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EPILEPSIA PARCIAL EN NINOS

PATRICIA CAMPOS O.% — (GENARO HERRERA G.*#%

RESUMEN — Se presenta unga serie retrospectiva y prospectiva de 101 pacientes con dlagnds-
tico de epilepsia parcial evaluados en el Consultorio Externo de Neuropediatria del Hospital
General Base Cayetano IHeredia entre Enerc de 1984 y Julio de 1988 c¢on un seguimiento
entre 6 mesea y 4 afos, Las edades oscilaron entre 6 meses y 13 afios. Encontrdronse 19%
de epilepsias idiopéticas con un 7.7% del total para epilepsias benignas de la infancia. Del
499 de epilepsias sintomaticas el mavor porcentaie correspondié en orden de frecuencia a
secuelas de problemas perinatales, granulomas tuberculosos y secuelas de infecciones en el
sistema nervioso central.

Partial epilepsy in childhood.

SUMMARY — It is reported the analysis of a retrospective and prospective study on a
seriegs of 101 patients suffering from partial epilepsy who have been examined at the Neuro-
pediatric Clinies of Hospital General Base Cayetano Heredia during the period that lasted
from January 1884 to July 1988. The observation time varied from 6 months to 4 yealks.
The patients age varied from 6 months to 3 years old. There were found 199, of idiopathic
epilepgy with 7.7% from benign epilepsies in childhood. The symptomatic epilepsies corres-
ponded to sequels of problems short after birth, followed by tuberculogis granulomata and
sequels of infections in the central nervous system.

Las crisis parciales, por definicion, son aquellas que clinica y electroencefalo-
graficamente evidencian compromiso anatomico o funcional de una parte de un hemis-
ferio cerebral. De esta manera la localizacion del foco EEG determina la forma
clinica de la crisis 101,23, Para Dam 4 y Delgado-Escueta 5 representan la forma més
comun de crisis en el adulto (67%) y en el nifio (40%), la mitade de las cuales
evelucionan a generalizacién secundaria. En las crisis parciales se reconocen bdsi-
camente dos tipos: parciales simples y parciales complejas, a menudo asociadas a
patologia organica. En la ultima década se ha venido dando énfasis a un sindrome
especial en la infancia con crisis parciales, las llamadas epilepsias benignas de la
infancia. Con un cuadro bien definido y usualmente un curso benigno, la méis fre-
cuente de ellas, la epilepsia benigna a puntas rolandicas, fue descrita en 1958, por
primera vez por Nayrac y Beaussart2l. Menos frecuentes son los reportes acerca
de etiologia, epidemiologia y seguimiento de crisis parciales en nifios. En 1982, Scarpa
y Carassini 24, g proposito de 261 casos, revisan las caracteristicas clinico-EEG con
seguimiento a largo plazo. En 1986 Deonna y col8, en un estudio de 107 nifios con
exdmen neuroldgico normal, encuentran aproximadamente un tercio de epilepsias benig-
nas de la infancia. Mas recientemente, Watanabe y col25 estudian retrospectivamente
53 pacientes con epilepsia del I6bulo temporal, encontrando 10 de etiologia tumoral.

El presente estudio tiene por objeto presentar nuestra experiencia a proposito
de ep:lepsggs parciales en nifios, analizar las caracteristicas clinico-EEG y hacer una
aproximacién etiolégica, buscando frecuencia de epilepsias benignas.
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MATERIAL Y METODOS

Se revisaron 100 historias clinicas provenientes del Consultorio Externo de Neuropediatria
del Hospital General Base Cayetano Heredia, que hubieran consultado como casos nuevos
o continuadores entre Enero de 1984 y Julio de 1988, pertenecientes a nifios entre 6 meses y
1% afins de edad, ecuvo motivo de consulta hubiera sido sindrome convulsive parcial, excluyendo
las econvulsiones febriles, los cuadros en vigencia de procesos Infecciosos y/o metabélicos
agudos v aduellos econ datos insuficientes. De esta manera todos Ins pacientes han sido
seguidos por un perinde compreendido entre 6 meses y 4 afios.

Los datos obtenidos en todos los casos incluyen: caracteristicas de las crisis, edad de
apariclén de la primera crisis, frecuencia y horario de las mismas, antecedentes familiares
¥ personales de epilepsia vy convulsién febril, terapia, control de crisis, efectos colaterales
de medicacion ¥ evaluacion de niveles de drogas.

Se tomaron inicialmente 82 ERG ¥ la etlolozia se precisé con diferentes estudios: TAC
en 39 pacientes, gammagrafia cerebral en 9, arteriografia carotidea en 3, radiografia de
crdneo en 48 vy estudio de liguldo céfaloraguideo en 26.

RESULTADOS

Con respecto a edad y sexo fueron 589 de escolares, 374 de pre-escolares y tnicamente
#% de lactantes, no habiendo predominioc de ningtn sexo (52¢% femenine y 48% masculine).
En relacién a antecedentes, 32% tenian historia de cuadros convulsivos febriles ¥y no febriles
en sus famillares cercanos, 2¢¢% habian tenide cuadros convulsivos o convuisién febril previa,
179% historia de TEC sin mayores factores de riesgo, 13% historia de problemas perinatales
y atraso en el desarrollo psicomotor, ¥ 9% antecedente de vproceso infeccloso en el sistema
nervioso central (SNC).

Las crisis fueron en %1% (92 pacientes) parciales simples y en 9% parciales complejas;
de las parciales simples las mds frecuentes fueron las motoras (579) seguidas de las versi-
vas (17%); hubieron 6 crisis visuales, 2 fonatorias ¥ 4 con sintomatologia psiquica; ¥ entre
lag parciales compleins practicamente el mismo namerc con y sin automatismos. TUnicamente
3% (39%) permanecieron siendo parciales puras, la gran mayoria tuvieron generalizacion
secundaria (Tabla 1). La edad de aparicion de las crigis varld entre 1 mes y 13 aiios,
encontrandose el 50 después de los 6 afios v fnieamente 109 en lactantes antes de los 2
afios. En relacion a frecuencia: fue crisis finica en 37%, rara (no mAs de 1 cada 6 meses)
en 239%, frecuente (con intervalo de 1 a 6 meses) en 14% y muy frecuente (méAs de 1 al
mes) en 24%: en el 2% se deseonoce la frecuencia. En 57 casos (66%) no se encontrd factor
desencadenante y del 24% que tuvo este factor, el méds comhanmente encontrado fue la su-
presion brusca de tratamiento (509%).

Casos %

Crisis parciales simples 92 91
motoras B8 57
versivas 18 17
visuales 6 6
psiquicas 4 4
fonatorias 2 2
somatosensoriales 2 2
olfatorias 1 1.5
posturales 1 1.5
Crisis parciales complejas g 9

con automatismos 4 4

sin automatismos 5 [

Total 101 100

Tabla 1 — Clasificacién de crisis parciaies.
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El exdmen neurolégico fue normal en 63 pacientes (64%) y de los hallazgos anormales
el mas frecuente fue retardo mental (13 casos) seguido de cuadros de déficit motor (9 casos);
dnicamente en 3 casos hubieron sintomas y signos de hipertensién endocraneana. Gon res-
pecto a examenes auxiliares: se realizd estudio de liguido céfaloraguidec en 26 paclentes
encontrdndose anormal en 10, se obtuvieron 48 radiografias de crineo las que fueron snor-
males en 13 (4 correspondieron a calcificaciones, 3 a signos de hipertension endocraneana
entre otras). Se realizé TAC en 39 pacientes siendo el 50¢% anormales (Fig. 1), de las 3
arteriografias sélo fue anormal la de la MAYV.

De los 82 EEG inicialmente realizados, 68 (83%) fueron anormales, de éstos 609 cun
actividad vparoxistica siendo mdas del 509% actividad vparoxistica focal: 10 focos temporales,
3 roldndicos, 2 centro-narietales, 2 fronto-temporales, 1 frontal ¥ 1 occcipital. El resto se
repartié6 més o menns de la siguiente forma: actividad wvaroxistica difusa en 13 pacientes,
multifocal en 2 v anormalidades de actividad de base en 22 pacientes siendo foco de ondas
lentas en 9. no siempre coincidiendo con lesién estructural (2 de 9 tuvieron TAC normal).

Con respecto a eticlogia: 199 (19 pacientes) fueron idlopaticas, 209% (39 paclentes)
sintomaticas v en 41% (43 pacientes) no se pudo determinar la misma por no haberse podido
complefar los estudios. De las epilepsias sintomdticas ¢ secundarias, Ia causs més frecuente
Iue la secuela de problemas perinatales (28¢%), seguida de granulomas probablemente tuber-
culosos (17%) y de secuelas de infecciones en el SNC (15%). Hubo también un 15% de
pacientes en loa gue no se pudo definir la imdgen tomogritica; de ellos, € Ifyerom informados
como probable cisticercosls, la misma que se pudo comprobar en 3. Hubleron 3 casos de
malformaciones congénitas (hidrocefalia vy quiste porencefilico) una de ellas asociada s
un sindrome de Pierre-Robin, dos pacientes con epilepsia post-traumdtica ¥ un caso de cada
una de las sigulzntes etiologias: malformacidn A-V, atrofls cortico-subceortical, edema frontal
¥y hematoma subdural crénico laminar (Tabla 2).

Casos Y

Secuela de problemas perinatales i1 28
Granulomas TBC 7 17
Secuela de infecclones SNC 6 15
Imagenes TAC no concluyentes 6 15
Malformaciones congénitas SNC 3 8
Post traumitica 2 B
Malformacion A-V 1 3
Atrofia cértico-subcortical 1 3
Edema frontal 1 3
Hematoma subdural laminar 1 3
Total 39 100

Tabla 2 — Epilepsias secundarios.

En el T29% se usé monoterapia ¥y Unicamente un paclente necesité 3 dregas en su tras
tamiento. En orden de frecuencia las drogas mds usadas fueron: difenilhidantoina, fenobar-
bital, carbamazepina y vprimidona: habiéndose enconirado eflectos colaterales en 11% de los
pacientes, la mayor parte de ellos en relacion a la difenilhidantoina y la mayuria con sinto-
matologia neurolégica (ataxia, temblor, somnolencia).

En el seguimientc a 24 meses 72% estaban controlados total o parcialmente, 9% sin
control ¥ en 189% no se pudo establecer la situacién clinica. En el seguimiento a 48 meses
87% estaban total o parcialmente controlados. El seguimiento EEG fue més dificil de realizar
bédsicamente por motivos econdémicos, sin embargo es interesante sefialar que a los 24 meses

de 20 EEG normales el nGmero subié a 37 vy se encontrd actividad paroxistica focal Unica-
mente en 2.
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Fig. 1 — Izquierda: tuberculoma cerebral;
paciente con crisis parcial motora en
miembro superior derecho Yy hemiparesia
sin afasia. Derecha: quiste porencefdlico;
paciente con hemiplejia congénita y crisis motoras en hemicuerpo derecho.

COMENTARIOS

En relacion a etiologia de las crisis parciales, desde que en 1970 Gastaut las
asociara a una gran variedade de lesiones locales, se han descrito muchos cuadros
causantes de ellas, siendo la secuela de problemas perinatales la causa mas comun.
Al respecto, ('Donchoe 22 enfatiza que el dato de un parto no complicade no excluye
el hecho de que haya habido una pequefia lesibn isquémica temporal causante de
epilepsia secundaria. En orden de frecuencia las lesiones por secuela de procesos
infecciosos ocupan el segundo lugar seguidas por las secuelas de TEC. Raramente
en la infancia se sospechan procesos expanstvos, pero el mismo advenimiento de
métodos de auxilio diagndstico cada vez mas sofisticados hace que el proceso expansivo
en sentido amplio sea una prioridad, v en paises en desarrollo los procesos infec-
ciosos-inflamatorios deben tomarse en mayor consideracion. Hosking 15 1lamo la
atencién para las derivaciones ventriculo-peritoneales como causa de crisis parciales,
Harbord y Manson 13 encontraron que el factor etiologico mas frecuente, en su casuis-
tica de 53 nifios, era el antecedente de crisis febril complicada; en segundo lugar los
procesos expansivos neoplasicos (4 astrocitomas entre otros) y en menos del 8%
s¢cuelas de problemas perinatales y encefalitis, Scarpa y Carassini24 encontraron
29% de secuelas de problemas perinatales, 219% con historia familiar positiva, 10%
de secuelas post TC y tnicamente 4.5% de secuelas de infecciones.

En nuestra serie, indistintamente entre los portadores de epilepsia idiopdtica y
secundaria, hubo un 329, de historia familiar de epilepsia ¢ de convulsién febril. En
26% de los pacientes habia historia previa de sindrome convulsive o convilsion febril,
la mayoria de ellas benignas. Del porcentaje total de epilepsias secundarias, en orden
de frecuencia la mayoria correspondid a secuelas de problemas perinatales y ese fue
el grupo con mayor incidencia de exdmen neuroldgico anormal. En segundo lugar
tuvimos los procesos inflamatorios catalogados como tuberculomas porque reunieron
por lo menos tres de los siguientes criterios: PPD mayor de 10mm, historia de
contacto TBC, radiografia de torax anormal, aislamiento de BK y prueba terapeitica;
ninguno de ellos tuve comprobacion quirtrgica. El tercer lugar correspondio a las
secuelas de procesos infecciosos bacterianos o virales, No hubo cualquier proceso
neoplasico. En relacion a TEC sdlo en dos casos fue posible demonstrar que la
epilepsia era post traumatica, en el resto con este antecedente o se demonstro otra
ctiologia o el TEC no reunia las caracteristicas para ser considerado factor de riesgo.

En relacidn a tratamiento y evolucién clinica, es evidente que en cualquier edad
de la vida la monoterapia es un axioma de terapia en epilepsia, desde que cada vez
mas se aplica la farmacodinamia para un mejor control. Al respecto quisiéramos
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resaltar e] controf en 729% a los 24 meses de seguimiento considerando el casi 209%
de epilepsias secundarias.

Con respecto a las llamadas <epilepsias benignas de la infancia» 27, desde que
en 1058 Nayrac y Beaussart2l describieron por primera vez la epilepsia rofdndica,
el cuadro se ha ido complementando con los aportes sucesivos de Faure y Loiseau
{1960), Lombroso (1967)1%, Lerman y Kiviky (1975)20, Fejerman y DiBlasi (1987)% y
Loiseau y col. (1988)18, En afios recientes han sido identificadas otras formas de
epilepsia benigna, con foco temporal (Dalla Bernardina y col.3, Watanabe y col.25),
parietal (DeMarco7) y occipital (Gastaut12, Kuzniecky y Rosenblatt16). En nuestra
casuistica llama la atencién que unicamente 8 casos (7.7% del total) tienen caracte-
risticas clinicas de epilepsias benignas, 7 con sintomatologia rolandica y uno con
sintomatologia de epilepsia con pautas occipitales. De los 7 primeros tnicamente 3
tenian EEG anormal; actualmente todos eilos tienen un seguimientc mayor de 3 afios,
estan completamente asintomaticos e inclusive uno sin terapia. Otro de los pacientes
presentd un EEG con complejos punta-onda 3.5-5 pero sin evidencia clinica de ausen-
cias concomitantes tal como fuera descrito por Aicardi y Chevriel, La paciente con
sintomatologia afectiva no tuvo EEG con puntas occipitales y el foco occipital corres-
pondié a una crisis sensori-tnotora.

Conclusiones — 1. En nuestra casuistica la mayor frecuencia de crisis corres-
pondidé a las parciales simples con sintomatologia de tipo elemental. 2. Un tercio de
los pacientes tuvieron antecedente familiar de epilepsia o convulsidn febril, y un tercio
también historia previa de sindrome convulsivo, la mitad de los cuales fue convulsién
febril no complicada. 3. En relacion a etiologia el 199 fue idiopatica, correspondiendo
las epilepsias benignas a un 7.7% del total. 4. En el grupo de epilepsias secundarias
(399%), la causa mas frecuente fue la secuela de problemas perinatales seguida de
procesos inflamatorio-infecciosos (TBC) y de secuelas de infecciones en el SNC,
5. En el seguimiento a los 24 meses 72¢% estaban parcial o totalmente controlados y
habia un 30¢% aproximadamente de normalizacion del EEG.
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