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Epilepsia parcial continua
y un probable Sindrome de Rasmussen
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ABSTRACT

Rasmussen 's Syndrome is a rare neurological disease which affects
childhood and may progress until the adulthood. It is characterized by the
presence of continua partial epilepsy and the development of refractory
epilepsy, specific features on neurological examination, abnormalities in
neuroimages studies especially in the magnetic resonance image and
characteristic neuropathological features on brain biopsy. It has been
linked with a previous event of encephalitis which starts an immunologic
reaction against some brain structures leaving to atrophy of one whole
brain hemisphere. Nowadays, the current treatment against the seizures is
the hemipherectomy; nevertheless in some cases the use of intravenous
immunoglobulin may reduce the amount of seizures. It is reported a case of
a patient with the characteristic features of Rasmussen 's Syndrome,
specifically in the clinical examination and the results of brain image
studies. By the time this article was written, the patient is been treating with
a weekly dose of intravenous immunoglobulin in order to evaluate the
clinical response. If this treatment fails, a hemipherectomy will be done and
the pathological results will be reported.

Key Words: Rasmussen's Syndrome - Continua Partial Epilepsy -
Refractary Epilepsy - Hemipherectomy - Intravenous Immunoglobulin =
Magnetic Resonance Imaging

Material y Método

Se reporta el caso de una paciente de 18 afios quien inici6 a la
edad de 13 afios con episodios convulsivos parciales motores
izquierdos y mioclonias. No hay historia de hipoxia perinatal o
antecedentes médicos previos de importancia. Tiene un hermano
que es epiléptico. Esta paciente estd siendo manejada en conjunto
entre el Servicio de Neurologia del Hospital San Juan de Dios y la
Unidad de Monitoreo y Cirugia de Epilepsia (UMCE) del Hospital
Nacional de Nifios.

A pesar de utilizar combinacién de medicamentos
antiepilépticos (Tabla 1), las crisis convulsivas continuaron
diariamente por lo cual se catalogé como una epilepsia refractaria.
Las crisis convulsivas se han acompafiado de una hemiparesia y
hemiatrofia corporal izquierda progresivas.

RESUMEN

El Sindrome de Rasmussen es una enfermedad neuroldgica
poco frecuente que inicia en la infancia pero puede progresar hasta la edad
adulta. Se caracteriza por la presencia de epilepsia parcial continua y el
desarrollo de epilepsia refractaria, datos relevantes en la exploracion clinica,
alteraciones en los estudios de neuroiméagenes especialmente en la
resonancia magnética y hallazgos histopatoldgicos caracteristicos en la
biopsia cerebral. Se ha relacionando esta entidad con un episodio previo de
encefalitis que predispone a una reaccién inmunolégica contra algunos
componentes del encéfalo, lo cual lleva a un atrofia de un sélo hemisferio
cerebral. Actualmente el tratamiento mas efectivo en controlar las
crisis convulsivas es la hemisferectomia, aunque algunos pacientes pueden
tener mejorfa transitoria con el uso de inmunoglobulina intravenosa. Se
reporta el caso de una paciente quien reGne los criterios clinicos y
radiol6gicos que hacen suponer sufre de esta enfermedad. Al momento de
terminar de redactar este articulo estd recibiendo dosis semanales de
inmunoglobulina intravenosa para valorar respuesta clinica a la misma. Ante
eventual falla terapéutica sera sometida a una hemisferectomia de la cual
una vez realizado el anélisis histopatolégico sera reportado el caso.

Palabras Claves: Sindrome de Rasmussen - Epilepsia Parcial Continua -
Epilepsia Refractaria — Hemisferectomia Inmunoglobulina intravenosa -
Resonancia Magnética

La exploracion neuroldgica mostro la presencia de
postura disténica del miembro superior izquierdo, asimetria facial,
disminucién de la sensibilidad y de la vibracion en hemicuerpo
izquierdo, mano cortical con pérdida de la habilidad para realizar
movimientos motores finos y aesterognosia de mano izquierda.
Reflejos osteotendinosos y fuerza muscular normales. No presenta
respuestas plantares extensoras.

Dentro de la evaluacion diagnéstica, se le practicaron varios
estudios complementarios de laboratorio, entre los cuales tenemos un
electroencefalograma interictal en vigilia el cual mostr6 una actividad
paroxistica intermitente y frecuente de localizacién hemisférica
derecha con ondas agudas y puntas y actividad lenta ritmica,
principalmente de ondas theta de 1-3 segundos de duracién (Figura
1). La Tomografia Axial Computadorizada (TAC) con medio de
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contraste yodado no mostré captacion del mismo, presencia de un
ventriculo lateral derecho de mayor tamafio que le izquierdo con
cierto ensanchamiento de la cisura de Silvio derecha, datos que
sugieren una atrofia del hemisferio cerebral derecho. Una
Resonancia Magnética (RM) mostr6 presencia de lesion a nivel de
la sustancia blanca fronto-parieto-temporal derecha, produciendo
leve atrofia subcortical y dilatacion del ventriculo lateral derecho
que no toma el medio de contraste y que afecta los ganglios basales
derechos, respetando el hemisferio izquierdo. Esto va ha favor de un
desorden de la sustancia blanca de tipo inflamatorio resultando en
una desmielinizacién (Figura 2). Un estudio de SPECT perfusion
cerebral usando 25 mC de Tegnesio 99 (99mTc) intercritico en
reposo fisico y psiquico reveld hipoflujo e hipometabolismo a nivel
de ambos tadlamos con captacion normal bifrontal, biparietal,
occipital, ganglios basales, cerebelo y corteza temporal.

El andlisis del liquido cefalorraquideo (LCR) no mostro
presencia de bandas oligoclonales, que en algunos casos se ha
reportado su presencia especialmente relacionado con un proceso
autoinmunitario®. Se realizé estudio de electroforesis de proteinas
en plasma y LCR concomitantemente y ambos estudios fueron
normales. (Ver Tabla 2)

Dado la refractariedad de las crisis fue remitida a la Unidad de
Monitoreo y Cirugia de Epilepsia (UMCE) del Hospital Nacional de
Nifios donde se analizaron los videoelectroencefalogramas de 4 dias
consecutivos (Figura 3) observidndose movimientos desordenados y
distonias del miembro superior izquierdo continuas (con actividad
theta ictal derecha, méaximo a nivel fronto-centro-parietal) con
difusion al hemicuerpo izquierdo (polipuntas y ondas agudas
méximas  fronto-centro-parietales) 6 generalizada clénica
(polipuntas y ondas agudas generalizadas). La conclusion de este
estudio fue la presencia de una epilepsia parcial continua del
hemisferio derecho probablemente relacionada’ a un Sindrome de
Rasmussen (SR) dado los hallazgos clinicos, radiol6gicos y la
refractariedad de las crisis convulsivas a los medicamentos
anticonvulsionantes.

Sindrome de Rasmussen

Respecto al sindrome, la primera descripcion se hizo en 1958 en tres
nifios con episodios convulsivos unilaterales progresivos que
exitosamente tenian control de su crisis posterior a una
hemisferectomia. Los hallazgos patol6gicos en los tres casos se
semejaban mucho con la epilepsia de Kozhevnikov una encefalitis
por artrépodos'. El diagndstico se basa en la naturaleza clinica de las
convulsiones, los cambios neurolégicos observados en el nifio y los
estudios neuroradiol6gicos que revelan la atrofia e inflamacion de
un hemisferio cerebral®.

Hallazgos clinicos:

Esta entidad ocurre en nifios por lo demas sanos con una
edad de inicio entre los 14 meses y los 14 afios con un promedio
alrededor de los 6,8 afios'. Pero también puede ocurrir en la
adolescencia tardia e incluso en adultos. Existe una predileccion por
el género femenino con respecto al masculino®®. La progresion es
inexorable aunque el curso puede ser variable y en algunos casos se
ha demostrado una variante no progresiva*

La mitad de los casos se presentan como una epilepsia
parcial continua y en alrededor de 1/3 de los pacientes la
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primera convulsion es parcial y autolimitada. Pueden iniciar con un
estado convulsivo como primera manifestacion”. Recientemente se
ha descrito un inicio mas complicado en nifios en quienes al parecer
ocurre una afeccion de los ganglios basales debido a la presencia de
movimientos paroxisticos anormales especialmente distonias y
hemidistonia®. Otras formas de patrones convulsivo s descritos en
estos pacientes son: crisis motoras focales, epilepsia parcial
compleja, mioclonias, crisis atdnicas y epilepsia parcial simple.

Caracteristicamente el foco convulsivo al parecer tiene un
inicio focal pero que después se generaliza a ser multifocal pero
unilateral. Por tanto el episodio convulsivo puede iniciar con
actividad clonica en los dedos seguida por actividad clénica de la
boca, luego afeccion del brazo y finalmente la pierna. La
convulsion puede no progresar a lo largo de la clasica marcha
jacksoniana a través del homdnculo. La actividad clénica en una
parte del cuerpo puede no ser sincrénica con la actividad en otra
parte del cuerpo®. La actividad puede parar momentaneamente en
un area, continuar o iniciar en otro sitio y luego al final volver al
sitio inicial. Las convulsiones pueden progresar y extenderse mas
alla de los sitios inicialmente afectados. Estos hallazgos se pueden
corroborar con electrocorticografia en el momento de la cirugia de
epilepsia".

Al parecer hay una muy discreta multifocalidad y a través del
tiempo hay un gradual pero persistente deterioro clinico el cual
también es variable. Algunos nifios pueden tener un deterioro
rapido en meses mientras que otros progresan mas lentamente en
afios. Este deterioro ocurre en varias esferas. Esta progresion esta
usualmente asociada con aumento de la hemiparesia y
eventualmente hemiplejia. Algunos nifios pueden desarrollar
hemianopsia, aunque esta condicioén es menos comdn.

Usualmente ocurre un deterioro intelectual secundario a una
variedad de factores como la pérdida continua de neuronas, la
actividad convulsiva frecuente, los mdltiples medicamentos
utilizados para tratar esta enfermedad, entre otros. El nifio
experimenta problemas adicionales si el hemisferio dominante y el
lenguaje estan afectados'.

Recientemente un grupo de investigadores encabezados por el
Dr. Hennessy” estudiaron los casos de pacientes con una epilepsia
cronica del 16bulo temporal que transitoriamente mejoraron con una
lobectomia temporal pero que luego las crisis convulsivas
reaparecieron aungue con menos intensidad y frecuencia pero estos
pacientes no continuaron con el deterioro neurolégico progresivo,
como es lo usual. La histologia en estos casos fue compatible con
un SR. Esto sugiere que una forma de encefalitis no progresiva
cronica puede servir como substrato patolégico para una epilepsia
del I6bulo temporal no tratable. Los controles posteriores de RM no
mostraron recurrencia o encefalitis progresiva alrededor de los
margenes de la reseccion. Actualmente reciben tratamiento con
inmunosupresores y no utilizan antiepilépticos.

Diagnostico
Fundamentalmente el diagnéstico se basa en los hallazgos
clinicos, exploracion neuroldgica, descripcion de las crisis y los
estudios por imagenes, sin embargo se pueden realizar otras pruebas
complementarias que son de utilidad también.
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a- Electroenceftalograma.

Refleja la variabilidad del cuadro clinico. En nifios con
actividad focal convulsiva clara, el registro puede no mostrar la
actividad epileptiforme esperada. Aln durante un episodio de
epilepsia parcial continua la actividad de puntas y ondas agudas
puede no detectarse porque las puntas pueden proceder de areas
discretas pequefias que no son lo suficiente grandes o cercanas a los
electrodos del cuero cabelludo para ser registradas. Este concepto se
reafirma con el uso de la electrocorticografia transoperatoria6.

Relacionado con el estadio de progresion de la enfermedad,
puede verse actividad lenta sobre un hemisferio a si como puntas
multifocales. AlUn mas; puede verse actividad epileptiforme
bilateral lo cual puede complicar hacer el diagndstico correcto. Un
andlisis cuidadoso de esta actividad revela una asimetria
significativa tanto en la amplitud como en el tiempo de aparicion de
las puntas, permitiendo identificar el hemisferio apropiado. Ademas
no hay evidencia clinica de afeccién del otro lado como podria
esperarse en el contexto de una actividad bilateral5.

b- Resonancia Magnética.

Es el estudio preferido para observar las alteraciones
morfolégicas de esta enfermedad. Puede observarse cierta atrofia en
el hemisferio cerebral afectado, pero esta no se correlaciona con el
cuadro clinico. Algunos nifios pueden mostrar importante atrofia
con el inicio de las crisis convulsivas mientras que otros no
muestran anormalidades en la RM inicial. Mas auln, con la
progresion de la enfermedad puede ocurrir considerable atrofia sin
un deterioro clinico claro y viceversa. También puede reflejar la
actividad clinica con una anormal intensidad de la sefial en las
imagenes T2W que parecen estar mas afectadas sobre la zona
epileptogénica.

El Dr. Tien et al en 1992 fue el primero en describir la atrofia
leve a moderada del putamen con un aumento de la sefial en T2 en
la regién periventricular relacionada con la lesién a nivel de los
ganglios basales. En un estudio de Bhatjiwale et al del King's
Collage Hospital en Londres., se estudiaron retrospectivamente las
alteraciones en la RM de 21 pacientes sometidos a
hemisferectomias con el diagndstico histolégico de SR. En estos
casos no se encontraron lesiones extensas en el hemisferio afectado
como en otros descripciones y los dafios fueron mas bien focales en
un hemisferio, con una predileccion para el l6bulo frontal, seguidos
del temporal y el parietal. No se encontraron lesiones en los I6bulos
occipitales.

Se encontraron 2 patrones principales de lesiones: el primero a
nivel de la sustancia gris superficial lo cual podria relacionarse
clinicamente con la presencia de una epilepsia parcial continua y de
crisis convulsivas motoras focales; con el tiempo estas lesiones
llevan a una hemiplejia y hemiatrofia corporal principalmente por la
alteracion que ocurre en las areas motoras primaria y suplementaria.
El segundo patrén de lesion se enfocd a nivel de los ganglios
basales especialmente a nivel de cabeza del nlcleo caudado y
nlcleo lenticular, lo cual clinicamente se puede correlacionar con la
presencia de distonias o hemidistonias observadas en estos
pacientes. En este Gltimo caso se midié la intrusién del nucleo
caudado dentro del cuerno frontal del ventriculo lateral
observandose diferentes grados de atrofia dependiendo del estadio
de la enfermedad..

c- Espectroscopia por Resonancia

Magnética: .

Es una técnica de imagen funcional que ofrece una forma facil
y repetitiva la cual permite observar cambios en el cerebro antes de
que la atrofia y la destruccion total del parénquima cerebral ocurran.
Ademas la colina y la creatinina, ambas marcadores de inflamacion
cerebral, pueden reflejar el proceso en marcha y puede ser una
forma util de cuantificar el impacto de varias modalidades
terapéuticas5. Por medio de este estudio, el Dr. Tien et al encontro
una disminucion del N-acetilaspartato en la vecindad del asta
frontal del ventriculo lateral, posiblemente secundario a una
extension de la lesion inflamatoria desde los ganglios basales
VECinos..

d- Tomografia por Emision de Positrones
(PET)

Ha sido utilizada en vivo como un marcador de la actividad de
la microglia y macréfagos en el cerebro,

_ desafortunadamente esta técnica tiene uso limitado en forma
rutinaria. .

e- Tomografia Computadorizada con
Emision de Positrén Unico (SPECT).

Ha demostrado incremento del flujo cerebral en las areas
afectadas durante los episodios de epilepsia parcial continua a si
como hipoperfusion en las areas atréficas.

d- Biopsia Cerebral

Este procedimiento no se recomienda ya que acarrea el
riesgo de morbilidad y ademas el espécimen tomado pueda que no
muestre alteraciones histoldgicas dado su distribucion multifocal.
Algunas zonas pueden mostrar cambios inflamatorios extensos
mientras que areas contiguas-.pueden ser normales.

Neuropatologia
La alteracion macroscopica mas llamativa es la presencia de un
hemisferio cerebral atréficO6. No se ha encontrado una predileccion
por un hemisferio cerebral por tanto ambos pueden estar afectados
en igual proporcion. Con la microscopia convencional se
documentan hallazgos sugestivos de una afeccion viral por la
presencia de infiltracion perivascular de células redondas, nédulos
de microglia-astrocitos, neuronofagia vy degeneracion
espongiforme®.

El Dr. Robitaille estudid los especimenes cerebrales de 48
casos sospechosos de Sindrome de Rasmussen y describi6 4 estadios
que pueden ir desde inflamacion activa diseminada con pérdida
neuronal hasta areas sin cambios especificos5. El describié esto
como una afeccién predominantemente cortical con una distribucion
en parches impredecible que puede afectar todas las laminas de la
corteza cerebral en un patrén discontinuo. En 9 casos encontrd que
la afeccion era solo unilateral.

En un reciente estudio de la Universidad John Hopkins® en el
cual se estudiaron 37 casos de hemisferectomias, se demostraron
focos bien delimitados de inflamacion y destruccion cortical en
muchas areas no contiguas del cerebro. Estas lesiones multifocales
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del cerebro se encontraban en diferentes estadios evolutivos. La
distribucion de estos cambios podian ser discretos o estar dentro de
una red laminar de la corteza o podian penetrar las capas corticales
produciendo un patrén de lesion diseminado.

El Dr. Deanl estudi6 los especimenes de 21 hemisferios
cerebrales de pacientes con SR encontrando importante fibrosis y
gliosis subpial en la interfase entre la sustancia gris y las
leptomeninges, con una marcada afeccion cortical. Estos hallazgos
bien pueden ser un cambio o una progresion de la enfermedad con
focos de inflamacion profundos en la unién entre el epéndimo
ventricular y la sustancia blanca adyacente. Ademas se encontro
atrofia temporo insular posiblemente por progresion desde el
putamen adyacente.

ETIOLOGIA

Desde las primeras descripciones de esta enfermedad, se
han postulado diferentes teorias etiopatogénicas que han tratado de
explicar el porqué se producen las lesiones cerebrales, sin embargo
aun no existe una hipdtesis clara.

a- Viral.

Los primeros reportes implicaban una causa viral como
la responsable de este sindrome, sin embargo décadas de trabajo
utilizando la reaccion en cadena de la polimerasa para el virus
Epstein-Barr y el citomegalovirus han fallado en aislar o demostrar
estos agentes virales'. La presencia predominante de infiltrados
corticales de células T junto con la expresion de los complejos de
antigenos de histocompatibilidad mayor (CHCM) clases 1 y 1l en
este sindrome, es muy similar a los que se observan en los pacientes
con encefalitis virales2.

b- Inmunolégica-Inflamatoria:

Se ha sugerido un trasfondo inmunolégico por los
hallazgos neuropatolégicos de células inflamatorias en el tejido
cerebral afectado y por la presencia de bandas oligoclonales en el
liquido cefalorraquideo. Estas alteraciones rara vez estan presentes
en nifios epilépticos, excepto cuando estas son secundarias a
encefalitis viral o meningitis bacteriana 1.

Inicialmente estos hallazgos patolégicos de reactividad
inmunolégica llevaron a los clinicos a basarse en terapias
inmunolégicas para tratar esta enfermedad, tales como los
esteroides sistémicos y la inmunoglobulina intravenosa (IVIg),
especialmente cuando los anticonvulsivos usuales fallaban y cuando
no se podia practicar cirugia al inicio de la enfermedad. Estos
tratamientos producian una mejoria transitoria, pero a largo plazo
habia mas complicaciones que beneficios principalmente con los
esteroides sistémicos'.

A partir de 1994 dos grupos de investigadores se inclinaron
seriamente en estudiar el posible trasfondo inmunolégico de esta
enfermedad. Primero, en un estudio realizado por Whitney y
colaboradores? se detectaron anticuerpos contra los receptores de
glutamato GIuR3, al parecer la subunidad GIUR3 de este receptor
puede actuar como un autoantigeno. Las propiedades citotoxicas de
esto anticuerpos anti-GluR3 requerira la activacion de la via clasica
del complemento para causar lesion neuronal. Ellos demostraron el
papel que juega el sistema del complemento en los casos de SR
activos, encontraron que la inmunoglobulina G en conjunto con un
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antigeno (externo o un autoantigeno) son capaces de activar la via
cléasica del complemento como se anot6 anteriormente, hasta formar
el Complejo de Ataque de Membrana (CAM) C5b-9 el cual
producira la destruccion citolitica rapida de la célula blanco.
Segundo, se ha observado una mejoria después del tratamiento con
plasmaféresis en algunos pacientes, aunque el efecto no parece ser
sostenido'. Tercero, otros enfatizan la posibilidad de una disfuncion
o alteracion focal de la barrera hematoencefalica (BHE) facilitando
la entrada de estos anticuerpos los cuales aumentan la inflamacién
cerebral, las convulsiones y la extension de las lesiones que van a
alterar més la BHE convirtiéndose en un circulo vicioso®.

El aspecto celular de esta aparente enfermedad inmunolégica
se refleja en las observaciones de que los linfocitos T en lugar de
los linfocitos B (productores de anticuerpos) son las células
inflamatorias predominantes en el cerebro de estos pacientes. Los
linfocitos T CD8+ (asesinos) son mas prevalentes que los CD4+
(ayudadores) y el perfil de citoquinas / quimioquinas de esta
reaccion esté siendo estudiado a fondo.

Tratamiento Médico
A pesar de los esfuerzos en tratar de controlar y frenar la progresion
de la enfermedad, los resultados no han sido del todo satisfactorios.
Las principales modalidades terapéuticas se describen a
continuacion.

a- Anticonvulsionantes.
En forma general no controlan las crisis a pesar de utilizar
combinacién de estos y dosis maximas. Todos los pacientes se
_tornan refractarios a los medicamentos anticonvulsionantes.

b- Plasmaféresis.
Es el tratamiento mas extensamente utilizado. Implica hacer 5-6
recambios de plasma en un periodo de 10-12 dias y posteriormente
continuar con recambios mensuales. Al inicio la respuesta es
dramatica, pero no parece tener un efecto a largo plazo. Esta
modalidad terapéutica acarrea altos costos médicos dado lo
sofisticado del procedimiento®.

c- Inmunoglobulina Intravenosa (1VI1g)
La dosis inicial es de 400 mg/Kg. / d por 5 dias, luego una dosis
mensual Unica de mantenimiento de 0,4 mg/kg. La respuesta clinica
inicial puede retardarse y al igual que la plasmaféresis los pacientes
contindan progresando en su enfermedad®®,

d- Esteroides
A pesar de haberse utilizado por muchos afios, los efectos adversos
a largo plazo son varios y ademas no se ha visto que frenen la
progresion de la enfermedad.

e- Inmunoablacion
Con el uso ciclofosfamida (un inmunomodulador) los linfocitos
inmunolégicamente activos pueden ser destruidos y las células
madres resistentes pueden luego producir linfocitos que pueden ser
"tolerantes” para las neuronas en el sistema nervioso central. Este
método en teoria puede producir una remision duradera mas que
una simple supresién de la respuesta inmune®.
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Tratamiento Quirdrgico

Hemisferectomia.

Es el Unico tratamiento que es capaz de eliminarlas crisis
y estabilizar la condicién clinica del paciente. Se ha visto que en los
casos de reseccion focal de un hemisferio cerebral, con el tiempo las
lesiones se extienden a otras areas e inclusive al hemisferio
contralateral por lo cual esta técnica no se recomienda y desde el
principio se debe practicar la hemisferectomia.

Se han practicado varias técnicas quirdrgicas entre las cuales
tenemos: lobectomias temporales, reseccién multilobar, transeccién
subpial mdltiple con electrocorticografia, resecciéon frontal,
hemisferectomia funcional, hemisferectomia con deaferentizacion y
hemidecorticacién; sin embargo la hemisferectomia total es la que se
recomienda. Mas del 90% de los pacientes quedan libres de crisis
convulsivas después del procedimiento quirdrgico o con un
adecuado control de las mismas segun la escala de Engel®.

En Costa Rica se han reportado 2 pacientes con Sindrome de
Rasmussen a los cuales se les practic hemisferectomia Y que
llevan mas de 4 afios libres de crisis convulsivas’.

Discusion:

Esta paciente como se anotd, retne las caracteristicas clinicas,
radioldgicas y elecrofisiolégicas de un Sindrome de Rasmussen. Al
momento de publicar este articulo, esté recibiendo tratamiento con
IVlg en espera de una mejoria clinica, caso contrario se iniciara
tratamiento inmunoablativo con ciclofosfamida Yy finalmente si no
existiera respuesta alguna sera sometida a hemisferectomia de la
cual seran reportados los resultados neuropatolégicos finales y la
respuesta clinica a la misma de acuerdo a la escala de Engel.

Tabla 1 Antiepilépticos utilizados, dosis maximas
recibidas y efectos adversos

Farmaco | Dosis Maxima | Nivel Sérico | Reduccion de | Efectos
(mg) Maximo las crisis Adversos
(u g/dl)
VPA 250 mg tid 45 +- -
CzZP 5 gotas tid -
CBz 100 mg tid 5 +/-

VPA: valproato sédico, CZP: clonazepam, CBZ: carbamazepina

00:00:37 10:3143
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FIGURA 1 Electroencefalograma Interictal en Vigilia

EEG interictal en vigilia el cual es anormal por presentar
actividad paroxistica frecuente sobre el hemisferio cerebral
derecho (flechas negras) de ondas agudas y puntas con actividad
lenta ritmica. Predominan las ondas Theta de 1-3 segundos de
duracion.
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FIGURA 2 Resonancia Magnética de Cerebro (RM)

RM de cerebro la cual muestra lesién de la sustancia blanca
fronto-parieto-temporal derechas, produciendo leve atrofia
subcortical Y dilatacién del ventriculo lateral derecho (flechas
negras). No capta el medio de contraste y afecta también los
ganglios basales derechos. Respeta al hemisferio cerebral
izquierdo. Se nota asimetria de ambos hemisferios cerebrales.



Vol. 19, N° 2,2005

TABLA 2 Andlisis de Liquido Cefalorraquideo

Andlisis del LCR Electroforesis de Proteinas LCR
Color: incoloro Albdmina: normal

Aspecto: Transparente Alfa 1 globulinas: normales
Cantidad: 4 mi Alfa 2 globulinas: normales
Eritrocitos: 122/ul Beta globulinas: normales
Crenocitos: 100% Gamma globulinas: normales

Leucocitos: O/ul

Glucosa: 55 mgldI
Microproteinas: 19 mg/dl
DHL: 7 mg/dl

VDRL: no reactivo

Tincién de Gram: negativo

Cultivos: Negativos

Albdmina: normal

LCR: liquido cefalorraquideo, DHL: deshidrogenasa lactica, VDRL:
Venereal Disease Research Laboratory.

FIGURA 3 Epilepsia Parcial Continua

Secuencia fotografica en la cual se muestra presencia de una Epilepsia
Parcial Continua del hemicuerpo izquierdo principalmente con afeccién del
miembro superior. N6tese la postura disténica del miembro superior izquierdo.
(Con autorizacién de la paciente)

Epilepsia parcial 37
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