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Sintomas de epilepsia parieta
probablemente asociados
al uso de topiramato en un
caso de epilepsiatemporal

La epilepsia del 16bulo parietal presenta una
sintomatologia caracteristica somatosensorial
(alteraciones sensitivas, dolor, €tc.) y, en oca
siones, motora, debido ala propagacion de la
actividad a areas adyacentes [1]. En este caso
describimos el empeoramiento delaclinicaen
una paciente con epilepsia del 16bulo tempo-
ral, consistente en la aparicion de sintomato-
logia tipica de epilepsia parietal y que coinci-
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de en el tiempo con laintroduccion de topira
mato (TPM) en el tratamiento.

Mujer de 27 afios, diagnosticada desde los 14
deepilepsiaparcial complgja Lascrisisconsis-
ten en desconexién del medio con unaduracion
de 1 0 2 minutos; en ocasiones, precedidas de
aura olfatoria En la resonancia magnética
(RM) presenta unalesion de 3 cm de didmetro
en |6bulo temporal derecho, con diagnostico
probable de tumor neuroepitelial disembrio-
plésico. El tratamiento consiste en lamotrigina
(600 mg/dia) y levetiracetam (3.000 mg/dia)
con mal control delascrisis, por o que se afia
de TPM como tercer f&rmaco, hasta llegar a
unadosis de (400 mg/dia). Segiin se incremen-
ta la dosis de TPM, la paciente experimenta
unos episodios de parestesias en miembros su-
periores, con predominio izquierdo y sensacion
extrafia‘ de contractura’ enlamandibula, estfa-
go y estdmago. Se decide incrementar la dosis
de TPM hasta llegar a 600 mg/dia, y las pares-
tesias son cada vez més frecuentes e intensas
por la cara, los brazos, las manos y, en ocasio-
nes, las piernas; pueden durar varias horasy, a
veces, dias. A las dteraciones sensitivas se afia-
den, en dgunos casos, ateraciones motoras,
como contracturas en la caray brazosy sensa-
cién de espasmo esofagico. Se desencadenan
més frecuentemente con € inicio del suefio y,
en ocasiones, son muy intensas e incluso dolo-
rosas, y provocan episodios de atague de pani-
co. Por Ultimo, se afiade a tratamiento ketazo-
lam (45 mg/dia), y mejoran levemente los sin-
tomas sensitivos y motores.

Se realiza un electroencefalograma (EEG)
con privacion se suefio, durante el cua se pro-
duce un episodio de parestesias en cara, bra-
Zos y piernas; se observa actividad rapida de
baja amplitud en regiones centroparietales bi-
laterales (electrodos C3, C4, P3y P4) con pre-
dominio derecho, que se incrementa a entrar
la paciente en fases de suefio ligero | y 11. Los
EEG interictales solo presentan actividad
lenta difusa derecha con predominio en éreas
temporales.

Se realiza un estudio magnetoencefal ogra-
fico (MEG), durante €l cual la paciente expe-
rimenta parestesias en miembros superiores
(més intensas en el brazo izquierdo) y en la
cara. Se registra actividad epileptiforme ictal
bilateral (puntas y ondas agudas) sobre una
actividad répida en canales centroparietales
con predominio derecho. Los dipolos corres-
pondientes a esta actividad epileptiforme se
localizan en éreas parietales bilaterales con
predominio derecho, con inclusién de circun-
volucion poscentral, parietal superior, supra-
marginal y angular.

Finalmente, se decide retirar € tratamiento
con TPM einiciar laevaluacion prequirdrgica
de la paciente. Se realiza un nuevo estudio de
RM, en el que no se observan cambios signifi-
cativos ni en lalesion del 16bulo temporal de-
recho ni en éreas parietales.

Se observa una mejoria clinica con remi-
sion de los episodios de parestesias, y persis-
ten las crisis de pérdida de conciencia.

La paciente diagnosticada de epilepsia del 16-
bulo temporal permanecio durante afios con un
mismo tipo de crisis de desconexion del medio,

pero su sintomatol ogia experimenta un cambio
y se hace clinicamente compatible con crisis
somatosensoriales del [6bulo parietal, ya que
en laepilepsiaparietal se describen las pareste-
sias uni o bilaterales, la sensacion térmica, de
corriente eléctrica y, en ocasiones, sensacion
dolorosa [1]. Incluso se han descrito casos en
los que se asocian ataques de panico [2,3].

En la epilepsia parietal € EEG intercritico,
en lamayoria de los casos, no presenta atera-
cionesy € EEG ictal muestra habitualmente
ondas agudas en region centroparietal [1,4].

En este caso, € registro ictal EEG y MEG
indican alteracion parietal; ademas, la locali-
zacion delos dipolos MEG en éreas parietales
se corresponde con las &reas anatdmicas des-
critas como responsables de |os sintomas so-
matosensoriales, predominantes en epilepsia
parietal [1].

Todo esto puede hacer pensar que la intro-
duccién del TPM podria ser |a causa de estos
sintomas, ya que uno de los principales efec-
tos adversos del tratamiento con dicho farma-
co son las parestesias y ateraciones sensiti-
vas, que se producen hasta en el 39,6% de los
pacientes [5-7], vy este efecto es dosisdepen-
diente[8].

En nuestro caso, se describen crisis clinicas
del 16bulo parietal en una paciente con epilep-
sia del I6bulo temporal; estos sintomas de
afectacion parietal se confirman por los ha-
Ilazgos en el trazado MEG y EEG ictales (ac-
tividad répida, puntas y ondas agudas) y po-
drian atribuirse a uso de TPM, ya que apare-
cierony seincrementaron al afiadir €l farmaco
y remitieron a retirarlo.
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Control clinico de pacientes
con esclerosis multiple
tratados con interferon beta
en un hospital peruano

La esclerosis miltiple (EM) es una enferme-
dad inflamatoria crénica que afecta la sustan-
cia blanca del sistema nervioso central, me-
diante mecanismos de tipo autoinmune que
inducen aladestruccion mielinicay posterior-
mente axonal, y que clinicamente se manifies-
tan en forma de brotes o de progresién de la
enfermedad; lleva a la discapacidad a los pa-
cientes que la padecen.

Desde el punto de vista epidemiol gico, an-
tiguamente se creia que era una enfermedad
que sdlo afectaba alos habitantes del hemisfe-
rio Norte y de raza caucédsica. Hoy se sabe,
gracias al advenimiento de la nueva tecnolo-
gia, especiamente la resonancia magnética
(RM), en los paises latinoamericanos del area
andina, que esta enfermedad también se pre-
senta con al guna frecuenciaen nuestros paises.

El uso de interferon B en e tratamiento
inmunomodulador de la EM ha demostrado
gran eficacia para evitar la progresion de la
enfermedad y, de esta manera, mejorar lacali-
dad de vida de estos pacientes. En el Perq, €l
uso de este tipo de tratamiento se limita por su
alto coste, y lo hace poco accesible alapobla-
cién. En este sentido, la Seguridad Social des-
empefia un papel muy importante, ya que per-
mite la cobertura del tratamiento para estos
pacientes, que en otras circunstancias no po-
drian tener acceso a este tratamiento.

A continuacion, les presentamos nuestra
experienciaen el tratamiento de pacientes con
EM con interferén B en un hospital de refe-
rencia de la Seguridad Social del Peru.

Se evaluaron 39 pacientes que acudieron con
el diagndstico inicial de EM a Servicio de
Neurologia del Hospital Nacional Guillermo
Almenara Irigoyen de la Seguridad Socia en
Lima, Perd. Se les realiz6 un control clinico
de 15 meses durante su tratamiento con inter-
ferdn B, parasu evolucion clinicay comunica
do de efectos adversos. Dichos pacientes se
estimaron durante el periodo de octubre de
2003 a diciembre de 2004.

De los 39 pacientes remitidos a Servicio,
solamente 20 terminaron €l estudio de control
clinico; el grupo restante se excluy6 por mal
diagndstico de ingreso, discapacidad grave en
el momento del diagndstico o por tratarse de
formas primarias progresivas y por abandono
del tratamiento (2 pacientes). Cabe resaltar
que durante el control clinico dos pacientes
tuvieron cambio de interferén: uno de la for-
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map l-aal-b, y otrodelaformal-b alafor-
ma 1-a; ello a criterio de sus médicos tratan-
tes, por lo que no se consideraron en el estu-
diofinal.

Los objetivos del estudio fueron vaorar la
evolucion de la discapacidad mediante la pun-
tuacion EDSS basal [1,2], mensuamente,
durante 14 meses de tratamiento con interfe-
ron B 1-a o 1-b, evauar la tasa de recaida, y
comunicar los efectos secundarios asociados
al uso deinterferén § 1-ay 1-b.

Los criterios de inclusion fueron: diagnosti-
co clinico y paraclinico de EM remitente
recurrente (RR) o secundaria progresiva (SP)
segln criterios de Poser et al [3] y McDonald
et a [4], edad de 18-70 afios y una escala de
EDSS de ingreso menor o igua a5,5.

Se excluyeron del estudio a aguellos pa-
cientes con enfermedades concomitantes, em-
barazo y lactancia.

Estos pacientes se evaluaron inicialmente
tanto clinicamente como através de exdmenes
complementarios, como RM de encéfaloy co-
lumna, potenciales evocados visuales, pun-
cién lumbar con estudio de bandas oligoclo-
nales, y examenes sanguineos (hemograma,
glucosa, urea, creatining, perfil de coagula-
cion completo, perfil hepético, perfil tiroideo
y calcio sérico). Una vez confirmado e diag-
néstico, recibieron tratamiento con interferén
B 1-a 0 1-b segun criterio del médico tratante.
Asimismo, se evalud su escala de discapaci-
dad EDSS de Kurtzke, previo a tratamiento.

Posteriormente, se controlaron cada mes, y
se evalud clinicamente la presencia de recai-
das, efectos adversos relacionados al uso de
interferén y cambios en laescala EDSS.

A los 6 meses de tratamiento, seles solicit6
examenes de |aboratorio de control. Serealizé
un control clinico por espacio de 15 meses,
con la utilizacion de una ficha de recoleccion
de datos individual paratal fin. Posteriormen-
te, se evaluaron los resultados, y se presenta-
ron en cuadros descriptivos y divididos en
grupos de acuerdo a tipo de EM vy al tipo de
interferén B recibido.

Se realiz6 control clinico a 20 pacientes con
EM en tratamiento con interferén B, de los
cuales 11 fueron del sexo femeninoy 9 del se-
X0 masculino.

Las edades de los pacientes sometidos al
estudio fueron: dos tenian edades menores a
20 afios, 10 fluctuaban en los 21-40 afios, y
ocho tenfan edades entre los 41 y 60 afios.
Solamente dos pacientes eran de origen euro-
peo, y dos habian hecho vigjes a extranjero,
mientras que el grupo restante habia nacido y
vivido en el Per(.

En cuanto a las caracteristicas de la enfer-
medad, 12 pacientestenian laformaRR Yy 8la
SP. El tiempo de enfermedad promedio a ini-
cio del tratamiento fue de 1-5 afios en 10
pacientes, més de 5 afios en ocho y solamente
en dos fue de menos de 1 afio. Diez pacientes
tuvieron 3-5 ataques antes del tratamiento, seis
padecieron sélo dos, y cuatro tuvieron més de
cinco atagques previos a tratamiento.

El nimero de recaidas con ambos interfero-
nes fue bgjo, ya que € 75% de pacientes no
presentaron ninguna recaida. En el tratamien-
to con interferén B 1-a (Avonex ®) se encontré

CORRESPONDENCIA

que latasapromedio anual de recaidas baj6 de
1,2 a 0,2, en tanto que con € tratamiento de
interferon B 1-b (Betaferon ®) la tasa anual
de recaidas bgj6 de 1,0 a 0,25.

Con respecto alaevolucién clinica median-
te las escalas EDSS, tanto en las formas RR
como SP, hubo una tendencia a mantenerse la
puntuacion promedio sin mayor progresion de
laenfermedad durante el control clinico.

En los pacientes con EM RR, la puntuacién
promedio de la EDSS en los que recibian
interferon B 1-b fue de 2,6, que se mantuvo
durante los primeros 3 meses de tratamiento;
luego disminuy6 a 2,31 los 2 meses siguien-
tes; posteriormente seincrement6 en 2,37y se
mantuvo con dicha puntuacion hasta los 15
meses de tratamiento, sin mostrar progresion
de ladiscapacidad. Para el caso de los pacien-
tes que recibian interferén B 1-a, se observo
que la puntuacién promedio de EDSS fue de
1,87; disminuy6 en e segundo mesa 1,63,y
Se mantuvo con esta puntuacion promedio en
€l resto de meses.

En los pacientes con EM SP, la puntuacién
promedio de la EDSS en los que recibian
interferon B 1-b fue de 4,3 durante el primer
mes de tratamiento, y luego disminuy6 en €l
segundo y tercer mes de tratamiento a 3,33; se
incrementé a 3,83 durante el cuarto y quinto
mes de tratamiento, para luego cagr a 2,83
hasta el decimoquinto mes, y se mantuvo una
EDSS menor a la del inicio. Por su parte, la
puntuacion promedio en los pacientes con in-
terferon B 1-afue de 4,5; seincrementd a 4,63
durante el segundo y tercer mes de tratamien-
to, y a4,75 durante el cuarto y quinto mes; se
elevo hasta 5 a partir del sexto mes de trata-
miento, y se mantuvo en dicha puntuacion
hasta €l 15° mes. El incremento producido en
este grupo de pacientes fue menor de 1 punto
durante su control clénico, sin mayor progre-
sion de la enfermedad.

El porcentagje de pacientes libres de recai-
das vari6 de 6% antes del tratamiento a 75%
al terminar el control clinico con interferén
1-a, y de 9% antes del tratamiento a 75% al
terminar €l control clinico con interferdn 3 1-b,
en ambos casos, con gran eficacia.

En cuanto a los efectos adversos en el uso
de ambos interferones, los més frecuentes en-
contrados fueron dolor y reacciones cuténeas
locales en la zona de aplicacion y sindrome
seudogripal en cinco pacientes, elevacion de
las transaminasas hepédticas en dos y depre-
sion leve en uno.

El control clinico de pacientes con EM en
un hospital de referencia de la Seguridad
Social en el Perl, muestra caracteristicas si-
milares a las encontradas en otras regiones.
En el aspecto sociodemografico, observamos
que los pacientes tratados tenian caracteristi-
cas de edad y género similares alas encontra-
das en otros pacientes de otras regiones con
esta enfermedad, con un promedio de edad de
20-40 afios y predominio del sexo femenino
[5-7]. Llama la atencion € hecho que sola-
mente dos pacientes tengan influencia euro-
peay que la gran mayoria de pacientes sean
procedentes y residentes en el Pery, contraria-
mente a lo que se pensaba, que en nuestros
paises andinos no erafrecuente laEM [8].

En cuanto al tratamiento de estos pacientes,
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