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Tratamiento delos nifios con el ectroencefal ograma
paroxistico sin crisis

M.C. Etchepareborda

TREATMENT OF CHILDREN WITH A PAROXYSMAL ELECTROENCEPHALOGRAM WITHOUT SEIZURES

Summary. Introduction. The paroxysmal and focal alterations in the electroencephalogram (EEG) of subjects who have never
experienced epileptic seizures may be associated with neurodevelopmental disorders in infancy. Aims. To determine the true
behaviour of the biodectrical manifestation we have developed a therapeutic protocol with anticonvulsive drugs to enable us to
evaluate the degree of clinical improvement along with that of the bioelectrical resolution. Patients and methods. Four groups of
patients wer e selected with 10 patientsin each group, allocated according to their clinical diagnosis. The study groups were made
up of patients suffering fromlanguage and speech disorders (LSD), specificlearning difficulties (S.D), attention deficit hyperactivity
disorder (ADHD), and afourth group with mixed neur opsychol ogical symptoms(MNS). Results. Alinear relationwasfound between
thebehaviour of theclinical progressand the el ectroencephal ographic progressinthe groupswith LSD and ADHD, and to alesser
extent with the MNSand SLD groups. Clinical progresswas considered to be successful in three of the 10 children studied in group
A (LSD), inoneof the10in group B (S.D), in two of the ten belonging to group C (ADHD), and in three of the 10 subjectsin group
D (MNS). Conclusions. The pharmacological treatment of neurodevelopmental disorders, with an abnormal EEG pattern and no
seizures, was found to behave favourably in 80% of the cases for the four groups under study. The presence of an EEG-4 pattern,
dow focal activity, was indicative of a regular clinical prognosis. [REV NEUROL 2003; 37: 293-7]
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INTRODUCCION

Noesinfrecuentedetectar alteracionesparoxisticasenel el ectro-
encefal ograma(EEG) desuj etosquenuncahan experimentado
crisisepilépticas[1-3]. Estasituacionnopermiterealizar el diag-
nosticodeepil epsiay generainterrogantesencuantoalaindica-
ciénolacontraindicaci ondel empleodemedicaci 6nantiepil ép-
tica[4-7],asi comoal arelacionquepodriaguardar conlaaparicién
decrisisepil épticasposteriores[8-10].

Pero cuando estasalteracionesparoxisticasofocalesenel
EEGdesujetosquenuncahanexperimentadocrisisepil épticasse
asociancontrastornosdel neurodesarrolloenlainfancia, como
lostrastornosdel desarrollodel hablay del lenguaj e, |osespeci-
ficosdel aprendizajey lostrastornospor déficit deatenciéncon
hiperactividad[11], surgendudassobreel verdaderocomporta-
mientoinocuodelamanifestaci dnbioel éctrica.

Pararesolver estacuestion, hemosevaluadoy tratado con
medi caci dnanticonvul sionanteaungrupodenifioscondiversos
trastornosdel neurodesarrollo(trastornosdel hablay del lengua-
je trastornosespecificosdel aprendizajey trastornospor déficit
deatenci6nconhiperactividad), quepresentabanademasunpa-
tronelectroencefal ograficoanormal, peroquenuncahabianpa-
decidoconvulsiones, parapoder eval uar el gradodemejoracli-
nicaconel propiodelaresoluciénbioel éctrica.

PACIENTESY METODOS

Serealizéunasel eccidndepacientes, nifiosy adol escentes(de3,9al5afios),
quepresentaban untrastornodel neurodesarrolloy unaalteracién electroen-
cefalogréfica, perosincrisis.
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Sesel eccionaron cuatro gruposde 10 pacientescadauno, deacuerdo con
¢l diagndsticoclinico. Losgruposdeestudiofueron: trastornosdel hablay del
lenguaje(grupo A, THL ), trastornosespecificosdel aprendizaje(grupoB,
TEA), trastornospor déficitdeatenci onconhiperactividad (grupoC, TDAH)
y uncuartogrupoconsintomatol ogianeuropsi col 6gicamixta(grupoD, TNM).

L ospatronesel ectroencefal ogréficosanormal esconsideradosfueron: pa-
roxismosdepunta-ondageneralizadoso hemigeneralizados, y laactividad
focal depuntas, punta-onday ondaslentas.

Todoslos pacientes se sometieron aunaeval uaci6n neurolingisticay
neuropsi col 6gica, asi como aun estudi o de neuroimagen—tomografiaaxial
computarizada(TAC) oresonanciamagnética(RM)—. Lospacientescon
alteracionesenlosestudiosdeneuroimagen sedescartarondelamuestra.

A lospacientessel espropuso untratamientofarmacol 6gico, queconsistia
enlaadministracionoral dosvecesal diadeécidovalproico (AVP) (20mg/
kg/dia) o decarbamacepina(CBZ) (15 mg/kg/dia) durante 12 a24 meses,
hastaqueal canzarannivel esplasméticosquesemantuvierandentrodel margen
terapéuti coanti convul sionanterecomendado paracadafarmaco. Todoslos
paci entesreci bi eronunacompariamientolingUiisti co o uno pedagégico.

RESULTADOS

Ladiferenciapor sexo delosgruposmostré unclarodominiodelapoblacion
masculinaenloscuatrogrupos, comoloindicanlassiguientesrel aciones:
GrupoA:8/2;B:7/3;C:8/2;D: 9/1.

L asedadesdecadagrupo mostraron unaedad deconsultamésbajaparael
grupoTHL (X:72,8), seguidopor el grupo TNM (X: 105,7), el grupo TEA (X:
112,3)y, finalmente, el grupo TDAH (X: 127,4).

Conrespectoalapresenciadeun patrén el ectroencefal ograficodetipo
difusoofocal, seobservéunaclarapreval enciadel ospatronesfocal esen
todoslosgrupos, exceptoparael grupo TEA, dondeseobservéunarel acion
equilibrada. L arelacionentrel ospatronesdifusosy | osfocal esfuede3/7 para
el grupoTHL,de5/5parael TEA, de2/8parael TDAHydel/9parael TNM.

L ospatronesel ectroencefal ogréficossedividieron en dosdifusosy dos
focales. El patron EEG- 1 estabadefinido por lapresenciade paroxismosde
punta-ondaodeondaslentashi pervoltadasdeti pogeneralizado; €l EEG-2, por
|apresenciade paroxismosdepunta-ondao deondaslentashipervoltadasde
tipohemigeneralizado. El EEG-3, por |lapresenciadeactividadfocal depunta
opunta-onda, y el EEG-4, por lapresenciadeactividadfocal deondaslentas.

Lapresenciadeunpatron EEG-4, deactividadfocal lenta,indicéunpro-
nosticoclinicoregular, yaqueningunodel osnifiosdel oscuatrogruposlogro
unarecuperacionclinicacompleta.

293



M.C. ETCHEPAREBORDA

Tabla I. Grupo de trastornos del habla y del lenguaje.

Tabla Il. Grupo de trastornos especificos del aprendizaje.

Sexo Edad EEG Tratamiento  Tiempo Ev. Ev. Sexo Edad EEG Tratamiento  Tiempo Ev. Ev.
1 (hombre) (meses) tratamiento clinica EEG 1(hombre) (meses) tratamiento clinica EEG
2 (mujer) 2 (mujer)
1 47 3 2 2 2 2 2 113 4 2 2 2 3
1 115 1 1 1 2 2 2 120 1 1 4 2 1
1 4 4 2 4 2 2 2 111 1 1 4 2 2
1 52 3 2 4 1 1 1 82 4 2 4 2 2
1 57 2 2 2 3 3 1 82 3 2 4 2 2
1 87 3 2 4 1 1 1 164 2 1 3 2 1
2 84 3 1 1 1 2 1 115 1 1 1 1 2
1 80 1 1 4 2 1 1 132 1 1 4 3 2
1 48 4 2 1 2 2 1 108 3 2 4 2 3
2 84 3 1 1 3 3 1 9 3 2 3 2 2
Resultados X:72,8 T1:2 Tto: T1:4 Evolucién Evolucion Resultados X:112,3 T1:4 Tto: T1:1 Evoluciéon Evolucion
N=10 Xm:70 T2:1 AVP:4 T2:2 RT:3 RT:3 N=10 Xm:111,2 T2:1 AVP:5 T2:1 RT:1 RT:2
R:8/2 Xf:84 T3:5 CBZ:6 T3:0 RP:5 RP:5 R:7/3 Xf:112,3 T3:3 CBZ:5 T3:2 RP:8 RP: 6
T4:2 T4:4 No:2 No: 2 T4:2 T4:6 No:1 No: 2

Ev.: evaluacion; T: total; RT: recuperacién total; No: sin cambios; X: promedio;
Xm: prmedio masculino; Xf: promedio femenino; Tratamiento 1: AVP; Tratamien-
to 2: CBZ.

Ev.: evaluacion; T: total; RT: recuperacion total; No: sin cambios; X: promedio;
Xm: prmedio masculino; Xf: promedio femenino; Tratamiento 1: AVP; Tratamien-
to 2: CBZ.

Lamedicacionqueseempledfueel AV P (tratamiento 1) cuandoexistian,
engeneral, trastornosparoxisticosdifusos, y |laCBZ (tratamiento 2) cuando
existiantrastornosfocal es. Paralospatronesdetipo hemigeneralizadosse
empled unau otramedi caci 6n. En ambos medicamentossedeterminé la
concentracion, quesemantuvo durantetodo el tratamiento dentrodelos
rangosterapéuticos. No seobservaron ef ectosadversosqueobligaranasus-
pender el tratamiento.

Conrespectoalaevoluciénterapéutica, sedistinguierondoscategorias, la
clinicay ladlectroencefa ogréfica Cadaunadeellasseeva ubcomorecuperacion
total (RT: 1), recuperacionparcid (RP: 2), ausenciadecambiosoempeoramiento
(A oE: 3), dependiendodel comportamientoindividual decadapaciente.

Paralacategoriaclinica, seconsideré unarecuperaciéntotal cuandose
|ograbaun adel anto mayor aun 80% del estado debase; unarecuperacion
parcia , cuando sel ograbaun adel anto comprendido entreun 40y un 80%del
estado debase; unaausenciade cambio, cuando no seevidenciabaninguna
modificacionosolo seconseguiaunadel antoinferior aun40%del estadode
base, y empeoramiento, cuando seagregabaenlaevol uciénalginretroceso
funcional sobrelosmecani smosdeprocesamientoyaadquiridos.

Paralacategoriael ectroencefal ogréfica, seconsideré unarecuperacion
total cuando selograbaladesapariciéndel patron el ectroencefal ogréficodel
estadodebase; unarecuperacionparcial, cuando selograbaunamodificacion
del patrén el ectroencefal ogréfico, pero alin persistiaunaal teraci on residual
del estado debase; unaausenciadecambio, cuando no seevidenciabamodi-
ficacionalgunadel estado debase, y empeoramiento, cuando seagregabaen
laevolucionalgin patron el ectroencefal ogréficoanormal.

Existiounarelacionlineal entreel comportamientodelaevolucidnclinicay
laevolucionelectroencefal ogréficaenlosgrupos THL y TDAH, y enmenor
medidaparal osgruposTNM y TEA. Larel acionentreel gradodecoincidencia
enlaevolucionclinicay laelectroencefa ogréficaparal osdiversosgruposfue
de7/10parael grupoA, de4/10parael B,de8/10parael Cy de7/10parael D.

Laevolucion clinicase considerd exitosaentresdelos 10 nifiosquese
estudiarondel grupo THL, enunodelos10nifiosdel TEA, endosdelos10
nifiosdel TDAHy entresdelos10nifiosdel TNM.

Enel grupo THL, delostresnifiosquemejoraron, lostrestenianunpatron
electroencefal ogréficodetipofocal, perosilolosdosquerecibieron CBZ
lograronnormalizar el EEG, mientrasqueel querecibio AV Plohizoenforma
parcia (Tablal).
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Tabla Ill. Grupo de trastornos por déficit de atencién con hiperactividad.

Sexo Edad EEG Tratamiento  Tiempo Ev. Ev.
1(hombre) (meses) tratamiento clinica EEG
2 (mujer)
1 122 3 2 1 2 1
2 158 4 1 1 3 3
1 113 1 1 4 1 1
2 144 4 1 2 2 2
1 103 3 2 2 2 2
1 148 3 2 3 2 2
1 180 3 2 4 2 2
1 121 2 2 2 1 2
1 113 3 2 3 3 3
1 72 3 2 4 2 2
Resultados  X:127,4 T1:1 Tto: T1:2 Evolucién Evolucion
N=10 Xm:1215 T2:1 AVP:3 T2:3 RT:2 RT: 2
R: 8/2 Xf: 151 T3:6 CBZ:7 T3:2 RP:6 RP: 6
T4:2 T4:3 No:2 No: 2

Ev.: evaluacion; T: total; RT: recuperacion total; No: sin cambios; X: promedio;
Xm: prmedio masculino; Xf: promedio femenino; Tratamiento 1: AVP; Tratamien-
to 2: CBZ.

Enel grupo TEA, s6lo un nifio mejord clinicamente, pero mantuvo un
patron el ectroencefal ogréficoaterado. Estenifioteniaun patrén debasede
tipoparoxisticoy setratdcon AV P. Sinembargo, enestegrupo seobservouna
normalizaciéndel trazado el ectroencefal ogréficoen dosnifiosqueteniande
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Tabla IV. Grupo de trastornos neuropsicol6gicos mixtos.

Sexo Edad EEG Tratamiento Tiempo Ev. Ev.
1 (hombre) (meses) tratamiento clinica EEG
2 (mujer)
1 152 4 2 4 2 1
2 75 3 2 4 2 2
1 104 3 2 1 1 1
1 109 3 1 3 3 2
1 127 3 2 4 2 2
1 72 1 2 3 1 1
1 109 3 2 1 3 3
1 132 3 2 3 2 2
1 84 4 2 1 2 1
1 93 3 2 4 1 1
Resultados X:105,7 T1:1 Tto: T1:3 Evoluciéon Evolucion
N=10 Xm:109,1 T2:0 AVP:1 T2:0 RT:3 RT:5
R:9/1 Xf: 75 T3:7 CBZ:9 T3:3 RP:5 RP: 4
T4:2 T4:4 No:2 No: 1

Ev.: evaluacion; T: total; RT: recuperacién total; No: sin cambios; X: promedio;
Xm: prmedio masculino; Xf: promedio femenino; Tratamiento 1: AVP; Tratamien-
to 2: CBZ.

baseun patron EEG detipo paroxistico cuando selosmedicdtambiéncon
AV P, perosololograronunarecuperacionclinicaparcial (Tablall).

Enel grupo TDAH, unnifioquepresentabaun patron paroxisticodetipo
generalizado mejor6 clinicay electroencefeal ograficamente cuando se
tratd con AV P,y otro quepresentabaun patron paroxistico detipo hemi-
generalizado mejord clinicamente, pero mantuvoun patron el ectroence-
falografico alterado cuando seletraté con CBZ. Otronifio, queteniaun
patron debasedetipofocal y quesetratd conCBZ, logréunanormaliza-
ciéndel trazado EEG, aunquesdlologré unarecuperacionclinicaparcial .
(Tablalll).

Enel grupo TNM, tresnifiosmejoraronclinicay el ectroencefeal ogréafica-
mente. Dosdeel | ospresentaban un patronfocal y otrouno paroxisticodetipo
generalizado. L ostressetrataron con CBZ. Otrosdosnifiosquetenianun
patréndebasedetipofocal lentoy quetambién setrataroncon CBZ lograron
unanormalizaciondel trazado EEG, aunquesol o unarecuperacionclinica
parcial (TablalV).

En conclusién, el tratamientofarmacol 6gicodel ostrastornosdel neurode-
sarrollo con patron € ectroencefa ogréfico andmal 0 mostré un comportamiento
favorableen el 80% deloscasosparal oscuatro gruposqueseestudiaron.

Solo el 20% delamuestralogré superar en formaexitosael desafio de
lograr unaevolucion clinicasuperior al 80% delaactividad debasey una
normalizaciondel patronel ectroencefal ogréficobasal : tresdel os10nifiosdel
grupoTHL ,unodelos10del TEA, dosdelos10del TDAHytresdelos10
del TNM.

Lapresenciadeun patron EEG-4, actividadfocal lenta, fueindicadorade
unpronosticoclinicoregular, yaqueningunodelosnifiosdel oscuatrogrupos
logré unarecuperaciénclinicacompl eta. Detodasformas, quedaclaroquela
evolucionclinicapodriadepender demdiltiplesfactores, y no podemosdes-
conocer laparticipacién dediversosfactores, comoel hemisferiocerebral
involucrado, el |6bulo afectado, lacitoarquitecturadel &reainvolucrada, la
afectaciondecircuitoscerebral es, |laedad deapariciondel trastorno, €l propio
desarrollodado por laedad, lainfluenciadel desarrollohormonal, el propio
cronogramabi ol 6gi co genéticamentedeterminado, | oslogrosafectivosy
sociales, el tipodeabordajeterapéuticoy tambiénlamedicacion. Estudios
adicionalesen estecampotal vez permitan brindar mayor luz aestostrastor-
nosdel neurodesarrolloy asi poder of recer unaestrategi aterapéuticaadecua
da, especificay consensuada[12].
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DISCUSION

Sedefinecomodescargasepil eptiformesel ectroencefa ograficas
(DEE) aaquell osgraf oel ementospatol gicosqueaparecenenel
EEG, tantogeneralizadoscomofaocal es, sinqueseacompafiende
manifestaci onesclini casepil épticas, queenal gunasocasionesse
traducen enalteracionesneuropsi col gicassutiles, peroquelle-
ganaafectaralasfuncionescognitivas, el rendimientoescolar,la
conductay el comportamiento[2,9,11].

Comoalteracionesparoxisticastransitoriasbenignas(APTB)
seconsideranlaspuntasesporadi casduranteel suefio, laspun-
tas-ondasa6Hz, laspuntaspositivasaldy 6Hzylostrenesde
ondas qtemporalesenel adormecimiento.

Parapoder determinar objetivamentel osepi sodi osdeaf ecta-
ciéncognitivatransitoria(ACT), asi comosurel acionfisiopatogé-
nicaconlasDEE, secuentacon herramientasfiablesdeexplora-
ciénneuropsicol gica, quesellevanacabomediantelavideo-EEG,
simultaneamenteconlareali zaci 6ndetest computari zados[ 13].

L osresultadosdeestasexploracionesy lasconsecuencias
clinicasdelas DEE difieren segun éstas sean generalizadaso
focales. Paral asgenerali zadas, seobservaunamayor repercusion
sobrelasfuncionescognitivas, y paralasfocal es, unaespecifici-
dad consecuenciadelazonacerebral endondeselocalizael foco
paroxistico[2,4,14,15].

Enestesentido, estaampliamentedemostradoquecuandola
descargaseiniciaene hemisferiocerebral izquierdo, af ectaprin-
cipalmentealasfuncionesverbal es, mientrasquecuando seini-
ciaenel hemisferiocerebral derecho, afectaalasfuncionesvi-
suoespaciales[4,6,13,16].

¢Unapersonaconalteracionespsicosocialesodéficitenel
rendimiento escolar, en referenciaalapresenciade DEE con
traduccionclinicadeACT, debeonodebesometerseatratamien-
toconmedi cacidnantiepiléptica[3,7,17] ?L arespuestaes, gene-
ralmente, afirmativacuandolaalteraci on neurofisiol dgicaesun
patrondepunta-ondaa3Hz. Conotrotipodepatron, laopinion
estamasdividida.

Enunestudioconnifiosportadoresdepuntascentrotempora-
les, cony sincrisisepilépticasasociadas, y ungrupocontrol, los
nifiosaf ectadosteniandiferenciassignificativasdemaduracién
neuropsi col 6gica, conductual einclusointel ectual respectoal os
controles. Porotrolado, |afrecuenciadel aspuntasadquieremayor
importanciaquelafrecuenciadelascrisisenloquealasreper-
cusionesneuropsi col 6gicasserefiere[18].

Enotroestudio, seobservo unadiferenciamayor enlalec-
toescrituray|aatencionentrenifiosdisl éxicosconfocorolandico
asociado, comparadocontralosquenotenianfoco[19].

Larelacidnentrelasanomaliasdel areadel lengugjey laalte-
racionparoxisticafocal bitemporal estasuficientementedemos-
tradaenlaafasiaepil épticaadquirida(SLK) y enlasepilepsiascon
evolucionhacialapunta-ondacontinuaene suefiolento (POCS),
endondeademéssehaobservado unacoincidenciamuy signifi-
cativaconlosprocesosdisfasicos[20], querepercuteconel evada
frecuenciaenlaséreasdeconductay psicomotricidad[21].

Se ha sugerido que el SLK, laEPOCSYy la EPBA tienen,
probablemente, lami smafisiopatol ogiay constituyenlasformas
grave, moderaday benignadeun sindromeepil éptico, depen-
dientedelaedad, quecursaconcompl gjopunta-ondaduranteel
suefiolentoy trastornoscognitivosy conductual esdiversos.Los
trastornosneuropsi col 6gi cosestan probablementeenrel aciéncon
lalocalizaciéndel focoepilépticoprimario[22].

Laposiblerelacionentrelasdiferentesalteracionesneuro-
psicol bgicasy | asdescargasepil épticasenel registroel ectroen-
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cefal ografico se hademostrado suficientemente, aunque su
hallazgoenlapracticaclinicadiariarequiereun protocol o diag-
nasticorigurosoy unaprecisaexploraci6n neuropsi col gica
bajomonitorizaciondevideo-EEG, cuyosresultadospositivos
seconsiderandeterminantesparaval orar laposibilidaddeun
tratamientofarmacol 6gico[3].

L asdescargassubclini cas(DSC) nosélosegeneranensujetos
conepilepsiadurantel osperiodosintercriticos, sinoquetambién
puedenproducirseenindividuosgquenopresentanepilepsial 23,24].

Un65%delosnifioscontrastornosdeaprendizajepresen-
tandescargasparoxisti cassubclinicas, esdecir, cincovecesmas
frecuentementedeloqueocurreen nifioscon unrendimiento
escolar adecuado[25].

L apresenciadedescargasparoxisticassubclinicasimplicala
apariciondeuntrastornocognitivotransitorio[26,27]. Al igual
guelaactividad paroxisticaintercriticacaracteristicadel ospa-
cientesepilépticos[4,13,28], talesD SC puedenacompafiarsede
disfuncionescerebralesmomentaneas, queseponendemanifies-
toenunamayor |l atenciaderespuestaoenunmayor nimerode
erroresdurantelarealizaciondedistintastareas.

L osl6bulosfrontal esson el asientoanatomofisiol dgicode
procesoscognitivosaltamenteespeci alizadosenlaespeciehu-
mana, |levadosacabopor unareddecircuitoscorti cosubcortica-

lesy frontosubcortical es. Estacompl gjidadfuncional hamotiva-
doquelosldbul osfrontal eshayandejadodeconsiderarsecomo
unaunicaestructuray seanecesario parcel arlosneurof uncional -
mente. El estudiodetall ado decadaunadel ascortezasfrontal es
queintegranel | 6bul ofrontal hapermitidoadentrarseenunmejor
conocimientodelostrastornoscognitivospresentes, noséloen
losindividuosconsi deradosclésicamentecomo paci entesfronta-
les, sinotambiénenaquell osquepadecenal teracionescorticales
y subcorticales[29].

Sehanobservadodescargasparoxisti casen nifiosnoepil ép-
ticosquepresentan, al mismotiempo, trastornosdeaprendizaje.
L osnifiosquepresentaban|aactividad paroxisticaenel hemis-
ferioizquierdoobtuvieronresultadossemejantesal osquelapre-
sentabanenel derecho, salvoenlaspruebasqueeval uaban habi-
lidadesvisuoconstructivas, enlasgquesuspuntuacionesfueron
superiores, y enlas pruebas sobrefuncionesejecutivas, enlas
cualesmostraronundéficit queno seobservéenlosnifiosque
presentabanlaactividad paroxisticaend hemisferioderecho[24].

Es posible que un trastorno subyacente del cerebro seael
responsabledelaactividad epil épticay delosproblemasneuro-
|6gicos. Lapersistenciadelassecuel ascognitivasy delaconduc-
tapuedeser el resultadodel adisfunciénacopladaconlaplasti-
cidaddeloscircuitoscerebrales[30].
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TRATAMIENTO DE LOSNINOS
CON ELECTROENCEFALOGRAMA
PAROXISTICO SN CRISIS

Resumen. Introduccién. Lasalteraciones paroxisticasy focalesen el
electroencefal ograma (EEG) de sujetos que nunca han experimenta-
do crisisepilépticas pueden asociar se con trastornos del neurodesa-
rrollo en lainfancia. Objetivo. Para conocer € verdadero compor-
tamiento de la manifestacion bioeléctrica, hemos desarrollado un
protocolo terapéutico con medicacion anticonvulsionante, a fin de
poder evaluar €l grado de mejora clinica con el propio delaresolu-
cion bioeléctrica. Pacientesy métodos. Se seleccionaron cuatro gru-
pos de 10 pacientes cada uno, de acuerdo con el diagnéstico clinico.
Los grupos de estudio fueron: trastornos del habla y del lenguaje
(THL), trastornos especificos del aprendizaje (TEA), trastornos por
déficit de atencién con hiperactividad (TDAH) y un cuarto grupo con
sintomatologia neuropsicoldgica mixta (TNM). Resultados. Existio
una relacion lineal entre la evolucion clinica y la evolucion electro-
encefalogréfica enlosgruposcon THL y TDAH, y en menor medida
paralos grupos TNM y TEA. La evolucion clinica se consideré exi-
tosa entresdelos 10 nifios que se estudiaron del grupo A (THL), en
unodelos10del grupoB(TEA), endosdelos10del grupo C(TDAH),
yentresdelos 10 del grupo D (TNM). Conclusiones. El tratamiento
farmacol 6gico delostrastornosdel neurodesarrollo, con patrén del
EEG anémaloy sincrisis, mostré un comportamiento favorableen el
80% de los casos para |os cuatro grupos que se estudiaron. La pre-
sencia de un patron EEG-4, actividad focal lenta, fue indicadora de
un prondstico clinico regular. [REV NEUROL 2003; 37: 293-7]
Palabras clave. Acido valproico. Carbamacepina. Descargas epi-
Iépticas. Descargas subclinicas. EEG paroxistico sin crisis. TDAH.
Trastorno cognitivo transitorio. Trastor no especifico del aprendiza-
je. Trastorno especifico del lenguaje.
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XI CONGRESODELA AINP

TRATAMENTO DAS CRIANCAS
COM ELECTROENCEFALOGRAMA
PAROXISTICO SEM CRISES

Resumo. Introdugdo. As alteracdes paroxisticas e focais no elec-
troencefalograma (EEG) de individuos que nunca tiveram crises
epilépticas, podemassociar-se a perturbagdes do desenvolvimen-
to neuronal na infancia. Objectivo. Para conhecer o verdadeiro
comportamento da manifestacao bioel éctrica, desenvol vemos um
protocolo terapéutico com medicagao anticonvul sivante para po-
der avaliar ograudemelhoriaclinicacomo préprio daresolucéo
bioeléctrica. Doentesemétodos. Foramsel eccionadosquatrogru-
pos de 10 doentes cada um de acordo com o diagndstico clinico.
Os grupos de estudo foram: perturbacdo da fala e da linguagem
(PEL), perturbacOes por défice da atencdo com hiperactividade
(PDAH) eumquarto grupo comsintomatol ogia neur opsicol 6gica
mista (PNM). Resultados. Verificou-se uma relacéo linear entre
0 comportamento da evolugao clinica e de evolugao electroence-
falograficanosgruposcomPEL e PDAH, e menos para osgrupos
PNM e PEA. A evolugéo clinica considerou-se bem sucedida em
trésdas 10 criancas estudadas nho grupo A (PEL), eumdos 10 do
grupo B (PEA), emdoisdos 10 do grupo C (PDAH) eemtrésdos
10 do grupo D (PNM). Conclustes. O tratamento farmacol gico
das perturbacdes do desenvolvimento neuronal, compadr&o EEG
andémalo e sem crises, mostrou um comportamento favoravel em
80% doscasosparaosquatr o gruposestudados. A presencadeum
padr&o EEG-4, actividade focal lenta, foi indicadora de um prog-
néstico clinico regular. [REV NEUROL 2003; 37: 293-7]
Palavras chave. Acidoval préico. Carbamazepina. Descar gasepi-
lépticas. EEG paroxistico sem crises. Descargas subclinicas.
PDAH. Perturbag&o cognitiva transitéria. Perturbacao especifi-
ca da aprendizagem. Perturbacgao especifica da linguagem.
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