con clinica y electrofalogralco caracteristico con espigas de alto voltaje
encefalograma al inicio compatible con Epilepsiae localizacion centrotemporal unilateral o bilateral
Rolandica, pero que evolucionaron de manera atipigadependiente y registro basal normal, ausencia de
posteriormente. compromiso cognitivo y neuroimagen normal.

Abstract El término benigno hace referencia al excelente pro-
Benign childhood epilepsy with centrotemporahdstico en relacion al control de crisis y akateslo
spikes or Rolandic seizures is the most well-knowsognitivo a largo plazo.

and frequently epilepsy of childhood. It is chaeaist

zed by a benign evolution. Nevertheless, few gatierSin embargo se han descrito evoluciones inhabgual
may progress to atypical evolutions, with presencde la ER con presencia de otros tipos de crisis no
of others nonclassic seizures, like inhibitory seizwelasicas generalmente inhibitorias (atonica, miwelo
res (atonic, negative myoclonus), noncharacteristinegativo), hallazgos no caracteristicos del eleatro
endings in the EEG, association with focal injuries,cefalograma (EEG), asociacion con lesiones focales,
refractory seizures, cognitive deteroration, belbavi refractariedad a tratamiento, deterioro cogniticoy
disorder, learning and memory disabilities, partialexistencia de dilcultades conductuales, de memoria
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y de aprendizaje, estado convulsivo parcial e selu
patrén de EEG con punta onda lenta del suefio lento Tabla 1
y Sindrome Landau Kleffner (1,2). La Epilepsia Rolandica Atipica fue descrita por
Aicardi y colaboradores en 1982 (5). Ellos de!-
Variadas asociaciones fortuitas han dado cuenta daieron criterios diagndsticos que incluian:
evoluciones inhabituales de pacientes con ER. $e Crisis iniciales parciales motoras durante el
han encontrado en nifios con diagndstico inicial suefio, poco frecuentes y tipicas de ER.
de ER y lesiones cerebrales no evolutivas come Desarrollo posterior (con intervalo variable)
displasias corticales operculares unilaterales, tu- de crisis aténicas generalizadas con caidas que
mores cerebrales y hemiplejia congénita asociadg a se presentan en periodos de una o varias sema-
polimicrogiria unilateral (3,4).Todos los pacientes nas.
presentaban crisis sensoriomotoras faciales y de los Asociacion de ausencias y crisis ténico clénicas
musculos orofaringeos en relacién al suefio, con el generalizadas.
correlato EEG caracteristico de la ER. El estudioe Intervalos de remision de semanas 0 meses.
neuroimagenolégico permitié hacer el diagndsticoe EEG con actividad de punta onda continua en
diferencial. suefio lento similar al observado en la epilep-
sia con punta onda continua del suefio lento
En base a reportes clinicos, Aicardi y Fejerman (EPOCSL), con espigas focales en la regién
(3,4,5) han descrito cuatro formas de evolucion ati- central.
pica de la ER: Epilepsia Rolandica Atipica (ER-A)
Estado Epiléptico Rolandico (EER), Epilepsia con El Estado Epiléptico de ER se ha de!nido segun
punta-onda continua del suefio lento (EPOCSL) y elos siguientes criterios (3,4):
Sindrome Landau Kleffner (SLK)(Tabla 1).  Status parcial caracterizado por crisis localiza-
das en cara, anartria y sialorrea.
Sobre este marco tedrico revisaremos cinco pasientee EEG de vigilia con espigas bilaterales de alta
controlados en el Servicio de Neuropsiquiatria del frecuencia de descarga predominantes en areas
Hospital Clinico San Borja Arriaran con caracter centro temporales.
risticas electro clinicas iniciales de ER clasica y* EEG durante el suefio lento con punta onda
evolucién posterior no habitual. En dos de ellos se continua.

encontraron formas de displasia cortical asociada

y los tres restantes evolucionaron a alguna formél Sindrome Landau Kleffner (SLK) (6,7):

atipica de ER. « Afasia adquirida en nifios con previa adquisicion
del lenguaje, precedida de agnosia auditiva
Obijetivo verbal; la presencia de crisis no fue obligatoria

para el diagnéstico.

Presentar serie clinica de cinco pacientes con eyo- EEG con espigas o descargas de espiga-
luciones atipicas de ER. Alertar sobre la necesidad bilateral dominante en regiones temporales que
de estudio neuroimagenolégico en todo paciente que se activan durante el suefio lento.
debuta con epilepsia y considerar evoluciones no

benignas dentro del espectro de la ER. La EPOCSL se de!ne por la presencia de algun
grado de deterioro del lenguaje, deterioro cogni-
Pacientes y Método tivo y conductas extrafias, asociadas a descargas

continuas de punta-onda durante el suefio lento

Se describen cinco pacientes controlados en el Sg(8).

vicio de Neuropsiquiatria del Hospital Clinico San

Borja Arriaran, todos sin antecedentes mérbidoResultados

previos relevantes, DSM normal y rendimiento

escolar normal, con clinica y EEG al inicio compa€aso 1

tible con ER, que evolucionaron de manera atipiddifia. Previamente sana. Alos 9 afios 3 meses inicia

posteriormente. crisis ténico clénica generalizada (TCG) durante el
suefoEl EEG mostraba espigas de alto voltaje cen-
tro temporales izquierdas (Figura 1). Se inicié acido
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valproico con buena respuesta. Se mantiene sis cri€aso 2

por 6 meses cuando aparecen crisis aténicas gendi&@io. Previamente sano. A los 9 afios inicia crisis
lizadas. Se aumenta dosis de acido valproico. Evoltolandicas nocturnas con generalizacion secundaria.
ciona asintomatica 3 mesesy presenta nuevas criBiIEEEG al inicio mostraba foco rolandico bilate&s.
TCG. La tomografia cerebral (TC) resulté normalinicia acido valproico. A los tres meses de iniciado
Persisten las crisis TCG y aténicas. Un mes despudstratamiento presenta nueva crisis similar por lo
se realiza resonancia magnética cerebral (RM) qaee se agregdé clobazam. Aparece deterioro del ren-
mostré foco de heterotopia subcortical y multipledimiento escolar. Se realiza RM que resulté normal.

nodulos heterotépicos subependimarios (2).

Figura 1. Espigas centro temporales izquierdas

Mantiene una crisis mensual. Se describe un episodi
de pardlisis de Todd. EI EEG a los tres afios de evo-
lucién se muestra en la !gura 3. Dado mala evolucio
se decide repetir RM la cual evidencié polimicrizgir
perisilviana bilateral, mayor a derecha.

Figura 3. EEG: Actividad epileptiforme interictal
focal témporo-parietal derecha, con frecuente he-
migeneralizacion y difusién a regiones homélogas
contralaterales durante somnolencia y suefio.

Caso 3

Nifia. Previamente sana. Alos 10 afios inicia crisis
rolandicas. EI EEG al inicio mostraba espigasroent
temporales derechas. Se inici6 acido valproico. Per-
siste con 2-3 crisis a la semana. Se agrega clobazam
con escasa respuesta. Se inicia Carbamazepina con
buena respuesta a la triterapia. Al retiro del cloba-
zam aparecen mioclonos negativos de extremidad
superior izquierda.

Figura 2. RNM. T1 axial: Foco de heterotopia sub-

cortical parietal parasagital derecho que improeta

ventriculo ipsilateral. Multiples y pequefios n6dulos

heterotépicos subependimarios.
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Figura 4. Mioclono negativo brazo izquierdo y su
correlato eléctrico.


















































































































































































