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En el presente trabajo se realiza un estudio electroencefalografico en 75 nifios v adoles-
centes afectos de enfermedad extrapiramidal hiperquinética cuyas historias clinicas fueron
debidamente seleccionadas de un total de 11000, El método de estudio consistid en el
analisis de los datos obtenldos mediante la electroencefalografia de superficie en dichos
enfermos, cuya exploracién electroencefalografica ha seguido unas pautas que son debl-
damente sefaladas. Se analizaron los datos clinicos v electrosncefalograficos recogidos
de los 75 pacientes debidamente agrupados en apartados sindrémicos. A continuacién
e hace un comentario general de los resultados obtenidos tras el andlisis de nuestra
cazuistica personal, comparandolos contlos datos descritos en la literatura médica mun-
dial, de la que s& ha hecho una amplia revision, para destacar las correlaciones electrockhi-
nicas vilhidas en cada uno de los sindromes extrapiramidales. La consideracion de este ma-
terial nos ha permitido aportar una vizién global de las caracteristicas en general Inespe-
cificas, cuyo valor se centra en proporcionar datos acerca del estado anatomofuncional del
cerebro en su conjunto, lo que répercute en una comprension global del cuadro clinlco. Las
alteraciones obtenidas se ponen en relacidn, en muchas ocasiones, ne con las manifesta-
ciones extrapiramidales en si, sino con la afeccion cerebral, determinante coman del tras-
torno motor v de las anomalias eléctricas. En mushos cagos, en fin, el EEG tendrd asimismo
un valor prondstico y podrd orientar hacia un tratamiento mas corresto
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INTRODUCCION

Desde que Galvani, en 1790, demostro
la excitabilidad neuromuscular, hasta
que Berger.' en 1924, utilizando un galva-
nometro de cuerda recogid por primera
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Neuracirugia de fa Facultad de Medicina, Sevi-
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vez el registro de la actividad bloelec
trica cerebral humana, lo que denoming
electroencefalograma, la medicina dio un
gran paso, pero el impresionante avance
de nuestros conocimientos técnicos ac-
tuales’ ha sido lo que ha permitido que
el lahoratorio electroencelafogrifico se
haya constituido en pieza clave y funda-
mental para todas las investigaciones
referentes al sistema nervioso,

En esta linea, el intentar establecer
correlaciones electroclinicas entre los
datos proporcionados por el EEG de su-



perficle, en las diversas alteraciones
hiperguinéticas infantiles de la afeccidn
extrapiramidal, tiene —a nuestro jui-
cio— un interés notablemente vivo y
actual.

En efecto, dicho sistema cxtrapirami-
dal representa un lugar de intrincadas
convergencias, donde diferentes siste-
mas de interrelacidon neural establecen
la base anatdmica de gran parte de
la vida involuntaria. Por otra parte. no
hay que insistir en la totalidad y unidad
de todo el sistema nervioso, en el cual
no se pueden separar funciones aisladas,
sin0 en queé representa un conjuntge in-
tograi de diversos niveles: medulares,
reticulares, cerebrales, nicleos basales,
niveles subcorticales y corteza cerebral,
cuya actividad puede ser recogida eléc-
tricamente, De ahi que la alteracion de
cualquiera de sus componentes sea ca
paz de producir trastornos en su acti-
vidad vital y por lo tanto, variar su elec-
troencefalograma.

Acerca de la afeccidn extrapiramidal,
en el adulto, destaca en primer lugar la
aportacion de Schwab® y su escuela, que
va en 1939 nos diera su primer trabajo
acerca de las manifestaciones slectro-
encefalogrificas en los sindromes par-
kinsonianos.

En ltalia, Loeb’ en 1951, realiza una
amplia revision de estos enfermos, y
aporta datos acerca de la relacion y sin-
cronia de los ritmos cerebrales con el
temblor.

En cuanto a los sindromes coreicos.,
existen trabajos realizados sobre la co-
rea de Sydenham, en los cuales se evi-
dencia la frecuencia relativamente ele-
vada [50.60%) de anomalias electroen-
cefalogriticas (Usher y Jasper, 1941,
Larique-Koechlin, 1852; Diamond y Tent-
ler., 1982; Johnson y colaboradores,
1964). 454

Humbert y Laget,* en 1953, resaltan el
interés de la exploracién electroencefa.
logréfica en estos pacientes, ya que nos
servird de guia respecto al prondstico y
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tratamiento, y nos permitira prever re-
caidas.

Hallazgos electroencefalograficos en
otros procesos  extrapiramidales wvan
gsiendo comunicados por diversos auto-
rés, aunque se destaca la escasez de pu-
blicaciones dentro de la bibliografia
cientifica mundial, asi como de trabajos
que se ocupan del estudio electroence-
falografico en los sindromes y enferme-
dades extrapiramidales de una forma
global, circunstancia que se ve incre-
mentada en la afeccién infantil,

Ponce y Querol’ en 1955, realizan una
revision de 55 enfermos afectos de pro.
ceso extrapiramidal.

En Espana. Marmol Plaza,'” en 1969,
realiza una revision de 76 casos de en
fermos extrapiramidales,

Ambas revisiones son de cardcter glo.
bal, por lo cual creemos de interés cen-
trar su realizacidn dentro de la afeccién
extrapiramidal en el nifio y adolescente,
y dentro de ella, en los sindromes hiper-
quicinéticos, para lo cual haremos pre-
viamente una breve exposicidn clinica y
clectroencefalografica. Clinicamente la
afeccion extrapiramidal se puede agru-
par en dos grandes sindromes:"

1. Sindrome hipocinético-hipertonico.
Reune todas aquellas alteraciones
del tono muscular que originan un
empobrecimiento de la motilidad es-
pontanea del individuo. bien por una
reaccion antagonista exagerada que
impide todo movimiento. o bien por
una falta de la tendencia normal
para realizar dichos movimientos.

El patron tipo de estos estados hipo-
cinéticos-hipertonicos lo constituye el
sindrome parkinsoniano. en el que se
distinguen tres sintomas fundamentales:
rigidez. temblor y la acinesia. También
se originan ciertos trastornos psiquicos.

De este grupo, por no darse en edad
infantil, prescindimos en absoluto.

2. Sindromes hipercinéticos. Caracteri-
zados por la presencia espontanea de
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movimientos anormales. involunta-
rios, que se injertan a modo de para-
sitos en la actividad del individuo,
y dificultan entonces tanto su moti-
lidad voluntaria como la automatica.
Al estudio de estos sindromes hiper-
cingticos se l= ha dado poca impor-
tancia hasta hace poco tiempo, pues-
o qué su terapéutica era practica
mente ineficaz, En la actualidad, los
modernos avances de la farmacolo-
gia y neurocirugia extrapiramidales.
nos ohligan a profundizar en su exa-
izn. Con tal motivo, los conocimien:
ton actuales nos permiten realizar
una subdivision en este amplio grupo
iormado por los sindromes hiperci-
niticos:

a) Sindromes hipercineticos-
hipoténicos

—en el que se agrupan dos tipos
de movimientos anormales o dis-
cinecias. que a pesar de presen-
tar una morfologia diferente tie-
nen como caractaristicas un sin-
toma comuin: la hipotenia acom.
panada de hiperpasividad. Fécll es
comprender que estos dos tipos
de movimientos anormales o hi-
percinecias a que nos referimos
son los movimientos coreicos y
los temblores intencionales, in-
cluidos los seudotemblores.

) Sindrome atetdsico espasmddico

—que presenta una diferencia
esencial con los anteriores o hi-
percinéticos-hipotdnicos, que con-
sisten en que éstos Son movi-
mientos simples que afectan a
pocos grupos musculares y en
forma de sacudida breve, mien-
tras que los atetdsicos espasmd.
dicos son movimientos mas am.
plios, como reflejos automdticos
y de mayor duracién.

Dentro de este grupo hemos de in-
cluir los movimientos atetésicos vy toda
la extensa gama de distonias extrapira-
midales y mioclonias.
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También creemos interesante desta.
car algunos zspectos esenciales del EEG
normal del nifo, y considerado a partir
del recién nacide a término, para lo que
nos valdremos del esquema de Marmol
Plaza'* (1976) sobre la maduracidon eléc-
trica cerebral, en relacion con la edad y
saobre el que nos hemos basado para va-
lorar nuestros resultados. Este autor di
ferencia 5 etapas fundamentales:

1) Hasta los 12 meses: ritmos dominan-
tes difusos con progresiva diferen
ciacion y muy habilmente simétricos
y sincronicos de 1 a 5 ¢/segq y sobre
70 mY del valor medio,

2) De los 12 meses a los 4 anos: pre
dominio progresive del ritmo theta,
que iniciado en las regiones poste
riores avanza hacia las medias, a la
vez que estabiliza en ellas su mds
rica simetria y sincronizacidn.

3] De los 4 a los 8 anos: desaparecen
los altimos vestigios de motividad
defts, aunque persisten en algunos
casos bajo la expresidn de ondas
lentas posteriores. El ritmo alfa se
aduena de las regiones parietoccipi-
tales y temporales posteriores. con
voltaje mas bien alto, persistiendo
aun un ritmo thets en la mitad ante.
rior, pero en 8l que se debilitan pro-
gresivamente su estabilidad y wvol-
taje.

Presencia de ritmo beta frontorrolan-
dico.

4) De los & a fos 15 anos: desaparician
progresiva del componente theta con
ritmo representativo. junto con cier-
ta reduccién del voltaje del ritmo
alfa, mayor rapidez de su frecuencia
dominante y modulzcién ritmica ca
racteristica en brotes husiformes vy
simétricos.

5) De los 15 a los 20 anos: aproximada-
mente estabilizacion de las caracte.
risticas individuales de los biorrit-
mos cerebrales en condiciones de
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reposo psiquico y fisico, y de su rezc-
tividad ante estimulos sensoriales
simples, junto a la desaparicion de
las ondas lentas posteriores.

Estas etapas no se cubren de una
manera uniformemente progresiva.
sino que se caracterizan por su labi-
lidad, por su dustilidad, como expre-
sibn bioeléctrica fisioldgica de Ia
plasticidad funcional del cerebro in-
fantil. ficilmente alterado ante cual-
quier tipo de agresién neural, como
comprobaremos al estudiar nuestros
resultados.

MATERIAL ¥ METODO

MNuestro trabajo consiste en el estudio
de 75 nifios que presentan afeccidén del
sistema extrapiramidal, procedentes de
la Escuela de Neurologia y Neurocirugia
de la Facultad de Medicina de Sevilla,
cuyo diagndstico habia sido realizado
tras el oportuno estudio clinico neuro-
légico, analitico, radioldgico y electro-
encefalogrifico,

De los protocolos electroencefalogra.
ficos de dichos enfermos, hemos desta-
cado los siguientes datos, que son los
de interés fundamental para el desarro-
llo del presente trabajo:

. La actividad fundamental

Il. La presencia de signos patalégicos
que pueden recaer sobre una acti-
vidad de base alterada o normal.

Los resultados obtenidos son EXpues-
tos ordenadamente, y se agrupan segun
la ateccidn extrapiramidal presente,

De los 75 pacientes afectos de sindro-
mes hipercinéticos, vamos a distinguir
tres subgrupos: -

a) Hipercinéticos-hiperténicos con 44
cas0s: coréa de Sydenham 41: he-
mibalismo 1: temblores 2.

b] Atetosicos-espasmédicos con 25
casus: sindromes atetdsicos 12
(hemiatetosis 3; atetosis doble 9)-
distonia de torsidén 1; tics 12.
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¢} Sindromes mioclonicos con 6 casos
de mioclonias sintomaticas. He-
mos utilizado tres aparatos elec-
troencefalografos:

a. Un aparato modelp REEGA VI
Bureau, de & canales,

b. Un aparato REEGA VII- porta.
ble. tipo Supra de £ canales,

c. Un aparato SANEI portéril, Mod.
1A48-8, transistorizado y tam-
bien con 8 canales para EEG,
que se completan con un canal
senalador del tiempo, otro para
EEG y otro para foroestimula-
cign.

Como electrodos hemos utilizado sis-
temdticamente una variante del llamado
electrodo de Grey Walter. fabricado con
materia plastica que le sirve de soporte.
al cual se halla atornillado un espérrago
de plata que termina en un pequedio ta-
pdn de tejido, embebido en una solucién
salina hipertanica.

La distribucion de los electrodos sobre
el cuero cabelludo ha de hacerse de una
manera estindar, para que nos permita
la comparacidn de los resultados obte.
nidos. Nosotros, en los nifios mayores,
nos hemos ajustado a la disposicion es-
tablecida por Jasper v Kornmuller,

En los nifios peguenos, y debido a los
menores didmetros de su cabeza, la sis-
tematica empleada viene a coincidir con
la preoconizada por Jung. de modo que
a cada lado situamos seis electrodos:
frontal, rolandico, parietal. occipital y
dos temporales.

For lo que respecta a las condiciones
de trabajo, los registros han sido toma-
dos en una habitacién silenciosa y se-
mioscura, &n la cual el enfermo se halla
sentado en un sillén confortable y en
reposo psiquico y fisico generalmente
imperfecto, debido a las disquinesias
que presentaban gran parte de los pa-
cientes durante la exploracién, Asi pro-
cedemos en una primera fase a tomar
el trazado de reposo, durante el que
hemos obtenido sucesivamente los di.
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versos montajes a que hemos hecho re-
ferencia.

Terminando el trazado de reposo, so-
licitamos del nino mayor que practique
una hiperpnea que se prolonga durante
tres minutos, y que ha sido utilizada co-
mo prueba de activacion rutinaria.

Solamente cuando se considerd nece-
sario. se utilizé la estimulacion lumino-
&0 intermitente.

En el nifio pequeno, incapaz de pres-
tar una colaboracién adecuada, se ob-
tuvieron los registros de suefio induci-
do con barbitarico.

RESULTADOS ¥ COMENTARIOS

Nuestro estudio se centra, como ex-
nusimos anteriormente, en el analisis de
los datos clinicos y electroencefalogré-
ficos recogidos en 75 nifios selecciona-
dos de un total de 11000 historias pro-
cedentes de la Escuela de Neurologia
y Meurocirugia de la Facultad de Medi-
cina de Sevilla.

En todos los enfermos se habia con-
firmado el diagnéstico de una afeccién
del sistema extrapiramidal tras los co-
rrespondientes estudios clinicos neuro-
logicos. analitico, radiolégico y electro-
encefalografico.

El andlisis de los resultados obteni.
dos io hacemos agrupande a nuestros
enfermos en los ya citados apartados:

A Hipercinético-hipoténico

Corea de Sydenham 41 casos
Hemibalismo 1 caso
lTemblores esenciales 2 casos

B] Atetdsicos-espasmdédico
Sindromes atetdsicos:

Hemiatetosis 3 casos
Atetosis doble 9 casos
Distanias de torsion 1 caso
Ties 12 casos

C) Sindrome mioclonico
Mioclonias sintomaticas 6 casos

Es preciso senalar. en primer lugar,
que como ocurre en otros muchos as-
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pectos de la afeccién neurolégica, la
electroencefalografia no ha aportado da-
t0s especificos que pudieran relacionar-
se con los diversos cuadros extraplirami-
dales y que pudieran ser utilizados co-
mo elementos fundamentales para su
diagnéstico. Tanto més si pensamos que
se trata de enfermedades en las que el
diagndstico suele hacerse simplemente
con una cuidadosa y experimentada ins-
peccién de nuestros enfermos, por lo
que la frase de Fishgold de que “una ma-
quina no remplaza ni al buen sentido ni
a la inteligencia™ estaria aqui plenamen-
te justificada.

Por ello es que entendemos que el
interés de la electroencefalografia como
método de exploracién en los diversos
cuadros de la afeccidn extrapiramidal ha
de orientarse en el sentido de poder pro-
porcionarnos datos valiosos acerca del
estado del cerebro en su conjunto, para
facilitar asi una comprensién mas: glo-
bal del cuadro clinico. La correlacidén de
los datos eléctricos obtenidos no se
haré, en la mayoria de los casos, con el
sindrome extrapiramidal en si, sino con
el estado anatomofuncional de ese ce-
rebro, que serd a su vez el responsable
comun de las alteraciones clinicas y
electroencefalograficas.

Tras esta aclaracion previa, procede-
mos a comentar los resultados obteni-
dos del andlisis de nuestra casuistica
personal, comparéndolos con los halla-
dos por otros autores, lo que nos va a
permitir establecer, a manera de con-
clusiones, correlaciones electroclinicas.

A) Corea de Sydenham

La afeccion difusa de estructuras cor-
ticales y subcorticales en la corea de
Sydenham, explicaria la elevada frecuen-
cia de trazados electroencefalogrificos
anormales en dicha enfermedad. tal co-
mo han evidenciado los trabajos consa-
grados al tema desde el afo 1941, en
que Usher y Jasper' hicieron la primera
comunicacién al respecto.
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En 1952, Lalisse y Lerique-Koechlin®
hacen un estudio en el que diferencian,
por una parte, un grupo de corea de
Sydenham con signos infecciosos, en el
cual observan una mejoria paralela de
las alteraciones eléctricas y de las ma-
nifestaciones clinicas y otro grupo ca-
rente de signos infecciosos, donde las
anomalias del EEG persisten tras la re-
cuperacién clinica. Ellos sugieren en
este segundo grupo la existencia de un
factor familiar.

En 1953, Humbert y Laget® estudian la
evolucién de los trazados electroencefa.
lograficos en 20 casos de corea de Sy
denham, y rechazan la divisiéon en dos
grupos que habian hecho Lalisse y Le-
rigue-Koechlin.* Ellos demuestran que las
alteraclones eléctricas son muy wvaria-
das. aunque se recogen en ocasiones
imagenes de punta-onda, pero fundamen-
talmente se trataria de ondas lentas. Se-
gin ellos, las pruebas de activacidn, en
particular la estimulacién luminosa in-
termitente, activaria los trazados de los
enfermos coreicos. En las coreas exis-
tiria, frecuentemente, concordancia en-
tre la lateralizacion de los movimientos
coreicos y las perturbaciones del EEG.
Ellos aportan un dato interesante, y es
que el méximo de las alteraciones eléc-
tricas coinciden con la fase aguda de la
enfermedad, con signos infecciosos ma-
nifiestos: las alteraciones eléctricas re-
gresan y desaparecen répidamente,
mientras que persisten los movimientos
coreicos; se encontrarian casos de evo-
lucién prolongada con serios trastornos
motores, en los que el EEG apareceria
completamente normal. De todo esto,
ellos concluyen que las perturbaciones
eléctricas observadas en la corea de Sy-
denham estdn en relacidn con una afec-
cién cerebral difusa, coincidente con la
fase inicial de la enfermedad y no con
la afeccion concreta de las formaciones
responsables de la aparicién de los mo-
vimientos anormales.

En 19854, Fraschina y Costales hacen
un estudio clinico y electroencefalogra-
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fico. y hallan un 90% de trazados anor-
males.

En 19855. Levy" hace una comunica-
citon sobre EEG y fiebre reumética, para
lo cual revisa los registros de 19 reu-
maticos y 11 coreicos. Segun dicho au-
tor, las modificaciones de los trazados
estarian en relacién con la mejoria cli-
nica o la recidiva de ambas enferme-
dades.

En 1963, Diamond y Tentler® estudian
el EEG en 40 pacientes afectos de fiebre
reumdtica que no presentan manifesta-
ciones coreicas. y en 9 casos de corea
de Sydenham. De éstos 9, en 7 existian
anomalias eléctricas de tipo lento, mien-
tras que los registros de los 40 reums.
ticos sin manifestaciones clinicas corei-
cas no pusieron en evidencia ningln dato
significativo de participacién encefélica.

En 1964, Johnson, Klass y Millichap,’
de la Clinica Mayo. hacen un estudio
electroencefalografico en 31 pacientes
afectos de corea de Sydenham. Un 55%
mostraba leves anomalias difusas: en
pocas ocasiones se observaron descar-
gas de ondas lentas, bilaterales y sin-
cronicas. No encontraron n ningun caso
anomalias localizadas. En 7 ocasiones,
de un grupo de 9 estudios tras la mejo-
ria clinica, se observé también una me-
joria electroencefalografica.

En 1964, Elian y Bornstein'' estudian
15 casos, y hallan 10 portadores de ano-
malias eléctricas mas o menos manifies-
tas en la fase aguda de la enfermedad.
Las anomalias encontradas consistian,
fundamentalmente, en lentificacion de
predominio posterior y a veces en bro-
tes paroxisticos de ondas lentas difusas.
Para ello, los hallazgos electroencefalo-
graficos obtenidos confirmarian el cardc-
ter generalizado de la afeccién cerebral.

En 1967, Laget y Salbreux,’” en sus
“Atlas d'electroencephalographia infan.
tile”, en el capitulo dedicado a la corea
de Sydenham, insisten en senalar como
anomalias mas frecuentes la aparicion
de ondas lentas mas o menos abundan-
tes. de desaparicidon generalmente rapi-
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da. Ellos resaltan que el interés del EEG
en esta enfermedad no debe orientarse
hacia el diagnoéstico de la misma, para lo
que es innecasario en la mayoria de los
casos, sing fundamentalmente hacia el
prondstico y el tratamiento. En efecto,
la persistencia de alteraciones eléctri-
cas, a pesar de la desaparicidon de las
manifestaciones clinicas. debe hacer
pensar en la posibilidad de una recaida
al comtinuar con €l tratamiento.

Recientemente (1969) Mdrmol' ana-
liza las caracteristicas bioeléctricas ob-
servadas en 19 casos de corea de Sy-
denham, Para él. y dada la mayoria de
incidencias de la enfermedad en edades
en las que el cerebro estd aun comple-
tando su maduracién anatomofuncional,
se sera prudente al valorar ciertos ras-
gos de los biorritmos cerebrales, y en
particular su respuesta a la hiperventi-
lacién. El encuentra solamente dos casos
normales, cinco subnormales con sobre-
carga theta de fondo y 12 anormales con
ritmos lentos, hipersincronos y compo-
nente theta de tondo.

Por nuestra parte, hemos estudiado 41
casos de corea de Sydenham; 26 eran
hembras y 15 varones. Sus edades al co-
mienzo de los sintomas oscilaron entre
los 4 y 14 afos, con una incidencia méxi-
ma a los 12 afos_ Treinta pacientes mos-
traban sintomas generalizados o que pre-
dominaban en los miembros superiores
y en la musculatura cervicocefalica,
mientras que los 11 restantes eran casos
de hemicorea, En 20 de ellos era notable
una evolucion prolongada o en brotes
subagudos.

Doce pacientes presentaban registros
considerados como normales para la
edad. con ritmo alfa parietoccipital algo
inestable, cuyas frecuencias dominantes
se hallaban incluidas entre los 8'; y los
11 ¢/seg junto a escasa proporcién de
ondas theta residuales, a débil sincro-
nizacion y amplitud, ligeramente activa-
das por la hiperventilacién,

Veintinueve pacientes eran portado.
res de anomalias generalizadas vistas
en su EEG. En dos de ellos, el ritmo alia
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ge hallaba bien diterenciado, en brotes
de 9 a 10 ¢/seq. En el otro extremo. 4
casos caracterizados por la ausencla de
un ritmo alfa diferenciado como tal En
tre ambos polos, la gran mayoria presen-
taba un alfe irregular ¥ mal organizado,
en brotes escasos y de tendencia lenta
Como anomalias fundamentales y mas
frecuentes, hemos encontrado una so.
brecarga lenta de fondo., ya durante el
reposo, dominando las frecuencias de 5
a 9 ¢/seqg. activada por la hiperpnea
prueba con la que fue frecuente poder
observar brotes delta hipersincronicos
y difusos de aparicién precoz. En oca
siones dominaron el trazado de reposo
frecuencias comprendidas entre los 3 y
Ins 5 ¢/seq. En otras, el trazado de re-
poso fue normal, y la anormalidad con
sistic en la excesiva labilidad ante la
hiperventilacién para la produccién de
ritmos lentos de una disrritmia basal de
tipo paroxistico e hipersincrénico.

De esos 29 pacientes, 8 presentaban,
ademas, anomalias localizadas, funda-
mentalmente de tipo lento, incidiendo
sobre las vertientes posterolaterales de
uno u otro hemisferio. Solo en 2 oca
siones se recogieron signos irritativos
al nivel temporal,

Hasta aqui. los datos obtenidos con-
cuerdan con los de otros autores si ex-
ceptuamos el relativamente alto porcen
taje de anomalias localizadas hallado por
nesotros. lo que estad en desacuerdo con
los hallazgos de Johnson, Klass y Mil-
lichap, asi como con los de Méarmol."

Queremos senalar que casi la mitad
de nuestros enfermos presentaban una
evolucién clinica prolongada, lo que con:
sideramos un dato falaz, explicable por
la suposicidn de que muchos cuadros
coreicos de evolucién normal y respues-
ta precoz al tratamiento, no serian ob-
jeto de estudios electroencefalograficos.
mientras que éste se realizaria antes o
después en los casos de evolucion pro-
longada. Lo clerto es que el estudio por
centual relacionando esta modalidad de
evolucidn crénica o subaguda con los ca
racteres electroencefalograficos basicos
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Evolucién
prolongada

GRAFICO 1
COREA DE SYDENHAN
GRAFICO PORCENTUAL Y NIMERICO. RELACIONANDO LOS CARACTERES
EECTROENCEFALOGRAFICOS RASICOS CON LA EVOLUCION CRONICA O
SUBAGUDA DE SU SINTOMATOLCGIA EN 20 DE NUESTROS CASOS

E+E.G. normal (12 casos)

E.EsGe con anomalias generalizadas
y anomalias localizadas (8 casos)

| II|

Es+EsGes con anomalias
generalizadas (21 casos)

i
=]
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(gréfico 1) nos permite admitir, como ya
hicieron Humbert y Laget® que el méxi-
mo de las alteraciones electroencefalo-
graficas coincide con la fase aguda de
la enfermedad. para regresar y desapa-
recer rapidamente, aun cuando, en al-
gunos casos, el cuadro clinico continde
evolucionande crénicamente o en brotes
subagudos.

Referente a las correlaciones entre
el EEG y la distribucién topogréafica de
los sintomas clinicos, nuestros resulta.
dos no concuerdan con los de Humbert
y Laget® para los que habria una con-
cordancia entre la lateralizacién de los
movimientos coreicos y las perturba-
ciones del EEG, ni con los que como
Mdrmol y Johngon,'" Klass v Millichap,
no encuentran anomalias localizadas en
la corea de Sydenham. Nosotros presen.
tamos 4 casos en los cuales coinciden
un cuadro clinico de hemicorea y ano-
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malias eléctricas localizadas, pero estas
alteraciones electroencefalograficas so6-
lo concuerdan con la clinica en 2 de
ellos: por lo tanto, no podemos admitir
dicha correlacion, Lo que si parece evi-
dente, y ello ha quedado ya reflejado en
el grafico 2, es que existe un mavor por-
centaje de trarados con anomalias loca-
lizadas en los casos de hemicorea gue
en aguellos otros portadores de sinto-
mas generalizados.

De la consideracion global de nuestra
casuistica podemos resumir. como apor-
taciones fundamentales del EEG a la
corea de Sydenham. en primer lugar, que
existe una gran proporcion de registros
alterados, como corresponde a una afec-
cidn en la cual existe una participacidn
difusa de estructuras corticales vy sub-
corticales. Que esas anomalias son fun-
damentalmente de tipo lento, inespeci-
ficas, generalmente difusas, observadas

R.C.P
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LOGIA CLINICA

Sintomas generalizados o
prr.doménando en muscul a=
tura cervicowcefilica y
miembros superiores.(30
casos)

GRAFIZO 2
COREA DE SYDEIMAM
GRAFICO PORCEWTUAL Y NUMERICO DE LOS CARAC
TERES E. E. GRAFICOS BASICOS EN RELACION COX
LA DISTRIBUCION TOPOGRAFICA DE LA SINTOMATO-

[ Auomalias localizadas™)

Sintomas unilaterales

(11 casos) {

W

durante el trazado de reposo y activa-
das por la hiperpnea. Ademas, existen
con relativa frecuencia trazados con ano-
malias localizadas, y esto s mas nota-
ble en los casos clinicos de hemicorea,
sin que exista una concordancia directa
entre la lateralizacion de los sintomas
clinicos y de las manifestaciones eléc-
tricas. Oue las alteraciones electroence-
falograficas son mdximas en los estu-
dios iniciales de la enfermedad, para re-
mitir precoz e independientemente de la
evoluciéon del cuadro c¢linico, lo cual
equivale a que la mayoria de los regis-
tros normales se obtengan precisamen-
te en los casos de evolucion prolongada
(Figuras 1, 2 y 3).

B) Hemibalismo
Mo hemos podide recoger anteceden-

RC@
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tes bibliogréficos en los cuales se abor.
de el estudio del EEG en los pacientes
afectos de hemibalismo,

Nosotros aportamos el estudio de un
paciente cuyo cuadro se inicié a los 3
anos, con antecedentes encefilicos cla-
ros y en quien coexistian crisis comi-
ciales.

Los datos EEG carecen de valor por lo
escaso de la casuistica. tanto mas si
consideramos que las alteraciones reco-
gidas fueron observadas hora y media
después de una crisis. epiléptica. y se
hallan en relacién no con el sindrome
balistico, sino con el cuadro comicial
acompanante,

C. Temblores esenciales

No hemos encontrado antecedentes
bibliograficos de interés respecto a los
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Figura 1. Corea de Sydenham. Lentificacidn activada por la hiperpnes, de predo-
ARG pOF regiones posteriores.

| ral:

Flgura 2. Corea de Sydenham. Descargas lentas hipersincronicas con algunos ele-
mentos de punta-onda inducldas por la hiperventilaciin en la verliente poste-
rolateral del hemisferlo cerebral lzquierdo. Abundante sobrecarga theta de fondo.
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Figurs 3. Corea de Sydenham. Disrritmis paroxistics ¢ hipersincrénica muy active,
de locallzacién tempors! anterior derecha, » expensas de punies o punta - onds
lenta en contrafsse con dicho nivel.

datos proporcionados por la electroen-
cotalografia en los temblores esenciales.

Mozotros hemos analizado 3 pacientes.
En ninguno de ellos se hallaron antece-
dentes de causas valorables; solamente
an uno se demostrd claros anteceden.
tes familiares. En dos de los pacientes
ol temblor afecta ambas manos. En un
paciente se observd un trazado normal
con ritmo alfs bien diferenciado, cuya
trecuencia se hallaba algo desviada, en
nencral. hacia los valores répidos.

Lino se considerd situado en los li-
mites de la normalidad, pues presentaba
un ritmo alfa escaso, con abundante pro-
porcion de actividad rdpida microvolta-
iia imbricada, junto con ligeros compo-
nantes de ondas theta diseminadas con
sincronizacion y voltaje débiles.

En un caso se observéd registro anor-
mal. La actividad fundamental venia
constituida por un ritmo alfa escaso y
mal organizado, y dominaban los ritmos
ripidos. desincronizados y de bajo vol-
taje.

Las alteraciones observadas consis-
tieron en la aparicion de paroxismos len-

tos de escasa duracidn y amplitud, de un
ritmo de 6 a 7 ¢/seq en las regiones fron:
totemporales.

Podemos resumir estos datos dicien.
do que la mayoria de los pacientes con
temblor esencial presentan un EEG den-
tro de los valores normales o con muy
ligeras anomalias, que dominan lag ac-
tividades fundamentales de tipo répido,
desincronizado y de bajo voltaje, junto
con ligeras sobrecargas de ondas theta
diseminadas con sincronizacidén y ampli-
tud débiles. Todo ello concordante con
el cardcter generalmente benigno de la
afeccidn (figuras 4 y 5).

D) Atetosis

Los trabajos relativos al EEG en el
sindrome atetdsico son relativamente
frecuentes, sin contar aquéllos que se
estudian formando parte de los sintomas
de las paralisis cerebrales infantiles,

Al seleccionar entre ellos, podemos
ver como en 1949 Perlstein y Gibbs"™ es-
tudian electroencefalogrificamente 284
casos de pardlisis cerebral, 185 de tipo
espastico, 87 de tipo atetoide y 12 con
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Figura 5. Temblores, Paroxismos lentos do beeve duracion v cscesa amphitnd, de
ritmo de 6 8 7 o/seq mas scenlinds on cegiones fompoales v frontales.
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ngidez y ataxia, La incidencia de convul-
siones seria mucho mayor en el Llipo es-
nastico que en el atetoide. Asimismo,
el EEG estaria alterado con mayor fre-
cuencia en el primer grupo que en el
segundo. Ellos consideran el valor del
clectroencefalograma para confirmar la
existencia de un componente convulsivo,
sl cOmMO para permitir una cierta locali-
zacion lesional.

En 1955, Franco Ponce y Mariano Que-
ral " estudian electroencefalogréficamen-
te 3 casos de atetosis. En uno de ellos
el reqgistro era normal; en los otros dos
anormales. Uno de ellos presentaba un
sindrome convulsivo jaksoniano coexis-
tente con sintomas extrapiramidales, vy
se apreciéd en el registro una gran asi-
metria. y en las derivaciones izquierdas
ondas delta v ondas agudas esporédicas
v en cortas salvas paroxismales. En el
otro caso encontramos ondas theta di-
fusas, algo mas marcadas en el hemis-
ferio cerebral derecho. Ellos no llegan,
por tanta, a ninguna conclusién vélida,

En 1964, Crighel v Poilici estudian 2
aasos de atetosis doble, cuyos trazados
mostraban una evidente desorganizacion
con descargas lentas de predominio an.
terior

En 1969, Mdérmol™ estudia 11 casos de
corca-atetosis. Solamente 2 presenta-
ban registros normales, con ritmo alfa
inestable y de bajo voltaje. Los otros 9
presentaban anomalias generalizadas, vy
en 2 habia una asimetria entre los ritmos
de ambos hemisferios, referida al volta-
ity a la frecuencia, ya que aparecia un
hemisterio mas deprimido y lento que
&l otro. Como anomalias mas habituales
senala una sobrecarga theta de fondo y
una indiferenciacién, topogréfica acusa-
da. y se sefala en dos de ellos la pre-
sencin de ritmos rapidos microvoltados
y difusos,

Los 5 casos restantes presentaban
anomilias eléctricas localizadas, En dos
de ellos, portadores de hemiatetosis vy
hemiparesia, se objetivaron actividades

AL P
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lentas localizadas en uno 1 otro hemis-
ferio, concordante en ambos casos como
las respectivas focalidades clinicas.

En resumen, hay que insistir sobre el
cardcter desorganizado y la tendencia a
la desincronizacién gque se observa en
la gran mayoria de los trazados electro-
encefalogréficos en el sindrome ateto.
sico, lo que concuerda con lo observado
por otros autores.

Con gran frecuencia hemos observa.
do anomalias generalizadas o localiza.
das, fundamentalmente de tipo lento
Existe una cierta concordancia entre las
localizaciones eléctricas y la lateraliza
cidn clinica en los casos de hemiateto.
sis. sin que, por otra parte, pueda lle-
garse a conclusiones electroclinicas mas
sélidas en relacion con la distribucion
topogréfica de los sintomas clinicos (fi
qguras 6. 7. 8 y 9).

E) Distonia de torsion

Los trabajos relativos al EEG en la dis-
tonia de torsidn son escasos,

Solamente hemos encontrado una re-
visidn de 4 casos, hecha en el ano 1964
por Crighel y Poilici. Dos de ellos pre.
sentaban un EEG normal. Otro resultd
anormal por la sobrecarga theta de fon.
do, facilmente activada por la hiperpnea
En el otro, y sobre una marcada sobre-
carga lenta de fondo, se recogen fre.
cuentes descargas de complejos de
punta-onda atipica de predominio poste.
rior.

Mosotros aportamos un caso,

Electroencelalogréficamente se reco.
ge una disrritmia basal de tipo paroxis-
tico o hipersincrénico, a expensas de
complejos atipicos de puntaz-onda (figu-
ra 10),

Mo podemos, por tanto, sacar conclu-
siones de interés. Sin embargo, es in
teresante destacar la similitud electro.
encefalografica con el cuarto caso de la
casuistica de Crighel v Poilici,
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Figurs 8. Atetosis doble. Suedo barbitdrico inducido. Formeciones subdeltas de
elevado voltaje ¥ muy persistente, dominantes en regidn posterior derecha.

Figura 9. Atefosis doble, S&reca;rga lenta de fondo. Descargas acuemulatives de
puitta v onda lente hipersiner@nica en reglones posteriores del hemisferio ce-
rebral izquierdo.
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Figura T0. Distonia de torsion. Disreitmie basal de lipo paroxistico ¢ hipersincrie
nico. inducids por la hiperpnea bajo la forma de descargas de complejos esbo
zados de punta-onds. bifatersles y sincrdnicas.

Figura 11, Tics, EEG normal para fa edad (13 anos). Alfa parietoceipital abundante
a 9 ¢/seq. Adecuado componente thels de fondo.
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Figura 12, Tics. Ondas agudas de escaso voltaje al nivel del hemisferio fzquigrdo.
Alfa de 72 2 13 cfseg. Clinicamante y aparle de sus tics, crisis parcigles de se-
miclogie fundamerntalmente vegetativa,

LRI gt r‘*“hh M "‘liﬂp._ r nn B0 7L BAT

Figura 13. Mioclonias sintomdlicas. Sobrecarga para la edad (8 afos) de ondas
theta, en brotes de unos 4 cfseq de predominio posterior.

AP,
LR AGERSTO, 1906
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Fl Tics

En cuanto 2 los datos electroencetalo-
graficos en los tics, Usova y Lernes,*
an 1963, revisan varios casos de tics or-
ganicos y destacan el predominio en el
sexo femenino, su presentacion en adul-
tos, su evolucidn prolongada y progre-
siva y la unilateralidad de las manilesta-
ciones clinicas. Ellos consideran como
alteraciones EEG caracteristicas la pre-
sencia de "spindles” de 14 a 16 ¢ seg
asi como la presencia de brotes thets
bilaterales y sincrénicos. Para ellos, es-
tas alteraciones indicarian la participa-
cion de la formacidn reticular troncoen-
cefalica.

En 1959, Marmol" analiza 9 casos de
tics psicogenos o funcionales que afec
taban preferentemente a2 la musculatu-
ra faciopalpebral y al cinturon escapu-
lar. Siete presentaban EEG normales,
dentro de valores evolutivos propios de
la edad. Solamente en dos casos obser-
va una proporcidn aumentada del com.
ponente theta de fondo, muy sensible a
la hiperventilacion,

Nosotros analizamos 12 casos de tics,
Cuyos sinlomas comenzaron con gran in-

cndencia entre los & v 12 anos, en todos
predominaba la participacion de la mus-
culatura faciopalpebral; en algunos de
ellos, ademas. se veian afectados tam.
bién los grupos musculares del cuello y
de la cintura escapular, y se registro un
caso de tartamudez iniciado al mismo
tiempo que los tics [aciopalpebrales:
como afeccion neurologica asociada se
recogen casos aislados de oligofrenia.
irritabilidad. nerviosismo. crisis de te-
rror nocturno y crisis parciales de sin
tomas fundamentalmente vegetativos.

Seis de ellos presentan trazados elec-
troencefalograficos normales en gene.
ral. con ritmo alfa bien diferenciado vy
abundante dentro de sus frecuencias
medias: en algunos, y en razén con la
edad, se recoge una adecuada propor-
cion de ondas theta diseminadas con
sincronizacion y voltaje debiles, ligéra-
mente activadas por la hiperpnea.

En cinco se observaron anomalias muy
ligeras. consistentes on una ligera so-
brecarga theta de fondo que es activada
por la hiperventilacion sobre un ritmo
alfa, en general abundante y bien dife-
renciado, encuadrado en los valores me-
dios de su frecuencia,

a R
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Figura 14. Mioclonsas sintoaiaticas. Sueno borbitunico anfocide. Frocoeates -
roxismos bisincronos de punte o polipeatas en descargas ilateeales. seguitos
de activided lenty, gque don lugar & lormacines de ponta oy o elevotho sadtoge:
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Figura 16. Mioclonias sintomdtices. Foco de punta-onds y polipunte-onda en regidn
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Solamente un caso mostro una activie
dad defts posterior mal sistematizada y
de escaso voltaje.

En resumen, podemos considerar que
el EEG es fundamentalmente normal en
los tics, o bien presenta ligeras anoma-
lias difusas e inespecificas (figuras 10
y 12].

G) Mioclonias

Mo hemos encontrado antecedentes
bibliograficos en las mioclonias sintoma.
ticas.

Mosotros aportamos 6 casos de eda.
des légicamente diversas, si bien sobre-
salen cinco en los que el cuadro se inicid
en el primer ano de vida; la distribucidn
topografica de sus mioclonias (generali-
zadas o parciales) era muy variable.
Eran igualmente abundantes y diversos
los antecedentes causales y la afeccion
neuroldgica asociada.

Electroencefalograficamente sdlo tres
presentaban registros considerados
como anormales. Los tres restantes pre-
sentaban anomalias que en una ocasidn
fueron de caracter lento, mientras gue
en otras dos, aparte de una sobrecarga
lenta y difusa, vinieron constituidas por
signos paroxisticos: paroxismos sincro-
nicos vy generalizados de puntas o poli-
puntas de elevada amplitud: descargas
de punta-onda o polipunta-onda irregu-
lares. bilaterales y sincronicas; foco de
polipuntas o punta-onda en regién poste-
rior derecha, que difunden facilmente en
forma de descargas bilaterales (figuras
13. 14, 15 y 186).

Podemos resumir, por tanto, Insis-
tiendo sobre el gran porcentaje de alte.
raciones graves, asi como sobre la
variabilidad de las mismas. que las mio-
clonias en estos casos no son sino un
sintoma mas de cuadros neuroldgicos
SUDEriores.

Como comentario final, gueremos ha-
cer hincapié en el planteamiento global
que hemos hecho en este trabajo, en el
cual se aportan datos y se revisan las
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caracteristicas  electroencefalograficas,
practicamente, en la totalidad de la afec-
cion extrapiramidal hiperquinética infan.
til y de la adolescencia.

CONCLUSIONES

I. En la corea de Sydenham hemos en-
contrado un 70% de registros anormales.
Estas anomalias son fundamentalmente
difusas, de tipo lento, observadas duran-
te el trazado de reposo, y activadas por
la hiperpnea. En el 19% los trazados pre-
sentaban alteraciones localizadas, que
eran mas marcados en los casos clinicos
de hemicorea. sin gue, por otra parte,
exista una concordancia directa entre la
lateralizacion de los sintomas clinicos y
las manifestaciones eléctricas. Estas al-
teraciones electroencefalograficas en.
contradas en la corea de Sydenham son
maximas en los estados iniciales de la
enfermedad. para remitir precoz & inde-
pendientemente del curso evolutivo del
cuadro clinico.

Il. En los temblores esenciales el EEG
es normal 0 presenta muy ligeras ano-
malias —dominan las actividades funda-
mentales de tipo rapido— desincroniza-
do vy de bajo voltaje, junto con leve
sobrecarga de ondas theta diseminadas
o débil sincronizacidon y amplitud.

Ill. En el sindrome atetdsico observa-
mos como tendencia general el caricter
desorganizado y la desincronizacién de
la actividad fundamental. En la mayoria
de los casos estudiados hemos encon-
trado alteraciones generalizadas o loca-
lizadas, fundamentalmente de tipo lento,
Hemos apreciado una cierta ¢oncordan-
cia entre la localizacion eléctrica y la
lateralizacion clinica en los casos de
hemiatetosis, sin que, por otra parte, po-
damos establecer conclusiones electro-
clinicas mas sdlidas en relacién con la
distribucidn topografica de los sintomas
clinicos.

IV. En todos nuestros casos de tics,
tante en los funcionales o psicogenos
como en los orgdnicos, el EEG ha sido
normal, o las anomalias —cuando exis-

R.CP
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tian— eran muy leves, difusas e inespe-
cificas, caracterizadas por una ligera so0-
brecarga lenta de fondo.

V. En el 50% de nuestros casos de
mioclonias sintomaticas hemos encon-
trado alteraciones electroencefalografi-
cas graves y diversas, en relacidn con
la diversidad de causas que reconocian.
En un 30% de loz casos hemos recogido
actividades paroxisticas e hipersingcroni-
cas en forma de polipuntas, polipunta-
onda o punta-onda irregular, en descar-
gas bilaterales y sincrénicas.

Vi, En el resto de las afecciones, he-
mibalismo, distonia de torsion, no hemos
encontrado alteraciones electroencefalo-
graficas en relacidon con su cuadro ex-
trapiramidal, y dado el escaso numero
de casos estudiados no podemos esta-
blecer correlacidn alguna entre sus re-
sultados.

SUMMARY

VIl. Finalmente, a la vista de todo lo
anteriormente expuesto, llegamos a la
conclusién gue en los diversos cuadros
de la alteracion hiperguinética extrapira-
midal infantil, existe un gran porcentaje
de registros anormales que oscilan des-
de un 63% en que dichas anomalias
eran leves hasta el 49.7% con rasgos
bioeléctricos francamente patologicos.

Con ello podemos afirmar que el es-
tudio electroencefalografico constituye,
indudablemente, una técnica de recono-
cido wvalor para las investigaciones de
las afecciones hiperguinéticas del siste-
ma extrapiramidal en la edad infantil,
pues completa el estudio de las altera-
ciones anatomofuncionales cerebrales y
facilita una comprensién global de sus
diversos cuadros clinicos, todo lo cual
contribuye a un mejor diagnéstico. pro-
ndstico y tratamiento, con el que desea-
mos haber aportade nuestro modesto
esfuerzo personal.

L1

Gomer de Terreros, 1. et al. Electroencephalographic stidy of infarts and adolescents with
hyperkinetic syndromes, Rev Cub Ped 48: 4, 1976,

Seventy-five infants and adolescents with hyperkinetic axtrapyramidal dizease whose clini-
cal records were properly selected from a total of 11000 clinical records underwent
electroencephalographic swdies. Data obtained from surface electroencephalography un-
dergone by these patients were analyzed, Clinical and electroencephalographic data re-
corded from these patients who waere properly grouped according to syndromes ware
analyred. Aesults obtained after the analysis of our casuisty are commented. and they
are comparéd with date appeared in the world medical literature which has been axhaus-
tively reviewed in order to stress electroclinical correlations that are wvalid to each of
the extrapyramidal syndromes. As a resolt of the study of this material we can depict
unspecific general characteristics that indicate the anatomicofunctional state of the brain.
thus enabling an overall knowledge of the clinical picture. Changes found are often
related to the brain affection which is a common determinant of motor disorders and
electric abnormalities rather than to extrapyramidal manifestations. Moreover, EEG is
also uselul for establishing the prognosis and imposing a more suitable treatment.

RESUME

Gamer de Terreros. 1. et al. Flode Slectroencéphelographigue dans les syndromes hyper-
cinétigies de l'enfance of ladolescence. Rev Cub Ped 48 4, 1976,

Ce travail porte sur étude électroencéphalographique de 75 enfants at adolescents at-
teints de maladie extrapyramidale hypercindtigue. dont les dosslers ont #été chofsis
parmi un total de 11000, La méthode d'étude comportait I'analyse des données obtenues
ay moyen de 1'électroencéphalographie de surtace. Les donnédes clinlques et électroence-
phalographiques de ces 75 patients groupés par syndrome ont &té analysées. On fait un
commentaire géndral des résultats obtenus aprés lanalyse de notre casuistique person-
nelle, et on les compare avec les données décrites dans la littérature médicale mondiale
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revisée, pour souligner les corrélations électrochnigues valables pour chacun des syndro-
mes extrapyramidaux. L'étude de ce matériel nous parmeat d'apporter un apergu des ca-
ractéristigues en général non spécifiquas, dont la valeur est dapporter des donndes sur
I'état anatomo-fonctionnel du cerveau.dans son ansemble, ce qui répercute sur la com-
préhansion du tableau ¢linique. Les altérations obtenues sont souvent en rapport, non
avec les manifestations extrapyramidales elles mémes, mais avec 'affection cérdbrale,
déterminant commun du trouble moteur et des anomalies électriques. Enfin, dans plu-
sieurs cas. I'EEG a une valeur pronostic et peut nous orienter vers un fraftamant alie

correct.
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