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De acuerdo a lo registrado en Epilepsia, la Liga In-
ternacional Contra la Epilepsia (ILAE) fue fundada 
el 29 de Agosto de 1909, aunque para otros la fecha 
habría sido el 30 de Septiembre de ese año.  La fun-
dación se realizó en Budapest durante la XV Con-
ferencia Médica Internacional, en la sala Donau del 
Hotel Bristol en la calle Valeria 460, organizada por el 
Prof. Muskens y el Prof. Denventer, ambos  de Ams-
terdam; el Prof. Donath de Budapest y el Prof. Marie 
de París. Sus objetivos principales fueron recoger 
información cientí!ca sobre la enfermedad, desde el 
punto de vista patológico, social y legal,  y  publicarlo 
en una revista cientí!ca, Epilepsia, realizar estudios 
epidemiológicos sobre la enfermedad, mejorar a las 
personas con epilepsia, aumentando el conocimien-
to de lo que es una enfermedad crónica, promover 
organizaciones nacionales  y organizar conferencias 
destinadas a la docencia y al intercambio cientí!co 
de sus miembros. Los primeros miembros fueron 45 
médicos que pertenecían a 16 países.

La revista Epilepsia vino a llenar un espacio no muy 
transitado por los temas de la epilepsia, en las revistas 
neurológicas de la época como la inglesa Brain, la 
francesa Revue Neurologique o la alemana Archiv 
für Psychiatrie und Nervenkrankheiten y sus objeti-
vos fueron el “estudio de los aspectos patológicos, 
terapéuticos, sociales y legales de la epilepsia y de 
las enfermedades nerviosas”. El primer volumen 
de Epilepsia editado por J Donath (Hungría) habría 
visto la luz antes de la fundación de ILAE, en 1908, 
puesto que en él se lee una invitación a la reunión del 
29 de Agosto en Budapest.  Sea como fuere, a partir 
de 1910 Epilepsia pasó a ser “el órgano o!cial de 
ILAE” y editada con el patrocinio de neurólogos tales 
como Bechterew, Binswanger, Hughlings Jackson, 
Déjèrine y Gowers. Prontamente la revista de!nió 
sus 3 objetivos que fueron la publicación de trabajos 
cientí!cos, de noticias de la ILAE y de comentarios 
de trabajos originales. La publicación ofrecía 4 o 
5 revistas al año, se publicaba en inglés, francés y 
alemán, ofreciendo un panorama muy internacional 

y por esa época se iniciaban los estudios epidemio-
lógicos en los capítulos de Argelia, Norteamérica, 
Austria, Inglaterra, Alemania e Italia.

Entretanto la ILAE se desarrollaba organizando even-
tos como el de Berlín en 1910, en Zurich en 1912 y en 
Londres en 1913, y aceptando miembros titulares y 
miembros asociados quienes pagaban cuotas diferen-
ciadas, y sólo accedían a Epilepsia los primeros. El 
V Congreso Anual  debía haberse realizado en Berna 
en Septiembre de 1914, pero el inicio de I Guerra 
Mundial, en Agosto de ese año, interrumpió hasta 
1931 las "orecientes actividades de ILAE. Ese año en  
Berna, en el Congreso Internacional de Neurología 
se decidió resucitar a la institución, lo que ocurrió 
en 1935 en Londres con la presencia de 32 doctores 
de 14 países bajo la presidencia de William Lennox. 
La revista Epilepsia fue nuevamente publicada y en 
1937 comenzó a aparecer la segunda serie después 
de la interrupción de 1914, bajo la dirección de HI 
Schou (Dinamarca), hasta 1947.  

En 1939 la ILAE tenía 320 miembros y 4 capítulos 
en USA, Gran Bretaña, Escandinavia y Holanda y el 
26 de Agosto de 1939 se desarrollaba en Copenhagen 
el Tercer Congreso Internacional de Neurólogos con 
la concurrencia de los miembros de la resucitada 
ILAE. Sin embargo, la invasión alemana a Polonia 
interrumpió bruscamente las actividades: la Liga nue-
vamente fue quebrada, las reuniones cesaron hasta 
1946 y revista  Epilepsia, durante los años de guerra, 
siguió editándose bajo la dirección de HI Schou, 
pero era Lennox en USA, quien escribía casi todos 
los artículos, ahora como apuntes, con énfasis en lo 
social y sin los objetivos cientí!cos de los primeros 
años, debido principalmente a las di!cultades de 
comunicación que imponía el con"icto bélico.

El 13 de Diciembre de 1946, bajo la presidencia de 
Lennox, la ILAE volvió a reunirse en New York 
durante el congreso de la Asociación para la Inves-
tigación de la Enfermedades Nerviosas y Mentales, 

100 años de la Liga Internacional contra la 
Epilepsia y de la revista Epilepsia
Dr. Marcelo Devilat, Dra. Perla David

Editorial
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con la presencia de sólo 3 capítulos: USA, Inglaterra 
y Escandinavia. Este evento fue de gran signi!cación 
por cuanto hubo mucho énfasis en la naciente electro-
encefalografía clínica y en los nuevos antiepilépticos 
del tipo hidantoínico y las oxalodionas. El próximo 
paso hacia la completa restauración de la Liga se 
realizó en el Congreso Internacional de Neurología 
en París, donde se aceptó la participación de los 
capítulos de Francia, Argentina y Brasil, y la revista 
Epilepsia bajo la dirección de Lennox (1948-1952), 
se concentró en la publicación de artículos originales, 
más que en comentarios y resúmenes. A pesar de lo 
anterior, Epilepsia no parecía tener éxito, porque 
la revista “era una mezcla de ciencia y no ciencia” 
(Shorvon 2007).  

Diez años más tarde la ILAE se había dado una 
estructura con un Comité Ejecutivo y un secretario 
general y habían ingresado nuevos capítulos como 
Chile, Perú, Japón y Canadá y se establecía con-
tactos con la Organización Mundial de la Salud y 
la UNESCO. En varios países ya existían 3 tipos 
de organizaciones relacionadas con la epilepsia: 
organizaciones de médicos, organizaciones mixtas 
y organizaciones con exclusiva participación de 
personas no relacionadas con la medicina. Epilepsia 
seguía siendo el órgano de ILAE, pero las diversas 
opiniones sobre los objetivos de la revista debieron 
ser de!nitivamente establecidos por la comisión 
nombrada por ILA en las personas de Henri Gastaut, 
Jerome Merlis y Earl Walter, quienes establecieron 
que la epilepsia se ubicaba en el campo de neurología, 
con lo cual se le proporcionó a la enfermedad una 
ubicación y una identidad de!nitiva dentro de las 
ciencias médicas.

Para la década de los sesenta la ILAE  había a!anza-
do su organización, nuevos capítulos se asociaban a 
ella y a las reuniones internacionales realizadas cada 
2 o 3 años se habían agregado actividades locales, 
como los Coloquios de Marsella en 1956 y diversos 
Simposios realizados en USA, organizados entre 
otros por Ward y Pen!eld. Estas eran actividades 
independientes de otras organizaciones neurológicas 
y el énfasis estaba en la Neuro!siología básica y clí-
nica. Epilepsia después de haber tenido como editor 
a Sir Francis Walsche (1959-1961), fue editada hasta 
1969 por Henri Gastaut, quien le dio una estructura 
que ha persistido en gran parte en el tiempo: artículos 
publicados en inglés, con trabajos originales en todos 
los aspectos de la epilepsia, noticias de los capítulos 
de ILAE, notas bibliográ!cas, comentarios de libros 

y noticias sobre eventos recientes.

El Congreso de ILAE en Roma en 1961 tiene especial 
importancia por cuanto el secretario George Burden 
de la Asociación Británica de Epilepsia, entidad que 
agrupa a las personas con epilepsia, en la lectura 
de su trabajo “Aspectos Sociales de la Epilepsia”, 
criticó la escasa atención que se prestaba a los as-
pectos sociales y conductuales de la epilepsia. El 
resultado de esta acción fue la fundación del “Bureau 
Internacional para la Epilepsia” (IBE), que estaría 
enfocado a las personas con epilepsia y dirigida 
por personas no médicas, transformándose en una 
“estrecha cooperadora de la ILAE”. La ILAE, por su 
parte, tendría  a su cargo las organizaciones médicas 
dedicadas a la epilepsia. El trabajo conjunto entre la 
ILAE y el IBE fructi!ca en 1967, cuando la IBE y 
el capítulo francés de ILAE realizan por primera vez 
una actividad conjunta  en la Salpetriere de París, que 
llamaron como Simposios Europeos.  

El volumen Nº 5 de 1964 de Epilepsia tiene especial 
signi!cado pues ahí se publicó la primera proposi-
ción de ILAE para una “Clasi!cación Internacional 
de las Crisis Epilépticas” de Francis McNaughton, 
quien fue presidente de ILAE de 1961 a 1965. La 
clasi!cación fue aceptada en 1969 en la Asamblea 
General de ILAE en New York  y revisada en Kyoto 
en 1981. La historia continúa con la Clasi!cación de 
la Epilepsia y de los Síndromes Epilépticos aprobada 
en Nueva Delhi en 1989. El año 1965 tiene especial 
importancia para Chile por cuanto el 9 de Septiem-
bre, el presidente de ILAE Dr. McNaughton en la 
Asamblea General en Viena, saluda a los delegados 
de los diversos capítulos entre los que cita al Dr. 
Asenjo de Chile, según consta en el Nº 1 del volumen 
7 de Epilepsia.

A partir de esta época la actividad de ILAE se des-
envuelve en diversos campos. Uno de ellos es la 
organización de Congresos independientes de otras 
instituciones neurológicas, y aparece el XI Congreso 
Internacional de Epilepsia en New York, en 1969, 
aunque no siempre con la regularidad bianual. Tam-
bién ILAE se compromete en eventos regionales 
como los Simposios Europeos de Epilepsia y en 
actividades de Epilepsia dentro de los Congresos 
Panamericanos de Epilepsia, como el realizado en 
Brasil en 1971. Los Congresos siguen realizándose 
en diversos lugares del mundo: el XII en Barcelona 
en 1973, el XIII en Amsterdam en 1977 donde se 
estructura el Comité Ejecutivo de ILAE con parti-
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cipación de los ejecutivos de IBE. Kyoto en1981, 
Hamburgo en 1985, Nueva Delhi en 1989, son sedes 
de los Congresos de ILAE donde se crean y a!nan 
las variadas Comisiones de Estudio en las que se 
originan las recomendaciones que ILAE entrega a 
los epileptólogos del mundo. En los últimos años 
los Congresos de ILAE se suceden cada 2 años: 
Portugal en 2003, Francia 2005, Singapur 2007 y el 
próximo con el Nº 28 en Budapest en 2009, con el 
que se cerrará el ciclo de los 100 años iniciado en 
esa misma ciudad en 1909. 

Por su parte Epilepsia desde sus inicios ha tenido 
una muy signi!cativa actuación como la base de la 
documentación histórica de ILAE, así como alcanzar 
un alto sitial dentro de las publicaciones de medicina 
cientí!ca, tanto por la calidad de sus artículos como 
por su cantidad.  En 1959-1960 bajo la dirección de 
Walshe se habían publicado alrededor de 40 artículos 
con 200.000 palabras, en tanto que en 2005 hubo 250 
artículos con 2 millones de palabras, una diferencia 
importante que revela el cada vez más importante 
interés de las generaciones jóvenes en dar a conocer 
sus experiencias, en un mundo globalizado y con 
enormes posibilidades de conexión a través de la 
web. 

A pesar de la regionalización iniciada en Oslo 1993 
con la creación de las Comisiones Europea, de 
Norteamérica, de Asia y Oceanía, de Africa y de 
Latinoamérica en el año 2000, es muy llamativo 
que aún no se hayan organizado Congresos Interna-
cionales de ILAE en Latinoamérica, continente que 
ha demostrado tener la capacidad y la convocatoria 
para organizar con éxito cinco congresos regionales, 
desde el año 2000 en Santiago de Chile.  

Dentro de las actividades relevantes de la ILAE en los 
últimos años es necesario destacar el lanzamiento de 
la campaña conjunta de ILAE, IBE y la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) el año 1997 titulada 
“Fuera de las Sombras” cuya misión es mejorar la 

aceptabilidad, el tratamiento, los servicios y la pre-
vención de la epilepsia en el mundo. Una iniciativa 
de Ted Reynolds y plasmada por Hanecke de Boer y 
Peter Wolf.   Las acciones de esta campaña continúan 
hasta la fecha y las intenciones de las regiones de los 
5 continentes se plasmaron en las “Declaraciones Re-
gionales” en Heidelberg en 1998, en Dakar, Santiago 
de Chile, Nueva Delhi y Los Angeles (USA), todas 
en el año 2000 en las que, junto con denunciar la 
precaria situación en que se encuentran las personas 
con epilepsia, se hacía un llamado a las personas, 
instituciones y gobiernos, a cumplir con la misión y 
los objetivos de la campaña.

En la actualidad han quedado atrás los 45 médicos y 
los 16 países que se juntaron en 1909 en Budapest, 
para dar paso a los actuales 98 capítulos regionales 
que acogen a varios miles de médicos y otros profe-
sionales interesados en la epilepsia. Esta mini historia 
de los 100 años ILAE revela que gracias al trabajo, 
tesón y compromiso de los que nos han precedido, 
quienes superaron enormes barreras históricas, noso-
tros podemos disfrutar de una organización madura 
y de una Revista Epilepsia que nos va señalando la 
mejor  ruta para mejorar las condiciones de vida de 
nuestros pacientes. 
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Crisis epilépticas agudas sintomáticas y evolución a 
epilepsia en niños con accidente vascular encefálico
Marcelo Devilat, Ramiro Benavides, Verónica Gómez
Centro de Epilepsia Infantil del Servicio de Neurología y Psiquiatría. Hospital Luis Calvo Mackenna.  San-
tiago de Chile, Chile. E-mail: madevi@ctcinternet.cl

Trabajos Originales

Resumen

Objetivo. Describir en niños la asociación de acci-
dente vascular encefálico (AVE) con crisis epilépticas 
agudas sintomáticas y sus características, su evolu-
ción a epilepsia, determinando los factores que inci-
den en esta evolución e investigar si hay diferencias 
entre AVE perinatal del que ocurre posteriormente.

Pacientes y métodos. Se realizó un estudio retros-
pectivo de 30 niños seleccionados de acuerdo a un 
protocolo previo, atendidos en el Centro, confor-
mándose un grupo de recién nacidos de término G1 
y otro grupo de niños de 1 año y más de edad G2, 
que fueron seguidos en promedio por 2 años 6 meses 
y 2 años 10 meses, respectivamente.

Resultados. Se observó una fuerte asociación, supe-
rior al 70%, entre AVE en niños y crisis epilépticas 
agudas sintomáticas; la mayoría de los AVC perinata-
les se presentan dentro de los 4 primeros días de vida 
y parece ser más frecuente en los menores de 5 años 
de edad. La evolución a secuelas neurológicas ocurre 
en la mitad de los pacientes y un tercio de los niños 
presentan epilepsia posterior. Ningún paciente que 
estuvo libre de crisis epilépticas agudas sintomáticas 
evolucionó a epilepsia posterior. La actividad especí-
!ca para epilepsia en el EEG del período agudo del 
AVC sugiere ser  un buen predictor estadísticamente 
signi!cativo para desarrollar epilepsia posterior, por 
cuanto todos menos uno de los que tenían actividad 
especí!ca evolucionó a epilepsia. No hubo diferen-
cias entre los dos grupos conformados.

Comentario. A pesar de las limitaciones de este tra-
bajo, sus resultados permiten concluir que un tercio 
de los niños con AVE desarrollan una epilepsia pos-
terior. Que las crisis epilépticas sintomáticas del AVE  
son frecuentes y predictoras de epilepsia, así como 
también lo es la presentación de actividad especí!ca 
para epilepsia en el EEG del período agudo.

Palabras clave: Accidente vascular encefálico, 
crisis epilépticas agudas sintomáticas, epilepsia, 
pronóstico, niños.

Abstract

Objective. To describe the association of stroke with 
symptomatic acute epileptic seizures and their cha-
racteristics in children with symptomatic acute epi-
leptic  crises and their characteristics, its evolution 
to epilepsy, determining the factors that affect in this 
evolution and to investigate if there are differences 
between perinatal stroke that happen later.

Patients and methods. A retrospective study of 30 
selected children according to a previous protocol 
was made, attended  in the Center forming a group 
of newborn of G1 term and another group of children 
of 1 year and more age of G2 that  were followed in 
average by  2 years 6 months and  2 years 10 months 
respectively. 

Results. It was observed a strong association, 
superior to 70%, between stroke in children and 
symptomatic acute epileptic seizures, most of pe-
rinatal strokes appear within the 4 •rst days of life 
and seems to be more frequent in minors of 5 years of 
age. The evolution to neurological sequels happens 
in half of the patients and a third of the children 
presents later epilepsy. No patient who was free of 
symptomatic acute epileptic seizures evolved to later 
epilepsy. The speci•c activity for epilepsy in the EEG 
of the acute period of the stroke suggests to be a good 
predicting  statistically signi•cant to develop later 
epilepsy therefore all except one of which they had 
speci•c activity evolved to epilepsy. There were no 
differences between both conformed groups.
  
Commentary. In spite of limitations of this work, 
their results allow to conclude that a third of the 
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 the 
presentation of speci•c activity for epilepsy in the 
EEG in the acute period.

Key words: Encephalic vascular accident, sympto-
matic acute epileptic seizures, epilepsy, prognosis, 
children.

Introducción

El accidente vascular cerebral (AVE) en niños es me-
nos frecuente que en los adultos (1, 2, 3, 4) y existen 
escasas comunicaciones de la epilepsia como secuela 
de él. (4,5,6,7). La incidencia del AVE en los niños 
de 0 a 18 años alcanza a 3.3 por 100.000 y de 25 por 
100.000 en los recién nacidos (8).

La asociación de AVC y crisis epilépticas agudas 
sintomáticas en el recién nacido ha sido reportada 
ser muy variable. Desde 10% (9) a 77% (10) con 
cifras superiores en prematuros. Por otra parte, un 
tercio de los recién nacidos con convulsiones pueden 
presentar infartos cerebrales (7). La información de 
la evolución a epilepsia de las crisis asociadas a AVE 
en niños, es escasa y también es variable entre un 
12.5% (6) a 58% (8).

El objetivo de este trabajo fue describir en niños 
la asociación de AVE con crisis epilépticas agudas 
sintomáticas y sus características, su evolución a  
epilepsia, determinando los factores que inciden en 
esta evolución e investigar si hay diferencias entre 
AVC perinatal del que ocurre posteriormente.

Pacientes y método

Se realizó un estudio retrospectivo de 42 niños con 
diagnóstico de AVE presentes en la base de datos 
del Centro. Sólo se incluyeron pacientes con antece-
dentes de recién nacido a término, sin antecedentes 
de epilepsia previos al AVE. Se excluyeron  niños 
cuyo diagnóstico de AVE se asociaba a traumatis-
mo encéfalo craneal o a trombosis de seno venoso.  
Para ingresar, todos los pacientes debían tener una 
neuroimagen cerebral que  podía ser una tomografía 
axial computarizada cerebral y/o una resonancia  
magnética cerebral. Las historias clínicas fueron re-
visadas y los datos clínicos recogidos en una base de 
datos diseñada para este estudio en Microsoft Excel.  
Doce pacientes fueron eliminados por no cumplir los 
requisitos señalados, con lo que el universo !nal fue 
de 30 enfermos, que fueron divididos en 2 grupos. El 

grupo 1 (G1) incluyó pacientes con AVC del período 
neonatal y el grupo 2 (G2) constituido por niños con 
AVC fuera del período neonatal 

Los pacientes del G1 fueron seguidos en promedio 
por 2 años y 6 meses (1 mes a 15 años) y los niños 
del G2 por 2 años y 10 meses  (2 meses a 19 años).  
En ambos grupos se analizó la asociación de AVE 
y crisis epiléptica aguda sintomática, la evolución a 
epilepsia y los posibles factores in"uyentes en esa 
evolución. Para el estudio electroencefalográ!co 
se consideró el resultado del primer EEG realizado 
durante el proceso agudo del AVE.

Las crisis epilépticas y epilepsia se clasi!caron de 
acuerdo a la  Liga Internacional contra la Epilepsia en 
crisis parciales (simples, complejas y secundariamen-
te generalizadas) y crisis epilépticas generalizadas 
(primariamente generalizada, secundariamente gene-
ralizada). Las crisis epilépticas agudas sintomáticas 
fueron de!nidas como aquellas que se presentan 
hasta 15 días después de ocurrido AVE en un paciente 
sin historia pasada de epilepsia. Las crisis epilépticas 
remotas sintomáticas se de!nieron como aquellas   
que se mani!estan después de 15 días de haberse 
presentado el AVE. EEG especí!co se consideró a 
aquel caracterizado por la presencia de grafoelemen-
tos típicos de epilepsia, en forma focal o generalizada 
(espiga, complejo espiga-onda, poliespiga-onda).  Un 
EEG inespecí!co fue caracterizado por la ausencia 
de grafoelementos típicos de epilepsia, pero puede 
incluir actividad lenta focal o generalizada. Recién 
nacido de pretérmino fue designado al producto de 
parto ocurrido antes de las 37 semanas completas de 
gestación (menos de 259 días completos). Recién 
nacido de término se consideró al producto de parto 
ocurrido entre las 37 semanas de gestación (259 días 
completos) y menos de 42 semanas completas (293 
días completos).

 Los resultados se analizaron por medio del test esta-
dístico  de Fisher Exact y en aquellos  casos donde fue 
posible se aplicó Chi cuadrado. Un valor de p < 0,05 
fue considerado como diferencia signi!cativa.

Resultados
En el grá!co 1 se observa una alta asociación entre 
crisis agudas sintomáticas y AVC que alcanza al 
71,41% en el G1 y de 75% en el G2. En la distribu-
ción de los pacientes de ambos grupos destaca que 9 
pacientes de los 30 niños con AVE, un 30%, evolu-
cionaron a epilepsia, incluido un niño que presentó 
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crisis remotas sintomáticas y que 21 (70%) no lo 
hicieron.  Se observa también que los 7 enfermos que 
no tuvieron crisis epilépticas agudas sintomáticas en 
relación a su AVE  no presentaron epilepsia posterior-
mente. No hubo diferencia signi!cativa (p=0,9) entre 
pacientes del G1 y G2 al compararlos en relación a 

la presentación o no de crisis agudas sintomáticas, 
así como también (p=0,28) al compararlos con la 
evolución a epilepsia.  

Gra•co 1.  Distribución y evolución de 30 pacientes 
con AVC.

( ) = número de pacientes. 
* Está incluido un paciente que presentó crisis epilépticas remotas sintomáticas.

La edad de inicio del AVC se observa en los grá!cos 2 
y 3, en los cuales se aprecia que los AVE del período 
neonatal, G1, se presentan dentro de los 4 primeros 
días de vida y más especí!camente en las primeras 

24 horas y que en los pacientes del G2 se distribuyen  
con una leve tendencia  de presentación mayor hasta 
los 5 años para declinar posteriormente.  
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Grá•co 2.
Edad de presentación del AVE del grupo 1.

Grá•co 3.
Edad de presentación del AVE del grupo 2.

El examen neurológico realizado al corte del estudio 
(Tabla 1) reveló que en 13 enfermos (43,33%) fue 
normal y que en 17 (56,66%) resultó con anormali-

dades motoras de origen central. No hubo diferencia 
signi!cativa para ambos grupos en relación a ello. 

Tabla 1.  Exámen neurológico al corte del estudio en 30 niños con AVE

Examen neurológico Grupo 1 Grupo 2 Total
 n n n 

Normal 7 6 13 p = 0,490
Dé!cit motor 3 8 11 p = 0,105
Parálisis 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 = número de pacientes
RDSM = Retardo del desarrollo psicomotor

En relación a la localización del AVE según se obser-
va en la Tabla 2, no se aprecia diferencia entre el G1 y 

el G2, así como tampoco se destaca diferencia entre la 
localización del AVE y una evolución a epilepsia. 

Crisis epilépticas agudas sintomáticas y evolución a epilepsia en niños con accidente vascular encefálico         Marcelo Devilat et al
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Tabla 2. Localización del AVE y evolución a epilepsia

 Grupo 1 Grupo 2

Localización 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 = número de pacientes

En la tabla 3 se destaca que el AVE de tipo isquémico 
es el más frecuente en ambos grupos de pacientes con 
un total de 21 niños (70%),  no  observándose dife-

rencia entre ambos grupos en relación a evolucionar 
a epilepsia. 

Tabla 3. Tipo de AVE y evolución a epilepsia  

 Grupo1 Grupo 2

Tipo de AVE Epilepsia Total Epilepsia Total
 n n n n

Isquémico  3 10 5 11 p = 0,666
Hemorrágico - 3 1 2 p = 0,666
ICTH - 1 - 3 

Total 3 14 6 16 

n = número de pacientes
ICTH =  AVE isquémico con transformación hemorrágica

            

La etiología del AVE se observa en la Tabla 4 desta-
cándose que en la mayoría de los pacientes del G1 
ella fue desconocida y que en un buen número de 
pacientes, 7, del G2, el AVE estuvo relacionado con 

una cirugía cardíaca.  La probabilidad de desarrollar 
epilepsia teniendo como factor una determinada 
etiología del AVE no pudo demostrarse y tampoco se 
observó una diferencia entre ambos grupos. 
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Tabla 4.  Etiología del  AVE y evolución a epilepsia 
  
                                            Grupo 1 Grupo 2

Localización Epilepsia Total  Epilepsia Total
 n n n n

Meningitis 1 1 1 2 p = 0,583
Cirugía cardíaca - 2 3 7 p = 0,238
EBSA - - - 1 
Púrpura (Schönlein-Henoch) - - 1 1 p = 0,666
Trombocitopenia por LLA - - 1 1 p = 0,666
Vasculitis primaria SNC - - - 1 
Sin etiología descrita 2 11 - 3 p = 0,083

Total 3 14  6 16 

n = número de casos

Las características del EEG en el período agudo 
del AVE se observan en la tabla 5 donde se destaca 
que 3 de 14 niños del G1, 21,42%, tenían un EEG 
especí!co, en tanto que en el G2 ese tipo de EEG lo 
exhibieron 6 de 16 pacientes, un 31,25%. El EEG 
especí!co en el G1 fue un buen predictor para pre-
sentar epilepsia, por cuanto los 3 pacientes con esa 
característica la desarrollaron.  Lo mismo ocurrió en 
el G2 donde los 5 enfermos con actividad especí!ca 

desarrollaron epilepsia. Al considerar los pacientes 
de ambos grupos que presentaron EEG especí!co 
(26,66%) y compararlos con aquellos que tenían 
EEG inespecí!co en relación a la probabidad de 
presentar epilepsia, la diferencia para el rasgo elec-
troncefalográ!co es signi!cativa (p= 0.007). No se 
observaron diferencias de signi!cación al comparar 
ambos grupos separadamente en relación con las 
características electroencefalográ!cas. 

Tabla 5. Características del EEG en niños con AVE y evolución a epilepsia

EEG Grupo 1 Grupo 2 Total

 n Epilepsia n Epilepsia n

Especí!co 3 3 5 5 8 p = 0,425
Inespecí!co 8 - 7 1 15  p = 0,464
Sin crisis epilépticas
agudas sintomáticas 3 - 4 - 7  p = 0,581

Total 14 3 16 6 30 

n = número de casos

Discusión
 
En este grupo de niños con AVE, independientemente 
de la ocasión de su ocurrencia, se observó una alta 
asociación del AVE con la presentación de crisis 
agudas sintomáticas con cifras de alrededor del 
70%, lo que también ha sido comunicado por otros 
autores  (4,6). Sin embargo, tanto para niños como 

para adultos se han descrito diferencias que van desde 
3.1 al 61,5% (11) (4). La variada metodología de los 
estudios y las características de los pacientes pueden 
explicar estas otras diferencias.

La edad de presentación del AVE en los pacientes del 
G1 fue muy precoz, dentro del 4° día de vida, en la 
mayoría de los niños (75,8%)  y más especí!camente 

Crisis epilépticas agudas sintomáticas y evolución a epilepsia en niños con accidente vascular encefálico         Marcelo Devilat et al
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dentro de las primeras 24 horas de vida y los del G2 
manifestaron su AVE en forma mayoritaria entre los 
menores de 5 años. Todo lo cual está de acuerdo con 
otras publicaciones (5,6). Se puede concluir que al 
menos en los recién nacidos la primera semana de 
vida es crítica para presentar AVE.  

El compromiso de las funciones cognitivas, las secue-
las motoras y la epilepsia son las consecuencias más 
comunes de los AVE de los niños. En los pacientes 
de esta comunicación la epilepsia se presentó en un 
tercio de los enfermos, después de un período de ob-
servación promedio superior a 2 años en ambos gru-
pos, aunque el rango inferior del promedio resultó ser 
muy pequeño, 1 y 2 meses.  No se observó diferencia 
entre ambos grupos por lo que se debería concluir que 
la epilepsia post AVE del recién nacido y del niño no 
diferencia los grupos. Cifras semejantes a las de esta 
investigación han sido publicadas en trabajos que 
resumen las publicaciones de la década del 90 (10), 
así como también otras recientemente publicadas 
(12) para 45 niños con AVE perinatal.  Otros (13), en 
cambio han publicado, también recientemente, cifras  
tan altas como 67% en 60 niños con AVE perinatal, 
ambos trabajos realizados retrospectivamente. Por 
último otras investigaciones (14) han descrito los 
factores de riesgo del AVE en los niños en los que 
las secuelas neurológicas son de relevancia.
 
Aunque no se observó  diferencia entre el G1 y el 
G2, llama la atención que para el grupo total, los 
pacientes que no tuvieron crisis epilépticas agudas en 
relación al AVE, no presentaron epilepsia posterior, 
lo que sugiere que ello podría ser un factor protectivo 
a desarrollar epilepsia posterior al AVE. 
             
Más de la mitad de los niños con AVE de esta 
casuística presentaron secuelas relativas a las fun-
ciones cerebrales superiores como retardo mental  
y al sistema motor como parálisis cerebral y dé!cit 
motores, lo cual es inferior al 89% comunicado por 
otros autores (12), para AVE en período perinatal y 
al 78% para AVE isquémico en niños (4 ). Otros (5, 
15,16) han reportado cifras de secuelas neurológicas 
menores a las de esta investigación. Nuevamente no 
hubo diferencia entre el G1 y G2.

No se observó diferencia entre ambos grupos en 
relación al tipo de AVE y su localización relativo 
a la presentación de epilepsia posterior, pero es 
destacable que el AVE de tipo isquémico pareciera 
tener más poder de predicción de epilepsia que el 

tipo hemorrágico por cuanto todos los niños que 
presentaron epilepsia en el G1 y todos menos uno 
del G2 tenían AVE de tipo isquémico. Con respecto 
a la localización del fenómeno vascular en el cerebro, 
no hubo diferencia entre ambos grupos en cuanto a 
la presentación de epilepsia. Aunque no existe infor-
mación a disposición algunos autores dan relevancia 
a la ubicación cortical del AVE (6), lo que no fue 
analizado en esta investigación.   

La etiología del AVE  en los pacientes del G1 fue 
desconocida en la mayoría de los niños, lo cual está 
en concordancia con otras publicaciones (10), pero es 
necesario señalar que las asociaciones etiológicas son 
muy numerosas (17) y en nuestra experiencia (18) 
ellas pueden incluso ser duales (19). En el G2 la ma-
yoría de los enfermos tiene etiología conocida, entre 
las que destaca la cirugía cardíaca (20). No se apreció 
diferencia signi!cativa en relación a la presentación 
de epilepsia posterior, pero los resultados sugieren 
que en los niños del G2 la presencia de etiología del 
AVE podría ser un predictor de AVE.

El EEG al momento del AVE presentó alteraciones 
especí!cas en 1 de cada 4 pacientes en el G1 y en 
1 de cada 3 en G2, constituyendo una positividad 
del 26,66% para grupo total. Las comunicaciones 
al respecto en la literatura sobre niños son escasas, 
a pesar de lo cual, las cifras de anormalidades elec-
troencefalográ!cas, son superiores a las obtenidas 
en esta investigación, incluso si el análisis sólo se 
circunscribe a los AVE del período neonatal (12)(7). 
Aunque el número de los pacientes de esta investiga-
ción es pequeño, la actividad especí!ca en el EEG en 
los niños del G1 parece sugerir que ella podría ser un 
buen predictor de epilepsia posterior y la presencia 
de alteraciones inespecí!cas sugeriría una protección 
a presentar crisis epilépticas no provocadas. No se 
observó diferencias entre ambos grupos en relación 
a las anormalidades del EEG, pero se aprecian dife-
rencias de signi!cación no entre ambos grupos sino 
entre los pacientes que  tuvieron actividad especí!ca 
con los que no la exhibieron, en relación a la presen-
tación de epilepsia. 

En suma, existe una fuerte asociación entre AVE 
en niños y crisis epilépticas agudas sintomáticas, el 
AVC perinatal tiene una ocurrencia muy precoz en la 
vida y parece ser más frecuente en los menores de 5 
años de edad. La evolución a secuelas neurológicas 
es alta y un tercio de los pacientes presentan epilep-
sia posterior. Llama la atención que la ausencia de 
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crisis agudas sintomáticas en el período agudo del 
AVE pareciera proteger a una evolución a epilepsia. 
La actividad especí!ca para epilepsia en el EEG del 
período agudo del AVC sugiere ser  un buen predictor 
estadísticamente signi!cativo para desarrollar epilep-
sia posterior. No se establecieron otras variables que 
pudieran haber in"uido a una evolución a epilepsia 
y no hubo diferencias signi!cativas entre el grupo 
perinatal y el grupo que presentó el AVC a partir 
del año de edad en relación a manifestar epilepsia 
posterior al AVC.

Este estudio tiene varias limitaciones. Los datos son 
retrospectivos, el tiempo promedio de observación 
post AVE es muy corto y los rangos inferiores de 
seguimiento son pequeños. En un número importante 
de pacientes se desconoce la etiología del AVE y 
aunque también es una característica de la literatura, 
ello es una debilidad. El número de pacientes es pe-
queño comparado con lo publicado recientemente, lo 
que también limita la comparación entre dos grupos 
diferentes como son los recién nacidos y los niños 
de 1 año o más. Otra limitación no del trabajo sino  
del tema es lo exiguo de la literatura disponible que 
permita una interpretación más ajustada. A pesar de 
lo anterior los resultados pueden ser una contribución 
a la epileptología neuropediátrica de nuestro medio 
y estimular a nuevas investigaciones con trabajos 
cooperativos.
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Resumen

La Epilepsia Benigna de la niñez con espigas centro-
temporales o Epilepsia Rolándica es la más conocida 
y de mayor frecuencia de presentación dentro del 
grupo de  los Síndromes Epilépticos de la Niñez. Se 
caracteriza por su evolución benigna. Sin embargo 
se describen  evoluciones inhabituales de la ER con 
presencia de otros tipos de crisis no clásicas gene-
ralmente inhibitorias (atónica, mioclono negativo), 
hallazgos no característicos del electroencefalogra-
ma, asociación con lesiones focales, refractariedad 
a tratamiento, deterioro cognitivo y coexistencia de 
di!cultades conductuales, de memoria y de apren-
dizaje, status convulsivo parcial e incluso patrón de 
EEG con punta onda lenta del sueño lento y Síndrome 
Landau Kleffner.

Se describen cinco pacientes controlados en el Ser-
vicio de Neuropsiquiatría del Hospital Clínico San 
Borja Arriarán, todos sin antecedentes mórbidos 
previos relevantes, desarrollo psicomotor normal y 
rendimiento escolar normal, con clínica y electro-
encefalograma al inicio compatible con Epilepsia 
Rolándica, pero que evolucionaron de manera atípica 
posteriormente.

Abstract
Benign childhood epilepsy with centrotemporal 
spikes or Rolandic seizures is the most well-known 
and frequently epilepsy of childhood. It is characteri-
zed by a benign evolution. Nevertheless, few patients 
may progress to atypical evolutions, with presence 
of others nonclassic seizures, like inhibitory seizu-
res (atonic, negative myoclonus), noncharacteristic 
•ndings in the EEG, association with focal injuries,  
refractory seizures, cognitive deteroration, behavior 
disorder, learning and memory disabilities, partial 

status epilepticus, electrical status epilepticus in 
slow wave sleep and Landau-Kleffner syndrome. We 
describe 5 patients controlled in Neuropsychiatric 
Service of San Borja Arriarán Hospital, all of them 
without morbid history, with normal developmentand 
good school performance, with clinical and EEG 
compatible with bening childhood epilepsy with 
centrotemporal spikes at the beginning, but their 
evolutions were atypical.

Introducción

La Epilepsia Benigna de la niñez con espigas centro-
temporales o Epilepsia Rolándica (ER) es la más co-
nocida y de mayor frecuencia de presentación  dentro 
del grupo de  los Síndromes Epilépticos de la Niñez. 
Se caracteriza por una evolución benigna, con crisis 
estereotipadas parciales motoras y somatosensoriales 
generalmente localizadas en la cara, frecuentemente 
asociadas a síntomas orofaríngeos y/o anartria, y/o 
sialorrea, con o sin generalización secundaria, de baja 
frecuencia  y fácil manejo, con un patrón electroence-
falográ!co característico con espigas de alto voltaje 
de localización centrotemporal unilateral o bilateral 
independiente y registro basal normal, ausencia de 
compromiso cognitivo y neuroimagen normal. 

El término benigno hace referencia al excelente pro-
nóstico en  relación al control de  crisis y al desarrollo 
cognitivo a largo plazo.

Sin embargo se han descrito  evoluciones inhabituales 
de la ER con presencia de otros tipos de crisis no 
clásicas generalmente inhibitorias (atónica, mioclono 
negativo), hallazgos no característicos del electroen-
cefalograma (EEG), asociación con lesiones focales, 
refractariedad a tratamiento, deterioro cognitivo y co-
existencia de di!cultades conductuales, de memoria 

Trabajos Originales
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y de aprendizaje, estado convulsivo parcial e incluso 
patrón de EEG con punta onda lenta del sueño lento 
y Síndrome Landau Kleffner (1,2). 

Variadas asociaciones fortuitas han dado cuenta de 
evoluciones inhabituales de pacientes con ER. Se 
han encontrado en niños con diagnóstico inicial 
de ER y lesiones cerebrales no evolutivas como 
displasias corticales operculares unilaterales, tu-
mores cerebrales y hemiplejia congénita asociado a 
polimicrogiria unilateral (3,4).Todos los pacientes  
presentaban crisis sensoriomotoras faciales y de los 
músculos orofaríngeos en relación al sueño, con el 
correlato EEG característico de la ER. El estudio 
neuroimagenológico permitió hacer el diagnóstico 
diferencial. 

En base a reportes clínicos, Aicardi y Fejerman 
(3,4,5) han descrito cuatro formas de evolución atí-
pica de la ER: Epilepsia Rolándica Atípica (ER-A), 
Estado Epiléptico Rolándico (EER), Epilepsia con 
punta-onda continua del sueño lento (EPOCSL) y el 
Síndrome Landau Kleffner (SLK)(Tabla 1).

Sobre este marco teórico revisaremos cinco pacientes 
controlados en el Servicio de Neuropsiquiatría del 
Hospital Clínico San Borja Arriarán con caracte-
rísticas electro clínicas iniciales de ER clásica y 
evolución posterior no habitual. En dos de ellos  se 
encontraron  formas de  displasia cortical asociada 
y los tres restantes  evolucionaron a alguna forma 
atípica de ER. 

Objetivo

Presentar serie clínica de cinco pacientes con evo-
luciones atípicas de ER. Alertar sobre la necesidad 
de estudio neuroimagenológico en todo paciente que 
debuta con epilepsia y considerar evoluciones no 
benignas dentro del espectro de la ER.

Pacientes y Método

Se describen cinco pacientes controlados en el Ser-
vicio de Neuropsiquiatría del Hospital Clínico San 
Borja Arriarán, todos sin antecedentes mórbidos 
previos relevantes, DSM normal y rendimiento 
escolar normal, con clínica y EEG al inicio compa-
tible con ER, que evolucionaron de manera atípica 
posteriormente.

Tabla 1
La Epilepsia Rolándica Atípica fue descrita por 
Aicardi y colaboradores en 1982 (5). Ellos de!-
nieron criterios diagnósticos que incluían: 
• Crisis iniciales parciales motoras durante el 

sueño, poco frecuentes y típicas de ER.
• Desarrollo posterior (con intervalo variable) 

de crisis atónicas generalizadas con caídas que 
se presentan en períodos de una o varias sema-
nas.

• Asociación de ausencias y crisis tónico clónicas 
generalizadas.

• Intervalos de remisión de semanas o meses.
• EEG con actividad de punta onda continua en 

sueño lento similar al observado en la epilep-
sia con punta onda continua del sueño lento 
(EPOCSL), con espigas focales en la región 
central.

El Estado  Epiléptico de ER se ha de!nido según 
los siguientes criterios (3,4): 
• Status parcial caracterizado por crisis localiza-

das en cara, anartria y sialorrea.
• EEG de vigilia con espigas bilaterales de alta 

frecuencia de descarga predominantes en áreas 
centro temporales.

• EEG durante el sueño lento con punta onda 
continua.

El Síndrome Landau Kleffner (SLK) (6,7):
• Afasia adquirida en niños con previa adquisición 

del lenguaje, precedida de agnosia auditiva 
verbal; la presencia de crisis no fue obligatoria 
para el diagnóstico.

• EEG con espigas o descargas de espiga-onda 
bilateral dominante en regiones temporales que 
se activan durante el sueño lento. 

La EPOCSL se de!ne por la presencia de algún 
grado de deterioro del lenguaje, deterioro cogni-
tivo y conductas extrañas, asociadas a descargas 
continuas de punta-onda durante el sueño lento 
(8).

Resultados

Caso 1
Niña. Previamente sana.  A los  9 años 3 meses inicia 
crisis tónico clónica generalizada (TCG) durante el 
sueño. El EEG mostraba espigas de alto voltaje cen-
tro temporales izquierdas (Figura 1). Se inició ácido 
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valproico con buena respuesta. Se mantiene sin crisis  
por 6 meses cuando aparecen  crisis atónicas genera-
lizadas. Se aumenta dosis de ácido valproico. Evolu-
ciona asintomática   3 meses y presenta nuevas crisis 
TCG. La tomografía cerebral (TC) resultó normal. 
Persisten las crisis TCG y atónicas. Un mes después 
se realiza resonancia magnética cerebral (RM) que 
mostró foco de heterotopía subcortical y múltiples 
nódulos heterotópicos subependimarios (2).

Figura 1. Espigas centro temporales izquierdas

Figura 2. RNM. T1 axial: Foco de heterotopía sub-
cortical parietal parasagital derecho que impronta el 
ventrículo ipsilateral. Múltiples y pequeños nódulos 
heterotópicos subependimarios.

Caso 2
Niño. Previamente sano. A  los 9 años  inicia crisis 
rolándicas nocturnas con generalización secundaria. 
El EEG al inicio mostraba foco rolándico bilateral. Se  
inicia ácido valproico. A los tres meses de iniciado 
el tratamiento presenta  nueva crisis similar por lo 
que se agregó  clobazam. Aparece deterioro del ren-
dimiento escolar. Se realiza RM que resultó normal. 
Mantiene una crisis mensual. Se describe un episodio 
de  parálisis de Todd. El EEG a los tres años de evo-
lución se muestra en la !gura 3. Dado mala evolución 
se decide repetir RM la cual evidenció polimicrogiria 
perisilviana bilateral, mayor a derecha.

Figura 3. EEG: Actividad epileptiforme interictal 
focal témporo-parietal derecha, con frecuente he-
migeneralización y difusión a regiones homólogas 
contralaterales durante somnolencia y sueño.

Caso 3
Niña. Previamente sana. A los 10 años  inicia  crisis 
rolándicas. El EEG al inicio mostraba  espigas centro 
temporales derechas. Se inició ácido 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 4. Mioclono negativo brazo izquierdo y su 
correlato eléctrico.
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Caso 4
Niño. Previamente sano. A los 4 años 7 meses inicia  
crisis nocturnas con hemiclonías faciales izquierdas.  
El EEG al inicio era característico de ER (Figura 5). 
Inicia ácido valproico con buena respuesta. Después 
de 8 meses de tratamiento reaparecen las crisis noc-
turnas. Se ajusta dosis del fármaco. A los 6 años 3 
meses de edad inicia clonías de hemicuerpo izquierdo 
y episodios de desconexión y mirada !ja de difícil 
manejo. Se agrega clonazepam. Persiste con crisis 
parciales complejas. Se agrega deterioro cognitivo 
y mala conducta. El EEG a los 4 años después del 
inicio mostraba en sueño actividad epileptiforme 
continua bifrontocentrotemporal con generalización 
secundaria (!gura 6). La RM resultó normal. 

Figura 5. Sueño. Espigas centrotemporales dere-
chas.

Figura 6. Sueño. Actividad epileptiforme continua 
bifrontocentrotemporal, con generalización secun-
daria.

Caso 5
Niño. Previamente sano, a los 5 años presenta crisis 
única, nocturna, descrita por los padres como TCG. A 
los 6 años presenta nueva crisis. El EEG de ese mo-
mento mostraba espigas centrotemporales derechas 
(Figura 7). Se inicia ácido valproico. Persisten las 
crisis y aparece bajo rendimiento escolar. Se agrega 
clobazam. El EEG un año después se muestra en la 
!gura 8. Se realiza RM  que resultó normal.

Figura 7. Espigas centrotemporales derechas.

Figura 8. Sueño. Actividad epileptiforme temporal 
derecha prácticamente continua, que difunde a área 
homóloga contralateral.

Discusión

El término de Epilepsia Benigna de la Niñez en la   
ER está dado por el buen pronóstico cognitivo y fácil 
control de crisis de este grupo de pacientes. En esta 
serie clínica describimos 5 casos que inicialmente 
se presentaron con características clínicas clásicas 
de ER pero que posteriormente  presentaron un em-
peoramiento en su evolución.

La evolución de los  casos 1 y 2 se explica por la pre-
sencia de anomalías estructurales que sólo se hicieron 
evidentes a la RM. Esto apoyaría la importancia del 
estudio con RM para todo paciente que debuta con 
crisis epilépticas aunque su clínica sea concordante 
con alguna forma de Síndrome Epiléptico Idiopático 
de la Infancia, pero que en distintas etapas de su  
evolución clínica muestran complejidad en su  pre-
sentación como fue el caso de nuestros pacientes. 
  
El caso 3 debuta a los 10 años con crisis  que no 
respondieron a la monoterapia ni a la asociación 
de clobazam, agregándose posteriormente crisis 
de tipo mioclono negativo que  coincidió con el 
uso de carbamazepina  y el retiro del clobazam. En 
este caso la pérdida del tono del brazo izquierdo 
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se pudo correlacionar en forma sincrónica con la 
presencia de espigas centrotemporales derechas. 
El mioclono negativo es un fenómeno transitorio 
de atonía muscular relacionado temporalmente con 
actividad epiléptica electroencefalográ!ca. Se cree 
que se originan  en las áreas motora suplementaria, 
premotora  y motora primaria. En el caso de la ER 
se asociaría a una hiperexcitabilidad de la corteza 
primaria sensoriomotora, la misma que  actúa como  
generadora de las espigas rolándicas de alto voltaje; 
Noachtar y cols. lo relacionan a hiperexcitabilidad 
de la corteza postcentral (9).  

Esta evolución ha sido descrita previamente en pa-
cientes con ER en tratamiento con carbamazepina 
(9,10). Para Parmeggiani y col. (10)  la  explicación 
electro!siológica sería un aumento de la inhibición 
cortical inducida por la carbamazepina en niños con 
ER. Para el mismo autor, la presencia en el EEG de 
descargas en forma de espiga-onda por sobre punta-
onda puede ser usado como predictor de  respuesta 
anormal a la CBZ.
 
El caso 4 debutó a los 4 años 7 meses con una forma 
clínica y de EEG clásica de ER. Las crisis fueron 
controladas, pero luego de un período de un año y 8 
meses aparecen crisis no clásicas y de difícil manejo, 
con deterioro cognitivo-conductual y evolución del 
EEG hacia punta-onda continua bifrontocentrotem-
poral con generalización secundaria. 

El caso 5 presentó crisis única a los 5 años, que tras 
un lapso de un año reaparecen, de difícil manejo, 
asociado a deterioro cognitivo y empeoramiento del 
EEG con punta-onda lenta temporal derecha prácti-
camente continua.

Debido al empeoramiento de las crisis, al deterioro 
cognitivo y a la presencia en el EEG de punta-onda 
focal casi continua durante el sueño, los casos 4 y 
5 cumplen características de ER-A. Fejerman y col 
(4) describieron 11 casos de ER-A, con edad de 
comienzo entre 2 y 7,5 años; tiempo entre inicio 
ER y evolución a ER-A promedio de 18 meses. 
Todos los pacientes de esa serie presentaron crisis 
inhibitorias (mioclonus negativo en EEII, ausencias 
atípicas, crisis motoras parciales o secundariamente 
generalizadas y mioclonías). En esos grupos, al 
observar empeoramiento, la mejor asociación fue 
ácido valproico más clobazam. En nuestra serie el 
caso 5 tuvo buena respuesta a la terapia coadyuvante 
con clobazam.

La asociación de pacientes con ER y EEG con punta-
onda continua de sueño lento no ha sido determinada 
(8). Según Gobbi y col (11) el pronóstico de estos 
pacientes depende del tipo de crisis, de la duración 
de la epilepsia y de la mejoría del EEG.

Las cuatro formas de evoluciones atípicas descritas 
clásicamente por Aicardi y Fejerman parecen ser 
poco frecuentes. 

Sin embargo, diversos autores han descrito evolu-
ciones clínicas atípicas sin constituir una de estas 
entidades  mencionadas. Wirrel encontró que formas 
no clásicas tanto clínica  como EEG podrían llegar al 
50% y al 30% de los casos de ER, respectivamente 
(12). El mismo autor plantea que estas manifestacio-
nes atípicas parecen ser más frecuentes en pacientes 
que debutan antes de los 6 años de edad, y que el de-
terioro cognitivo y la presencia de crisis sólo diurnas 
podrían predecir la aparición de otras características 
no clásicas de ER (12).

Actualmente se plantea que la ER y las distintas 
formas de evoluciones atípicas representarían un 
continuo  clínico con los mismos  mecanismos gené-
ticos de base, con diferencias dadas por la duración, 
localización y difusión de la actividad epiléptica, 
que explicarían desde ER de evolución muy benigna 
hasta cuadros tan severos y devastadores como el 
SLK y la EPOCSL (13).

Debemos destacar que  cualquiera sea  la forma de 
evolución atípica, todos los autores coinciden en la 
importancia del compromiso cognitivo (inatención, 
hiperactividad, impulsividad, trastornos de conduc-
ta), que aunque tiende a ser transitorio y limitado al 
período activo del cuadro, en algunos casos podría 
ser permanente. 

En suma, a pesar que en la mayoría de los casos 
de ER las manifestaciones clínicas y del EEG son 
típicas, debe tenerse en cuenta que un cuadro atípico 
no excluye este diagnóstico y si bien existen cua-
dros clínicos de evoluciones atípicas más de!nidos, 
parece existir un alto porcentaje de pacientes que 
evolucionan con ciertas características clínicas y/o 
electroencefalográ!cas, que di!cultan su manejo y/o 
alteran su desempeño cognitivo lo que nos lleva una 
vez más a cuestionar la benignidad de este síndrome 
epiléptico de la infancia.
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Resumen

El reconocimiento y con!rmación de la ocurrencia 
de dé!cit cognitivos momentáneos durante descar-
gas epilépticas sin manifestación clínica evidente 
a la observación, ha sido de creciente interés en la 
electroencefalografía clínica, principalmente en edad 
pediátrica, donde no es infrecuente que niños sin 
crisis evidentes pero con EEG alterados, presenten 
alteraciones neuropsicológicas, tales como trastornos 
en el desarrollo del lenguaje, dé!cit de aprendizaje y 
memoria, e incluso trastornos del comportamiento. El 
uso de simples pruebas de tiempo reacción durante 
el EEG, nos permite evidenciar un decremento en 
funciones cognitivas en relación a estas descargas, 
denominadas como “afección cognitiva transitoria” 
(ACT).

Palabras claves: Déficit cognitivo transitorio, 
Afección cognitiva transitoria, EEG, pruebas neu-
rocognitivas. 

Abstract

The recognition and con•rmation of the occurrence 
of deficit momentary cognitive during epileptic 
discharges without evident clinical manifestation 
to the observation, it has been of growing interest 
in the clinical electroencephalographic, mainly in 
pediatric age, where it is not uncommon that children 
without evident crisis but with altered EEG, present 
alterations neuropsychological, such as dysfunctions 
in the development of the language, learning de•cit 
and memory, and even dysfunctions of the behavior. 
The use of simple tests of time reaction during the 
EEG, allows us to evidence a decrement in functions 
cognitive in relation to these discharges, denomina-
ted as affection cognitive transitory (ACT).  

Key words: De•cit cognitive transitory, Affection 
cognitive transitory, EEG, tests neurocognitives.   

Introducción

No es infrecuente detectar alteraciones paroxísticas 
epileptiformes especí!cas en el electroencefalograma 
(EEG) de personas que nunca han experimentado 
crisis epilépticas (1). Frente a esta situación, surgen 
variadas interrogantes, principalmente sobre cuál es 
la real indicación de tratamiento con fármacos an-
tiepilépticos en estas personas y qué relación pueden 
guardar estas descargas interictales con la aparición 
de epilepsia en etapas posteriores.

Una gran di!cultad radica en poder conocer la fre-
cuencia de aparición de alteraciones paroxísticas en 
sujetos sanos ya que, en una comunidad determinada, 
el EEG se practica a un pequeño porcentaje de suje-
tos no epilépticos, que habitualmente se encuentran 
aquejados por alguna sintomatología neurológica 
que hace sospechar la hipotética alteración funcional 
del cerebro.

Existe además, una sólida evidencia clínica que ha 
puesto de mani!esto el rol estas descargas interictales 
en pacientes portadores de epilepsia parcial benigna 
(2). La Epilepsia Parcial Benigna de la Infancia 
con Espigas Centrotemporales (EPBICT) se asocia, 
en ocasiones, a trastornos de aprendizaje escolar, 
y genera dudas sobre su auténtico signi!cado de 
benigno (3).

¿Qué relación guardan estas descargas interictales 
con los trastornos neuropsicológicos más habituales 
de la infancia, como las alteraciones del desarrollo del 
lenguaje, los dé!cits de aprendizaje y memoria?

A continuación, se presentan dos casos clínicos, y 
posteriormente, discusión y revisión de la literatura 
existente.
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CASOS CLINICOS

Caso Clínico 1
Paciente de sexo masculino, primera gestación, hijo 
de padres sanos no consanguíneos. Producto de 
embarazo controlado, de evolución !siológica. Sin 
patología perinatal. Desarrollo psicomotor normal. 
Sin antecedentes mórbidos ni familiares de impor-
tancia. Presenta trastornos conductuales descritos 
desde lactante mayor.

Presenta a los 6 años de edad, crisis en sueño con 
clonías de cara y hemicuerpo izquierdo. EEG de 
esa fecha revela actividad epileptiforme rolándica 
derecha; se diagnostica Epilepsia Rolándica y se 
inicia tratamiento con Acido Valproico. A los 8 años 
de edad presenta una segunda crisis nocturna carac-
terizada por clonías de comisura labial izquierda. 
EEG de esa fecha registra actividad epileptifome 
bifocal sincrónica e independiente, centrotemporal. 
Se aumenta dosis de Ac. Valproico. Desde entonces, 
no ha vuelto a presentar otra crisis.

Nuevo control EEG a los 14 años de edad revela 
actividad epileptiforme interictal frontales y fronto-
polares izquierdas con generalización secundaria, 
sin correlato clínico evidente. Se realiza estudio con 
RMN cerebral el cual resulta normal.

Recibe tratamiento con Acido Valproico hasta la 
actualidad -16 años de edad-, manteniendo siempre 
niveles plasmáticos adecuados y con dosis de 800 
mg/día. Ultimo EEG registra actividad epileptiforme 
interictal focal sobre cuadrante posterior derecho 
con frecuente generalización secundaria,  activadas 
por somnolencia y sueño. EEG realizado a su grupo 
familiar resulta normal en todos los integrantes.

El examen neurológico siempre ha sido normal. Eva-
luación psicológica revela rendimiento intelectual 
disarmónico, con CI total 81, (Verbal 74, Manual 
91). Tests proyectivos informan di!cultad en control 
de impulsos.

En resumen, paciente de 16 años con EPBICT, 
con EEGs de evolución “atípica”, 7 años sin crisis 
evidente y un trastorno de conducta asociado. Pese 
a relativa buena adherencia a tratamiento, EEG con-
tinúa empeorando.

¿Se trata de una EPBI de evolución atípica? ¿Podría 
adjudicarse a actividad epileptiforme el trastorno 

de conducta? ¿Hasta cuándo tratar con fármacos 
antiepilépticos?

Caso Clínico 2
Paciente de sexo masculino, hijo único de padres 
sanos no consanguíneos. Producto de embarazo 
controlado, evolución !siológica. Sin patología pe-
rinatal. Desarrollo psicomotor normal. Antecedente 
de tío paterno con antecedentes de crisis epiléptica 
única en la infancia.

A los 11 años y 6 meses de edad inicia controles por 
Psiquiatra Infantil, por presentar trastorno del ánimo 
importante, inseguridad, y una evidente adversidad 
al estudio, iniciándose manejo con Sertralina. Se so-
licitan exámenes, TAC cerebral que resulta normal y 
EEG que evidencia descargas fugaces epileptiformes 
generalizadas.

Evaluado por Neurólogo Infantil a los 12 años de 
edad. Examen neurológico sin alteraciones. Se soli-
cita nuevo EEG el cual revela actividad epileptiforme 
focal interictal frontotemporal izquierda con máxima 
negatividad temporal medio, con franco aumento de 
frecuencia en sueño. Estudio con RM cerebral no 
demuestra alteraciones.

Cursando 6° básico con promedio de notas 5,2. Eva-
luación psicopedagógica revela trastorno de aprendi-
zaje y disminución de capacidad de concentración. 
Evaluación psicológica con!rma un retraso de apren-
dizaje especí!co en lectoescritura con CI normal. 
Evaluación neuropsicológica evidencia alteración 
en tareas de memoria a corto término, sugerentes 
de dé!cit atencional y disfunción frontal izquierda. 
Persiste inatento y con problemas de concentración, 
por lo que se indica manejo con Metilfenidato de 
lunes a viernes.

En resumen, paciente de 12 años de edad, con tras-
torno del ánimo y problemas de aprendizaje, con 
indicadores de dé!cit atencional, CI normal y con 
alteración de memoria a corto plazo y disfunción 
frontal izquierda; sin historia de crisis epilépticas, 
pero con 2 EEGs alterados. ¿Podría adjudicarse a ac-
tividad epileptiforme el trastorno de conducta? ¿Qué 
relación guardan estas descargas con el trastorno de 
aprendizaje y con el dé!cit de memoria?

Discusión

Existe en la literatura su!ciente evidencia que señala 
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que las descargas epileptiformes interictales que ocu-
rren tanto en pacientes con epilepsia y en la población 
no epiléptica, pudiese producir fenómenos clínicos 
en los procesos cognitivos (4-7).

Estas descargas interictales corresponden a gra-
foelementos patológicos que aparecen en el EEG, 
generalizados o focales y que no se acompañan de 
manifestaciones clínicas epilépticas. En algunas oca-
siones se traducen en alteraciones neuropsicológicas 
fugaces, coincidentes con las mismas, que llegan a 
repercutir en las funciones cognitivas de cada día, y 
que en la edad infantil se re"ejan especialmente en 
el rendimiento escolar y en las áreas de conducta y 
comportamiento.

Eso sí, se hace necesario diferenciar estas descargas 
interictales de aquellas alteraciones paroxísticas tran-
sitorias benignas -las llamadas “variantes normales”-, 
a saber: puntas esporádicas durante el sueño, espigas 
fantasmas, puntas positivas a 14 y 6 Hz y trenes de 
ondas theta temporales en somnolencia.

Ahora bien, ¿qué traducción sintomatológica pueden 
tener las persistentes anomalías paroxísticas focales 
interictales tanto de los niños portadores de EPBICT 
como de aquéllos sin historia de crisis epilépticas?

Afectación Cognitiva Transitoria

El descubrimiento encefalográ!co de la ocurrencia de 
actividad espiga onda durante las crisis, rápidamente 
fue seguido por el reconocimiento de que descargas 
similares podían ocurrir sin manifestación clínica 
simultánea (7).

Schwab -en 1939-, a través del uso de una simple 
prueba de tiempo-reacción durante el EEG, demostró 
que estas aparentes descargas subclínicas podían 
estar acompañadas de decrementos en las funciones 
cognitivas: fallo en responder a estímulos presenta-
dos durante descargas espiga onda generalizadas o 
tiempos de reacción prolongados.

En la literatura, más de 60 estudios -con sólo 2 ex-
cepciones-, han con!rmado la ocurrencia de dé!cits 
cognitivos momentáneos durante estas descargas, lo 
que Aarts denominó Afectación Cognitiva Transito-
ria (ACT), y que alcanzó el 50% de los pacientes 
estudiados en su serie (8), y que se manifestó por 
un descenso del tiempo de reacción durante la rea-
lización de un registro EEG, cuando aparecía una 

descarga epileptiforme sin coincidencia con alguna 
manifestación epiléptica clínica.

En otros estudios, se ha registrado que hasta un 36,2% 
de los niños con epilepsia presentan ACT responsable 
de trastornos de comportamiento y tiempos de reac-
ción prolongados en las pruebas neuropsicológicas 
aplicadas (9).

Esta ocurrencia de defectos cognitivos durante las 
descargas hace cuestionar su descripción, pues un 
episodio de ACT pudiese corresponder a una crisis 
epiléptica. Por esta razón, se hace necesario de!nir 
operacionalmente lo que corresponde a algún evento 
subclínico, como “aquéllos que no son detectables a 
través de métodos normales de observación clínica”. 
Se subentiende, entonces, la confusión existente 
entre los efectos propios de una crisis y ACT. Fue 
Aarts en 1984 (8) el primer grupo que utilizó el 
videomonitoreo para poder excluir eventuales crisis 
epilépticas que pudiesen entorpecer el diagnóstico 
de ACT durante la presencia de descargas epilepti-
formes interictales.

Para lograr acceder a una detección !dedigna de 
ACT, lo ideal es la aplicación de pruebas interactivas 
que adapten el grado de di!cultad al rendimiento 
individual. Básicamente, pruebas de memoria de 
trabajo que investiguen las funciones verbales y fun-
ciones visoespaciales. Además, durante la aplicación 
del test, es condición necesaria tener la oportunidad 
de recoger varias descargas interictales para que los 
resultados puedan basarse en hechos contrastados y 
no ocasionales.

Con respecto a la naturaleza y especificidad de 
ACT, se ha demostrado que las descargas durante 
la presentación de algún estímulo parecieran ser las 
más efectivas, pues serían un re"ejo de la alteración 
de los mecanismos de percepción o de la memoria 
de trabajo (10).

La detección de ACT requiere además de una alta 
tasa inicial de descargas o la aplicación de tests que 
el paciente sea capaz de tolerar por largo tiempo con 
el !n de registrar descargas su!cientes.

Es un hecho que las descargas epileptiformes interic-
tales descienden notablemente cuando se estimula la 
actividad correspondiente al área cerebral de donde 
parten, lo que debe tenerse en cuenta para analizar 
la frecuencia de las mismas durante los períodos 
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de reposo pre y post exploración y de actividad. 
Las descargas ocurren más fácilmente en estado de 
relajación, con ojos cerrados y son suprimidas por 
las pruebas psicológicas (7).

Con el advenimiento de tests computarizados -a 
principios de la década de los 80-, se logró un mejor 
estudio de las implicancias clínicas y de la naturaleza 
de ACT mediante la determinación de memoria a 
corto plazo para tareas verbales y no verbales a través 
de video juegos de entretenimiento, adaptables al 
nivel de rendimiento individual.

Diversos reportes sugieren que el tipo de descarga es 
un factor determinante importante de ACT, pues éstas 
son más fácilmente detectables durante descargas 
espiga onda 3/seg generalizadas de al menos 3 segs 
de duración (11).

Las consecuencias clínicas de las descargas intericta-
les di!eren según éstas sean generalizadas o focales. 
En las primeras se observa una mayor repercusión 
sobre las funciones cognitivas y en las segundas sobre 
diferentes áreas neuropsicológicas; por esta razón, 
se acepta la existencia de una especi!cidad de la 
alteración en relación a la zona cerebral en donde se 
localiza el foco paroxístico (12). Cuando la descarga 
parte del hemisferio cerebral izquierdo se alteran 
especialmente las funciones verbales, mientras que 
si nacen del hemisferio derecho, repercute sobre 
funciones visoespaciales (13).

Ahora bien, las descargas focales pueden alterar 
las funciones cognitivas correspondientes a cada 
región cortical, pero a su vez, la actividad cognitiva 
puede suprimir o activar las descargas sobre el área 
especí!ca involucrada.

Defectos cognitivos en epilepsia

El funcionamiento neuropsicológico en pacientes 
con epilepsia se encuentra frecuentemente compro-
metido, y son muchos los factores identi!cables que 
inciden en este compromiso: frecuencia de crisis, 
entidad clínica subyacente, la acción de fármacos 
antiepilépticos, deprivación educacional, factores 
genéticos, alteración de la arquitectura del sueño y 
la ocurrencia de descargas interictales que produz-
can ACT. Resultados de diversos estudios sugieren 
que dé!cits selectivos en pacientes con epilepsia no 
sólo secundarios a la patología, sino al efecto inter-
mitente de las descargas interictales en los procesos 

cognitivos (14).

Los dé!cits cognitivos en epilepsia no son sólo 
globales, pues existe una mayor afectación de la 
memoria a corto plazo. Al igual que la población no 
epiléptica, se ha visto que las anormalidades en prue-
bas neuropsicológicas en estos pacientes aumenta en 
relación a la frecuencia de las descargas interictales 
y son mayores si son descargas generalizadas, pero 
más especí!cas si son focales (7).

Estudios llevados a cabo especí!camente en po-
blación infantil con EPBICT, demuestra una alta 
frecuencia de descargas interictales (1-3, 15-17). 
Las conclusiones de estos trabajos son altamente 
sugerentes de que estas descargas contribuyen a 
di!cultades psicosociales reconocidas en pacientes 
con EPBICT.

Weglage y cols, en el año 1997, realizó una revisión 
comparativa entre 40 niños con EPBICT, con y 
sin crisis epilépticas asociadas y 40 controles. Los 
resultados demostraron diferencias signi!cativas de 
maduración neuropsicológica, conductual e incluso 
intelectual de los pacientes con EPBICT respecto a 
los controles. Cabe entonces preguntarse, si guardan 
algún tipo de relación los hallazgos descritos con 
alguna disfunción interictal de las áreas perisilvianas 
del lenguaje.

En los pacientes portadores de EPBICT, las descargas 
interictales se relacionan con efectos en las funciones 
cognitivas: lenguaje y tareas verbales (16).

Los dé!cits que han sido extensamente estudiados 
y demostrados en estos pacientes, guardan relación 
con defectos en memoria a corto término verbal y 
visual (17).

Bases neuroanatómicas de las descargas interic-
tales

A la luz de toda la evidencia aquí expuesta, si la 
actividad interictal induce ACT, es razonable asumir 
que descargas interictales frecuentes -multifocales o 
generalizadas-, tendrán un efecto adverso aún mayor 
en la cognición, particularmente cuando ocurren 
durante procesos de codi!cación de la memoria y 
su consolidación.

Nos interesa, entonces, conocer las bases neuroana-
tómicas de las descargas interictales. Sabemos que 
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la base !siológica de las crisis epilépticas guarda 
relación con la hiperexcitabilidad de neuronas en el 
Sistema Nervioso Central (SNC). Cuando un número 
su!ciente de neuronas depolariza de manera sincróni-
ca y se genera un potencial de acción, se produce el 
inicio clínico de la crisis. Tanto el origen del evento 
inicial y el patrón de propagación de la descarga 
determina la clínica (11).

La membrana celular cercana al soma se depolariza 
rápidamente (100-200 ms) y a alto voltaje (10-15 
mV). Esta depolarización genera un tren de poten-
ciales de acción que migran desde el soma a través 
del axón. Esta depolarización única y paroxística 
se traduce en el EEG de super!cie en una descarga 
interictal. Posteriormente se continúa la hiperpola-
rización, lo cual limita la duración del paroxismo 
interictal. Esta hiperpolarización se genera por una 
corriente a través de canales iónicos, que incluye 
canales de K activados por GABA y Ca (18).

La onda lenta que sigue a la espiga -presumiblemente 
durante un período de inhibición-, altera de manera 
transitoria aspectos de funcionamiento cortical, más 
que el efecto mismo de la espiga. El efecto observado 
se corresponde con la localización anatómica (19).

Aunque se ha demostrado que las descargas interic-
tales inhiben las descargas ictales en la corteza en-
torrinal en el hipocampo, existe evidencia su!ciente 
de que las descargas pueden tener un efecto negativo 
en el funcionamiento cerebral a través de ACT -con 
efectos directo en el comportamiento-, y alteración 
de los mecanismos !siológicos involucrados en la 
plasticidad neuronal y memoria (11).

Mecanismos de afectación cognitiva inducido por 
actividad epileptiforme interictal

El hipocampo es una región de alto nivel de conver-
gencia sensorial y juega un rol en la consolidación 
de la memoria episódica.

La actividad neuronal en el hipocampo se re"eja en 2 
tipos de patrones electroencefalográ!cos: a) Activi-
dad theta, la cual caracteriza la conducta exploratoria 
y sueño REM; y b) Alternancia entre ondas agudas 
y actividad delta, expresado tanto en conductas au-
tomáticas como en sueño no REM (20).

Durante conductas exploratorias y sueño REM, se 
registra ritmo theta en las capas super!ciales de la 

corteza entorrinal (CE), giro dentado y áreas CA3 
y CA1 del hipocampo (21). En estas regiones, la 
transmisión colinérgica es alta, inhibiendo conexio-
nes recurrentes en CA3 y en las conexiones CA3-
CA1-CE. La información procesada por diversas 
cortezas de asociación llega al giro dentado vía CE y 
llega a CA3 y CA1 a través de conexiones muy poco 
sensibles a la modulación colinérgica. El ritmo theta 
pareciera jugar un rol crucial en los mecanismos de 
plasticidad sináptica responsables de formación y 
consolidación de la memoria, pues la potenciación 
a largo plazo se facilita si el estímulo descarga a una 
frecuencia theta. 

Existe evidencia que durante los ritmos theta en 
vigilia, el hipocampo se encuentra en en estado de 
“codi!cación” (22). Aunque el rol exacto de este 
ritmo en el aprendizaje y memoria no se conoce del 
todo, es claro que está involucrado en la forma en que 
las neuronas del hipocampo procesan la información 
(23). Cualquier alteración de este ritmo  pareciera 
inducir déficits cognitivos, particularmente en 
aprendizaje y memoria. Esto se correlaciona cuando 
descargas epileptiformes interictales ocurren durante 
la actividad theta.

Sabemos que las descargas interictales pueden afectar 
la consolidación de la memoria durante el sueño. 
Durante sueño no REM, la disminución de las co-
nexiones colinérgicas hacia el hipocampo resulta en 
difusión de la actividad excitatoria en los circuitos 
CA3 y facilita las conexiones entre CA1 y CE (24). 
Esto origina una gran actividad en CA3 que difunde 
a CA1, depolarizando células piramidales originando 
las ondas agudas. Es este fenómeno, el que pareciera 
estar involucrado en la transmisión de la información 
de retorno a la CE y luego al neocórtex, permitiendo 
la consolidación de la información adquirida recien-
temente (25).

Ahora bien, está demostrado que la privación de 
sueño acarrea efectos deletéreos en el aprendizaje, 
y que a su vez, el fomento del sueño REM mejora el 
efecto de retención de memoria (26).

Estudios en biología molecular demuestran que las 
proteínas que se requieren para la mantención de la 
potenciación a largo plazo, se expresan en el hipo-
campo y neocórtex durante el sueño, por lo que el 
bloqueo de la síntesis proteica durante el sueño afec-
taría de manera negativa la adquisición de memoria. 
Esto se correlaciona cuando descargas epileptiformes 
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interictales ocurren durante el sueño.

Tratamiento

El tratamiento de estas descargas interictales es 
controversial.

La escuela europea postula realizar tratamientos de 
prueba de seis meses con evaluación neuropsicoló-
gica pre y post tratamiento. En los casos de requerir 
mejorar el alerta, la asociación con un psicoesti-
mulante podría ayudar a disminuir las descargas 
epileptiformes, en los casos en que la frecuencia de 
estas descargas se ven aumentadas en somnolencia 
y sueño.

Queda por de!nir, si en los casos severos la alterna-
tiva quirúrgica es válida y sustentable (transección 
subpial) (27).

Conclusiones

A la luz de lo expuesto, existe evidencia su!ciente 
de que las descargas epileptiformes interictales jue-
gan un rol crucial en los procesos cognitivos. Las 
descargas interictales llevan a ACT, y es posible que 
si ocurren en un patrón generalizado o multifocal, 
los efectos acumulativos sean aún más pronuncia-
dos. Asimismo, las descargas frecuentes durante el 
sueño tienen efecto adverso en la consolidación de 
la memoria.

El consenso clínico general apunta a que los pacientes 
deben ser tratados con fármacos antiepilépticos sólo 
en presencia de crisis. Sin embargo, si una descarga 
epileptiforme interictal, produce una afectación cog-
nitiva transitoria, cabe  preguntar ¿Se debe tratar un 
EEG en ausencia de manifestación clínica?

La magnitud del problema de ACT es poco clara. 
Un 50% pacientes epilépticos muestran descargas 
interictales en el EEG vigilia. La proporción mien-
tras se realizan actividades que involucren procesos 
cognitivos no está bien establecida. Tampoco lo está 
la proporción de ACT durante estas descargas.

Asimismo, un 10% niños presentan actividad epi-
leptiforme interictal en el EEG, sin tener diagnóstico 
de epilepsia.

De acuerdo a lo expuesto, se puede concluir que 
frente a una persona con di!cultades cognitivas o en 

el funcionamiento social, la presencia de descargas 
epileptiformes interictales debe ser indicación para 
testear ACT.

Todos los fármacos antiepilépticos pueden producir 
dé!cit cognitivos, contrarrestando cualquier efecto 
bené!co de supresión de ACT. Existen múltiples es-
tudios en pacientes pediátricos randomizados, doble 
ciego que exploran este punto , sin embargo, no existe 
evidencia actual que justi!que el uso rutinario de 
fármacos antiepilépticos en el manejo de problemas 
cognitivos en población con descargas interictales.

En la práctica, y a criterio de los autores,  si se 
evidencia la presencia de  ACT  en un paciente, ma-
nifestándose ya sea en di!cultades del aprendizaje, 
trastorno conductual o  di!cultad en la mantención de 
la vigilancia que se requiere para determinadas tareas 
que impliquen riesgo (cruzar calle, hervir agua), se 
debe considerar el potencial efecto negativo de ACT 
e intentar un tratamiento de prueba por período li-
mitado con las evaluaciones necesarias que permitan 
certi!car el bene!cio del tratamiento farmacológico 
seleccionado.
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Resumen

La Esclerosis Tuberosa es una enfermedad auto-
sómica dominante multisistémica, que afecta el 
sistema nervioso central, la piel, los ojos, el corazón 
y el riñón. Sin embargo el compromiso neurológico 
da cuenta de la mayor morbimortalidad de estos 
pacientes, siendo la epilepsia el principal problema 
terapéutico.

Se describe un grupo de 26 pacientes con diagnóstico 
de Esclerosis Tuberosa portadores de epilepsia, en 
base a  la edad de inicio de las crisis, al tipo de crisis 
al momento del debut de la epilepsia, a los patrones 
del electroencefalograma encontrados, a los fármacos 
antiepilépticos usados y a la evolución observada.

Abstract
  
Tuberous sclerosis complex is an autosomal domi-
nant multisystemic disease that affects the central 
nervous system, skin, eyes, heart and kidney. How-
ever, the neurological realizes the highest morbidity 
and mortality of these patients, epilepsy is the main 
therapeutic problem. 
 
Describes a group of 26 patients with tuberous scle-
rosis epilepsy carriers, based on the age of onset of 
the crisis, the kind of crisis at the time of the debut 
of epilepsy, the EEG patterns found, the antiepileptic 
drugs used and the trends observed.

Introducción

Descrita en 1880 por Bourneville, el Complejo 
Esclerosis Tuberosa (CET) es una enfermedad mul-
tisistémica caracterizada por la potencial formación 
de hamartomas en la mayoría de los órganos. 

Es producida por la mutación de uno de los dos genes: 
el TSC1 localizado en el brazo largo del cromosoma 
9(9q34) y que codi!ca la proteína hamartina y el 

TSC2 localizado en el brazo corto del cromosoma 
16(16p13.) y que codifica la proteína tuberina. 
Ambos genes actúan como supresores tumorales y 
al encontrarse inactivos llevan a la proliferación de 
hamartomas en todo el organismo (1).   

La herencia es autosómica dominante con penetran-
cia completa. Sin embargo la expresión es muy varia-
ble  lo que explica que la severidad de la enfermedad 
puede ser muy diversa, incluso entre individuos de 
una misma familia. Esta variabilidad en la expresión 
tiene varias causas que incluyen el mosaicismo so-
mático, la existencia de dos genes causales, la amplia 
variedad de mutaciones encontradas en cada gen y 
la necesidad de una mutación somática secundaria 
en la copia salvaje del gen para el desarrollo de 
cualquier manifestación patológica de la enfermedad 
(2). Alrededor del 50 a 75% de los casos resulta de 
mutaciones de novo (3). Debido al amplio número 
de mutaciones, resulta complejo realizar una correla-
ción genotipo-fenotipo, sin embargo, mutaciones del 
TSC2, más relacionadas a casos esporádicos, darían 
cuenta de fenotipos más severos (4). 
      
Manifestaciones neurológicas de la enfermedad in-
cluyen epilepsia, discapacidad cognitiva, trastornos 
de conducta y autismo. 

Síntomas extraneurológicos incluyen manchas hipo-
cromas, angio!broma facial, !broma ungueal, angio-
miolipomas renales y rabdomiomas cardíacos.

Los criterios diagnósticos para CET se describen en 
la tabla N°1.

Siendo el CET una enfermedad multisistémica, es 
el compromiso neurológico el que da cuenta de la 
mayor morbimortalidad, el cual se ha relacionado 
con la presencia de los túberes corticales, descritos 
en cerca del 80% de los pacientes (6). Un túber es una 
malformación del desarrollo cortical con anormal 
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Tabla 1
CRITERIOS DIAGNOSTICOS  CET

Criterios Mayores
Angio!broma facial
Fibroma periungueal o ungueal no traumático
Más de tres manchas hipocromas
Shagreen patch (nevo de tejido conectivo)
Túber cortical
Nódulo subependimario
Astrocitoma de células gigantes
Hamartomas retinianos múltiples
Rabdomioma cardíaco (único o más)
Linfangioleiomatosis
Angiomiolipoma renal

Criterios Menores
Múltiples randomly-distributed pits en esmalte 

dental
Pólipos rectales hamartomatosos
Quistes óseos
Líneas de migración radial de sustancia blanca
Fibroma gingival
Hamartoma no-renal
Patch acrómico retiniano
Lesiones de piel “confetti”(máculas hipomelanó-

ticas múltiples de 1 a 2 mm)
Quistes renales mútiples

Diagnóstico de!nitivo :  2 mayores o 1 mayor y  
 2 menores.

Diagnóstico probable:  1 mayor y 1 menor
Diagnóstico posible:  1 mayor o 2 o más
  menores

Roach y col (5). 

proliferación y diferenciación neuroglial, que se 
caracteriza histopatológicamente por una laminación 
cortical desorganizada, arborización dendrítica y 
prolongaciones axonales aberrantes, además de una 
morfología celular anormal, incluyendo neuronas 
displásicas y células gigantes; estas células gigantes 
son el tipo celular histológico característico del 
túber (4).  
  
El mecanismo epileptogénico propuesto en la Escle-
rosis Tuberosa se muestra en la !gura 1.

La epilepsia se describe en más del 80% de los casos 

y es el aspecto más difícil de manejar. La elección 
del fármaco antiepiléptico (FAE) dependerá del tipo 
de crisis a tratar. A pesar del amplio número de FAE 
disponibles,  muchos pacientes se mantienen refrac-
tarios al tratamiento, con el alto riesgo de deterioro 
neurológico que esto implica (8). En la mayoría de 
los casos la región en la cual se originan las crisis 
coincide con la localización de un túber cortical lo 
que ha apoyado el rol epileptogénico de éstos y por 
consiguiente la cirugía resectiva del túber en pacien-
tes con epilepsia intratable (6).  

Cuando la cirugía no es una opción disponible y el 
tratamiento farmacológico ha fallado, la dieta ceto-
génica debe ser considerada. La dieta podría tener un 
rol en niños con varios tipos de crisis y con historia 
previa de espasmos, determinando más de un 50% 
de reducción de las crisis en el 92% de ellos, con 
mínimos efectos adversos (9).  

Objetivo

Describir las características epilépticas  de un grupo 
de pacientes con el diagnóstico de CET según los cri-
terios diagnósticos antes mencionados, controlados 
en el Servicio de Neuropsiquiatría del Hospital Clí-
nico San Borja Arriarán y comparar estos hallazgos  
con las series descritas en la literatura. 

Intentar de!nir las características clínicas de los 
pacientes que evolucionarán hacia una epilepsia 
de difícil manejo para plantear en forma precoz un 
tratamiento más agresivo tanto farmacológico como 
no farmacológico.
 
Pacientes y Método

En el Servicio de Neuropsiquiatría  del HCSBA  se 
controlan actualmente alrededor de 300 pacientes con 
epilepsia de difícil manejo (la mayoría Refractarias), 
de ellos 26 son portadores de Esclerosis Tuberosa. 
 
De un total de 29 pacientes diagnosticados  de ET  se-
gún el consenso de Roach y col que se encuentran en 
control y seguimiento  en el Servicio de Neuropsiquia-
tría del Hospital Clínico San Borja Arriarán, se descri-
ben 26 de ellos que han evolucionado con epilepsia, 
en base a la edad de inicio de las crisis, tipo de crisis, 
patrón electroencefalográ!co (EEG), tipo de fármaco 
antiepiléptico (FAE) utilizado y evolución clínica.  
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Figura 1. Anomalías a nivel de circuito celular y molecular contribuyen potencialmente a la epileptogénesis 
en displasias corticales con anormal proliferación y diferenciación neuroglial. A nivel de circuito, tanto 
la lesión como la zona perilesional, han sido implicadas en la promoción de la epiletogénesis. Evidencia 
acumulada ha dado relevancia a la red perilesional a nivel de circuitos. Una pérdida de las interneuronas 
GABAérgicas ha sido consistentemente identi•cada como una potencial red de mecanismos epilptogénicos, 
tanto a nivel lesional como perilesional. A nivel celular, tipos celulares anormales, como neuronas dismór•-
cas y células gigantes e indiferenciadas, son marcadores dentro de la lesión. El potencial rol epileptogénico 
de las células gigantes está recibiendo mayor atención. A nivel molecular, alteraciones especí•cas en las 
subunidades de los receptores de glutamato y GABA, así como de otros transportadores y canales iónicos, 
podrían predisponer al aumento de la excitabilidad neuronal y de las crisis (7).
NKCC: transportadores de sodio, potasio y cloro. 

Resultados

De los 26 pacientes  con epilepsia, 23 iniciaron las 
crisis antes de los 18 meses de vida; de este grupo, 
15 debutaron antes de los seis meses de vida. Los tres 
pacientes restantes iniciaron las crisis a los 2 años, 
3 años y 7 años.

El tipo de crisis más frecuente al inicio fue el espasmo 
masivo (10 pacientes), seguidos de crisis parcial com-
pleja (7 pacientes), crisis tónica (4 pacientes), crisis 
parcial secundariamente generalizada (3 pacientes), 
crisis TCG (1 paciente) y crisis parcial simple (1 
paciente). En su evolución, 21 pacientes presentaron 
más de un tipo de crisis.

En total, 15 pacientes tuvieron espasmos infantiles en 
algún momento de su evolución. De éstos, 9  pacien-

tes fueron diagnosticados como Síndrome de West, 
de los cuales 5 debutaron con el síndrome (a los 2 
meses de vida, dos a los tres meses de vida, a los 5 
meses y a los 7 meses de vida) y 4 debutaron con otro 
tipo de crisis y luego evolucionaron a Síndrome de 
West en un período variable que fue entre los 15 días 
y los 6 meses de iniciada la epilepsia. Los restantes 6 
pacientes que presentaron espasmos, no tenían EEG 
compatible con hipsarritmia.

El tipo de EEG más frecuentemente encontrado al 
inicio de la epilepsia fue focal en 12 pacientes, hip-
sarritmia o variante de hipsarritmia en 7 pacientes, 
multifocal en 5 pacientes y normal en 2 pacientes. Si 
bien es importante destacar que pacientes con EEG 
focal al inicio evolucionaron en  registros posteriores 
hacia patrones multifocales.

Espectro clínico de la epilepsia en un grupo de pacientes con esclerosis tuberosa         Francisca López et al
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El fármaco más usado al inicio de las crisis fue 
ácido valproico (AVP) en 12 pacientes, hormona 
adrenocorticotrópica (ACTH) en 7 pacientes, carba-
mazepina (CBZ) en 3 pacientes, vigabatrina (VGB) 
en 2 pacientes y fenobarbital (FBB) en 2 pacientes. 
El fármaco más utilizado como terapia coadyuvante 
fue el clobazam (CLB), seguido de la CBZ. 

De los 9 pacientes que en algún momento de su 
evolución fueron diagnosticados como Síndrome de 
West, 6 recibieron ACTH y 3 VGB. Todos recibieron 
la terapia en forma precoz (dentro de la primera se-
mana); se logró mejoría tanto de los espasmos como 
del EEG en 5 de los 9 pacientes, 3 que recibieron 
ACTH y 2 que recibieron VGB; de los 4 pacientes 
que no respondieron, 3 recibieron ACTH y el otro 
VGB, en este último se continuó el tratamiento con 
ACTH lográndose buena respuesta.

La evolución de la epilepsia en general fue de difícil 
manejo. Sólo 5 pacientes pudieron mantenerse libre 
de crisis, 3 en monoterapia y 2 en biterapia. Los 21 
pacientes restantes evolucionaron con crisis de difí-
cil manejo, recibiendo múltiples esquemas de FAE 
con escasa mejoría. Uno de ellos se encuentra hace 
2 meses con dieta cetogénica con reducción de más 
del 50% del número de crisis diarias.

Discusión

Según diversos reportes la epilepsia se presenta entre 
el 60 y el 90% de los pacientes con CET a lo largo de 
su vida, siendo el síntoma neurológico más común 
(10). En nuestra serie, de un total de 29 pacientes 
con el diagnóstico de CET, 26 han evolucionado con 
epilepsia, lo que corresponde al 89%.

El inicio de las crisis suele ser precoz, describiéndose 
antes de los dos años de edad en el 70%  de los casos 
(3). En nuestro grupo la edad de inicio fue muy precoz 
observándose que 23 de los 26 pacientes epilépticos 
debutaron antes de los 18 meses de vida (88%). Los 
restantes tres pacientes iniciaron los síntomas más 
tardíamente (a los 2 años, 3 años y 7 años).  

Se describen distintos tipos de crisis siendo el 
espasmo infantil el más frecuente al momento del 
diagnóstico, otras crisis descritas en CET incluyen 
crisis focal motora, crisis secundariamente gene-
ralizada y crisis parcial compleja (4). En nuestra 
serie el tipo de crisis más frecuente al inicio de los 

síntomas fue el espasmo infantil (10 pacientes), se-
guidos de crisis parcial compleja (7 pacientes), crisis 
tónica (4 pacientes), crisis parcial secundariamente 
generalizada (3 pacientes), crisis TCG (1 paciente) 
y crisis parcial simple (1 paciente). Sin embargo 21 
pacientes presentaron más de un tipo de crisis a lo 
largo de su evolución.

Los espasmos infantiles son particularmente frecuen-
tes entre los niños con CET; por otra parte los pa-
cientes con CET dan cuenta del 25% de los casos de 
Síndrome de West (11,12). De esta serie 15 pacientes 
presentaron espasmos infantiles en algún momento 
de su evolución, 9 de ellos fueron diagnosticados 
como Síndrome de West; en los 6 restantes no se 
registró EEG compatible con hipsarritmia.

Existen numerosos datos que sugieren que los espas-
mos infantiles y  hallazgos asociados al EEG en CET 
son algo diferentes a los encontrados en los West de 
otras causas. Además en CET crisis parciales suelen 
preceder, coexistir o evolucionar a espasmos infanti-
les (13). En la serie, de los 9  pacientes con diagnósti-
co de Síndrome de West, 5 debutaron con el síndrome 
(a los 2 meses de vida, dos  a los tres meses de vida, 
a los 5 meses y a los 7 meses de vida)  y 4 debutaron 
con crisis parciales (complejas o secundariamente 
generalizadas) y luego evolucionaron a Síndrome de 
West en un período variable que fue entre los 15 días 
y los 6 meses de iniciadas las crisis. Características 
focales o multifocales al EEG son más comúnmente 
encontradas al inicio de los espasmos, con evolución 
posterior hacia la hipsarritmia (10). De nuestra serie 
un paciente  inició espasmos a los 5 meses de vida 
con EEG multifocal sin hipsarritmia, recibió ACTH 
con escasa mejoría de los espasmos; 9 meses después 
se registró EEG hipsarrítmico recibiendo segunda 
cura de ACTH con mejor respuesta.

Destaca un grupo de 6 pacientes que presentaron 
espasmos pero con EEG multifocal (4 casos) y focal 
(2 casos); en ningún momento de la evolución de 
estos niños se registró EEG hipsarrítmico. 

Como ya fue mencionado, la epileptogénesis en CET 
puede ser causada por un desbalance dado por una 
disminución de los receptores GABA y un aumento 
de los receptores de glutamato en el túber cortical; 
la de!ciencia de interneuronas GABAérgicas podría 
explicar el inicio precoz y la severidad de la crisis 
en CET; la importancia del sistema inhibitorio GA-
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BAérgico en CET ha sido con!rmada por la especial 
e!cacia de la VGB en el tratamiento en los espasmos 
infantiles en CET. 

La VGB en un inhibidor selectivo irreversible de 
la enzima transaminasa del ácido "-aminobutírico 
(GABA) con efecto probado sobre los espasmos, 
especialmente en  los pacientes con CET en quienes 
se describe hasta un 95% de cese total.

De nuestra serie, 6 de los 9 pacientes con West reci-
bieron ACTH, con buena respuesta en 3; los restantes 
tres pacientes con West recibieron VGB con buena 
respuesta en dos de ellos. Además de los 6 niños 
que presentaron espasmos en algún momento de su 
evolución  pero sin hipsarritmia, 4 fueron tratados 
con ACTH y uno con VGB, todos con mejoría de 
los espasmos.

Desde su introducción VGB a pasado a ser una 
alternativa importante para los pacientes con Sín-
drome de West y CET. El costo y el potencial daño 
sobre el campo visual serían factores negativos a 
considerar.

El tratamiento de los otros tipos de crisis en CET es 
similar al de epilepsias de otras causas. Algunos casos 
evolucionarán libres de crisis y eventualmente no re-
querirán tratamiento con FAE. Otros evolucionarán a 
epilepsia intratable. Curaloto y col describen un 40% 
de refractariedad en su grupo de pacientes con inicio 
precoz de la epilepsia; muchos de ellos además tenían 
múltiples tipos de crisis y patrón EEG multifocal; 
re!eren que para estos casos la politerapia tiene un 
mínimo impacto sobre el control de las crisis (4). 
  
De la serie, 21 pacientes evolucionaron como epi-
lepsia de difícil manejo requiriendo dos o más FAE. 
El mecanismo exacto implicado en la resistencia a 
drogas y los factores que in#uyen en la refractariedad 
de la epilepsia en CET son poco claros; Lazarowski 
y col proponen que podría estar asociado a una so-
breexpresión de las proteínas de resistencia a multi-
drogas MDR-1 y MRP-1 en la corteza epileptogénica 
del túber (14). 
 
O’Callaghan y otros autores postulan que tanto el 
inicio precoz de las crisis como la severidad de la 
epilepsia tendrían relación con el número de túberes 
(11).    

Holmes y el Grupo de Estudio de Esclerosis Tube-

rosa concluyen que  signos de mal pronóstico de la 
epilepsia en niños con CET incluyen múltiples tipos 
de crisis, inicio de las crisis antes del año de vida y 
anomalías multifocales en el EEG.  Destacan que el 
desafío clínico es predecir las crisis intratables para 
intervenir precozmente (10). En nuestra serie la evo-
lución de la epilepsia en general fue de difícil manejo. 
Sólo 5 pacientes pudieron mantenerse sin crisis, 3 de 
ellos en monoterapia y 2 en biterapia.
 
Los 21 pacientes restantes evolucionaron como 
epilepsia de difícil manejo, recibiendo múltiples 
esquemas de FAE con escasa mejoría. 

Los tres pacientes que tuvieron buena respuesta a la 
monoterapia corresponden al grupo de inicio más 
tardío de la epilepsia (2 años, 3 años, 7 años), que 
además presentaron un único tipo de crisis en su 
evolución y un patrón de EEG focal mantenido. 

Por otra parte, los 21 pacientes que evolucionaron 
con crisis de difícil manejo,  presentaron todas las ca-
racterísticas  predictoras de refractariedad propuestas 
por Holmes: múltiples tipos de crisis, inicio precoz de 
las crisis y patrón EEG con alteraciones multifocales 
en algún momento de la evolución.

La corriente actual en CET está dirigida al tratamien-
to agresivo de las crisis en niños menores de 5 años, 
considerando incluso el tratamiento quirúrgico y la 
dieta cetogénica cuando sea necesario (15). 
  
Considerando lo anterior, sugerimos que dentro del 
manejo de estos pacientes se considere el identi!car 
precozmente al paciente que podría evolucionar con 
crisis de difícil manejo para realizar en él una terapia 
agresiva de la epilepsia en forma oportuna, ya sea 
farmacológica o no farmacológica, que a considerar 
en nuestro medio se reduce a la dieta cetogénica.
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Sociedad de Epileptología de Chile. 10 años de 
historia. Fundada el 13 de Marzo de 1999.
Marcelo Devilat, Perla David.

Trabajos Originales

Antecedentes

En 1984, uno de nosotros (MDB) inició conversa-
ciones con colegas a !n de tener un lugar de en-
cuentro para los interesados en la epilepsia y para 
estimular su estudio con el objeto de modernizar su 
diagnóstico y tratamiento. 

Así fue como en Septiembre de 1986 se reunieron 
en el Hospital Luis Calvo Mackenna el Dr. Antonio 
Fuentes, el Dr. Alejandro de Marinis, el Dr. Arturo 
Fredes, el Dr. Veterinario Gonzalo Moreno, la Psi-
copedagoga Soledad Ballester y el Dr. Marcelo De-
vilat, para formar el Grupo de Estudios de la Epilep-
sia. Después de 4 sesiones el Grupo se disolvió por 
escasa asistencia. A pesar de lo anterior el Grupo 
alcanzó a revisar bibliografía y algunos temas como 
La Epilepsia en los Perros y Epilepsia y Embarazo, 
y algunos nos propusimos continuar los esfuerzos 
para crear una instancia académica  para la Epilep-
sia en Chile.

Grupo de Epilepsia y Grupo Chileno de Epilep-
sia

Cuatro años más tarde, el 6 de diciembre de 1990 
en el Hospital Luis Calvo Mackenna, un grupo de 
médicos interesados en la epilepsia se organizó 
para constituir un grupo de estudios que se deno-
minó Grupo de Epilepsia. Se nombró como director 
al Dr. Marcelo Devilat y como subdirector al Dr. 
Jaime Godoy y los objetivos del grupo se estable-
cieron como cientí!cos, de investigación, docencia 
y colaboración social. Metodológicamente se esta-
bleció que el grupo sesionaría los segundos sábados 
de cada mes de 9.30 a 11.00, excepto en Febrero, en 
los que se expondrían los trabajos de investigación 
de los miembros y se comentarían aquellos temas 
de interés general. Diez meses después de su funda-
ción, habiéndose realizado 9 sesiones de estudio, el 
Grupo recibió el patrocinio de la Sociedad de Neu-
rología, Psiquiatría y Neurocirugía, luego lo reci-
bió de la Sociedad de Psiquiatría y Neurología de 

la Infancia y la Adolescencia y también de la Liga 
Chilena contra la Epilepsia.  Poco después el Grupo 
se constituyó como dependiente de la Sociedad de 
Neurología, Psiquiatría y Neurocirugía y comenzó 
a sesionar en la sede de esa Sociedad.

Desde sus inicios, el Grupo, junto a sus sesiones 
mensuales de estudio organizó dentro de los Con-
gresos Anuales de las Sociedades patrocinantes los 
“Simposios de Epilepsia” en los que se dictaban una 
o dos conferencias y se presentaban trabajos de in-
vestigación. El primero de ellos se realizó en 1991 
en Viña del Mar en el curso de las XLVI Jornadas 
Anuales de la Sociedad de Neurología, Psiquiatría 
y Neurocirugía en el que se destacó la conferencia 
dada por el Prof. Rossi de Italia y un video-juego de 
fenómenos críticos y la presentación de 11 trabajos 
de investigación. El Grupo continuó presentando 
la experiencia de sus miembros en las actividades 
anuales de las dos Sociedades patrocinantes, siem-
pre con gran asistencia y gran calidad académica 
hasta el año 1998, con un total de 8 Simposios. (Fig 
1). El 12 de Agosto de1992 se aprobaron los Estatu-
tos del Grupo y mediante un concurso se diseñó el 
logo del Grupo, que comenzó  a llamarse en 1993 
“Grupo Chileno de Epilepsia” (Fig. 2).

Junto a los Simposios ya mencionados, el Grupo or-
ganizaba eventos especiales destinados a difundir el 
conocimiento de la Epilepsia, más allá del ámbito 
Neurológico y psiquiátrico. Es así como en Agos-
to de 1993 se realizaron en el Club de Campo del 
Colegio Médico los “Diálogos en Epilepsia”, pre-
sididos por la Dra. Verónica Burón, en los que se 
trataron temas como “tratar o no tratar”, el video 
y el mapeo y el emergente tema de la cirugía de la 
Epilepsia. Los asistentes tuvieron la posibilidad de 
intercambiar experiencias mediante mesas redondas 
de larga duración. 

Un hito importante en la historia del Grupo lo cons-
tituyó la organización del I Congreso Latinoame-
ricano de Epilepsia, celebrado los días 9, 10 y 11 
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de Noviembre de 1995 en Santiago bajo la presi-
dencia del Dr. Jaime Godoy. El evento reunió 250 
personas entre chilenos y otros latinoamericanos, 
constituyendo un éxito de asistencia para esa época. 
Hubo conferencistas invitados de varios países del 
continente y profesores de la talla de Dieter Janz, 
de Alemania, Lennart Gram, de Dinamarca, Eugene 
Ramsay, de USA y otras destacadas !guras de la 
epileptología mundial. El último evento especial se 
realizó en 1998, a propósito del lanzamiento de la 
lamotrigina, en el participó como profesor invitado 
el Dr. Hans Lüders, quien dictó una conferencia so-
bre el “Area motora-sensitiva”.

En el intertanto de las actividades señaladas, el 
Grupo seguía reuniéndose los segundos sábados de 
cada mes, con una asistencia variable de entre 10 
a 20 profesionales, provenientes de hospitales de 
Santiago y provincia y exponiéndose los más va-
riados temas de la epileptología, constituyendo un 
espacio de grato encuentro profesional y académico 

para presentar casos difíciles, comunicar casuísti-
cas, comentar trabajos y temas, en el cual siempre 
se aprendía algo nuevo en un ambiente distendido, 
relajado y amistoso, habiendo completado un nú-
mero de 82 reuniones.

La actividad editorial del Grupo no puede ser des-
conocida pues desde 1995 a 1998 se editaron 10 
boletines incluidos en la Revista Chilena de Neu-
ro-Psiquiatría en los que se publicaron interesantes 
trabajos, entre otros, “Epilepsia del lóbulo frontal”, 
“Técnicas de evaluación prequirúrgica”, “Epilepsia 
refractaria médica en niños, visión retrospectiva so-
bre su diagnóstico y manejo”, “Síndrome de West, 
nuevos tratamientos”, “Prueba de evaluación psico-
económica-social en niños con epilepsia”, “Antie-
pilépticos, ácido fólico y embarazo”, “Displasias 
corticales y epilepsia resistente: lamotrigine, un 
nuevo recurso terapéutico”. También se publicaron 
resúmenes de presentaciones a Jornadas y Congre-
sos y las actividades generales del Grupo.

La actividad de investigación estuvo plasmada, 
como se ha dicho, en las presentaciones mensuales 
sabatinas, en la presentación de póster presentados 

Figura 1. 1er Simposio de Epilepsia. Grupo de 
Epilepsia. 2 de Octubre de 1992.

Figura 2. III Simposio de Epilepsia. Grupo Chileno 
de Epilepsia. 5 de Noviembre de 1993.
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en actividades nacionales como Simposios y Con-
gresos organizados por el Grupo.  En 1995 (Rev Chil 
Neuro-Psiquiat 1996; 34: 112-113) con ocasión del 
I Congreso Latinoamericano de Epilepsia, organi-
zado por el Grupo, los miembros de la organización 
se asociaron para presentar dos investigaciones que 
reunían la experiencia de los miembros del Grupo. 
Es así como un grupo presentó 75 pacientes porta-
dores de epilepsia generalizada y otro grupo de 101 
pacientes con epilepsia parcial. Esta casuística la 
más numerosa presentada hasta hoy, reveló un tra-
bajo de alta calidad cientí!ca y permitió exhibir un 
trabajo multicéntrico en epilepsia, lo que constituye 
un importante hito en la epileptología chilena.

Desde 1990 a 1999 los siguientes profesionales se 
desempeñaron como Presidentes del Grupo Chileno 
de Epilepsia:
Dr. Marcelo Devilat 
Dr. Alejandro de Marinis 
Dra. Perla David
Dra. Claudia Ferrando 
Dr. Manuel Campos 

Del Grupo Chileno de Epilepsia a la Sociedad 
Chilena de Epilepsia y a la Sociedad de Epilep-
tología de Chile

En el año 1998 la Liga Internacional contra la Epi-
lepsia (ILAE), a través de su presidente el Prof. Dr. 
Jerome Engel Jr., propuso que en Chile deberían 
existir, como en el resto de los países, dos organi-
zaciones que agruparan a las personas y a los pro-
fesionales interesados en la Epilepsia, proposición 
que ya había sido hecha en 1995 por el Prof. Emé-
rito Dr. Med, Dieter Janz y por el entonces secre-
tario general de ILAE, Prof. Dr. Med Peter Wolf. 
Lo anterior fue aceptado por los líderes de opinión 
chilenos de ese momento. Así, una institución sería 
el Capítulo Chileno de ILAE, que incorporaría a los 
profesionales interesados en los aspectos académi-
cos y médicos de la Epilepsia, y otra organización 
que representaría el Capítulo Chileno del Bureau 
Internacional para la Epilepsia (IBE), cuyos obje-
tivos se relacionan con los aspectos sociales y de 
apoyo a las personas con Epilepsia. Para dar forma 
a esta nueva estructura para la Epilepsia en Chile 
se formó una comisión integrada por los doctores 
Carlos Acevedo, Pedro Menéndez, Alejandro de 
Marinis y Tomas Mesa, en representación de la Liga 
Chilena contra la Epilepsia (Liga), para formar el 
capítulo chileno del IBE, y las doctoras Perla David 

y Lilian Cuadra y los doctores Manuel Campos y 
Marcelo Devilat en representación del Grupo Chile-
no de Epilepsia, para dar forma al Capítulo Chileno 
de ILAE.
  
La Comisión elaboró, durante el año 1998 y en 
acuerdo con las sugerencias del Dr. Engel, un es-
tatuto para lo que sería la Sociedad Chilena de Epi-
lepsia, para lo cual el Grupo Chileno de Epilepsia 
debería disolverse, desvincularse de todo patrocinio 
societario y organizarse como sociedad indepen-
diente. Por su parte la Liga organizaría una Aso-
ciación Nacional de Ligas (Anliche) que recibiría 
la representación de IBE, la que a su vez le sería 
cedida por la Liga Chilena contra la Epilepsia de 
Valparaíso. 

Fue así como el día 13 de Marzo de 1999 a las 9.30 
horas en el Auditorio de la Sociedad de Neurología, 
Psiquiatría y Neurocirugía, el Grupo Chileno de 
Epilepsia, presidido por el Dr. Manuel Campos en 
su Reunión de Trabajo Nº 82, procedió a autodi-
solverse. Posteriormente, se dio lectura a los Estatu-
tos de la nueva Sociedad, que fueron unánimemente 
aprobados por los 46 profesionales asistentes. Se 
había fundado la Sociedad Chilena de Epilepsia, 
después de lo cual se eligió al primer directorio con 
el siguiente resultado:
   
Presidente:  Dr. Marcelo Devilat 
Vicepresidenta:  Dra. Ledia Troncoso
Secretario General: Dr. Manuel Campos
Tesorera:   Dra. Mireya Morales
Directora:  Dra. Lilian Cuadra
Directora:                    Dra.  Isabel López
Editora:    Dra. Perla David
Representantes            
De Anliche:   Dr. Carlos Acevedo 
   Dr. Tomás Mesa
      
Después del acto eleccionario los asistentes fueron 
invitados por el Laboratorio Parke-Davis a disfrutar 
de un cóctel de camaradería. El 26 de Abril de 1999 
se protocolizó notarialmente la personalidad jurídi-
ca de la Sociedad y el 9 de Abril de 2001 se o!cia-
lizó una reforma de la personalidad jurídica en el 
sentido de cambiar el nombre de Sociedad Chilena 
de Epilepsia a Sociedad de Epileptología de Chi-
le “por ser el nombre propuesto similar al de otra 
entidad existente en la Provincia de Santiago”. Por 
último, durante el XXIII Congreso Internacional de 
Epilepsia celebrado en Praga en 1999, la ILAE, en 
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su Asamblea General reconoció a la Sociedad Chi-
lena de Epilepsia como su Capítulo Chileno, me-
diante una votación unánime de los asistentes.

Las tareas de la nueva Sociedad, heredadas del 
Grupo Chileno de Epilepsia, constituían un enor-
me desafío: la continuación de la organización del 
Congreso Latinoamericano de Epilepsia, ahora pa-
trocinado por la ILAE e IBE, por lo que hubo de 
denominarse nuevamente como I Congreso Latino-
americano de Epilepsia y la necesidad de elaborar 
en conjunto con el Ministerio de Salud un Plan y 
Programa para la Epilepsia en Chile.

LABOR ACADEMICA DE LA SOCIEDAD

Trabajos de investigación

Continuando con la tradición del Grupo Chileno 
de Epilepsia, la Sociedad ha estimulado la inves-
tigación básica y clínica en Epilepsia, mediante 
la programación de presentaciones en póster y en 
plataforma durante la realización de sus Jornadas 
Invernales de Epilepsia. Desde las I Jornadas del 
año 2001 se han presentado 108 trabajos de inves-

tigación, con los más diversos temas de los centros 
neurológicos y psiquiátricos más importantes de 
Santiago y regiones.  Lo anterior ha permitido apre-
ciar los grandes progresos de la epileptología en 
Chile, lo que sin lugar a dudas ha permitido otorgar 
a nuestros pacientes una medicina de mejor calidad. 
Así mismo, desde el año 2006 se han premiado 9 
investigaciones con su presentación en plataforma 
y un diploma a sus autores. Los trabajos premiados 
han sido:

VI Jornadas Invernales de 2006
-  “Polimormor!smo de focalización frontal en 

Epilepsia refractaria según monitoreo video EEG 
de larga duración”. Dr. Pedro Menéndez y coau-
tores.

-  “Comorbilidad en niños con epilepsia”. Dra. 
Eliana Jeldres y coautores.

-  “Crisis epilépticas agudas sintomáticas y evolu-
ción a epilepsia en niños con accidente vascular 
encefálico”. Dr. Ramiro Benavides y coautores.

-  “Evaluación psicosocial de personas con epilep-
sia en el nivel primario de Atención de Salud”. 
Dr. Fernando Ivanovic y coautores.

Foto 1. 1er Directorio de la Sociedad Chilena de Epilepsia: Dr. Marcelo Devilat, Dra. Ledia Troncoso, Dra. 
Isabel López, Dra. Mireya Morales y Dr. Manuel Campos.
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VII Jornadas Invernales de 2007
-  “Presentación del síndrome convulsivo en el Ser-

vicio de Urgencia en el Hospital San Martín de 
Quillota 2004-2005. Dr. Diego Barros y coauto-
res.

-  “Alteraciones del lenguaje en pacientes con epi-
lepsia del lóbulo temporal”. Dr. Enzo Rivera y 
coautores.

-  “Evidencia de respuesta EEG anormal a fotoesti-
mulación en pacientes con compromiso de con-
ciencia”. Dra. Lucila Andrade y coautores.

VIII Jornadas Invernales de 2008
-  “Tratamiento de niños con epilepsia resistente I”. 

Dr. Marcelo Devilat y coautores. 

La Revista Chilena de Epilepsia

Gracias al tesón y compromiso de la Dra. Perla Da-
vid, editora-jefa de la Revista Chilena de Epilepsia, 
ISN 0717-5337, la Sociedad edita desde el año 2000  
un volumen anual de lo que es su órgano o!cial. La 
Revista tiene un Comité Editorial actualmente inte-
grado por: Dr. Marcelo Devilat, Dr. Fernando Iva-
novic-Zuvic, Dra. Andrea Pérez, Dra. Erna Rauch, 
Dr. Juan Salinas y Dra. Daniela Triviño. 
   
La Revista publica trabajos originales y de revisión, 
así como también casos clínicos con patologías in-
frecuentes. También se publican los resúmenes de 
los posters presentados en las Jornadas Invernales y 
noticias con las actividades de la Sociedad.  

La revista está a disposición en la sede social y en el 
sitio web <epilepsiadechile.com>

La revista ha sido editada una vez al año y hasta la 
fecha se han publicado 8 volúmenes con un total de 
30 trabajos de investigación clínica originales y 44 
trabajos de revisión de diferentes temas de epilep-
tología.

Biblioteca  

A disposición de los socios están la Revista Epi-
lepsia, la Revista Chilena de Epilepsia y Epigraph. 
En cuanto a libros la biblioteca contiene “Taller de 
Epilepsia” M. Devilat (ed) 1986, “Las Epilepsias. 
Investigaciones Clínicas” M. Devilat (ed) 1991, 
“La Epilepsia en Latinoamérica”  M. Devilat y cols. 
(eds) 2000, “Las Epilepsias, Diagnóstico y Trata-

miento” M. Campos y A. Kanner (eds) 2004 y “Me-
dicina  del Sueño” P. David y cols. (eds) 2008.

También está presente una colección de videos con 
la totalidad de las presentaciones del I Congreso La-
tinoamericano de Epilepsia y un apreciable número 
de presentaciones en “power point” correspondien-
tes a los trabajos presentados en las reuniones de 
trabajo de los sábados.
  
Educación continua

Las reuniones de Trabajo de los Sábados

Siguiendo la tradición del Grupo Chileno de Epilep-
sia, los miembros de la Sociedad se dan citan todos 
los segundos Sábados de cada mes en “Reuniones 
de Trabajo”, en las cuales se presentan trabajos de 
investigación en curso o realizados, destinados a ser 
comentados por el auditorio o bien exposiciones de 
revisión de temas o casos clínicos de difícil diag-
nóstico o manejo. Esta actividad, a la que concurren 
en promedio 12 a 15 profesionales, está cerca de 
alcanzar la reunión Nº 94 en el mes de Marzo de 
2009, la que sumada a las 82 sesiones que realizó el 
Grupo Chileno de Epilepsia, eleva a 176 el número 
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de sesiones de una actividad de Educación Conti-
nua ininterrumpida desde el año 1990. Es necesa-
rio destacar que estas reuniones son un espacio que 
permite intercambiar ideas y opiniones, conocer las 
actividades que realizan otros colegas en los distin-
tos Servicios neurológicos públicos y privados del 
país y, sobre todo, facilitan una interacción profe-
sional y académica en un grato y relajado ambiente, 
que es matizado por un agradable desayuno.

Las Jornadas Invernales de Epilepsia

Las Jornadas Invernales, realizadas  desde el 2001, 
constituyen una actividad central de la Sociedad, 
que reúne anualmente entre 120 a 140 profesiona-
les interesados en las Epilepsias, mayoritariamente 
médicos, quienes a través de conferencias, mesas 
redondas, presentación de posters y plataformas, 
comunican sus experiencias y actualizan determi-
nados temas, tanto ciencias básicas, de clínica o de 
epidemiología. Cada Jornada desarrolla un tema es-
pecí!co el cual es abordado de manera extensa e 
intensa por los conferencistas, lo que ha permitido 
una  actualización de los siguientes temas:

-  I Jornadas Invernales de Epilepsia. 2001 “Con-
troversias en el Diagnóstico y en el Manejo del 
estado Epilepsia.

-  II Jornadas Invernales de Epilepsia 2002 “Trata-
miento en Epilepsia”.

-  III Jornadas Invernales de Epilepsia 2003 “Efec-
tos adversos de los antiepilépticos”.

-  IV Jornadas Invernales de Epilepsia 2004 “No-
vedades en el Diagnóstico y Tratamiento de las 
Epilepsias.

-  V Jornadas Invernales de Epilepsia 2005 “Epilep-
sia. ¿Basada en la evidencia o en la práctica?”

-  VI Jornadas Invernales de Epilepsia 2006 “Epi-
lepsia. Las comorbilidades y su tratamiento”.

-  VII Jornadas Invernales de Epilepsia 2007 “Epi-
lepsia. Fotosensibilidad, pantallas y sueño”.

-  VIII Jornadas Invernales de Epilepsia 2008 “¿Por 
qué la persona sigue con crisis a pesar del   trata-
miento?

-  IX Jornadas Invernales de Epilepsia 2009 “Las 
Epilepsias: un desafío bio-psico-social”.

Los Coloquios en Epilepsia

Los Coloquios en Epilepsia, iniciados en el año 
2006 y realizados anualmente por sus directores: Dr. 

Juan Salinas y Dra. Perla David, tienen por objetivo 
proporcionar docencia de los aspectos básicos de la 
Epilepsia y están destinados a médicos generales y a 
residentes becarios de Neurología y Psiquiatría. Son 
organizados en 6 módulos dictados cada 15 días y 
participan como docentes destacados epileptólogos 
miembros de la Sociedad de Epileptología de Chile. 
Los Coloquios, de inscripción gratuita, han tenido 
una muy buena acogida y la asistencia ha llenado la 
sala de conferencias de la Sociedad.

Labor de difusión

La Sociedad desarrolla a través de su sitio web, in-
augurado en Junio de 1999, una importante labor 
de difusión. Los usuarios pueden acceder a las di-
ferentes páginas del sitio donde encontraran una 
breve historia de la Sociedad, un directorio con los 
miembros, noticias y citaciones y una sección, que 
es muy concurrida, sobre preguntas de los usuarios 
sobre tópicos relacionados con la Epilepsia que son 
respondidas por un equipo de médicos. En el sitio 
web está además el último ejemplar de la Revista 
Chilena de Epilepsia, la se puede bajar sin costo.  
Algunos “links” permiten ingresar al campo inter-
nacional de la Epilepsia.

La Sociedad, consciente de su responsabilidad so-
cial para con las personas con epilepsia, es la única, 
a nuestro conocimiento, que otorga un espacio en 
sus Jornadas Anuales a las agrupaciones de pacien-
tes. Hasta el momento sólo la Agrupación de Padres 
de Niños con Epilepsia (APADENE), entidad cuya 
base se ubica en el Hospital Luis Calvo Macken-
na, ha estado presente con un stand en todas nues-
tras Jornadas. Lo anterior creemos es de relevancia 
porque acercando los pacientes a sus doctores se 
pueden derribar las barreras que a veces originan 
el estigma.

Una importante acción de difusión de la Epilepsia 
en Chile, ha sido la colaboración de la Sociedad 
con el Ministerio de Salud (Minsal). En efecto, en 
la primera reunión de Directorio celebrada en Mar-
zo de 1999, se encomendó a la Dra. Lilian Cuadra 
y a la Dra. Maritza Carvajal establecer conductos 
con el Minsal tendientes a lo que pensamos debe-
ría ser un Plan Nacional de Epilepsia para Chile. 
Es así como a través de una Resolución Exenta del 
Ministerio del año 2000 se creó el Grupo Normati-
vo para la Epilepsia en Chile, con miembros de la 
recién fundada Sociedad de Epileptología de Chile. 
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El trabajo de las doctoras Cuadra y Carvajal junto 
a la AS Gelma Lemp, EU Verónica Gómez y Dra. 
Gilda Gnecco y a los doctores Juan Salinas, Darío 
Ramírez, Jorge Lazo, Osvaldo Olivares y Marcelo 
Devilat, fue muy productivo, por cuanto en 2002 se 
publicó la “Política y Plan para la Epilepsia en Chi-
le”, “Productos, Criterios, Estándares de Calidad 
e Indicadores”, “Normas Técnicas de Epilepsia” y 
“Normas Administrativas de Epilepsia”. A la ela-
boración de los títulos mencionados concurrieron 
numerosos neuropediatras, cuyo aporte fue de gran 
importancia, así como también lo fue el aporte del 
Dr. Rodrigo Salinas.

Posteriormente la labor del Grupo Normativo de-
rivó en asesorar al Minsal en el Plan GES de Epi-
lepsia para niños. La labor mencionada, a pesar que 
marcó un hito en la Epileptología chilena, creemos 
quedó inconclusa por cuanto el desafío del Grupo 
era más que organizar un Plan GES.  El objetivo era 
hacer funcionar un Plan de Epilepsia integral que 
abarcara a todas las edades y a todas las formas y 
tipos de Epilepsia, comenzando por actualizar la in-

formación epidemiológica, creando Centros de Epi-
lepsia en las ciudades más importantes del país.

Labor internacional

Siguiendo la tradición del Grupo Chileno de Epi-
lepsia, la Sociedad, en conjunto con la Anliche y 
el Comité para Asuntos Latinoamericanos de la 
ILAE, organizó el I Congreso Latinoamericano de 
Epilepsia que fue patrocinado por la ILAE y el IBE. 
El evento, presidido por el Dr. Marcelo Devilat, 
se realizó los días 7, 8 y 9 de Septiembre de 2000; 
tuvo una concurrencia record de 500 personas pro-
venientes de los países latinoamericanos, de Nor-
teamérica y Europa y el nivel académico alcanzado 
fue favorablemente elogiado.

Junto a las actividades del Congreso y en el marco 
de la campaña de ILAE, IBE y OMS “Conducien-
do la Epilepsia fuera de la Sombras”, se instauró el 
día 9 Septiembre como el Día Latinoamericano de 
la Epilepsia, en una brillante ceremonia durante la 
cual la Ministra de Salud de la época, Dra. Miche-

Foto 2. Autoridades nacionales e internacionales junto a la Ministra de Salud, Dra. Michelle Bachelet, en 
1er Congreso Latinoamericano de Epilepsia en Santiago de Chile.
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lle Bachelet, leyó la Declaración de Santiago para 
la Epilepsia en Latinoamérica. Este documento de 
compromiso regional fue suscrito por todos los paí-
ses latinoamericanos y fue el tercero en suscribirse 
después de haber sido hecho en Europa en 1998 y 
en Africa en ese año 2000. 

La declaración destaca la importancia de obtener la 
comprensión del público acerca de los problemas 
del estigma de los pacientes, la discriminación, el 
trabajo y la necesidad de educación para los pacien-
tes, la familia y los profesionales que los atienden.  
Destaca además la importancia de mejorar el diag-
nóstico, el tratamiento y la investigación e instar a 
los gobiernos y organizaciones no gubernamentales 
a involucrarse en mejorar la calidad de vida de las 
personas con Epilepsia.

La presencia internacional de la Sociedad en el ám-
bito latinoamericano ha sido mantenida desde el 

inicio de la Comisión para Asuntos Latinoamerica-
nos de la ILAE, en el año 1998, con la presencia en 
la Secretaría General del Dr. Tomás Mesa y del Dr. 
Marcelo Devilat, desde el año 2002 hasta la fecha. 
También la Sociedad ha estado presente en la fun-
dación de la Academia Latinoamericana de Epilep-
sia, en el año 2007, y a través de nuestro delegado a 
ella el Dr. Cayetano Napolitano.

Conclusión

En estos 10 años de la Sociedad de Epileptología 
de Chile se han cumplido los iniciales objetivos 
cientí!cos, académicos, de investigación y sociales, 
formulados en 1990 en el Grupo Chileno de Epilep-
sia, con la colaboración de muchos profesionales, 
quienes han desplegado un esfuerzo sostenido en el 
tiempo con una conciencia colectiva de identidad 
societaria y una visión de futuro.

Foto 3. Representantes de todos países latinoamericanos después de •rma de la Declaración de Santiago 
sobre la Epilepsia en Latinoamérica, y la instauración del Día Latinoamericano de Epilepsia, en el 1er 
Congreso Latinoamericano de Epilepsia en Santiago de Chile.
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¿Cuál es esa visión de futuro? Ella no es sino conti-
nuar el espíritu de perfección cientí!co-académico 
y social, cuyo !n último es la atención de manera 
óptima de las personas con epilepsia, desde el punto 
de vista preventivo y terapéutico, involucrándonos 
en mejorar su calidad de vida y eliminar el estig-
ma.    
  
Presidentes de la Sociedad:
Dr. Marcelo Devilat, 1999-2001
Dra. Maritza Carvajal, 2002
Dra. Lilian Cuadra, 2002
Dr. Cayetano Napolitano, 2003-2005
Dr. Juan Salinas, 2005-2008
Dra. Perla David, 2009

Foto 4. La Dra. Nelly Chiofalo con los conferencistas de las III Jornadas Invernales de Epilepsia de la 
Sociedad de Epileptología de Chile, el 6 y 7 de Junio de 2003.
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Convulsiones neonatales
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Trabajos de Revisión

Resumen

En la infancia el mayor riesgo de presentar crisis 
convulsivas es en el período neonatal.

Las crisis representan la manifestación neurológica 
más común de alteración de la función cerebral, en 
este grupo etario. 

Esta revisión, contiene una actualización de la 
clasi!cación, etiología, diagnóstico, tratamiento y 
pronóstico de las convulsiones neonatales.

Abstract

In childhood, the risk for seizures is greatest in the 
neonatal period.

Seizures represent the most common neurologic 
manifestation of impaired brain functions in this 
age group.

This review contains an overview of current classi•-
cation, etiology, diagnosis, treatment and prognosis 
of neonatal seizures.

Introducción

El período de recién nacido, es la época de la vida 
con el riesgo más alto de presentar  convulsiones. 
Esto se debe a la presencia de un sistema nervioso 
central (SNC) inmaduro, a la disminución relativa de 
los neurotransmisores inhibitorios y de sus vías. Esto 
hace que este “cerebro inmaduro  sea más excitable”. 
El cerebro de un  recién nacido (RN) es, por lo tan-
to, más susceptible a una gran cantidad de insultos 
cerebrales y sistémicos (que puedan ser transitorios 
o permanentes)(1).

Las convulsiones neonatales se de!nen como epi-
sodios paroxísticos determinados por una descarga 
sincrónica y excesiva de neuronas corticales, que se 

mani!estan por una alteración en la función neuroló-
gica ya sea motora, de la conducta, autonómica o por 
una combinación de ellas. No siempre es fácil iden-
ti!carlas y pueden pasar fácilmente desapercibidas 
especialmente en el recién nacido de pretérmino.
 
Debutan en el período neonatal (hasta los 28 días) en 
recién nacidos de término y hasta las 44 semanas de 
edad gestacional, en los pretérminos (2).

En los recién nacidos son la manifestación clínica más 
frecuente de disfunción del SNC, con una incidencia 
de 1,5-3,5/1000 en RN término y una incidencia más 
alta, entre 10-130/1000 en RN pretérminos (3).

La ocurrencia de convulsiones dentro de este período 
neonatal se asocia a morbilidad y  mortalidad signi!-
cativas. Estas convulsiones son a menudo difíciles de 
reconocer  y de tratar e!cazmente, lo cual  representa 
un desafío signi!cativo, tanto en el planteamiento 
diagnóstico como en su tratamiento.

Presentación clínica

Las convulsiones neonatales presentan hallazgos clí-
nicos únicos al compararlos con los lactantes y niños. 
Las convulsiones pueden ser fragmentarias, desorga-
nizadas, con patrones pocos usuales de propagación 
de la crisis, pueden aparecer en varias extremidades 
simultáneamente, pero en forma asincrónica. En los 
recién nacidos no se observan crisis tónico clóni-
co generalizadas. Estas diferencias se deben a los 
mecanismos epileptogénicos inmaduros, re"ejan el 
desarrollo neuroanatómico y neuro!siológico incom-
pleto del cerebro del RN. Las conexiones sinápticas, 
desarrollo dendrítico, axonal y la mielinización aún 
están incompletos (4).

Clasi•cación

La más utilizada es la clasi!cación clínica de Volpe 
(4) que divide las convulsiones en 4 grupos: crisis 
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clónicas, sutiles, tónicas y mioclónicas (Tabla 1).

Tabla 1. (5)

Tipo de crisis
neonatales  Frecuencia (%)

Clónicas 50
Sutiles 10-35 Según edad gestación
Tónicas 20
Mioclónicas  5

Crisis Clónicas
Son las crisis más frecuentes del RN de término y pre-
sentan un alto correlato electro clínico (Tabla 2).
• Los movimientos clónicos en el recién nacido son 

rítmicos y por lo general más bien lentos (al prin-
cipio 1 a 3 sacudidas por segundo, que luego van 
declinando).

• Pueden ser focales o multifocales.
- Las focales pueden afectar la cara, o una extre-

midad superior o inferior de un lado del cuerpo 
o estructuras axiales, como el cuello y tronco, 
también de un lado del cuerpo. El lactante por 
lo general está consciente.

- Las multifocales afectan varias partes del cuer-
po, frecuentemente de una manera migratoria, a 
menudo sin seguir una marcha jacksoniana.

• La etiología, puede ser una lesión focal, como un 
infarto, pero también se ve en encefalopatías hi-
póxico isquémicas o metabólicas.

• Debe plantearse como diagnóstico diferencial los 
temblores y la hiperplexia.

Crisis sutiles
Son las más frecuentes en los RN de pretérmino. 
Sus manifestaciones clínicas imitan conductas y 
reacciones normales en los recién nacidos, lo cual 
di!culta su diagnóstico. Se asocian a un compromiso 
severo del SNC, principalmente en EHI severas o en 
malformaciones del SNC.
Se pueden manifestar como:
• Fenómenos oculares: 

-  Desviación horizontal tónica de los ojos con o 
sin sacudidas (Alto correlato EEG en RN tér-
mino) (Tabla 2).

-  Apertura sostenida de los ojos con !jación ocu-
lar (Alto correlato eléctrico, más frecuente en 
prematuros).

• Movimientos de la boca y la lengua.
-  Masticación (comprobada actividad EEG si-

multánea, más frecuente en prematuros).

-  Succión, chupeteo, protrusión lingual.
• Movimientos de las extremidades.

-  Movimientos rítmicos de las piernas, de nata-
ción, de remar, de pedaleo. 

• Fenómenos del sistema nervioso autónomo.
-  Cambios paroxísticos de la frecuencia cardíaca, 

respiratoria o de la presión arterial, salivación 
y cambios pupilares (alto correlato eléctrico 
como manifestación convulsiva aislada, más 
frecuente de observar en prematuros. Estos fe-
nómenos del sistema nervioso autónomo, sue-
len presentarse como síntoma acompañante de 
crisis en RN de término y en lactantes).

• Apneas. 
-  Aun cuando se ha comprobado que es una ma-

nifestación convulsiva en RN, la mayor parte 
de estos episodios no son de origen epiléptico.

-  Generalmente acompañadas de otros fenóme-
nos como desviación ocular, apertura de los 
ojos, mirada !ja y movimientos buco lingua-
les.

-  Se asocia con frecuencia a taquicardia, a dife-
rencia de las apneas no convulsivas (4).

Crisis tónicas
Se mani!estan por la contracción mantenida de un 
grupo de músculos, como la cara, las extremidades 
o el tronco.
• Pueden ser focales, generalizadas. Estas últimas 

pueden confundirse con posturas de descerebra-
ción o decorticación.

• Ocurren frecuentemente en RN pretérmino.
• Tienen un pronóstico pobre, ya que se acompa-

ñan con frecuencia de hemorragias intraventricu-
lares.

• Las crisis tónicas generalizadas tienen pobre 
correlato electro-clínico (15%), a diferencia de 
las crisis tónicas focales que tienen un correlato 
constante (Tabla 2) (4).

Crisis Mioclónicas
Se caracterizan por  una contracción muscular brusca, 
breve e involuntaria.
• Pueden ser focales, multifocales, generalizadas, 

fragmentarias o erráticas.
• Tienen pobre correlato clínico eléctrico, un poco 

más alto cuando son generalizadas (Tabla 2).
• Más frecuente en RN de pretérmino y durante el 

sueño.
• Generalmente asociadas a una disfunción cerebral 

difusa y grave, de mal pronóstico. Plantear como 
etiología los errores innatos del metabolismo.

Convulsiones neonatales         Scarlet Witting et al
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• Se debe plantear diagnóstico diferencial con mio-
clonías benigna del RN, que cursa en un RN sano 
sin patrón eléctrico, con las mioclonías del sueño 
del RN (6), con hiperplexia o sobresaltos y re"ejo 
de Moro.

Tabla 2. 

Crisis clínicas Crisis electroencefalográ!cas

 Frecuentes Infrecuentes

Sutiles +* 
Clónicas focales +  
Clónicas multifocales +  
Tónicas focales +  
Tónicas generalizadas  +                       
Mioclónicas focales,
multifocales  +              
Mioclónicas
generalizadas +    

*”Sólo variedades especí•cas de crisis sutiles están comúnmente 
asociadas con actividad convulsiva EEG simultánea”. Volpe, 
2001(4).

Otra clasi!cación es la que propone la Liga Inter-
nacional Contra la Epilepsia (ILAE), que divide las 
convulsiones neonatales en (7):
• Crisis sintomáticas agudas:

-  Las crisis se deben a una agresión puntual en  el 
SNC.

-  Son las más frecuentes
-  Tienen múltiples etiologías, siendo la más fre-

cuente la encefalopatía hipóxico-isquémica 
(90%), seguida por infecciones, hemorragias y 
alteraciones metabólicas. 

-  El 10-20% de estas crisis evolucionarán poste-
riormente a una epilepsia secundaria.

• Síndromes epilépticos: Formado por un grupo de 
convulsiones neonatales no provocadas.

• Convulsiones Neonatales Idiopáticas Benignas: 
Ambas de buen pronóstico

 - Convulsiones Neonatales Benignas.
 - Convulsiones Neonatales Familiares Benignas.
• Epilepsias neonatales sintomáticas: Son de mal 

pronóstico
-  Encefalopatía mioclónica precoz
-  Encefalopatía epiléptica precoz con estallido 

supresión o Síndrome de Ohtahara.
• Epilepsias especí!cas sintomáticas:

-  Representadas por las epilepsias de los errores 

del metabolismo, malformaciones del SNC,  
accidentes  cerebrovasculares.

ETIOLOGIA 

Es importante señalar que la mayoría de las crisis que 
ocurren en los RN son sintomáticas o probablemente 
sintomáticas (criptogénicas) y muy pocas (5%) son 
idiopáticas (4).

Las causas más frecuentes de las convulsiones neo-
natales se resumen en la Tabla 3. En ella se relaciona 
la etiología más probable en función de la edad de 
comienzo de las crisis.

La causa más frecuente de convulsiones neonatales 
en RN de término, es la encefalopatía hipóxico 
isquémica (40-50%). Se presentan en las primeras 
6- 24 horas de vida, estas son severas, frecuentes e 
incluso pueden producir  status. Las crisis por EHI 
pueden ser tónicas, clónicas (generalmente multifo-
cales) o sutiles.

En los recién nacidos de pretérmino la causa más 
frecuente de convulsiones son las hemorragias in-
traventriculares y cerebrales.

DIAGNOSTICO

En la mayoría de los casos, se puede determinar la 
etiología de las convulsiones neonatales, tomando 
una historia clínica detallada, que incluya los antece-
dentes del embarazo, parto, antecedentes familiares, 
un examen físico y neurológico del RN. Se deben 
realizar los siguientes estudios:
Un screening inicial debe incluir: (1-4-6)
- Glicemia, calcio, magnesio, ELP, GSA, amonio, 

láctico, hemograma.
- LCR: citoquímico, cultivo. En caso de sospechar 

EIM solicitar cuanti!cación de aminoácidos y 
ácido láctico. 

- Ecografía craneal-TAC cerebral
- EEG

El estudio de segunda línea:
- Aminoácidos en orina y sangre, ácidos orgánicos, 

acilcarnitina, ácidos grasos de cadena muy larga, 
sul!test.

- Estudio virológico (Serología y PCR) para TOR-
CH, VIH y otras infecciones congénitas.

- RNM cerebral.
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Tabla 3.
Etiología de las convulsiones neonatales en relación al tiempo de presentación de las crisis y su fre-

cuencia relativa (4)

Etiología  Tiempo de inicio (días) Frecuencia relativa
 
 0-3  >3  >7  RNPT  RNT 

Encefalopatía hipóxico-isquémica  +  -  -  ++++  +++ 
Hemorragia intracraneana  +  -  -  ++  + 
Hipoglicemia  +  -  -  +  + 
Hipocalcemia  +  +  -  +  + 
Infección SNC  -  +  -  ++  ++ 
Disgenesia cerebral  +  +  -  ++  ++ 
Drogas  +  +  -  ++  ++ 
Dependencia de piridoxina  ++  -  -  +  + 
Infección congénita  +  -  -  +  + 
Hiperglicinemia no cetósica  +  +  -  +  + 
Enfermedad peroxisomal  +  +  -  +  + 
Otras EIM  -  -  +  +  + 
Dé!cit de ácido fólico  -  -  +  -  + 
Convulsiones neonatales benignas  -  +  -  -  + 
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- Administrar Piridoxina 100 mg ev.
- Videomonitoreo EEG.

Cabe destacar el importante rol del EEG en las con-
vulsiones neonatales. Es esencial el uso de video 
monitoreo-EEG y poligrafía (8).

Sólo el 10% de los RN en que se sospecha que 
presentan una convulsión, se con!rma por el EEG. 
Los movimientos clónicos tienen un alto correlato 
eléctrico, de hasta un 44%, pero sólo un 17% en las 
crisis sutiles.

A diferencia de lo que ocurre en niños mayores o en 
adultos, la actividad epileptiforme interictal de espiga 
o punta onda lenta no son marcadores tan !dedignos 
en los RN, como otros patrones interictales que tie-
nen signi!cancia diagnóstica en este grupo (9-10):
•  Depresión severa del voltaje, que indica un daño 

cerebral severo.
•  Patrón de estallido supresión. Este patrón  puede 

asociarse a distintos tipos de crisis e incluso ser 
inducido por drogas (11). Es frecuente de observar 
en las encefalopatías hipóxico isquémicas neona-
tales. También se presentan en las encefalopatías 
epilépticas neonatales y en la hiperglicinemia no 
cetócica.

•  El patrón de paroxismos de ritmos theta predomi-
nantemente en regiones rolándicas (“theta pointu 

alternant”), asociado con las convulsiones neona-
tales benignas.

• Puntas focales persistentes u ondas lentas en le-
siones focales.

• Patrón cuasi-periódico focal o multifocal, en en-
cefalitis neonatal por herpes simples.

En relación a los patrones ictales varían signi!ca-
tivamente, incluso en el mismo RN y en un mismo 
EEG. Los patrones ictales pueden ser:
• Paroxismos de ondas repetitivas con un ritmo 

predominante, ya sea beta, alfa, theta y delta, que 
pueden acelerar, desacelerar o ambas.

• Estos patrones pueden ser sincrónicos o asincró-
nicas, focales o multifocales y menos frecuente-
mente generalizados.

• Pueden aparecer o desaparecer súbitamente.
• El trazado de base puede ser normal o anormal.
• Las descargas focales ictales se asocian gene-

ralmente a crisis sutiles, clónicas o tónicas. Las 
localizaciones más frecuentes en orden de pre-
valencia son: las centrotemporales, occipitales y 
línea media (Cz). Las localizaciones frontales son 
excepcionales.

• EEG ictales, consistentemente focales, tienen un 
alto correlato con lesiones cerebrales focales.

• Descargas ictales generalizadas se correlacionan 
con crisis mioclónicas y espasmos.
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Es importante recordar que en los RN, sólo un 21% 
de la actividad eléctrica ictal, se correlaciona  con 
una manifestación clínica (crisis electro clínica), lo 
que se conoce como disociación electro-clínica.

TRATAMIENTO

Frente a un RN con convulsiones neonatales:
• Lo más importante es identi!car y corregir cual-

quier alteración metabólica y/o bioquímica sub-
yacente (Hipoglicemia, hipocalcemia, etc.)

• Descartar otras causas como hemorragias ventri-
culares o cerebrales, malformaciones cerebrales, 
antecedente materno de consumo de drogas.

• Administrar Piridoxina (Vitamina B6), en crisis 
de inicio precoz, que no responden a FAE clási-
cos.

• Es importante mantener la homeostasis (presión 
arterial, oxígeno y glicemias), durante las crisis 
repetidas o prolongadas.

• La hipoxia, hipoglicemia y la hipotensión o hi-
pertensión pueden contribuir a causar un daño 
neuronal secundario, que puede aumentar el ries-
go posterior de desarrollar una epilepsia. 

• Realizar tratamientos especí!cos según la etio-
logía, como agentes antivirales, antibióticos, etc. 
(1).

Inicio de FAE
La decisión de iniciar un tratamiento con FAE, se 
basa en el tipo de crisis, la frecuencia y severidad de 
éstas. Idealmente, sólo las crisis con correlato eléc-
trico deberían tratarse con FAE . Las crisis eléctricas 
sin correlato clínico, también debieran ser tratadas 
con FAE (12).

Un tema importante, aún no resuelto, es si todos los 
RN con crisis epilépticas, deberían ser tratados con 
FAE, pese a presentar crisis breves, infrecuentes y 
autolimitadas, en relación a un cuadro de injuria 
agudo al SNC. Se ha argumentado que estas crisis 
breves, reactivas a eventos agudos, no necesitarían 
de FAE, por los riesgos que implica el uso agudo y 
crónico de FAE en RN (12).

Estudios recientes, han demostrado que los FAE 
utilizados habitualmente en el manejo de convul-
siones neonatales, producen una neurodegeneración 
por apoptosis, en cerebros en desarrollo de ratas. 
Esto se observó, con la Fenitoína, el Fenobarbital, 
Diazepam, Clonazepam y Ácido Valproico. El Mi-
dazolam y Lidocaína no fueron evaluados en estos 

estudios (13-14). De los nuevos FAE, el Topiramato 
y el Levetiracetam se ven más prometedores en 
este aspecto, ya que los estudios experimentales en 
cerebros en desarrollo de ratas no han evidenciado 
neurotoxicidad (15-16).

Por otro lado, las crisis epilépticas que son prolon-
gadas, frecuentes y no autolimitadas, deben tratarse 
en forma aguda y agresiva con FAE.

Aunque, las convulsiones neonatales son frecuentes, 
existen pocos trabajos randomizados, controlados en 
relación al uso de FAE en RN. 

El Fenobarbital, es el FAE de primera línea más 
ampliamente usado. La dosis más frecuentemente 
empleada es de 20 mg/kg, pero dosis hasta de 40 mg 
/kg han sido recomendadas (17). Cuatro trabajos han 
evaluado el efecto del Fenobarbital en inhibir las cri-
sis neonatales. Dos de estos estudios usan monitoreo 
EEG para evaluar la respuesta al fármaco (18-19) y 
uno compara el Fenobarbital con la Fenitoína (18). En 
este último, las crisis se controlaban completamente, 
tanto clínica como electroencefalográ!camente  con 
Fenobarbital en sólo un  43% y con Fenitoína se 
controlaron en un 45%. En este mismo estudio, a 
los RN que no respondieron al Fenobarbital, se les 
administró posteriormente Fenitoína, respondiendo 
en un 57%. En aquellos RN que recibieron de primera 
línea Fenitoína y no respondieron, se logró un con-
trol completo de las crisis agregando Fenobarbital, 
en un 62%.

Boylan et al (18) estudiaron la e!cacia del Feno-
barbital (20-40 mg/kg ev en 20 minutos) en 14 RN 
monitorizados por video-EEG. En sólo 4, hubo un 
control clínico y eléctrico de las crisis y en los otros 
10 hubo un aumento de las crisis eléctricas, mien-
tras que las crisis clínicas disminuyeron. Esto, es lo 
que se conoce como disociación electroclínica y los 
FAE usado en neonatología parecen aumentar esta 
condición.

Otro FAE usado de segunda  línea, es el Midazolam 
administrado en un bolo inicial de 0,2 mg/kg ev, 
seguido por una infusión continua de 0,1 a 0,3 mg/
kg/hora, hasta un máximo de 0,6 mg/kg/hora.

En un estudio (20), se demostró que en 10 de 13 RN, 
que recibieron Midazolam ev en bolo seguido por 
infusión continua, para manejar un status epiléptico 
eléctrico, en RN que no habían respondido al Feno-
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barbital, las crisis se detuvieron durante la primera 
hora de administración.

Finalmente la Lidocaína, se utiliza como fármaco 
de tercera línea. Malingre et al (21) evaluó 20 RN 
con crisis refractarias al tratamiento con Fenobarbi-
tal y Midazolam, los cuales recibieron en infusión 
continua lidocaína. Esta fue efectiva en suprimir las 
crisis electroclínicas en un 76% de los RN. Ninguno 
de ellos presentó arritmias cardíacas, complicación 
previamente reportada.

En resumen, el Fenobarbital es efectivo en controlar 
las crisis en menos de un 50% de los RN y aún en 
combinación con Fenitoína la e!cacia de estos FAE 
juntos es pobre (alrededor de 60%). Más preocu-
pante, es la observación que el Fenobarbital reduce 
las crisis clínicas dando una falsa seguridad a los 
médicos tratantes, pero tiene poco efecto en las crisis 
eléctricas. Tanto el Midazolam como la Lidocaína 
son efectivas en abolir las crisis refractarias a Feno-
barbital. La Lidocaína no debe administrarse a RN 
que hayan recibido previamente Fenitoína, por el 
efecto adverso sinérgico en el ritmo cardíaco (13).

Convulsiones neonatales         Scarlet Witting et al

Tabla 4.
Principales FAE usados en las convulsiones neonatales.

FAE  Dosis de carga  Dosis de mantención

Fenobarbital 20 mg/kg ev ( hasta 40mg/kg) 3-5 mg/kg/día dividido en 2 dosis
Fenitoína  20 mg/kg ev (hasta 35 mg/kg) 2-5 mg/kg/día en 4 dosis
Midazolam 0,2 mg/kg ev en 3-5 minutos 0,1-0,3 mg/kg/hr
Lidocaína* 2 mg/kg ev en 10 minutos 6 mg/kg/hr por 6 horas, luego4 mg/kg/hr por 12 hrs,  
  luego 2 mg/kg/hr por 12 hrs
Lorazepam 0,05-0,1 mg/kg ev infusión lenta
Diazepam 0,3-0,4 mg/kg ev en 3-5 minutos
 
* La Lidocaína no se puede usar si el RN recibió previamente Fenitoína.
Modi!cado Malcolm Levene (5).

Duración del tratamiento
  
La duración del tratamiento con FAE en RN que han 
presentado convulsiones neonatales, se relaciona con 
la probabilidad de recurrencia de las crisis al suspen-
der los FAE. La incidencia general de recurrencia,  
varía entre un 10-30%. Esta cifra puede rede!nirse 
en el paciente individual si se consideran: examen 
neurológico neonatal, etiología de las convulsiones 
neonatales y el EEG.

En relación al examen neurológico, se ha demostra-
do un aumento del 50% de riesgo de recurrencia de 
crisis, si el examen neurológico en el momento del 
egreso era anormal. Los RN con examen neurológi-
co normal, no presentaron crisis recurrentes (4).

El segundo determinante, es la etiología de las 
convulsiones neonatales. El riesgo de recurrencia 
de crisis, causada por una EHI es de 30% y en las 
malformaciones del desarrollo cortical es casi del 
100%.

Finalmente, el EEG es muy útil. Watanabe (22), es-
tudió a 54 RN que habían sufrido una EHI. De estos 
ninguno presentó crisis recurrentes, cuando el EEG  
interictal era normal. En contraste 41% de los RN 
con EEG alterado, presentaron epilepsia posterior-
mente. 

Actualmente se recomienda suspender el FAE,  en 
RN con examen neurológico y EEG normales, des-
pués de una semana de tratamiento y ausencia de 
crisis. Si persisten las crisis, el examen neurológico 
o el EEG son anormales, debe mantenerse el FAE 
por 3 a 4 meses y reevaluar su suspensión en base a 
los mismos datos. (4) 

PRONOSTICO

El pronóstico de las convulsiones neonatales, tienen 
directa relación con la etiología , el manejo adecuado 
y precoz. Es fundamental el análisis del EEG, espe-
cialmente el trazado interictal. Cuando este es normal 
las secuelas neurológicas varían entre un 8-10% y 
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si está severamente anormal, sobre el 90% tendrá 
secuelas neurológicas graves (6).

La mortalidad por convulsiones neonatales, ha dis-
minuido considerablemente, con los avances en el 
manejo perinatal, a un 15%, particularmente por las 
formas severas: epilepsia mioclónica precoz, Sd de 
Otahara, los EIM, las malformaciones del SNC (6).
En general, el pronóstico de los recién nacidos de 
término que presentaron convulsiones neonatales, es 
bueno, 72% tienen un pronóstico favorable. Cuando 
la as!xia es la causa de las convulsiones, el pronósti-
co es peor, un 50% tiene un mal pronóstico (4-8).
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teratura y presentación de dos casos pediátricos.
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Notas Clínicas

Resumen

La Neurocisticercosis corresponde a la infección por 
la larva de la Tenia solium en el sistema nervioso 
humano y es la causa más frecuente de parasitosis 
del sistema nervioso. Continúa siendo endémica en 
países subdesarrollados donde representa una de las 
etiologías más frecuentes de epilepsia adquirida. Su 
prevalencia está en aumento en países desarrollados 
debido a las migraciones de habitantes desde países 
endémicos.  

A pesar de los importantes avances obtenidos en 
el diagnóstico, !siopatología e inmunología en la 
Neurocisticercosis, gran parte de la historia natural 
de la infestación parasitaria, su epidemiología y 
signos clínicos, continúan inciertas constituyendo 
aún un desafío en las políticas de salud pública, ya 
que podría ser una de las infecciones potencialmente 
erradicables  de la humanidad.

Abstract
Neurocysticercosis corresponds to the infection by 
the Taenia solium larva in involved central nervous 
system, being most frequent cause of parasitic dis-
ease of the nervous system.

It continues being endemic in the sub developed 
areas where it represents one of the more frequent 
ethiologies of acquired epilepsy. Its prevalence is 
increasing in developed countries due to the migra-
tions of people from endemic areas.

Despite of the important advances obtained in the 
diagnostic, the pathophysiology and the immunology 
neurocysticercosis, most of the natural history of the 
parasitic infestation, its epidemiology and clinical 
signs, continues uncertain constituting a challenge 
in the public health polities, since it could be one of 
the potentially erradicable infections of manking. 

Introducción

La Neurocisticercosis corresponde a la infección por 
la larva de la Tenia solium en el sistema nervioso 
humano y es la causa más frecuente de parasitosis 
del sistema nervioso. Continúa siendo endémica en 
países subdesarrollados donde representa una de las 
etiologías más frecuentes de epilepsia adquirida. Su 
prevalencia está en aumento en países desarrollados 
debido a las migraciones de habitantes desde países 
endémicos.  

A pesar de los importantes avances obtenidos en 
el diagnóstico, !siopatología e inmunología en la 
Neurocisticercosis, gran parte de la historia natural 
de la infestación parasitaria, su epidemiología y 
signos clínicos, continúan inciertas constituyendo 
aún un desafío en las políticas de salud pública, ya 
que podría ser una de las infecciones potencialmente 
erradicables  de la humanidad.

Agente causal y vías de transmisión

El término “teniasis” es usado para la infección con 
el parásito denominado Tenia solium. En cambio 
“Cisticercosis” denota infección con la larva o cisti-
cerco de la Tenia solium.

El ser humano, huésped de!nitivo, contiene la tenia 
adulta, la cual produce miles de huevos durante años. 
Los huevos se diseminan por el medio ambiente a 
través de las heces. El cerdo, huésped intermediario, 
ingiere estos huevos, los cuales se convierten en lar-
vas o cisticercos. Cuando un ser humano come carne 
de cerdo contaminada con cisticercos, desarrolla la 
tenia adulta que habita en el intestino del hombre.

Sin embargo los seres humanos también pueden 
actuar como huéspedes intermediarios al ingerir  
huevos de la Tenia solium por contacto con los por-
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tadores o por consumo de alimentos contaminados. 
Una vez que los huevos son ingeridos por los seres 
humanos, los embriones se liberan en el intestino 
delgado e invaden la pared del intestino. A partir de 
ahí, pasan a la vía hematógena y pueden difundir a 
otros tejidos convirtiéndose en cisticercos.

Epidemiología

Aproximadamente 50 millones de personas tienen 
cisticercosis en todo el mundo. Probablemente esta 
cifra está subestimada, ya que muchos casos no 
se diagnostican. La cisticercosis es endémica en 
varios países de América Central y del Sur, África 
al sur del Sahara, India y Asia. La prevalencia varía 
en los países endémicos y es a menudo más alta en 
las zonas rurales. Las tasas de seroprevalencia en 
algunas zonas rurales de América del Sur pueden 
llegar a 10 a 25 %. 

La Neurocisticercosis no es frecuente en los niños. 
Los pacientes menores de 17 años representan el 
0,8-27,8% de los casos. Esta menor frecuencia en 
los niños se ha atribuido al prolongado período de 
incubación de la enfermedad, que puede ir desde 
varios meses hasta 30 años. 

Clasi•cación

La Neurocisticercosis se puede clasi!car en infección 
parenquimatosa o extraparenquimatosa; la última de 
los cuales incluye las formas intraventricular, suba-
racnoídea y de columna vertebral. La enfermedad 
también es clasi!cada en términos de viabilidad 
del parásito, lo cual se traducirá en diversas etapas 
clínicas: vesicular, coloidal, granular nodular y 
calci!cado.

En la etapa vesicular, existen escasos cambios in"a-
matorios en los tejidos circundantes. Los cisticercos 
pueden ser visualizados en los estudios de neuro-
imágenes. En algún momento, la respuesta inmune 
supera los mecanismos de evasión, y se produce la 
muerte del parásito. 

Continúa después la etapa coloidal que es la primera 
etapa de involución de los cisticercos, el escolex 
muestra los primeros signos de degeneración.

Posteriormente, en la etapa granular, la pared del 
quiste y el escolex se transforma en gruesos gránulos 
mineralizados. Por último, en la etapa de calci!ca-

ción aparecen restos del parásito como un nódulo 
mineralizado.

Manifestaciones clínicas

La Neurocisticercosis puede causar casi cualquier 
síntoma neurológico, pero, la epilepsia y la hiperten-
sión endocraneana son las manifestaciones clínicas 
más comunes. La presentación clínica dependerá 
también de una combinación de factores: número 
de lesiones, etapa evolutiva y localización de los 
parásitos dentro del sistema nervioso, así como tam-
bién, de la gravedad de la respuesta inmunitaria del 
huésped contra los parásitos. Los cisticercos pueden 
permanecer asintomáticos durante períodos prolon-
gados y la mayoría de los síntomas ocurren después 
de que el quiste inicia su proceso de degeneración, 
debido a la respuesta in"amatoria que induce. En 
los niños la Neurocisticercosis se encuentra predo-
minantemente después de los 5 años de edad, y son 
pocos los casos encontrados en lactantes y niños en 
edad preescolar. La epilepsia es la manifestación 
clínica más común, se presenta en el 70-90% de los 
pacientes y es más frecuente en niños. Las crisis 
son parciales secundariamente generalizadas y con 
menor frecuencia, tónico clónicas generalizadas. Los 
status epilépticos se presentan raramente (1-3% de 
casos) y en un porcentaje alto de estos pacientes, es 
una consecuencia de la suspensión o toma irregular 
de los fármacos antiepilépticos. 

El dé!cit motor focal está relacionado con la loca-
lización del quiste. Son comunes la hemiparesia, la 
monoparesia y las  anormalidades oculomotoras. Se 
ha encontrado dé!cit focal en el 4% de niños y en 
el 16% de adultos. Los pacientes pueden presentar 
signos focales agudos en relación con un infarto cere-
bral o pueden ser postcríticos y más frecuentemente, 
signos focales subagudos o crónicos, simulando un 
tumor cerebral. En estos casos, el dé!cit neurológico 
probablemente está relacionado con in"amación 
vesicular y del  tejido adyacente al parásito.

Diagnóstico

El diagnóstico se basa en la presentación clínica, 
neuroimagen y serología. Algunos hallazgos de neu-
roimagen son especí!cos. Las pruebas serológicas 
tienen baja sensibilidad y especi!cidad. 

Para establecer el diagnóstico, es necesario una 
interpretación correcta de los signos y síntomas 
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clínicos, de los estudios de neuroimagen y de las 
pruebas inmunodiagnósticas, siempre considerando 
el entorno epidemiológico del paciente. La tomogra-
fía computarizada (TC) y la imagen por resonancia 
magnética (RM) son los principales métodos de 
ayuda diagnóstica. La RM es más sensible en la 
demostración de quistes intraventriculares y suba-
racnoídeos y en la identi!cación del escólex, pero 
la TC es mejor en mostrar las calci!caciones. Las 
lesiones quísticas vesiculares (quistes viables) tienen 
densidad (TC)/intensidad (RM) igual al LCR, no 
captan el contraste y no están rodeadas de edema. 
Los quistes que inician un proceso degenerativo 
(vesicular coloidal) aparecen como lesiones isohi-
perdensas (TC)/hiperintensas (RM), con captación 
anular y edema perilesional de grado variable. El 
escólex puede identi!carse en estos quistes como 
un nódulo excéntrico hiperdenso (TC)/hiperintenso 
(RM). La presencia del escólex es patognomónica de 
Neurocisticercosis. En el estadio tardío (granuloma 
cisticercósico), los quistes se vuelven isohiperden-
sos (TC)/isohiperintensos (RM) en relación con el 
parénquima y pueden captar el contraste en forma 
nodular o anular (quiste no viable). Las calci!cacio-
nes  habitualmente son pequeñas, únicas o múltiples, 
y raramente grandes. 

Tratamiento 

El tratamiento en la Neurocisticercosis incluye la uti-
lización de fármacos cisticidas, medidas sintomáticas 
y cirugía. La elección del tratamiento dependerá del 
número, localización y viabilidad de los parásitos. 
Las crisis se controlan habitualmente bien con un solo 
fármaco por lo que en la mayoría de casos, la terapia 
se limita al tratamiento sintomático con fármacos 
antiepilépticos. Sin embargo, no hay consenso res-
pecto a la duración del tratamiento. Algunos autores 
plantean que los fármacos antiepilépticos pueden 
suspenderse cuando las neuroimágenes muestran 
resolución de la lesión; en cambio otros investigado-
res proponen suspender la terapia anticonvulsivante 
después de un año libre de crisis, cuando la lesión ha 
desaparecido y el EEG es normal. Los pacientes con 
lesiones persistentes o calci!cadas pueden requerir 
terapia prolongada.
 
En cuanto a la terapia cisticida se ha encontrado que 
el praziquantel (PZQ) es efectivo en el 60-70% de 
cisticercosis parenquimatosas tras 8 días de trata-
miento, en una dosis de 50 mg/kg/día. El albendazol 
(ABZ), en dosis de 15 mg/kg/día/30 días, ha mos-

trado e!cacia similar en esquemas de tratamiento de 
15, 8, 7 y 3 días.

En encefalitis cisticercósica no se recomienda el 
tratamiento cisticida, por el riesgo de incrementar 
el edema cerebral y provocar aumento de la presión 
intracraneal.

En los pacientes con hidrocefalia grave y quistes 
intraparenquimatosos múltiples, la terapia anticisti-
cida se indica después de que la hidrocefalia se haya 
resuelto mediante un sistema de derivación.

Caso clínico 1
Paciente de 14 años sexo femenino que reside en la 
comuna de Machalí, VI Región, sin antecedentes 
mórbidos relevantes. 

Previamente asintomática, consulta en Servicio de 
Urgencia del Hospital Regional Rancagua en sep-
tiembre 2008 por haber presentado 48 hrs. antes de 
la consulta, dos episodios de paresia y parestesia en 
hemicuerpo izquierdo, de instalación brusca y reso-
lución espontánea. El compromiso del hemicuerpo se 
iniciaba en el pie izquierdo y ascendía por la extremi-
dad inferior comprometiendo en forma sucesiva ex-
tremidad superior y hemicara ipsilateral. El segundo 
evento, aproximadamente sesenta minutos después 
del precedente, es similar al anterior pero se asocia 
a vértigo y cianosis peribucal, en ninguno de los 
episodios se produce compromiso de conciencia. 

En la evaluación clínica en Servicio de Urgencia se 
objetiva hemiparesia braquiocrural izquierda que 
se resuelve completamente antes de 48 hrs. de su 
ingreso. 

TAC cerebral (!guras 1 y 2) muestra: lesión quística 
frontal posterior  derecha. 

Figura 1          TAC                      Figura 2
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Resonancia magnética cerebral revela lesión quística 
región frontal posterior derecha (!guras 3 y 4). El 
EEG digital estándar resulta anormal por la presencia 
de actividad epileptiforme interictal centrotemporal 
bilateral.

Figura 3

Figura 4

Estudio de LCR: citoquímico sin alteraciones. Deter-
minación de IgG  por Elisa y  Western blot (+) para 
Neurocisticercosis en LCR y en suero.
Evaluación oftalmológica normal.

Diagnósticos:
1)  Crisis epilépticas focales izquierdas somatosen-

soriales
2)  Hemiparesia fascio braquio crural izquierda tran-

sitoria. Obs. Parálisis de Todd 
3)  Epilepsia focal sintomática.
4)  Neurocisticercosis

Se inicia tratamiento con Carbamazepina en dosis 
progresiva hasta llegar a 15 mg/Kg/día. La paciente 
se mantiene asintomática desde inicio del tratamiento 
antiepiléptico a la fecha. A los seis meses de trata-
miento se reevaluará con neuroimágenes.

Caso Clínico 2
Paciente de sexo masculino, 3 años 8 meses de edad, 
previamente asintomático. Consulta en Abril de 
2005 por presentar bruscamente cefalea, vómitos y 
compromiso  conciencia asociado a desviación  con-
jugada de mirada a derecha. En servicio de urgencia 
se diagnostica  status  convulsivo, siendo manejado 
con Diazepan y Fenitoína con lo cual se logra contro-
lar el status. En el examen neurológico destacaba la 

presencia de nistagmus  multidireccional  bilateral.

TAC cerebral muestra dos lesiones intraparenqui-
matosas: subcortical frontal izquierda y cortical  
interhemisférica izquierda. 

Inicialmente se plantea como hipótesis diagnósti-
ca: ¿Neurocisticercosis? ¿Cavernomas múltiples?  
EEG realizado 48 hrs. posterior al evento crítico 
no muestra alteraciones y la Resonancia magnética 
cerebral revela imagen de cisticerco con edema   
perilesional.

El estudio inmunológico resultó negativo. 

Se trató además  con  Betametasona y se mantuvo 
inicialmente con Fenitoína  como  anticonvulsivante. 
Evoluciona satisfactoriamente, desaparece nistagmus 
y no presenta nuevas crisis epilépticas. Se cambia 
Fenitoína por Acido Valproico. 

Aproximadamente un año después del debut clínico 
presenta evento crítico que semiológicamente co-
rrespondía a crisis de ausencia simple. EEG en esa 
oportunidad: lento de predominio derecho. 

Se decide continuar tratamiento anticonvulsivante 
hasta completar 2 años  sin crisis. Dicho período 
se cumple durante año 2008 por lo que se controla 
con nuevo EEG que resulta normal y Resonancia 
magnética cerebral que revela imagen  de  cisticerco  
en  etapa nodular calci!cado, con  mínimos cambios   
glióticos. 

En abril 2008 se inicia suspensión gradual de Acido 
Valproico. Actualmente el paciente está sin fármacos 
antiepilépticos hace 6 meses, se mantiene asintomá-
tico  y  su examen neurológico  no muestra ninguna 
focalidad.

Conclusiones

La Cisticercosis afecta aprox. 50 millones de perso-
nas en todo el mundo. Continúa siendo endémica en 
muchas zonas, especialmente en América Central y 
del Sur, el África subsahariana, India, y Asia. 

Es la principal causa de epilepsia adquirida, y el 
hombre desarrolla la cisticercosis por  ingestión de 
huevos de T. solium, que difunden a otros tejidos 
produciendo dos síndromes clínicos: Neurocisticer-
cosis y Cisticercosis extraneural. 

RM cerebral que muestra lesión 
quística región frontal posterior 
derecha a 20 mm. de corteza 
cuyo foco quístico mide 8 mm. y 
el anillo de refuerzo mide 22 mm. 
en su eje mayor, con moderado a 
discreto colapso del ventrículo 
lateral derecho sin desplazamiento 
de estructuras de línea media.
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La mayoría de los casos son asintomáticos. En los 
casos sintomáticos las manifestaciones clínicas 
incluyen convulsiones, déficit focal, encefalitis, 
defectos del campo visual, hidrocefalia y afectación 
de pares craneales. 

La cisticercosis extraneural involucra ojo, músculo, 
o tejido subcutáneo.
 
Para la evaluación inicial es recomendable realizar 
TAC cerebral y serología con Westernblot. Si la TAC 
es negativa o no especí!ca, se recomienda imágenes 
de Resonancia magnética cerebral.

Los resultados de serología deben interpretarse con 
precaución en personas de áreas altamente endémi-
cas. La sensibilidad de esta prueba depende de la 
actividad del quiste y el número de lesiones. Los 
criterios de diagnóstico incluyen criterios clínicos, de 
imágenes, inmunológicos y epidemiológicos.
 
La mejor opción de tratamiento aún es tema de discu-
sión. Hay muchas preguntas que siguen sin respuesta 
con respecto a la terapia especí!ca. 

Si bien la Neurocisticercosis no es frecuente en la 

población infantil, quisimos dar a conocer estos dos 
casos pediátricos, en los cuales las manifestaciones 
clínicas iniciales fueron las crisis epilépticas, lo cual 
concuerda con los datos de la literatura, y, además, 
porque a pesar del escaso tiempo de seguimiento 
pudimos objetivar una buena respuesta al tratamiento 
anticonvulsivante en Neurocisticercosis.
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Resumen

Mujer de 17 años con antecedentes de epilepsia de di-
fícil manejo, consulta por cuadro de lesiones cutáneas 
eritematosas descamativas de tipo pruriginoso que 
abarcaban un gran porcentaje de la super!cie corpo-
ral, que aparecieron tras el inicio de carbamazepina. 
Esta reacción sigue aumentando durante las primeras 
48 horas a pesar de la suspensión del fármaco y la 
administración del tratamiento, la paciente durante su 
evolución presenta !ebre persistente, deshidratación, 
hipernatremia, alteraciones de las pruebas hepáticas y 
una infección urinaria asociada. Se traslada a unidad 
de mayor complejidad y se inicia tratamiento sin-
tomático. Evoluciona favorablemente recuperando 
estabilidad hemodinámica y con regresión de las 
lesiones cutáneas casi en su totalidad al momento del 
alta médica, con antecedentes de hipersensibilidad 
a carbamazepina. 

Palabras claves: Eritematosas, Descamativas, Hi-
pernatremia.

Abstract

A 17-year-old femele, with history of refractory 
epilepsy, who consulted for widespread descama-
tive, erythematous, pruritic cutaneus eruption, 
after the onset of treatment with carbamazepine. 
This reaction continue increasing within the •rst 48 
hours, regarding suspension of the drug and onset 
of the treatment, evolving with persistent fever, 
dehydration, hypernatremia, hepatic test abnor-
malities and concomitant urinary tract infection.  
Pacient was tranferred to the intensive treatment unit 
and iniciate symptomatic treatment. With favorable 
evolution improving haemodynamic stability and 
almost complete regression of cutaneus lesions at 
the moment of discharge, with diagnosis of carbam-
azepine hypersensibility.

Keywords: Erythematous, descamative, hyperna-
tremia.

Introducción

La piel es el órgano más accesible y las manifesta-
ciones cutáneas por efectos adversos de medicamen-
tos, son frecuente y universalmente mencionadas; 
representan alrededor de un 20% en los informes 
de accidentes medicamentosos en general y aproxi-
madamente un 14% de las reacciones adversas por 
fármacos en pacientes hospitalizados.1,2

Las reacciones a los fármacos varían desde una sim-
ple erupción hasta cuadros poco frecuentes y muy 
"oridos con lesiones multiformes, algunos incluso 
con riesgo serio para la vida. Pueden estar limitadas 
sólo a la piel, presentándose como simples exantemas 
morbiliformes o urticarias, o pueden ser parte de una 
reacción sistémica de mayor trascendencia, como un 
choque ana!láctico, eritrodermias, vasculitis o el Sín-
drome de hipersensibilidad a fármacos o Necrólisis 
epidérmica tóxica (NET).2-4

Las toxicodermias son una complicación frecuente e 
importante en la práctica médica, de ahí la importan-
cia del clínico en realizar un diagnóstico precoz. El 
dermatólogo es quien mejor puede de!nir el patrón 
clínico en muchos casos y colaborar en la identi!-
cación del agente causal, sin embargo en la práctica 
clínica nacional ésta no se conseguirá con la prontitud 
deseada.4-5 Las toxicodermias son dermatosis que 
pueden afectar la piel, las mucosas y/o los anejos. 
Están causadas por el efecto nocivo de diversas 
sustancias, generalmente medicamentos.5-7

Se de!ne la eritrodermia como una enfermedad 
in"amatoria de la piel que afecta a más del 90% de 
la super!cie corporal. Es un patrón de reacción de 
la piel que puede aparecer de inicio o como compli-
cación de muchas enfermedades cutáneas.8 La eri-
trodermia medicamentosa se caracteriza por eritema 
y descamación, asociados en ocasiones a vesículas 
y exudación, lo que compromete a la casi totalidad 
de la super!cie corporal. Cuando la descamación es 
!na se le llama «dermatitis exfoliativa».9
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Las toxicodermias se diagnostican fundamental-
mente por criterios clínicos. No es tarea fácil, ya 
que pueden imitar cualquier dermatosis y cualquier 
fármaco puede causarlas. Para imputar a un fármaco 
concreto la responsabilidad etiológica, sobre todo en 
casos polimedicados, nos basamos en los siguientes 
parámetros: ausencia de explicaciones etiológicas 
alternativas, reacción previamente comunicada en 
la literatura, intervalo adecuado (la mayoría de toxi-
codermias, excepto las reacciones urticariformes de 
tipo I, aparecen al cabo de 1-3 semanas de introducir 
la medicación, excepto cuando ha habido una sensi-
bilización previa, en cuyo caso aparecen en menos 
de 24-48 horas), mejoría rápida con la retirada de 
la medicación, recidiva al reintroducir el fármaco, 
y/o niveles tóxicos del fármaco en plasma.10, 11El 
estudio anatomopatológico de las lesiones cutáneas 
puede orientar en algunos casos hacia su origen far-
macológico, pero no nos informa del medicamento 
responsable.3

La carbamazepina es un anticonvulsivante cuya 
principal efecto es su acción sobre el “efecto kin-
dling” (de actividad propagada) de la amígdala. 
El bloqueo de los canales de sodio y la reducción de la 
liberación de glutamato producirían la estabilización 
de la membrana neuronal, responsable de su acción 
antiepiléptica. La explicación de los mecanismos de 
acción por el aumento del GABA, por la disminución 
de la somatostatina como efecto anticonvulsivante, 
por las acciones agonistas sobre la vasopresina y 
por la capacidad de inhibir, las descargas epilépticas 
provocadas por estimulación eléctrica en el sistema 
límbico de animales, es aún insu!ciente. Los meca-
nismos de tipo GABA-agonista no serían responsa-
bles de los efectos anticonvulsivos ni antidepresivos. 
Posee una gran variedad de efectos secundarios su in-
cidencia varía entre el 33-50%, en su mayor parte son 
moderadas, relacionadas con la dosis y reversibles. 
En la mayor parte de los casos, los efectos adversos 
son una prolongación de la acción farmacológica y 
afectan principalmente al sistema nervioso central y 
los más graves al sistema hematopoyético. El riesgo 
de desarrollar agranulocitosis y anemia aplásica es 
de 5 a 8 veces mayor en estos pacientes que en la 
población en general (6 y 8 pacientes por 1 millón de 
tratamientos por año, respectivamente). Los efectos 
adversos más característicos son: mareos, vértigos, 
cefalea, visión borrosa, náuseas y vómitos, pero si 
se inicia la terapia con dosis bajas, la frecuencia dis-
minuye, y sólo ocasionalmente leucopenia, agranu-
locitosis, eosino!lia, leucocitosis, trombocitopenia, 

pancitopenia, hepatitis, ictericia colestática, ictericia 
hepatocelular, retención urinaria, impotencia, pro-
teinuria, glucosuria, fatiga, alucinaciones, disfasia, 
neuropatía periférica, parestesia, tinnitus, diplopia, 
nistagmo. 

A continuación presentaremos un caso clínico de 
Eritrodermia tóxica con el !n de exponer a los pro-
fesionales médicos una presentación clínica poco 
usual de reacciones adversas a medicamentos que 
evoluciona tórpidamente con una Insu!ciencia Cu-
tánea Aguda (ICA), pero que !nalmente alcanza la 
mejoría, con el objetivo de optimizar la identi!cación 
clínica y establecer así un diagnóstico diferencial 
más acabado.

Caso Clínico

Se recibe en el Servicio de Urgencia del Hospital Ba-
rros Luco Trudeau a paciente femenina de 17 años de 
edad con antecedentes de epilepsia de difícil manejo 
en control periódico con el Servicio de Neurología, 
paciente usaba como terapia anticonvulsivante en 
forma crónica fenitoína y ácido valproico, presen-
tando aún un episodio convulsivo por mes, se había 
intentado en múltiples ocasiones combinaciones de 
anticonvulsivantes con por lo menos 3 esquemas 
terapéuticos de prueba fracasados, y la paciente había 
iniciado hace aproximadamente 20 días un nuevo 
esquema con carbamazepina sola en múltiples dosis 
diarias que habían ido en incremento en relación a 
sus dosis. También se pesquisa el dato que se había 
consultado por reacción cutánea pruriginosa hace 10 
días en donde no se observaban lesiones dérmicas 
de relevancia.

En esta oportunidad paciente epiléptica y con sobre-
peso consulta por presentar hace 48 horas múltiples 
lesiones dérmicas eritematosas y pruriginosas, con 
importante componente descamativo perioral, con 
fotosensibilidad positiva (ver Figura 1-4), con la 
misma lesión cutánea en todo el cuerpo sin presentar 
otra morfología, sin vesículas ni pápulas, se obser-
vaban lesiones eritematosas en cara, cuello, tórax, 
dorso, abdomen y extremidades inferiores con igual 
distribución, con indemnidad de mucosas y lecho 
ungueal, las que si se describían con extrema seque-
dad, se encuentran múltiples adenopatías cervicales 
bilaterales sin signos in"amatorios locales.

Después de una acusiosa anamnesis y examen físico 
se llega a la sospecha clínica que las lesiones son
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Figura 1: Se observan lesiones descamativas pe-
rioral.     

           

Figura 2: Se evidencian las lesiones eritematosas 
generalizadas en ambas piernas

Figura 3: Vista Lateral izquierda de la cara.          
             

          
Figura 4: Acercamiento a lesiones del muslo iz-
quierdo.

producidas por el cambio de terapia anticonvulsi-
vante a carbamazepina, la cual es inmediatamente 
suspendida según el tratamiento indicado.

Evolución clínica

Durante el primer día de hospitalización en el Servi-
cio de Urgencia la paciente se mantuvo con presiones 
arteriales dentro de los límites normales pero con 
temperaturas elevadas hasta 40° C, refería además 
la paciente quien nunca presentó grado alguno de 
compromiso del sensorio importante polidipsia y 
fotofobia, sus lesiones cutáneas no progresaron ni in-
volucionaron tampoco, no se observó sobreinfección 
en ellas, presentó en el segundo día de hospitaliza-
ción un episodio convulsivo aislado; el tratamiento 
estuvo dirigido a los medicamentos antipiréticos, 
a aportar abundante hidratación vía endovenosa y 
oral y al control de los parámetros de las funciones 
renales, hepáticas, respiratorias, hidroelectrolíticas 
(Tabla 1) y en busca de algún foco infeccioso como 
epifenómeno.

De los exámenes podemos decir que nunca pre-
sentó alteraciones del equilibrio ácido-base, pero 
sí se observó hipernatremia inicial en aumento, y 
un deterioro (en los primeros 3 días) de su función 
hepática y renal, la que revirtió luego del 6to día, 
además de intensa deshidratación y !ebre persistente 
al tratamiento, se determina entonces una Insu!-
ciencia Cutánea Aguda en donde aumentaban las 
características descamativas.
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Tabla 1.
Evolución exámenes de laboratorio

Parámetro 1er Día 2do Día 3er Día

Urea 36 64 78
Nitrógeno ureico 12 30 56
Creatinina 0,9 1,4 1,9
GGT 52 368 950
GOT 46 46 48
GPT 100 110 258
T. Protrombina 60% 40% 36%
Bilirrubina Total 1,2 3,5 3,8
Bilirrubina Directa 0,6 1,2 1,2
Na 146 153 160
 
La paciente evolucionó tórpidamente los primeros 
tres días con leve ictericia clínica, sin ningún tipo 
de sangrado, sin gran regresión de su !ebre y con la 
pesquisa de un sedimento urinario in"amatorio con 
abundante cantidad de bacterias (escherichia coli 
según cultivo) el cual fue tratado con Ceftriaxona 1 
gr ev cada 12 horas, se agregó a la terapia hidratación 
abundante en cantidades crecientes llegando incluso 
al triple de sus requerimientos basales, ya que la 
paciente se mantenía muy deshidratada, además de 
medidas físicas para la !ebre, y la corrección de la 
hipernatremia con soluciones hipotónicas (que reque-
rían aviso previo y preparación por la farmacia del 
hospital). Según disponibilidad y requerimiento se 
trasladó a la paciente desde el Servicio de Medicina 
a la Unidad de Terapia Intensiva.

Recolección de datos

Previa recolección de datos clínicos y la obtención de 
fotografías se le pidió la autorización por consenti-
miento informado a la paciente y a sus padres (menor 
de edad) en donde se compromete la con!dencialidad 
de la identidad de la paciente y la utilización de los 
datos sólo con propósitos académicos y cientí!cos.

Tratamiento

Con la sospecha clínica de ser la carbamazepina el 
medicamento que gatilló la toxicodermia, la primera 
medida adoptada fue la suspensión del medicamento 
(no se pudo medir niveles plasmáticos de carbamaze-
pina), la mantención de la hidratación con soluciones 
hipotónicas y cristaloides, el tratamiento de la !ebre 
con antipiréticos en altas dosis, la monitorización de 
las función renal, hepática, respiratoria. En la UTI 

se agregó corticoterapia endovenosa la que luego del 
tercer día se pasó a vía oral. Actualmente la paciente 
fue dada de alta con indemnidad de las funciones 
hepática, renal, con normonatremia y sin hiperbili-
rrubinemia, presentando casi un 95% de regresión de 
sus lesiones cutáneas, sin haber presentado más que 
un episodio convulsivo durante su hospitalización 
(a pesar de la suspensión de la terapia) y con un 
control negativo de su sedimento urinario, deberá sin 
embargo seguir en control en CDT de Neurología y 
Dermatología.

Bibliografía

1. Bonnetblanc JM. Réactions cutanées aux médi-
caments chez l´enfant. Ann Dermatol Venerol 
1997; 124: 339-345.

2. Daoud MS, Schanbacher CF, Dicken CH. Re-
cognizing cutaneous drug eruptions. Reaction 
patterns provide clues to causes. Postgrad Med 
1998; 104: 101-115.

3. D. García Fernández, S. Bel Pla, V. García-Patos 
Briones. Toxicodermias: pronóstico y tratamiento 
(II). JANO (en prensa).

4. Leaute-Labreze C, Lamireau T, Chawki D, Ma-
leville J, Taieb A. Diagnosis, classi!cation, and 
management of erythema multiforme and Ste-
vens-Johnson syndrome. Arch Dis Child 2000; 
83: 347-352.

5. Ratón JA, Díaz JL. Utilidad de las pruebas epi-
cutáneas en el diagnóstico de las toxicodermias. 
Piel 2001; 16: 57-59.

6. S. Bel Pla, D. García Fernández, V. García-Patos 
Briones. Toxicodermias: etiología, patogenia y 
patrones clínicos (I). JANO 2001; 61: 35-41.

7. Fernández Herrera J y Requena Caballero L: 
Erupciones Cutáneas Medicamentosas. Ed. Sig-
nament S.L., 2003.

8. Shear N, Knowles Sullivan J, ShapiroL: Reaccio-
nes cutáneas a fármacos. En Fitzpatrick: Derma-
tología en Medicina General, Ed. Panamericana, 
2005, cap.138,1496-1527.

9. Fernández Bussy, RA y Porta Guardia, CA: 34. 
Farmacodermias en Enfermedades de la Piel: 
bases para su atención primaria. 3ª ed. UNR 
Editora, Rosario, 2006.

10. Hoeger PH, Harper JI. Neonatal erythroderma: 
differential diagnosis and management of the 
«red baby». Arch Dis Child 1998; 79: 186-191.

11. Larrègue M. Les érythrodermies néonatales: evo-
lution conceptuelle sur cent ans: de 1889 à 1989. 
Ann Dermatol Venereol 1989; 116: 931-940.

Eritrodermia tóxica e insu•ciencia cutánea aguda secundaria a carbamazepina     Daisy Pezoa et al



58

Revista Chilena de Epilepsia Año 9, Nº 1, Diciembre de 2008

Memoria anual correspondiente al año 2008
15 de diciembre del 2007 a 13 de diciembre del 2008.

Crónica

Reuniones de trabajo de Educación Continua

Realizadas los segundos sábados de cada mes durante 
el año 2008.

Diciembre 2007:
-  “Evaluación del GES en Epilepsia no refractaria 

del niño: resultados del plan piloto de calidad, 
realizado en primer semestre año 2007. Dra. Lilian 
Cuadra.

-  “Epilepsia del adulto. Metodología AGREE, pla-
ni!cación de protocolo y guía práctica clínica. Dr. 
Osvaldo Olivares.

Enero 2008
“Nuevos antiepilépticos”. Dra. Perla David
 
Marzo 2008
“Epilepsia y problemas conductuales: variables psi-
cosociales y  de la  enfermedad”. Dr. Juan Salinas.

Abril 2008
“Two types of remote progragation in mesial tempo-
ral epilepsy: Analisis with scalaictal EEG”  Journal of 
clinical neurophysiology.  Dr. Cayetano Napolitano

Mayo 2008
“Epilepsia resistente. Estudio en un centro de epilep-
sia” Dr. Marcelo Devilat.

Julio 2008
“Levetiracetam en epilepsia refractaria” Trabajo de 
ingreso. Dra. Katya Reinbach. 

Agosto 2008
“Epilepsia del sueño. Casuística Hospital Luis Cal-
vo Mackenna”. Trabajo de ingreso. Dra. Karina 
Tirado

Septiembre 2008
“EEG cuantitativo y TDAH” Dra. Ximena Carrasco 
“Conmemoración día Latinoamericano de la Epilep-
sia” Dr. Juan Salinas.

Octubre 2008
 “Comorbilidad psiquiátrica en adolescentes con 
epilepsia mioclónica juvenil”. Trabajo de ingreso.  
Dra. Paula Pérez.

Noviembre 2008
“Experiencia en video monitoreo EEG”. Mesa redon-
da. Dr. Cayetano Napolitano y Dra. Lilian Cuadra.

Coloquios en epilepsia para médicos 

Este año se realizó por tercera vez consecutiva esta 
actividad de educación continua, que se llevó a cabo 
en la Sede de la Sociedad de Epileptología de Chile 
miércoles por medio, comenzando el 27 de agosto 
y !nalizando el 05 de noviembre. Los Directores 
fueron la Dra. Perla David y el Dr. Juan Salinas.

El programa fue desarrollado por neurólogos y 
psiquiatras pertenecientes a nuestra Sociedad, los 
temas expuestos contribuyeron al perfeccionamiento 
de los médicos generales y becados de neurología 
participantes.

La evaluación de los tres años en que se realiza la 
actividad ha sido positiva y se plani!có continuar con 
ella, renovando los temas y modi!cando los horarios 
que faciliten la asistencia.

VIII  Jornadas Invernales de Epilepsia 2008

Los días 6 y 7 de Junio 2008, se realizaron en el 
Hotel Neruda las VIII Jornadas Invernales de Epi-
lepsia, bajo el título:  “¿Por qué la persona sigue con 
crisis a pesar del tratamiento? En ésta participaron 
como conferencistas varios especialistas nacionales, 
la mayoría de ellos, también miembros de nuestra 
Sociedad. 

Especialistas y becados presentaron 11 trabajos.  
Asistieron 120 personas.
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Revista Chilena de Epilepsia

La Revista Chilena de Epilepsia, publicación o!cial 
de la sociedad, cuenta con la Dra. Perla David como 
editora. Este año se está editando el 8º volumen de 
esta revista. En éste se presentarán trabajos originales 
y trabajos de revisión.

Página Web
 
Nuestra página web, www.epilepsiadechile.com, está 
a disposición de los socios y del público en general. 
En ella encontramos información sobre la Sociedad 
y temas relacionados a la Epilepsia, en las siguientes 
secciones:
1)  Directorio
2)  Socios 
3)  Congresos (Jornadas Invernales de Epilepsia)
4)  Referencias (Referencias bibliográ!cas sobre 

epilepsia)
5)  Publicaciones (Revista Chilena de Epilepsia y 

Normas Técnicas)
5)  Galería de fotos
6)  Tribuna para el médico
8)  Tribuna el pacientes
9)  Vínculos con ILAE; IBE; WHO y MINSAL
10)  Día Latinoamericano de la Epilepsia.

Contactos Nacionales

La Sociedad mantiene contactos con la Sociedad 
de Neurología, Psiquiatría y Neurocirugía, y con la 
Sociedad de Psiquiatría y Neurología de la Infancia 
y Adolescencia. 

El delegado de ANLICHE, Dr. Manuel Campos, 
Presidente de la Liga Chilena Contra la Epilepsia,  ha 
participado en el directorio de nuestra Sociedad. 
 
Miembros de esta entidad, participan en el Grupo 
Normativo de Epilepsia, del Ministerio de Salud 
de Chile.

Contactos internacionales

La Sociedad es miembro de la Comisión de Asuntos 
Latinoamericanos de la Liga Internacional contra la 
Epilepsia. Tuvo participación en la Organización del 
V Congreso Latinoamericano de Epilepsia que se 
efectuó en Montevideo del 5 a 8 de Noviembre pasa-
do y el Dr. Marcelo Devilat,  asistió como delegado 
en representación de nuestra Sociedad. Miembros de 

la Sociedad fueron invitados a presentar conferen-
cias y 6 de ellos exhibieron posters con trabajos de 
investigación chilenos.

La Sociedad está en permanente contacto con el Co-
mité Ejecutivo de ILAE y este año correspondió la 
elección del nuevo presidente que recayó en el Prof. 
Dr. Solomon Moshe, quien ejercerá el cargo hasta 
2013. Persona contacto: Dra. Perla David. 

Celebración del Día Latinoamericano de la Epi-
lepsia
 
El día 9 de septiembre se celebró el día Latinoameri-
cano de la Epilepsia. Uno de los  eventos que celebran 
esta fecha, es el organizado por  la Liga Chilena 
Contra la Epilepsia que contó con la presencia del 
Dr. Juan Salinas, presidente de la Sociedad de Epi-
leptología de Chile, junto a autoridades ministeriales 
y an!triones.

En nuestra reunión del 13 de septiembre, el Dr. Juan 
Salinas, realizó una conmemoración del día Latino-
americano de la Epilepsia.

Revista Epilepsia
 
La Revista Epilepsia, publicación o!cial de la ILAE, 
se recibe desde 1999 hasta la fecha, y se encuentra 
a disposición de los socios en la sede de la Sociedad 
de Epileptología de Chile.

Secretaria de la Sociedad de Epileptología de Chile, 
la Sra. Luisa Esparza ejerce como secretaria desde el 
año 2003. Su horario de atención es de 10:00 a 14:00 
hrs., los días lunes, miércoles y viernes.

Nuevos Socios

El año 2008 se incorporaron como socios: 
1) Dra. Katya Reinbach (julio 2008)
2) Dra. Karina Tirado (agosto 2008)
3) Dra. Paula Pérez (octubre 2008)

Equipamiento para biblioteca de la Sociedad de 
Epileptología de Chile

La biblioteca, ubicada en la sede de la sociedad, cuen-
ta con la Revista Epilepsia y con la Revista Chilena 
de Epilepsia, además de otras publicaciones que se 
encuentran a disposición de los socios. Se recibió 
como aporte a la Sociedad, el Libro Medicina del 
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Sueño, de editorial Mediterráneo, 2008,  de editores 
latinoamericanos y como representante de los edito-
res por Chile la Dra. Perla David, que aporta temas 
relacionados a Epilepsia y sueño.

Acreditación 2008
 
El directorio está recibiendo los antecedentes de los 
socios para la acreditación de la Sociedad de Epi-
leptología de Chile, de acuerdo a su participación en 
actividades de la Sociedad, en libros y revistas cientí-
!cas, en actividades internacionales y electrónicas.

Actividades para el 2009

IX Jornadas Invernales de Epilepsia 2009
Los días 12 y 13 de junio del 2009, se realizarán 
las IX Jornadas Invernales de Epilepsia, Dra. Nelly 
Chiofalo, con el tema “Epilepsia un desafío bio-
psico-social”, donde se celebran los 100 años de la 
Liga Internacional contra la epilepsia y los 10 años 
de la Sociedad de Epileptología de Chile.

El Comité Organizador invita a participar a los inte-
resados, mediante trabajos originales, que pueden ser 
enviados al sitio Web de la Sociedad de Epileptología 
de Chile, a cargo de la Dra. Perla David.

Agradecimientos

El directorio agradece a la Industria Farmacéutica y 
Tecnológica la colaboración que han realizado a la 
Sociedad durante el año 2008, Abott Laboratories 
de Chile, Glaxo-Smith-Kline Farmacéutica, La-
boratorio Janssen-Cilag, Laboratorio Drugtech de 
la Corporación Farmacéutica Recalcine, Novartis 
Chile, Laboratorio Andrómaco, Eli Lilly, Pharma 
Investi, Bioscience.

Dra. Andrea Pérez, Secretaria                   
    
Dr. Marcelo Devilat B., Vicepresidente

Dr. Juan Salinas V., Presidente
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Nuevos Ingresos y Acreditados 2008

Crónica

Nuevos Ingresos

Dra. Katya Reinbach (julio 2008)
Dra. Karina Tirado (agosto 2008)
Dra. Paula Pérez (octubre 2008)

Acreditados 2008

Dra. Maritza Carvajal
Dra. Lilian Cuadra
Dra. Perla David
Dr. Marcelo Devilat
Dr. Jaime Godoy
Dr. Fernando Ivanovic
Dra. Eliana Jeldres
Dr. Cayetano Napolitano
Dr. Osvaldo Olivares
Dr. Darío Ramírez
Dr. Enzo Rivera
Dra. Erna Rauch
Dr. Juan Salinas
Dra. Daniela Triviño
Dra. Ledia Troncoso
Dra. Viviana Venegas
Dra. Scarlet Witting
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Títulos de los Resúmenes de los Trabajos Posters presentados 
en las VIII Jornadas Invernales de la Sociedad de Epilepto-
logía de Chile

Crónica

- Seguimiento y tratamiento a largo plazo de 
niños hospitalizados en UCI por crisis epilépti-
cas.

- Síndrome de West. Evaluación de un protocolo 
de tratamiento. 

- Comorbilidad psiquiátrica en adolescentes con  
epilepsia mioclónica juvenil. 

- Clínica y evolución de las epilepsias del sueño 
en niños.

- Levetiracetam en niños con epilepsia resisten-
te.

- Fármacos antiepilépticos e hipotiroidismo sub-
clínico.

- Implementación de policlínico de epilepsia 
refractaria para el desarrollo de  la cirugía de 
la epilepsia en el hospital Carlos Van Buren, de 
Valparaíso.

- Tratamiento de niños con epilepsia resistente.  

- Hemihipsarritmia como manifestación de un 
trastorno del desarrollo cortical cerebral.

- Experiencia de la implementación de EEG di-
gital en el Servicio de Neurología Hospital Luis 
Calvo Mackenna. Año 2007.

- Cirugía de la epilepsia en niños. Hemisferecto-
mía. 

SEGUIMIENTO Y TRATAMIENTO A LARGO 
PLAZO DE NIÑOS HOSPITALIZADOS EN UCI 
POR CRISIS EPILEPTICAS
Marcela Legue, Cristián Valverde, Verónica Gómez, 
Marcelo Devilat.
Centro de Epilepsia Infantil. Servicio de Neurolo-

gía y Psiquiatría. Hospital Luis Calvo Mackenna. 
Santiago. Chile

Introducción
La hospitalización en  una unidad de cuidados críticos 
es un factor que puede generar diferencias en la forma 
de enfrentar el manejo a largo plazo de un paciente 
con crisis epilépticas. Conocer la evolución posterior 
puede ayudar a establecer decisiones más acertadas. 
No hay bibliografía conocida por los autores que 
revise este tema.

Objetivo
Caracterizar la evolución y manejo al momento del 
alta y posterior a ésta, de los pacientes que presentan 
crisis epilépticas cuyo manejo requirió internación 
en unidad de cuidados intensivos.

Material y métodos
Se revisaron las historias clínicas de 54 pacientes 
ingresados a UTI por crisis epilépticas entre noviem-
bre del 2004 y diciembre del 2006. Se seleccionaron 
por disponibilidad de archivos 25 pacientes cuyos 
controles en el Policlínico de Neurología fueran por 
un año o más. 
  
Resultados
La edad promedio de los pacientes fue de 2 años 1 
mes (2 meses-9 años). Dos pacientes (8%) presen-
taron crisis en el contexto de un síndrome epiléptico 
diagnosticado previamente, y 23 (92%) sin antece-
dente previo.

En la evolución posterior, los pacientes con epilepsia 
previa continuaron con crisis, y  6 de los 23 pacientes 
que debutaron con crisis epilépticas (24%), tuvieron 
crisis posteriores al alta en el seguimiento a un año, 5 
de ellos estando en tratamiento y uno sin tratamien-
to, el cual requirió reingreso a UCI a las 2 semanas 
post-alta. De los 17 pacientes que no tuvieron crisis, 
10 estaban en tratamiento (58,8%) y 7 no. De los 
pacientes que debutaron, 16 (70%) se fueron de alta 
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con tratamiento antiepiléptico. La hospitalización 
en UCI de generó un cambio en el tratamiento de 
base en uno de los dos pacientes con epilepsia previa 
(incorporación de dieta cetogénica). El tratamiento 
se mantuvo durante el período de seguimiento, en 
todos los casos. 

Discusion
Los resultados sugieren que es relevante la evalua-
ción de la justi!cación del tratamiento con antiepi-
lépticos (AE) en los niños con esta patología.

Conclusiones
Los pacientes que ingresan a UCI con crisis epi-
lépticas corresponden mayoritariamente a primo-
convulsiones, ya sea crisis sintomáticas agudas o 
debut de un síndrome epiléptico. En la  mayoría de 
los enfermos se adopta la decisión de instaurar AE, 
a pesar  que continúan con riesgo de presentar crisis 
epilépticas posteriores.

SINDROME DE WEST. EVALUACION DE UN 
PROTOCOLO DE TRATAMIENTO. 
Claudia Riffo, Bolívar Valenzuela, Verónica Gómez, 
Marcelo Devilat.
Centro de Epilepsia Infantil. Servicio de Neurolo-
gía y Psiquiatría. Hospital Luis Calvo Mackenna. 
Santiago. Chile.

Introducción
El síndrome de West requiere un tratamiento en el 
que se deben cumplir ciertas acciones y plazos para 
optimizar sus resultados.

Objetivos
Evaluar el cumplimiento de un protocolo de manejo 
en niños con síndrome de West.

Material y métodos
Desde Noviembre de 2005 a Febrero 2008 ingresa-
ron 11 pacientes a un protocolo de manejo. Todos 
fueron hospitalizados y 2 fueron excluidos, uno por 
infección intercurrente y otro por alta solicitada. El 
grupo está constituido por 5 niñas y 4 niños con una 
mediana de 13.2 meses de edad (6.5 a 21.5). Todos 
los pacientes tenían hipsarritmia y atraso en el desa-
rrollo psicomotor. 
   
El protocolo incluye hospitalización, estudio etiológi-
co, examen pediátrico y neurológico, EEG, imágenes 
y tratamiento con ACTH en dosis diaria por 1 semana 
y  luego dosis cada 2 días por 1 semanas, para con-

tinuar con  2 dosis ambulatorias. El tratamiento se 
evalúa mediante examen clínico y electroencefalo-
grá!co a los 7-14 y 30 días. El cumplimiento de los 
plazos fue aceptado con un rango +- 4 días.

Resultados
En los 9 niños se cumplió con el  estudio etiológi-
co, la evaluación clínica pediátrica y neurológica. 
En 8 pacientes se cumplió con la hospitalización 
en los plazos requeridos, 1 niño se hospitalizó con 
retraso  fuera del rango aceptable por falta de camas 
disponibles.

El tratamiento con ACTH se cumplió adecuadamente 
en plazos y dosis en 8 pacientes. En 1, se rebajó la 
dosis del medicamento por  hipertensión arterial.

Los plazos de cumplimiento del EEG para el día 7 
y 14 se cumplieron en 8 y 7 niños respectivamente. 
El EEG del día 30 se cumplió con retraso. A pesar 
de lo anterior a todos niños se les realizó sus EEG 
de control.

Discusión
El uso de este protocolo permitió evaluar el trata-
miento de los niños con síndrome de West. 

Conclusiones
La evaluación del protocolo sugiere que su cumpli-
miento fue adecuado, con escasas desviaciones de 
los plazos recomendados.

COMORBILIDAD PSIQUIATRICA EN ADO-
LESCENTES CON  EPILEPSIA MIOCLONICA 
JUVENIL 
Paula Pérez, Sandra Oltra, Verónica Gómez, Mar-
celo Devilat.
Centro de Epilepsia Infantil, Servicio de Neurolo-
gía y Psiquiatría. Hospital Luis Calvo Mackenna. 
Santiago. Chile. 

Introducción
Se describe  que alrededor del 20 % de  los pacientes 
adultos con  epilepsia mioclónica juvenil (EMJ), pre-
senta comorbilidad psiquiátrica del  eje I. No hemos 
encontrado trabajos en la literatura realizados en 
adolescentes con EMJ y alteraciones psiquiátricas.

Objetivo
Pesquisar y describir comorbilidades psiquiátricas 
en adolescentes con EMJ.
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Material y Método
Se revisó el registro computacional de 151 niños con 
epilepsias generalizadas idiopáticas del año 2007, 
encontrando 17 pacientes con diagnóstico de EMJ, 
lo que se con!rmó con la revisión de !cha clínica. Se 
contactó telefónicamente a 13 de ellos y se realizó un 
estudio transversal mediante aplicación  de la prueba 
“M.I.N.I. KID”, que permite pesquisar, mediante una 
entrevista estructurada, alteraciones psiquiátricas en 
niños y adolescentes. 
 
Resultados
Doce pacientes asistieron a la entrevista. La mediana  
de edad fue 15 años (11-18). Ocho mujeres y cuatro 
hombres. 9 pacientes presentaron al menos una co-
morbilidad psiquiátrica. Las comorbilidades encon-
tradas fueron: paciente 1, riesgo suicidio y trastorno 
de ansiedad de separación; paciente 2, trastorno de 
angustia, trastorno disocial y dependencia de alcohol 
y drogas; paciente 3, trastorno distímico; paciente 
4, TDAH; paciente 5, fobia especí!ca; paciente 6,  
TDAH y TOD; paciente 7, trastorno de ansiedad de 
separación y fobia especí!ca; paciente 8, episodio 
depresivo mayor, riesgo suicidio y trastorno de 
angustia con agorafobia; paciente 9, trastorno de 
ansiedad generalizada.

Discusión
Utilizando el MINI kid, en la mayoría de nuestros 
pacientes se pesquisa al menos una comorbilidad 
psiquiátrica. Hay una alta frecuencia de trastornos 
de ansiedad. 
      
Conclusión
Aunque el grupo es pequeño, se pesquisó una alta 
frecuencia de trastornos psiquiátricos  en adolescen-
tes con EMJ.

CLINICA Y EVOLUCION DE LAS EPILEP-
SIAS DEL SUEÑO EN NIÑOS
Karina Tirado, Katia Reinbach, Verónica Gómez, 
Marcelo Devilat.
Centro de Epilepsia Infantil. Servicio de Neurolo-
gía y Psiquiatría. Hospital Luis Calvo Mackenna. 
Santiago. Chile.

Introducción
Las epilepsias del sueño han sido ocasionalmente 
descritas en niños, especialmente en relación al 
pronóstico a largo plazo. 

Objetivos
Describir las características clínicas y la evolución 
de las epilepsias del sueño en el niño.
  
Pacientes y Método
Se revisaron las historias clínicas de 48 niños con 
epilepsia del sueño obtenidas del banco de datos del 
Centro. Se de!nió como  aquella en la que las crisis 
ocurren en >60%  durante el sueño. La muestra consta 
de 18 mujeres y  30  hombres. Edad promedio actual 
fue de 11.7 años (6 meses-18 años). Tiempo control 
fue de 5.3 años (4 meses-18 años) en promedio. 
Buena evolución es reducción de más del 50 % de 
las crisis y mala de 1 a 49%.

Resultados
Once (22.9%) niños tenían epilepsia generalizada 
y treinta y siete (77.1%) parcial. Quince (31,25%) 
pacientes presentaron epilepsia sintomática, treinta 
y dos (66,7%) idiopática y uno (2%) criptogénica.  
Treinta y nueve niños (81.1%) tenían  EEG especí!-
co, el resto lo tenía inespecí!co o normal. Veintiocho 
(58.3%) presentaron comorbilidades neurológicas 
y catorce (22,9%) tuvieron efectos adversos a los 
antiepilépticos.

En treinta y dos (66.6%) niños hubo una buena 
evolución y en dieciseis (33.3%) fue mala. Según la 
evolución el grupo se dividió en: 17 pacientes con 
epilepsia rolándica, todos con buena evolución, 14 
niños con epilepsia resistente, todos con mala evo-
lución y un grupo de 17 enfermos, no rolándicos y 
no resistentes, de los cuales hubo 15 con evolución 
buena y en 2, ella fue mala.    

Discusión
Las epilepsias del sueño se pueden presentar en dife-
rentes tipos de epilepsias con pronóstico variable.    

Conclusión
La mayoría de los niños presenta epilepsias parciales 
y EEG especí!co. Las  comorbilidades son  frecuen-
tes. La evolución de la epilepsia parece depender más 
del tipo de epilepsia que de la modalidad circadiana 
de las crisis. 

FARMACOS ANTIEPILEPTICOS E HIPOTI-
ROIDISMO SUBCLINICO
Claudia Amarales* , Loreto Llanos*, Karin Brinck-
man**, E.U. Mariela Breskovic**
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* Unidad de Neuropsiquiatría infantil
** Policlínico Especialidades Pediátricas Hospital Lautaro Na-

varro. Punta Arenas.

Introducción
Ha sido descrito que el uso de fármacos antiepilépti-
cos (FAE) puede producir hipotiroidismo subclínico, 
no siendo considerado en la práctica habitual.

Objetivos
Establecer factores de riesgo de hipotiroidismo sub-
clínico durante uso de FAE. 

Material y métodos
Se evalúa riesgo de aparición de hipotiroidismo 
subclínico en pacientes con uso de antiepilépticos. 
Se recolecta información de 50 pacientes de nuestro 
servicio, analizando edad; sexo; número, tipo y 
tiempo de uso de antiepilépticos; tipo de epilepsia; 
patología asociada; uso de otros fármacos y exá-
menes realizados para estudio de función tiroídea y 
tratamiento con tiroxina.

Resultados
71,4 % de los pacientes (n=40) no tenía estudio para 
función tiroídea. De los pacientes con estudio de 
función tiroidea, 52,9% (n=9) tenían THS elevada. 
Se encontraban en tratamiento con tiroxina el 66% 
(n=6). Sólo 1 paciente presentaba síntomas clínicos 
de hipotiroidismo.

Discusión
El hipotiroidismo es un trastorno endocrino que 
puede provocar secuelas permanentes en un cerebro 
en desarrollo. El seguimiento de hormonas tiroídeas 
en edad pediátrica es fundamental para la prevención 
de secuelas irreversibles.

Conclusiones
El estudio de la función tiroídea no se realiza en 
forma regular para seguimiento de pacientes con 
fármacos antiepilépticos.

Considerando que el estudio de función tiroídea es 
un examen accesible económicamente al sistema 
público, debería realizarse en forma rutinaria como 
seguimiento en pacientes con uso de FAE. 

LEVETIRACETAM EN NIÑOS CON EPILEP-
SIA RESISTENTE
Katya Reinbach, Karina Tirado, Verónica Gómez, 
Marcelo Devilat.

Servicio de Neurología y Psiquiatría Infantil. Centro 
de Epilepsia Infantil. Hospital Luis Calvo Mackenna. 
Santiago- Chile.

Introducción
Los nuevos antiepilépticos representan un recurso 
terapéutico importante en las epilepsias resistentes. 

Objetivos
Evaluar la e!cacia y los efectos adversos de levetira-
cetam (LEV) en niños con epilepsia resistente.

Material y Método
Se revisaron las !chas clínicas de 17 niños tratados 
con LEV obtenidas del banco de datos del Centro. 
Los pacientes fueron seguidos por 3 años 11 meses 
en promedio (3 meses-10 años 5 meses). Todos los 
pacientes eran resistentes a otros antiepilépticos y 
presentaban como promedio 215 crisis al mes (4-
780 mes). Dieciseis (94%) pacientes presentaron 
comorbilidad neurológica, de los cuales once (64,5%) 
tenían retardo mental de diversos grados. Todos 
tenían calendario de crisis.

Resultados
Se observó disminución de crisis en 12 niños 
(70,6%) y no hubo cambios en el número de crisis 
en 5 pacientes (29,4%). En 1 enfermo (6%) hubo 
una reducción de crisis del 100%. En 6 (35,2%), la 
disminución de crisis fue de 51 a 99% y en 5 (29,4%), 
las crisis disminuyeron del 1 al 50%. El promedio 
total de reducción de crisis fue de 43% (0-100%). 
El tiempo promedio en reducir las crisis fue de 2,3 
meses (1-7 meses). 

Se presentaron efectos adversos en 5 pacientes 
(29,5%); uno de ellos presentó irritabilidad e in-
somnio y 4 presentaron somnolencia. Uno de ellos 
presentó además de somnolencia,  anorexia y fue el 
único paciente que requirió la suspensión del medi-
camento por efecto adverso.

Discusión
El LEV podría ser una buena alternativa en pacientes 
con epilepsias resistentes, aunque la muestra es muy 
pequeña.

Conclusión
El LEV resultó ser bene!cioso para este grupo de 
pacientes,  puesto que en 7 de 17 niños la frecuencia 
de crisis disminuyó entre 51 a 100%. Cinco niños 
presentaron efectos adversos principalmente rela-
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cionados con el ciclo sueño-vigilia.

IMPLEMENTACION DE POLICLINICO DE 
EPILEPSIA REFRACTARIA PARA EL DESA-
RROLLO DE  LA CIRUGIA DE LA EPILEPSIA 
EN EL HOSPITAL CARLOS VAN BUREN, DE 
VALPARAISO.
Andrade L., Salazar C., Rivera E., Araya L., Cuadra 
L.*, Orellana A., Novoa F., Quinteros F., Leppe O., 
Colombo M., Villanueva X., Arias C., Muñoz M.
Policlínico de Epilepsia Refractaria, Hospital Carlos 
Van Buren, Valparaíso.
*Instituto Neurocirugía Asenjo, Santiago.

Introducción
La epilepsia refractaria a tratamiento médico alcanza 
al 25 % de los pacientes epilépticos, determinando 
una pobre calidad de vida y requiriendo  manejo en 
centros especializados. El hospital Carlos Van Bu-
ren cuenta con recursos materiales y humanos para 
desarrollar cirugía de epilepsia. 
  
Objetivos
Nuestro objetivo fue evaluar los resultados de su 
implementación.

Material y Métodos
Se de!ne epilepsia refractaria toda persona con fra-
caso a dos ensayos terapéuticos de antiepilépticos, 
ingresados entre julio-diciembre 2007. Se registran 
antecedentes biodemográ!cos, convulsiones febri-
les (CF), patología perinatal, genético-metabólica, 
infección del sistema nervioso central. Tiempo de 
evolución epilepsia. Se realiza video monitoreo EEG 
en Instituto Neurocirugía Asenjo (INCA). Clasi!-
cación electro-clínica se relaciona a neuroimágenes 
y  PET. 

Resultados
De 15 pacientes, hubo13 mujeres, edad promedio 9 
años y una evolución de  cinco años. Antecedente CF 
en 7, DNET 2, infecciones del SNC 2,  encefalopatía 
hipóxica perinatal 2, esclerosis tuberosa 1. Siete 
epilepsias de lóbulo temporal tuvieron congruencia 
EEG-Resonancia, un paciente operado en INCA 
libre de crisis. Epilepsias extratemporales tuvieron 
RMN normal con PET hipometabólico en relación 
al foco eléctrico.

Conclusiones
Este estudio muestra que es posible desarrollar un 
nivel terciario médico-quirúrgico en nuestro hospital. 

Es necesario difundir las indicaciones de cirugía de 
epilepsia para ofrecer sus bene!cios oportunamente 
especialmente en la epilepsia del lóbulo temporal. 

TRATAMIENTO DE NIÑOS CON EPILEPSIA 
RESISTENTE  I.
Marcelo Devilat, Verónica Gómez, Verónica Burón, 
Ximena Carrasco.
Centro de Epilepsia Infantil. Servicio de Neurolo-
gía y Psiquiatría. Hospital Luis Calvo Mackenna. 
Santiago, Chile.

Introducción
Las epilepsias resistentes (ER) representan un desafío 
al neuropediatra y afectan  la calidad de vida de los 
pacientes.

Objetivos
Describir las características clínicas de 52 niños con 
ER, evaluarlos según Escala de Severidad  y comu-
nicar el resultado del tratamiento.

Material y Métodos
Cincuenta y dos niños (29 hombres y 23 mujeres) que 
estaban en control activo al 1 de diciembre de 2006  
entraron sucesiva y prospectivamente a un protocolo 
informativo de ER hasta el 30 de Marzo de 2008. 
Todos tenían calendario de crisis, se controlaban al 
menos cada dos meses y tenían investigación etio-
lógica. El tiempo mínimo de control fue de 6 meses.  
Se de!nió como Resistencia a la presentación de al 
menos 4 crisis epilépticas al mes en los últimos 6 
meses  y tratadas con  2 o más antiepilépticos (AE) 
con nivel terapéutico o tóxico. El promedio de cri-
sis mensuales en 47 niños fue de 208 (4 a 900), 5 
enfermos tenían incontables crisis mensuales. Los 
pacientes fueron tratados con antiepilépticos (AE), 
cirugía y dieta cetógena. La respuesta al tratamiento 
se clasi!có porcentualmente según disminución de 
crisis en mala, < de 50; aceptable, del 51 al 70; buena, 
del 71 al 99 y excelente con 100%. 

Resultados
La edad de inicio de la epilepsia fue de 2.67 años (1 
mes a 15 años). El tiempo con epilepsia fue  de 6.32 
años (1 año a 14 años). El tiempo de observación 
del grupo total fue de  3.65 años (6 meses a 8 años). 
El tiempo de observación de los que respondieron 
favorablemente fue de 3.39 años de seguimiento post 
evento (6 meses a 8 años).

Hubo 44 (84,6%) epilepsias sintomáticas y 8 (15.4%) 
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criptogénicas. Veintiocho (53.8%) pacientes tenían 
epilepsias parciales, 20 (38.5%) epilepsias genera-
lizadas, cuatro (7.7%) epilepsias mixtas. Todos los 
niños, menos 1, tenían EEG especí!cos. De acuerdo 
a la escala de severidad de Shinnar 47 niños tenían 
una puntuación entre 8 y 10. 

La respuesta al tratamiento fue mala en 16 (30.7%), 
aceptable en 2 (3.8%), buena en 18 (34.7%) y exce-
lente en 16 (30.8%).

Discusión
Aunque el número de pacientes es pequeño, se puede 
postular a que algunos niños con ER sometidos a un 
multi-tratamiento programado tienen posibilidades 
salir de la resistencia.

Conclusión
Estos pacientes presentaron epilepsias de larga evo-
lución iniciadas precozmente, sintomáticas y muy 
severas. Un tercio tiene excelente respuesta, otro 
tercio la tiene buena y un tercer tercio tiene mala 
respuesta.  

HEMIHIPSARRITMIA COMO MANIFESTA-
CION DE UN TRASTORNO DEL DESARRO-
LLO CORTICAL CEREBRAL.
Alvaro Velásquez(1),  M. Leonor Avendaño(1)(2), 
Marisol Avendaño(1), Joanna Bórax(1), Sylvia Sch-
nitzler(1) 
1. Unidad de Neuropediatría. Hospital de Carabineros. 

2. Electro•siología Hospital de Carabineros. Santiago, Chile. 

Introducción
Los trastornos del desarrollo cortical se relacionan 
con retraso psicomotor, compromiso piramidal, 
epilepsia, las alteraciones eléctricas, si bien pueden 
sugerir un trastorno de la sustancia gris no son es-
pecí!cas. La hemihipsarritmia ha sido incluida en 
el grupo denominado “variantes de hipsarritmia” y 
clásicamente se ha relacionado con hemimegalen-
cefalias. 

Objetivo
Presentar un paciente quien debutó con espasmos 
infantiles y cuyo electroencefalograma evidencia 
hemihipsarritmia. 

Material y Métodos
Paciente sin antecedentes a los 3 meses evidencia 
retraso psicomotor global. Inicia pestañeo ojo 
izquierdo. Luego episodio tónico de hemicuerpo 

izquierdo con versión cefálica y ocular conjugada 
a derecha sueño postictal que se repetían durante el 
día. Fue visto en Iquique y se indica ácido valproico 
y exámenes.
 
RNM evidencia polimicrogiria focal y agenesia de 
cuerpo calloso.  Se traslada a Hospital de Carabineros 
e inicia episodios de espasmos en "exión.  Se realiza 
tratamiento con ACTH sin modi!caciones clínicas ni 
eléctricas y se agrega vigabatrina (actualmente con 
140 mg/kg/día) y topiramato 30 mg cada 12 horas 
(9,6 mg/kg/día) con buen control de crisis.
 
Conclusiones
La hemihipsarritmia corresponde a una variante de la 
hipsarritmia clásica y si bien se correlaciona, según 
la literatura, mayormente con hemimegalencefalia 
en nuestro caso fue el resultado de un trastorno del 
desarrollo cortical del tipo polimicrogiria focal la 
que se presentó clínicamente como síndrome de West 
de difícil manejo lo que incluso la ha llevado a ser 
evaluado para opción quirúrgica.

EXPERIENCIA DE LA IMPLEMENTACION 
DE EEG DIGITAL EN EL SERVICIO DE NEU-
ROLOGIA HOSPITAL LUIS CALVO MAC-
KENNA  AÑO 2007
Carolina Alvarez, Verónica Burón, Daniela Triviño, 
Bolívar Valenzuela.
Centro de Epilepsia Infantil. Unidad de Neuro•sio-
logía, Servicio de Neurología y Psiquiatría. Hospital 
Luis Calvo Mackenna. Santiago. Chile.

Introducción
Desde el año 2007 comienza en forma sistemática 
la realización de EEG digital en nuestro hospital. 
Conocer las características de los estudios realizados 
es fundamental para mejorar el registro y establecer 
protocolos de investigación.
   
Objetivos
Conocer las características de los estudios EEG 
realizados el año 2007 y su correlato electrodiag-
nóstico.

Material y Método
Estudio retrospectivo descriptivo. La muestra con-
sistió en todos los informes electroencefalográ!cos 
de enero a diciembre año 2007. Todos los estudios 
contaban con video. Se analizó la población de 
acuerdo a edad y diagnóstico. Se clasi!caron los 
informes EEG según procedencia (ambulatorio, 
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hospitalizado, UTI) y al resultado del informe (EEG 
normal y anormal). EEG anormales fueron divididos 
en anormalidad inespecí!ca (actividad de base leve, 
moderada, severa, focal) o anormalidad especí!ca  
(epiléptica generalizada, focal, multifocal). 

Resultados
Se realizaron 1.329 EEG, 51 de pacientes entre 0-1 
mes, 320 entre 2 meses- 2 años, 194 entre 3-5 años, 
557 mayor o igual a 6 años. 84% eran ambulatorios, 
10% hospitalizados y 6% UTI. Del total de registros, 
63% normales, el 24% presentó anormalidad epilép-
tica y un 24% anormalidad de la actividad de base. 
El  50 %  fue referido para el diagnóstico diferencial 
de epilepsia, de éstos el 27%  tenían EEG especí!co. 
De 442 con diagnóstico de epilepsia el 40% presentó 
anormalidad especí!ca. El 94% de los 110 EEG por 
cefalea y el 97% de los 32 EEG por SDA fueron 
normales. 13% de los 118 EEG por convulsión febril 
tenían anormalidades epilépticas. Solo el 2,5% de los 
79 estudios por trastornos paroxísticos no epilépticos 
registraron alteraciones especí!cas. 40% de los EEG 
realizados por RDSM fueron anormales.

Discusión y conclusión
De 1.329 EEG realizados, 37% resultaron anormales,  
24% con alteraciones epilépticas. Destaca la alta 
sensibilidad del EEG en los pacientes con diagnós-
tico epilepsia y se con!rma el alto porcentaje de 
normalidad en pacientes con SDA y cefalea. Llama 
la atención que un 13% de los EEG por convulsión 
febril tenían alteraciones especí!cas. 

El electroencefalograma digital es una herramienta 
fundamental de apoyo diagnóstico en neurología. 
Este trabajo nos permite proyectar estudios futuros.

CIRUGIA DE LA EPILEPSIA EN NIÑOS. HE-
MISFERECTOMIA. 
Manuel Loncomil, Jovanka Pavlov, Lilian Cuadra, 
Arturo Zuleta, Sergio Valenzuela, Juan Marengo.
Instituto de Neurocirugía Asenjo. Santiago. Chile.

Introducción
La epilepsia es una patología prevalente, asociada 
a morbimortalidad. Un alto porcentaje responde al 
tratamiento farmacológico, pero aproximadamente 
un 20 % son refractarias.De este grupo, de acuerdo 
a una completa y correcta evaluación prequirúrgica, 
sólo un 1/3 será candidato a cirugía. La hemisfe-
rectomía es una alternativa quirúrgica para ciertas 
condiciones patológicas.

Objetivos
Conocer las características de los niños con Epilepsia 
Refractaria operados con hemisferectomía: etiología, 
evaluación prequirúrgica, criterios para cirugía y téc-
nicas quirúrgicas, en particular la Hemisferectomía: 
tipos, indicaciones y complicaciones asociadas.

Material y métodos
Estudio retrospectivo de la casuística de esta Ciru-
gía en el INCA, desde 1992 a Diciembre 2007. Se 
describe estudio prequirúrgico, criterios para cirugía, 
etiología, técnicas quirúrgicas y tipos de hemisferec-
tomía. Se comparan resultados internacionales con 
los obtenidos a nivel local.

Resultados
Total operados: 28 (H: 18, M: 10).
Rango etario: 2a 2m-21años. Promedio: 8 años (H: 
7a, M: 9a).
Etiología: Malformación Desarrollo Cortical: 39.5%, 
Lesión focal no tumoral: 28.5%,otras.
Complicaciones: Infecciosas: 32% (ventriculitis,  
neumonía, sepsis, ITU).
Mortalidad: 0 (Internacional: 4-6%).
Seguimiento: Promedio: 33 meses. 
Resultado Control Crisis (Engel): Ia: 85%.

Conclusiones
1. Hemisferectomía ofrece una excelente alternativa 

a la Epilepsia Refractaria
2. Una Adecuada y PRONTA evaluación quirúrgica, 

ayuda a mejorar las crisis epilépticas, pudiendo 
prevenir el deterioro psicosocial, físico, cognitivo 
y económico asociados.

3. Mortalidad operatoria nacional:  0.
4. Control de crisis postoperatorio: 85%
5. La tasa de Mortalidad en pacientes epilépticos que 

controlan sus crisis, es similar al de la población 
general.

IX JORNADAS INVERNALES DE EPILEP-
SIA
12 y 13 de Junio de 2009

En conmemoración de la fundacion de la Liga In-
ternacional contra la Epilepsia, Budapest, 29 de 
Agosto de 1909, y de la fundación de la Sociedad 
de Epileptología de Chile, Capítulo Chileno de la 
Liga Internacional contra la Epilepsia, Santiago, 
13 de Marzo de 1999.
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Tema O•cial:
“Las Epilepsias: Un desafío bio-psico-social”.

Invitados:
Prof. Dr. Alexis Arzimanoglou, Francia
Prof. Dr. Alberto Lazarowski, Argentina

Presidente:
Dr. Marcelo Devilat.

Títulos de los resúmenes de los trabajos posters presentados  VIII Jornadas Invernales Sociedad de Epileptología de Chile    
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Programa IX Jornadas Invernales de Epilep-
sia.12 y 13 de Junio de 2009.

Crónica

8:00-08:30 Bienvenida     
 Dra. Lilian Cuadra, Dr. Juan Salinas

08:30-09:00 El impacto de los nuevos antiepilépticos 
(AE) en la epilepsia 

 Dra. Perla David. Hospital Exequiel  
González Cortés.     
    

09:00-09:30 Análisis de los estudios  de embarazo y 
epilepsia. Efectos físicos y mentales de 
los AE sobre el embrión, feto y niño 

 Dr. Darío Ramírez. Hospital del Salva-
dor                                                   

                                                   
09:30-10:00 ¿Cuál elegir?: Hemisferectomía, Ca-

llosotomía, Resección, Estimulación 
vagal

 Dr. Arturo Zuleta. Instituto de Neuro-
cirugía Asenjo

 
10:00-10:30 Resistencia múl t ip le a drogas 

(MDR): Bases moleculares de un fe-
nómeno clínico

 Dr. Alberto Lazarowski. Universidad de 
Buenos Aires. Argentina 

   
10:30-11:00 Mesa redonda.
 Dr. Osvaldo Olivares. Hospital San 

José.     
  

11:00-11:30 Pausa

11:30-12:00 Efectos adversos severos de los AE. 
Una comparación entre los nuevos y 
los antiguos

 Dr. Juan Enrique González. Hospital 
Ezequiel González Cortés

    
12:00-12:30 Lo dramático de las epilepsias: la resis-

tencia, la muerte súbita, el suicidio y el 
estigma. 

 Dr. Marcelo Devilat. Hospital Luis 
Calvo Mackenna  

12:30-13:00 Medicamentos en el tratamiento del 
status epiléptico en niños. 

 ¿Cuándo los riesgos sobrepasan a los 
bene!cios?

 Dr. Alexis Arzimanoglou. Universidad 
de Lyon. Francia

   
13:00-13:30 Mesa redonda.
 Dra. Paula Pérez. Hospital Luis Calvo 

Mackenna
     
13:30-14:30 Pausa 

14:30-14:50 Convulsiones en el sueño. ¿Crisis epi-
lépticas o parasomnias?

 Dr. Pedro Menéndez. Hospital  San Juan 
de Dios 

    
14:50-15:10 EEG. Neuro!siología clínica ¿Qué hay 

de nuevo?
 Dra. Loreto Ríos. Liga Chilena contra 

la Epilepsia  
    
15:10-15.30 Evaluación psicosocial de personas con 

epilepsia   
 Dr. Fernando Ivanovic-Zuvic. Instituto 

Psiquiátrico Horwitz
   
15:30-15:50 La cirugía: efecto sobre las crisis, la  

cognición, la calidad de vida y la mor-
talidad     
Dra. Lilian Cuadra. Instituto Neuroci-
rugía Asenjo

   
15:50-16:20 Mesa redonda.
 Dr. Juan Salinas. Hospital Exequiel 

González Cortés    
    

16:20-16:50 Pausa

16:50-17:50 Presentación de posters.
 Dr. Enzo Rivera. Hospital Van Buren
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17:50-18:10 Imágenes estructurales y funcionales en 
RNM y epilepsia 

 Dr. Marcelo Gálvez. Instituto de Neu-
rocirugía Asenjo

     
18:10-18.30 Aporte del PET en epilepsia   

Dra. Paulina Sierralta.  Hospital Mili-
tar    

18.30-19.00 MDR en epilepsias refractarias: Des-
de las primeras evidencias clínicas, su 
impacto en la farmacocinética de los 
AE, hasta su con!rmación en modelos 
experimentales. 

 Dr. Alberto Lazarowski. Universidad de 
Buenos Aires. Argentina.

19.00:19.30 Utilidad-inutilidad y peligros de los 
AE.

 Dr. Alexis Arzimanoglou. Universidad 
de Lyon. Francia. 

     
19.30-20:00 100 años de Epilepsia, 10 años de So-

ciedad. Un homenaje a la Dra. Nelly 
Chiofalo.

 Dr. Marcelo Devilat. Hospital Luis 
Calvo Mackenna.

20.00-21.00 Cóctel 

Sábado 13 de Junio de 2009

09:00-09:30 Tratamiento y manejo de las encefalo-
patías epilépticas.

 Dr. Jorge Förster. Hospital Sótero del 
Río 

09:30-10:00 Primera crisis epiléptica no provocada, 
no sintomática. ¿Tratar o no tratar a 
largo plazo?

 Dr. Jaime Godoy. Hospital Ponti•cia 
Universidad Católica

     
10.00-10.30 ¿Cuándo, cómo y hasta cuándo tratar a 

los pacientes con epilepsia a la luz de 
de los nuevos conceptos de Epilepsia y 
de la irrupción de los nuevos AE? 
Dra. Ledia Troncoso. Hospital San 
Borja-Arriarán.

   
10:30-11:00 Epilepsia en el adulto mayor y su ma-

nejo farmacológico.
 Dr. Enzo Rivera. Hospital van Buren. 

11.00-11.30  Pausa

11:30-12:00 ¿La expresión neuronal del gen MDR es 
sinónimo de farmacorresistencia o 
epileptogenicidad? ¿Es el gen MDR 
un nuevo “blanco terapéutico” en la 
Epilepsia? 

 Dr. Alberto Lazarowski. Universidad de 
Buenos Aires. Argentina.  
   

12:00-12:30 Mesa redonda.
 Dr. Cayetano Napolitano. Hospital 

Militar.

12.30-13.00 Clausura

Programa IX Jornadas Invernales de Epilepsia  Crónica
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Programa III Coloquio Año 2008

Crónica

I. Miércoles 27 de agosto de 2008. 
 Introducción al estudio de las Epilepsias.
 Dr. Marcelo Devilat

-  Crisis epilépticas y Epilepsia. ¿Una crisis o 
dos?

-  Epidemiología: Incidencia, prevalencia, mor-
talidad.

-  Pronóstico, Costos, Impactos sobre la persona 
y la Sociedad. 

-  Manejo del impacto.

II. Miércoles 10 de septiembre de 2008 
  Diagnóstico etiológico y clínico. 
 Dra. Ledda Aguilera
 Los factores de riesgo, las causas a través del 

ciclo de vida. 

 Electro!siología clínica y neuroimagen
 Dr. Darío Ramírez

-  Importancia del EEG. EEGst, EEG con priva-
ción, EEGvideo. 

-  Síndromes electroclínicos especiales
-  El aporte de la tomografía axial computada y 

de la resonancia nuclear magnética

III. Miércoles 24 de septiembre de 2008.
  Clasi!cación de crisis y de síndromes epilépti-

cos.
 Dra. Daniela Triviño
 - Presentación de videos.
 - Juegos de video

IV. Miércoles 8 de octubre de 2008.
  Trastornos paroxísticos no epilépticos.
 Dra. Mariana Weitzman
 - Diagnóstico diferencial de las epilepsias
 - Presentación de videos

  Enfoque general del tratamiento de las epilep-
sias.

 Dr. Jorge Förster
 - Indicaciones psicosociales
 - Manejo de las restricciones

-  Manejo de las comorbilidades
-  La necesidad de los antiepilépticos (AE) y su 

mecanismo de acción
-  Los AE según ciclo de vida.  

           
V. Miércoles 22 de octubre de 2008.
 Tratamiento farmacológico.
 Dra. Erna Rauch

-  Los AE convencionales y los de nueva gene-
ración

-  Indicaciones y tipo de crisis
-  Las interacciones más relevantes

   Tratamiento no farmacológico.
 Dr. Tomás Mesa
 - Dieta cetogénica
 - Estimulación vagal
 - Cirugía de la epilepsia
 - Indicaciones y sus resultados

VI. Miércoles 05 de Noviembre de 2008.
        Epilepsia y mujer.
 Dr. Osvaldo Olivares 
 - Efectos de los AE
 - La contracepción
 - El embarazo y sus riesgos
 - El feto

 Aspectos psicosociales en epilepsia.
 Dr. Fernando Ivanovic
 - El trabajo y el colegio
 - El estigma
 - La sexualidad
 - La calidad de vida
Cada charla será 30 minutos y habrá un lapso de 15 
minutos para discusión. Tendremos una pausa de 
30 minutos.
Directores: Dra. Perla David, Dr. Juan Salinas.

Inscripciones:
Las inscripciones se podrán realizar en la sede de 
la Sociedad o en socepchi@terra.cl Existe un cupo 
de 25 personas, por lo que se ruega cumplir con la 
solicitud de  inscripción.
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Congresos y Cursos 2009

Crónica

Congreso SOPNIA

XXVII Congreso anual de la Sociedad de Psiquiatría 
y Neurología de la Infancia y Adolescencia.
7 al 10 de Octubre de 2009.
Viña del Mar

Congreso SONEPSYN

64 Congreso de la Sociedad de Neurología, Psiquia-
tría y Neurocirugía.
12 al 14 de Noviembre de 2009.
Puerto Varas.
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Sugerencias para las contribuciones a los 
autores

Las contribuciones podrán tener la forma de traba-
jos originales de investigación clínica o experimen-
tal, de medicina social y salud pública relacionadas 
con las epilepsias, revisiones de temas, casos clíni-
cos, crónica y cartas al editor.
 
Las colaboraciones deberán ser enviadas a la secre-
taría de la Sociedad Chilena de Epilepsia y revisa-
das por el Comité Editorial.
 
Los artículos se entregarán mecanogra!ados en pa-
pel tamaño carta con doble espacio, con un máximo 
de 26 líneas por página, con un margen de 2.5 cm en 
todos sus bordes, escritos con letra Arial Nivel 12. 
La extensión máxima para los artículos originales y 
de revisión será de 16 páginas, de 8 para los casos 
clínicos y de 3 para los artículos de crónica y cartas 
al editor. Se incluirá un original con dos fotocopias 
y un  impreso en disquete de 3.5 (90 mm) utilizando 
programa Word Perfect o Word para  PC.
 
Se aceptarán !guras (dibujos y grá!cos) enviados 
en forma de copia fotográ!ca en papel satinado 
blanco y negro de 10 x 15 cm. La lectura de las !-
guras se hará en hoja separada. En el dorso de cada 
!gura se marcará el número que la identi!ca y una 
"echa con su orientación con lápiz de carbón. En el 
texto se indicará dónde debe ser intercalada.
 
Las tablas (cuadros o tablas)  se enviarán mecano-
gra!ados y numerados según orden de aparición en 
el texto, en el cual se señalará su ubicación.
 
Se aceptará un máximo de 5 elementos (!guras o 
tablas) por artículo.
 
El título deberá ser claro y conciso. Se incluirá el 
nombre de los autores con el primer apellido, el títu-
lo profesional de cada uno de ellos y el lugar donde 
se realizó el trabajo. Las referencias bibliográ!cas 
deben limitarse a un máximo de 15. Se sugiere refe-
rir y citar bibliografía latinoamericana y chilena y al 
terminar mencionar el e-mail del autor principal.

 Clasi•cación de las contribuciones:
1. Trabajo original. Realizado según el siguiente 

esquema: a) Introducción, donde se plantea la si-
tuación general del problema b) Objetivos, don-
de se plantean los antecedentes y los problemas 
que se quiere resolver. c) Material o Pacientes y 
Métodos, en el que se hacen explícitas las carac-
terísticas del universo y cómo se instrumentali-
zó. d) Resultados, donde se expone la situación 
obtenida. e)Discusión, en la que se comentan los 
resultados con relación a los problemas plantea-
dos o a la información proporcionada por otros 
autores. f) Resumen de 200 palabras en español 
o inglés.

2. Trabajos de revisión. Se trata de una revisión 
bibliográ!ca acerca de un tema especí!co, pre-
sentado según las instrucciones de longitud y 
referencias bibliográ!cas ya señaladas.

3. Casos clínicos. Presentación de casos de interés 
práctico, según el esquema de trabajo original.

4. Actualidades, revisión de capítulos de interés 
especial, realizadas por profesionales que ten-
gan experiencia en el tema y contribuyan a cla-
ri!car conceptos.

5. Crónica. Espacio destinado a noticias de interés 
en el campo de la clínica, neuro!siología, imá-
genes, Salud Pública o administración. Presen-
tación según instrucciones detalladas más arri-
ba.

6. Cartas al editor, cuyo objetivo es ser una tribuna 
abierta de la Revista  a sus lectores.

 
Presentación de las referencias bibliográ•cas
Deben enumerarse en el texto en forma consecuti-
va, en el mismo orden en que aparecen citadas por 
primera vez y acompañarse la lista total de ellas. En 
caso de haber más de 5 autores, se colocará la pala-
bra “et al” para incluir los restantes. Cada referen-
cia de revista debe anotarse en el orden siguiente: 
Apellido paterno del autor con la primera inicial del 
nombre; título del trabajo; revista en que aparece 
el artículo según “Index Medicus”, año, volumen, 
página inicial y !nal del texto. Las referencias de 
libros se anotarán así: título del libro, ciudad en que 
fue publicado, editorial, año. Se usarán comas para 
separar a los autores entre si.
Ejemplos: Pérez J, Santos G. Serotonina humana. 
Rev Med Chile 1967; 45:12-14.

Crónica


