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RESUMEN

El origen subcortical de la epilepsia ha sido tema de profundo debate durante muchisimo tiempo y solo se le otorgaba a las
estructural subcorticales un rol en la distribucién, modulacion y alteracion de la actividad cortical. Sin embargo, los estudios
neurofisiolégicos y de neuroimagenes de las Ultimas décadas han provisto de la informacién suficiente como para confirmar
que algunas crisis epilépticas pueden iniciarse en estructuras subcorticales. Presentamos 4 pacientes pediatricos con
lesiones cerebelosas y epilepsia refractaria, revisamos la bibliografia, analizamos las formas de presentacion, los hallazgos

neurofisiolégicos y resultados a largo plazo con cirugia.
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ABSTRACT

The subcortical origin of epilepsy has been a subject of debate and only the subcortical structures were given a role in the
distribution, modulation and alteration of cortical activity. However, neurophysiological and neuroimaging studies of recent
decades have provided enough information to confirm the onset of some epileptic seizures in subcortical structures. We present 4
pediatric patients with cerebellar lesions and refractory epilepsy, we reviewed the literature, analyzed the forms of presentation, the

neurophysiological findings and long-term results with surgery.
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INTRODUCCION

Las lesiones ocupantes de espacio ubicadas en el cerebe-
lo generalmente se presentan con clinica de hipertensién
endocraneana o trastornos relacionados con las funciones
cerebelosas, tales como ataxia, hipotonia o trastornos del
lenguaje.

En el afio 1940, Webster y Weinberger describieron por
primera vez un paciente con hemiclonias fasciales de tipo
convulsivas asociadas a una lesién cerebelosa, y a partir de
esa publicacién, varios autores han reportado casos de si-
milares caracteristicas.*

Originalmente se especulaba que solo la corteza cere-
bral era capaz de producir actividad epileptogénica y que
las estructuras subcorticales solo cumplian un rol secun-
dario en la distribucién, modulacién y alteracién de la ac-
tividad cortical.

En los dltimos afos el enorme conocimiento adquirido
en la fisiologia de la epileptogénesis humana ha permitido
entender la importancia de las interacciones entre las ex-
tensas conexiones de la corteza cerebral y las estructuras
subcorticales, demostrando que independientemente del
rol modulador que estas estructuras generan, las estruc-
turas subcorticales pueden ser generadoras por si mismas
de crisis convulsivas. Uno de los ejemplos mejores docu-
mentados han sido los hamartomas hipotaldmicos, que a
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través de la utilizacién de registros intracraneanos con es-
tereoencefalografia (SEEG), ha permitido identificar el
drea epiloptogénica primaria en la misma lesién hipotald-
mica, sin necesidad de que la corteza cerebral participe en
la génesis de las crisis. 2444818

Harvey et al. en 1996 present6 el primer reporte de una
lesién cerebelosa identificada como intrinsecamente epi-
leptogénica. Reporté un ganglioglioma cerebeloso con
crisis hemifaciales estudiado con registros intracraneanos
que permiti6, por primera vez, establecer el origen de las
crisis dentro de la lesién cerebelosa.?!

Concomitantemente a estos hallazgos, estudios en ani-
males han permitido reproducir crisis convulsivas a través
de estimulacién eléctrica cerebelosa sin la participacién
directa de la corteza cerebral, lo que explicaria, al menos
en parte, el origen cerebeloso de algunas crisis convulsi-
vas, sobre todo en lesiones de tipo displdsicas o tumores
glioneuronales localizadas en esa region.?®*’

Presentamos nuestra experiencia de 4 pacientes con cri-
sis convulsivas de aparente origen cerebeloso, que fueron
estudiadas y 3 de ellos tratadas en nuestro servicio en for-

ma exitosa con la reseccién quirtrgica de la lesion.

PRESENTACION DE CASOS

Paciente 1

Paciente sexo femenino que desde el nacimiento presenté
mioclonias palpebrales de corta duracién, frecuentemente
bilaterales o limitadas al ojo izquierdo con una frecuencia
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de varias crisis por dia sin pérdida de la conciencia.

Comenzé medicacién anticonvulsivante a los 8 meses,
probé varios esquemas terapéuticos sin lograr control de
las crisis.

EEG de scalp era globalmente organizado sin focos ni
paroxismos.

La RMN de encéfalo evidencié una lesién expansiva ce-
rebelosa en contacto con el IV ventriculo y los pedinculos
cerebelosos superior y medio izquierdo, con leve efecto de
masa que no realza con contraste (fig. 1).

A los 3 afios de vida se realizé un abordaje suboccipital
telovelar con una exéresis macroscépicamente total de la
lesién con buena evolucién post operatoria (fig. 2).

La paciente presento una debilidad muscular derecha
leve a predominio crural que recupero por completo a los
3 meses de operada.

Permanecié un afio sin crisis en el periodo postopera-
torio, sin cambios en la medicacién anticonvulsivantes,
posteriormente comenzé con crisis aisladas de similares
caracteristicas, en un nimero muy inferior al prequirdrgi-
co con mejora evidente en sus funciones neurocognitivas.
Actualmente la paciente se encuentra en estadio 1B de la
clasificacion de Engel.

Se realizé un video EEG a los 18 meses de la cirugia
donde se evidencian algunos parpadeos sutiles sin tras-
tornos en el EEG.

Continua con la misma medicacién que en el periodo
pre-quirugico.

Paciente 2

Paciente sin antecedentes perinatolégicos de importancia
que a los 16 meses de vida comienza con parpadeo bila-
teral y desviacion cefilica brusca a derecha sin pérdida de
la conciencia, en ocasiones presentaba caidas cefilicas, en
un contexto de maduracién normal.

Estos episodios se repetian hasta 20 veces por dia siem-
pre en vigilia.

EEG de scalp normal. La RMN de encéfalo mostré
una lesién expansiva en la profundidad del hemisferio ce-
rebeloso derecho, en contacto con el pedunculo cerebelo-
so superior, con minimo efecto de masa y sin realce con el
contraste (fig. 3).

La paciente recibié diferentes esquemas terapéuticos an-
ticonvulsivantes sin lograr control de crisis.

A los 29 meses de edad se realizé una exéresis subto-
tal de la lesién a través de un abordaje suboccipital te-
lovelar (fig. 4). Durante el procedimiento se realizé ele-
crocorticografia (ECoG), con un electrodo profundo
colocado bajo guia ecogrifica intraoperatoria que no mos-
tré patrones patoldgicos. La experiencia en ECoG cere-
belosa es escala o nula, por lo tanto se hace muy dificil su
interpretacién(fig. 5).

Figura 1: Caso 1 imagenes prequirtrgicas.

Figura 2: Caso 1 Imagenes postquirdrgicas.

El paciente persiste sin crisis desde la cirugia con gran
mejoria neurocognitiva. Continua con medicacién. Esta-

dio TA de la clasificacién de Engel.

Paciente 3

Paciente de 4 meses de edad sin antecedentes perinato-
légicos de importancia, que desde el primer dia de vida
present6 crisis parciales simples caracterizadas por mo-
vimientos clénicos ritmicos en el musculo orbicularis del
ojo derecho, seguido de clonias de la mitad derecha de
la boca. Algunas crisis se acompafiaban de movimien-
tos clénicos del hemicuerpo derecho, ocasionalmente con
nistagmus, siempre en un contexto de un nifio vigil, aler-
ta e interactuando con el medio.

Los episodios duraban entre 5 a 20 segundos, en forma
casi constante, lo que imposibilitaba una buena alimen-
tacién y obligo a la utilizacién de una sonda nasogdstrica
para su alimentacién.

La paciente recibi6 varios esquemas terapéuticos con di-
ferentes esquemas antiepilépticas sin lograr nunca control
de las crisis.

Examen neurolégico presentaba una minima hipotonia
axial.

EEG de scalp fue normal, el VEEG evidencié activi-
dad de ritmo theta ritmica y paroxistica en la regién fron-
to temporal izquierda que en ocasiones se propagaba ha-
cia el hemisferio contralateral.

La RMN mostré una lesién tumoral en el hemisferio
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cerebelos derecho en intimo contacto con los pedinculos
cerebelos medio y superior derecho (fig. 6).

El tumor fue resecado en su totalidad por una via su-
boccipital medial. Los hallazgos patoldgicos encontrados
fueron compatibles con un ganglioneurocitoma.

En el post operatorio inmediato la paciente no presenté
crisis convulsivas.

Al 8vo dia postoperatorio la paciente presento una seve-
ra hemorragia duodenal que le produjo una falla multisis-
témica y muerte.

Paciente 4

Paciente de 4 afios de edad sin antecedentes perinatolé-
gicos de importancia que a los 3 afios de edad comien-
za con movimientos clénicos de comisura labial a derecha
que fueron asumidos como normales. Ocho meses des-
pués del inicio de los movimientos clénicas de la comisu-
ra labial, la nifa presenta fijeza de la mirada con posterior
desviacién de la comisura labial a derecha y posteriores
movimientos ténicos clénicos generalizados que se repi-
tieron varias veces (fig. 7).

El EEG de scalp mostré una base desorganizada, con
espigas centro temporales izquierdas de moderada fre-
cuencia de descarga.

El paciente no repitié crisis desde la tltima internacién
y permanece medicado con drogas antiepilépticas.

Figura 3: Caso 2. Imagenes preoperatorias.

Figura 5: Caso 2. Imagenes postoperatorias.

Hallazgos patolégicos

Los 3 casos estudiados (caso 1, 2 y 3) presentaron seme-
janza al estar conformados por lesiones de relativa baja
densidad celular, identificindose células ganglionares
en variable proporcién y escaso componente glial entre-
mezclado. En el caso 1 las neuronas aparecieron en for-
ma desordenada, dispersas y agrupadas, algunas grandes
de aspecto displdsico acompanadas de otras de menor ta-
mafio. El diagnostico fue de ganglioglioma/gangliocito-
ma. El caso 2 presento menor componente glial y dreas de
neuronas de aspecto displésico, en su mayoria de gran ta-
mafio, plantedndose una lesién displdsica versus neopldsi-
ca. El caso 3 evidencio ares de disposicién multinodular,

Figura 4: Caso 2. Ecografia intraoperatoria.
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con predominio de células con halo claro “oligo-like” o
neurocitico, con escasa células de aspecto ganglionar en-
tremezcladas. En este caso, la astroglia fue mdas eviden-
te entre los nédulos. La inmunomarcacion efectuada para
synaptofisina y neurofilamento destaca el componente de
fibrillas y focalmente en las células ganglionares, o neuro-
citicas (caso 3), con positividad en los citoplasmas de las
células ganglionares con la cromogranina (casos 1 y 2).
La GFAP fue positiva en forma difusa, resaltando la as-
troglia entremezclada. El indice de proliferacién fue muy
bajo, solo positivo en muy aislados nicleos en los 3 casos

En la Tabla 1 podemos ver las caricteristicas de los pa-
cientes y sus comparaciones.

DISCUSION

Tradicionalmente se le habia otorgado a la corteza cere-
bral la exclusividad para la generacién de actividad epi-
leptogénica, otorgindole a las estructuras subcorticales
un rol solo en la modulacién, distribucién y modificacién
de la actividad cortical.

En las dltimas décadas los conocimientos sobre la epi-
leptogénesis humana han permitido entender mucho me-
jor el rol de las estructuras subcorticales y las funciones
que estas tienen en la génesis de las crisis convulsivas, es-
tudios clinicos y en animales han logrado reproducir cri-
sis convulsivas solo con estimulacién de estructuras sub-
corticales. 124

Figura 6: Caso 3. Imagenes prequirtirgicas.

Figura 7: Caso 4: Imagenes preoperatorias

El aporte de los estudios funcionales como el SPECT
y el PET y la utilizacién de SEEG como método diag-
néstico, permiten asegurar que existen estructuras sub-
corticales generadoras de actividad epiléptica, un claro
ejemplo de esto han sido los hamartomas hipotalimicos,
lesiones hamartomatosas que asientan en la regién hipo-
taldmica y que involucran dreas subcorticales, con cri-
sis geldsticas como las mds caracteristicas de esta pato-
logia, y donde la utilizacién de electrodos profundos ha
demostrado la capacidad epileptogénenica de la propia le-
sién.* Estas lesiones son resueltas con la reseccién o des-
conexioén de la lesién, sin necesidad de realizar reseccio-
nes corticales suplementarias.!326184

El rol de las estructuras cerebelosas en la generacién de
crisis convulsivas ha sido motivo de estudio de varios au-
tores en las ultimas décadas, estudios previos han logra-
do reproducir crisis convulsivas en animales con estimu-
lacién cerebelosa profunda mientras que la estimulacién
cerebelosa como tratamiento anti epiléptico ha sido re-
portado varias veces con resultados variados.?®*’

En la realizacién de una busqueda bibliogréfica encon-
tramos 29 reportes, con 32 pacientes que presentaron tu-
mores cerebelosos con epilepsia, siendo nuestra serie la
mis grande publicada con 4 pacientes.>"’

A diferencia de otros sindromes mejor estudiados, como
el sindrome de epilepsia mesial temporal, el sindrome de
epilepsia cerebelosa no ha sido completamente caracteri-
zado, lo que lleva muchas veces a retrasar, o lo que puede
ser peor, a equivocar el diagndstico, demorando el trata-
miento quirdrgico temprano, que, en caso que la epilepsia
sea refractaria, es la mejor opcién terapéutica que se pue-
de ofrecer actualmente.>

En relacién a la presentacién clinica, la mayoria de los
pacientes tienen inicio de sus crisis convulsivas a muy
corta edad, generalmente antes de los 6 meses con una
importante refractariedad con el tratamiento anticon-
vulsivante. La forma de inicio temprano, el alto nime-
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ro de eventos y la refractariedad de las crisis, asemejan

este sindrome a las caracteristicas clinicas encontradas en

las displésicas corticales, lo que reforzaria la teoria que
en aquellas lesiones de origen tumoral o hamartomato-
so el componente displdsico asociado a estas lesiones po-
dria jugar un rol muy importante en la génesis de las cri-
sis convulsivas.

Hay bésicamente 3 tipos de crisis descriptas en estos pa-
cientes.!”

1. Hemiespasmos faciales, encontrado en el 60% de los
pacientes publicados, estas crisis suelen ser de inicio
muy temprano y son caracterizadas por movimientos
paroxisticos, estereotipados de tipo ténico o clénicos
de los musculos inervados por el nervio facial. Esto
puede acompafiarse de signos autosémicos, como ta-
quipnea, sudoracién, midriasis, nauseas versién cefdli-
ca u ocular contralateral o movimientos hipsilaterales
inespecificos. Estas crisis sueles ser sin pérdida de la
conciencia, aunque pueden progresar a status focales o
incluso generalizarse. Las crisis sueles ser cortas, me-
nos de 1 minuto de duracién, generalmente varias por
dias e inclusive en cluster.

2. Crisis mioclénicas, encontrado en el 25% de los re-
portes, pueden en ocasiones asociarse a hemiespasmos
faciales. Esta sacudida mioclénica sueles localizarse
en las extremidades, pero pueden ser segmentarias o
progresar a crisis mioclénicas generalizadas. Strazzer
postuld por primera vez que las mioclonias son la con-
secuencia de la propagacion de las crisis fuera del cere-

belo, lo que fue demostrado por SEEG.
3. Crisis parciales complejas/crisis generalizadas muy ra-
ras con reportes aislados.

Existen varias teorias para explicar la fisiopatologia del
tipo de crisis convulsivas observadas en las lesiones de
origen cerebelo. La localizacién de las lesiones cerebelo-
sas suele ser constante y estdn ubicadas principalmente en
contacto con los pedinculos cerebelosos superior y medio,
esta localizacién jugaria un importante rol en la fisiopato-
logia de la expresion clinica de los espasmos hemifaciales,
ya que esta forma de presentacion tiene mucha similitud a
las ocurridas por compresién directa del nicleo facial ho-
molateral, lo que indujo a varios autores a desestimar las
hemiclonias fasciales como de origen epiléptico y asumir
esto como movimientos paroxisticos de origen no epilép-
tico. El origen epiléptico de los movimientos faciales fue
corroborado por Harvey y Delalande, que demostraron el
origen epiléptogénico de las lesiones utilizando electro-
dos profundos de registro, y a partir de estos hallazgos
varios grupos replicaron la misma experiencia. Por otro
lado, en muchas lesiones de localizaciones similares con
espasmos hemifaciales no se ha podido demostrar que la
lesién produzca algun tipo de compresion por efecto de
masa o por edema perilesional, del ntcleo del facial.>?%%

La evidencia actual nos permite afirmar el importante
rol que tienen las neuronas displdsicas encontradas en los
diferentes tipos de displasias corticales en la generacién
de crisis, por otro lado, los tumores glio-neuronales pue-
den contener un nimero variable de neuronas anormales

TABLA 1
Paciente 1 Paciente 2 Paciente 3 Paciente 4
Inicio 1dia 16 meses 1dia 36 meses
Clinica Mioclonias palpebrales Parpadeo bilateral, Clonias hemifasciales. Mioclonias de la comisura
simples desviacién brusca de Clonias hemicorporales  labial. Fijeza de la mirada,
la cabeza a derecha (menos frecuentes movimientos de la comi-
sura a derecha y general-
izacion secundaria
EEG Desorganizado, sinfoco  Normal Actividad theta paroxisti-  Espigas centro tempora-
ni paroxismos ca en el hemisferio les derechas
izquierdo con propa-
gacion contralateral
Monitoreo No ECoG con electrodo ECoG con electrodo pro- No
profundo fundo
Edad cirugia 36 meses 29 meses 4 meses Sin cirugia
Exéresis Subtotal Completa Completa No
Complicaciones No No Hemorragia digestiva y No
muerte al 4 dia post-op
Evolucion 1 afo sin crisis, actual- Sin crisis Muerte Sin crisis
mente crisis aisladas
Medicacion Igual Sin Con
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o displésicas, responsable, en muchos casos, de las crisis
convulsivas en este tipo de patologfa.’*47

Los hallazgos anatomopatolégicos es otro tema intere-
sante que podria explicar la fisiopatologia de estas lesio-
nes, los tumores glioneuronales y los hamartomas estin
reportados en mds del 60% del total de todas las publi-
caciones, el resto estd formado por gliomas de bajo gra-
do o gliosis inespecificas. El inicio precoz de las crisis, el
alto numero de crisis y la refractariedad precoz son ca-
racteristicas que usualmente estin asociadas a las displa-
sias corticales y debe ser estudiado como parte de los ha-
llazgos patolégicos. En nuestros pacientes el componente
glio-neuronal aparecié en todas las muestras y se hallaron
células ganglionares displasias asociadas en dos de ellos.*

Es bien conocido la asociacién de tumores glio-neuro-
nales, como el DNT o el ganglioglioma, con displasias
corticales, a pesar de esto, la dltima clasificacién de tu-
mores de la WHO no contempla a las displasias corti-
cales asociadas a los tumores glioneuronales como parte
del diagnéstico, sin embargo, la dltima clasificacién de la
ILAE sobre Displasias Corticales Focales ha incluido un
subgrupo diagnéstico como FCD tipo IIIb, las cuales se
encuentran asociadas a tumores de bajo grado, esencial-
mente, tumores glioneuronales.”!

La asociacién de displasias corticales en un contexto de
tumores glio-neuronales podria explicar el fracaso en el
control de las crisis convulsivas en cirugias de este tipo de
tumores, sobre todo cuando no se tiene en cuenta la posi-
bilidad de que coexistan displasias mds alld de los marge-
nes visibles de la lesién. La utilizacién de la ECoG, o el
registro con electrodos intracraneanos como un método
posible para el diagndstico de dreas epileptogénicas fuera
del drea de reseccién original, podria mejorar los resulta-
dos relacionados al control de las crisis convulsivas.

Los hallazgos de células hamartomatosas en las lesiones
cerebelosas podrian comportarse del mismo modo que lo
hacen en los hamartomas hipotaldmicos, donde las neu-
ronas gabaérgicas halladas en los HH serian las genera-
doras y facilitadores de las redes encargadas de iniciar las
crisis convulsivas a pesar de su localizacion subcortical.™

En la mayoria de los casos publicados de epilepsia lesio-
nal de origen cerebeloso los EEG de scalp han sido nor-
males o incapaces de demostrar localizacién en el origen
de las crisis convulsivas, solo 7 de los 29 casos reportados
presentaron algin tipo de alteracién en el EEG, y nin-
guno de ellos presento un patrén especifico que pudie-
ra relacionarlo con la lesién cerebelosa. Todos nuestros
pacientes, con excepcion de uno, mostraron patrones de
EEG normales, incluido el paciente al que se le realizé
ECoG intraoperatorio, donde no se encontraron descar-
gas patoldgicas durante el registro interictal. Palmini A et
al. describié diferentes patrones hallados en estudios de

ECoG dependiendo de la patologia, y encontré que solo
el 2,5 % de los gliomas, sin displasia cortical asociada, te-
nian un patrén caracteristico y que este, cuando se en-
contraba, dependia de la existencia de displasias cortica-
les asociadas y no del propio tumor, esto podria explicar
los hallazgos en la ECoG de nuestro paciente.*

Sin embargo, todos aquellos pacientes que fueron estu-
diados con SEEG presentaron actividad ritmica hipersin-
crénica en los registros y en los casos de registro ictal, fue
posible establecer el origen de las crisis en la lesién cere-
belosa.!’

La exéresis total de la lesién cerebelosa suele ser sufi-
ciente para controlar las crisis convulsivas en la mayoria
de los casos, a diferencia de lesiones epileptogénicas ubi-
cadas en otros sectores del encéfalo, no hay definiciones
sobre la necesidad, o no, de ampliar el drea resecada mds
alla de la lesién y muchos casos reportados con exéresis
subtotales han permanecido libres de crisis."”

La localizacién de la mayoria de las lesiones reportadas
muestran una estrecha relacién con los pediculos cere-
belosos superior o medio, esta situacién anatémica, aso-
ciado a la dificultad de diferenciar claramente los limi-
tes precisos de la lesién hace que la exéresis total de la
lesién sea un verdadero desafio, aunque hay muchos ca-
sos reportados de exéresis subtotales con buen control de
las crisis, la exéresis total ha demostrado ser un importan-
te factor prondstico ya que la mayoria de los casos repor-
tados con exéresis total han permanecido libres de crisis
después de la cirugia.

Conocidas son las amplias conexiones del cerebelo con
la corteza cerebral, tilamo, nicleos basales y tronco cere-
bral. La corteza cerebelosa estd compuesta por tres capas
bien diferenciadas, la capa granular, con funciones exci-
tatorias, las células de Purkinje, con funciones inhibito-
rias, y una capa molecular. La capa granular recibe afe-
rencias de dreas extracerebelosas y modula a las células
de Purkinje que provee la unica salida hacia la corteza a
través de sinapsis inhibitorias gabaérgicas con los nicleos
del cerebelo, desde ahi las neuronas enviarian estimulos
excitatorios a diferentes partes del cerebro, que a su vez
volverian al cerebelo a través de vias niicleo corticales re-
modelando los estimulos a los niicleos cerebelosos y com-
pletando un circuito; este circuito es el que podria ver-
se afectado con algunas lesiones cerebelosa, y explicar el

sustrato para las epilepsia subcorticales de origen cerebe-
IOSO 10,24

CONCLUSIONES

El origen de las epilepsias de origen subcortical ha sido
durante mucho tiempo, un verdadero desatio diagndsti-
co. El implante crénico de electrodos, sobre todo, la este-
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reoencefalografia (SEEG), ha sido el gold - estindar para

definir drea epilepStogénica en estos pacientes.

La gran experiencia acumulada con los hamartomas hi-

potaldmicos

3946 y los pocos, pero bien documentados, ca-

sos de epilepsia lesional de origen cerebeloso, nos permi-

tirfan afirmar que ante un nifio con hemiclonias faciales

de origen epiléptico, que comience a temprana edad y que

sea refractario al tratamiento médico, se debe investigar

la posibilidad de que la causa de su epilepsia sea una le-
sién cerebelosa, y que el tratamiento quirtrgico temprano

es la mejor opcién de tratamiento.

18,44
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COMENTARIO

El articulo describe 4 casos de pacientes pedidtricos con epilepsia de posible origen cerebeloso y realizan una revisién
de la bibliografia. Como describen los autores, el enorme conocimiento adquirido en la fisiologia de la epileptogénesis
humana ha logrado demostrar que las estructuras subcorticales pueden ser generadoras de crisis convulsivas, sin nece-
sidad de intervencién cortical, como es el caso por ejemplo del hamartoma hipotaldmico.

En el articulo los autores plantean el posible origen cerebeloso de las crisis de estos 4 pacientes por presentar lesiones
relacionadas anatémicamente. A pesar de que 1 de los pacientes respondi6 a la medicacién, por lo general refieren re-
fractariedad a los anticonvulsivantes y plantean que en todo paciente con hemiclonias faciales de origen epiléptico, que
comience a temprana edad y que sea refractario al tratamiento médico, se debe investigar la posibilidad de que la cau-
sa de su epilepsia sea una lesién cerebelosa, y que el tratamiento quirdrgico temprano es la mejor opcién de tratamien-
to con un alto control de crisis.

Felicito a los autores por este interesante articulo, que deja en evidencia la amplia experiencia en el tratamiento de pa-
cientes con epilepsia.

Romina Argafiaraz
Hospital de Pediatria Juan P. Garrahan. C.A.B.A., Buenos Aires, Argentina.

COMENTARIO

Los autores describen 4 interesantes casos de epilepsias refractarias de origen, segtn su hipétesis, cerebeloso. Si bien
en la inmensa mayoria de los casos de epilepsia refractaria, nos enfrentamos a un origen supratentorial, no debe des-
cartarse la alternativa de un origen infratentorial o inclusive supratentorial subcortical (p.¢j. hamartomas hipotaldmi-
cos), situaciones que han sido descriptas en la literatura en multiples publicaciones. Debe tenerse en cuenta que antes
de dar el diagnéstico definitivo de epilepsia de origen cerebeloso, el paciente debe ser evaluado por epileptélogos, neu-
rorradiélogos y neurocirujanos con experiencia en el estudio y manejo de pacientes refractarios, ya que existe la posi-
bilidad de tener concurrentemente una epilepsia de origen supratentorial con una RM no lesional, y demostrarse una
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lesién a nivel cerebeloso. Por lo tanto, otorgar la responsabilidad del drea epileptégena a esta dltima, simplemente por-
que a nivel supratentorial vemos una RM normal, seria incurrir en una hipétesis incorrecta. Considerariamos adecua-
do tratar de demostrar la hipétesis sostenida, recurriendo a la realizacién de imdgenes complementarias como el PET
interictal y el SPECT ictal, asi como realizando electrocorticografia de la lesién o eventualmente el implante de elec-
trodos profundos. Si estas metodologias no estuvieran disponibles en el centro donde trabajamos, debemos ser muy
cuidadosos con afirmar que la epilepsia tenia un Gnico origen cerebeloso, especialmente a los fines de explicar correc-
tamente a los familiares el prondstico posoperatorio de la enfermedad. Por otro lado, cuando la lesién cerebelosa tie-
ne indicacién de tratamiento quirtdrgico per se, la evolucién postoperatoria podrd confirmar o no nuestra hipétesis. La
presencia de un EEG o VideoEEG sin alteraciones significativas en el trazado eléctrico supratentorial, con semiologia
ictal caracteristica (descripta en el texto) y una lesion en cerebelo deberia hacernos pensar en un origen infratentorial,
y actuar en consecuencia.

Federico Sinchez Gonzilez

Hospital de Clinicas “José de San Martin” U.B.A. C.A.B.A. Buenos Aires, Argentina.
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