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INTRODUCCION 

las crisis convulsivos de oparici6n tord!a son aquellos que inician 

después de los 20 años di! edad, lo que hoce que afecten o un sector 

importante de lo población, el que se encuentra en la edad más productiva 

paro todas los oc ti vidades del quehacer humano. Esto lo hace de interés 

particular para el médico, sobre todo poro el internista y neurólogo que 

son los que con mayor rrccucncia ven Y trotan a estos pacientes, ya que 

pueden existir entre sus causas, algunas potencialmente curables y que al 

quitarlas permiten que el individuo se reintegre totalmente o su actividad 

y a la soc.iedad, no queriendo decir ésto de ninguno manero que el 

epiléptico seo un sujeto segregado de lo sociedad, yo que aunque no se 

encuentre uno causo corregible, el tratamiento y control adecuados, le 

permiten realizar sus diarias actividades, aunque en algunos casos con 

ciertas restricciones. 

Tomando en cuenta las edades de inicio de las crisis, se clasifican en 

crisis en la infancia o de aparición temprano., y crisis en adultos o de 

aparición tordia. En México, una causo frecuente de crisis epilépticas es 

lo neurocisticercosis, dada la alta incidencia de parasitosis y las malos 

condiciones higiénicas de lo pobloci6n, que se han visto propiciadas e 

incrementadas por la crisis económica que sufrimos. Es por eso que ante 

cualquier paciente que se presente o la consulta con crisis epilépticas de 

inicio reciente, Y dado el titulo que nos ocupa., de aparición tardía es 

mandatorio la realización de estudios encaminados al diagnóstico preciso, 

como el análisis del llquido cefolorraquideo con pruebo de ELISA, 

tomografio axial computarizada (TAC) de cráneo, entre los más importantes. 

Entre otras causas de crisis epilépticas se encuentran lo's 

cerebrovasculores, sobre todo en la población de mayor edad., en la que con 
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mayor frecuencia se encuentren las enfermedades crónicas como la 

hipertensión arterial y la diabetes mellitus, que deterioran el sistema 

vascular con ln consecuente repercusión e nivel cerebral. Los troiinatismos 

croneoencefálicos también son causo de crisis epilépticos, debido ol alto 

indice de occidentes en lo vio público y de trabajo, sobre todo en la 

pobl~ción econ6micnmente productiva que es lo que se ve más expuesto a los 

riesgos mencionados. Y por último se encuentran los idlopáticos, yo que no 

se encuentro una causo especifico que origine les crisis epilépticas. 

Fue imperativo conocer, de lo extenso población de pacientes de lo 

consulto de Neurologlo del H. G. Dr. Onrlo Fernández, los factores 

etiológicos de los crisis convulsivas de aparición tordlo, o travez de los 

estudios yo mencionados sobre todo buscando causas potencialmente 

corregibles de los mismas. 

finalmente, es importante reconsiderar la terminolog1o usado para 

referirse a le~ diferentes manifestaciones de lo enfermedad, con el fin de 

que un tema ton amplio y que se ho prestado a tantas confusiones, se 

cuente cuando menos, con un lenguaje comnOn entre los cllnicos. En nuestro 

medio está muy difundido el térmico "ataques" poro casi cualquier 

manifestación de disfunción neurológica, término que debe ser abolido del 

lenguaje médico dada lo acepción depauperonte que con frecuencia se la do 

a lo palabro. El término "convulsión" ha sido usado genéricamente para 

muchas formas de epilepsia, sin embargo es de hace notar que convulsión 

lleve i~llcito el significado de movimiento, por tonto debe ser empleada 

paro aquellos fenómenos tónicos o clónicos que son parte de la crisis. El 

término "crisis" es quizá el que mejor describe la presentación cllnica de 

las diversos formas de epilepso, significando algo brusco, súbito e 

inesperado de corta duración; el término "acceso" puede también efll>learse; 

Nos referiremos n las "crisis epilépticas" en forma genérica y crisis 
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convulsivas cuando se trote de fenómenos con aiovimientos tónico clónicas 

(5). 

GENERALIDADES 

los epilepsias son un grupo de enf crmedades caracterizados por cambios 

crónicos, recurrentes y parox1stlcos en lo función neurológica causadas 

por anormalidades en la actividad eléctrica del cerebro. La prevalencia en 

México es de Z.5 o 3 cosos por 1000 habitantes (14). los crisis ser6n 

convulsivos cuando son acompañadas por manifestaciones mataros,. o ser6n 

manifestadas por otros cambios en la función neurológica. Lo epilepsia 

puede ser adquirida como un resultado de una lesión neurológico o uno. 

lesión cerebral estructural y puede también ourrir como parte de muchas 

enfermedades sistémicos. La epilepsia también ocurre en una forma 

idiop6tlca en un individuo sin historia de insulto neurológico ni otro 

disfunción neurológica aparente (7). 

Las causas de la epilepsia son muchas y varios factores coexistirán en 

el mismo paciente. ComClrvnente es la combinaci6n de una lesi6n cerebral y 

una predisposición genética que determinan la aparición de crisis 

epilépticos. Las enfermedades sistémicas o los traumas descubrirán una 

condición epiléptica latente. 

Los factores genéticos contribuirán al desarrollo de epilepsia de tres 

manerast 1) un individuo heredará un bajo unbral para los crisis; 2) los 

rasgos genéticos subyacen ciertas condiciones epilépticas primarias 

especificas y l) muchas enfermedades heredadas del cerebro están asociadas 

con trastornos estructurales que producen crisis. 

Un número de factores genéticos pobremente entendidos determino la 

susceptibilidad de los cerebros individuales para desarrollar convulsiones 
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generalizadas en respuesto o cstreses no espccificos toles como 

deprivación del sueHa, fiebre y obstinencio de olcohol. Los personas 

quienes experimentan toles convulsiones no tienen epilepsia como tol, sino 

que ellos tienen umbrales convulsivos disminuidos que los hacen más 

susceptibles para desarrollar crisis recurrentes crónicas de todos los 

tipos si ocurre lesión cerebral por otros rozones. Consecuentemente, los 

pacientes con crisis causadas por procesos patol6gicos que son claramente 

no familiares tendrán historias familiares de epilepsia o crisis aislados. 

Los trastornos epilépticos primarios heredados benignos, 

presuniblemente como un resultado de defectos biaqulmicos y no nsociados 

con otras disfunciones neurol6gicas. cuenta para el :500: de trastornos 

epilépticos crónicos (8). Los rasgos genéticos autos6micos dominantes 

especificos hnn sido identificados como responsables de los patrones 

electroencefalogréficos característicos do complejos tres por segundo 

espiga y onda y paro las espigas centrotemporoles vistos en los trastornos 

parciales. pero no todos los individuos con estos rasgos tienen crisis. 

Otros epilepsia~ generalizados familiares benignas han sido descritos con 

descargas electroencefologréficas espiga y onda lnás rápidos y sacudidos 

mioclón!ces bilateralmente sincr6nicos. 

Los enfermedades neurológicos heredados tnmbién pueden producir crisis 

epilépticos recurrentes crónicos que son secundarias o procesos 

patol6gicos dentro del cerebro. Estos incluyen errores innatos del 

metabolismo toles como fenilcetonurio y las lipoidosis: otros enfermedades 

degenerativas, no solamente aquellos que afectan la materia gris. tales 

como las epilepsias miocl6nicas progresivas, sino· también las 

leucodistrofias: y slndromes toles como la esclerosis tuberosa y 

neurofibromatosis que están nsociadas con el desarrollo de tejido cerebral 

ect6pico. 
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Las lesiones congénitos debido o lcslo~es pre y perinatoles son 

comúnmente encontrados en pacientes epilépticos. lesiones focales menores 

que pueden do.r lugo.r n crisis parcia.les incluyen microgirlo, quistes 

encefálicos, 6reos de calcificocl6n y atrofio. Trauma mtís severo, onoxio e 

infecciones toles corno toxoplosmosis, enfermedad de inclusión 

cltomegtillco., rubeolo, het"pes y sifilis también pueden producir dof\o 

neccortlcal difusa y del hipocampo y crisis generalizados secundarlas (B). 

El trolJNl craneoencef61ico es uno causa importante de crisis 

epilépticas con lo formación de cicatriz. los crisis recurrentes crónicos 

ocurren en 'º% de pacientes con hematomas agudos, 15% de aquellos con 

fracturas de cr6neo deprimidas y 5% de aquellos hospitalizados por trauma 

de cráneo cerrado severo (B). Lo epilepsia ea rora sin embargo, después de 

trauma de cr6~eo sin pérdida de lo consciencia. Los crisis post 

trotnáticos cr6nicos usualmente tienen un principio retardado, sntis 

frecuentemente empezando 6 a 12 meses siguiendo la lesión y ocasionalmente 

iniciando aOn muchos anos snás tarde. 

Los procesos infecciosos involucrondo el cerebro y sus. cubiertas pueden 

producir crisis ogudas y crónicas. Como con el trouna, ~ns crisis 

generalizdas que ocurren durante la meningitis activo y lo encefalitis no 

indlcar6n una condición epiléptica recurrente. Los crisis generalizados y 

parciales recurrentes agudos y cr6nicas son vistses con infecciones de 

virus lentos y son secuelas terdios comunes cuando las adhesiones y 

cicatrices resultan de meningitis purulento,, infecciones por hongos, o 

procesos virales destructivos tal como la encefalitis por herpes simple. 

Los crisis parciales serán el pri~er signo de encefalitis bacteriano focal 

o formación de absceso, lesiones probables paro producir epilepsia 

cr6nlca. Otros procesos inflamatorios focales toles como tuberculomos e 
infestaciones parasitarios, particularmente cisticercosis lo cual es muY 
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comljn e nuestro pnis y csquistosomiosis, son causos comunes de crisis 

parciales. 

Alrededor de lo mitad de todos los tumores localizados en la foso 

craneal anterior y medio producen sintamos epilépticos. Los gliomns están 

más frecuentemente implicodos, pero cualquier neoplasia que toque lo 

corteza puede producir crisis. 

Las enfermedades vasculares cerebrales producen crisis de muchas 

maneras. Los crisis parciales son raras durante los ataques agudos y 

usualmente reflejan eventos emb6licos con sangrado hacia lo corteza 11\6.s 

bien que trombosis (8). Hoy conslderble voriacl6n de series o series en la 

incidencia de crisis epilépticas siguiendo insultos CCE'Cbrovascule.res de 

diferentes tipos, aunque lo indidencio es generalmente má.s alta después de 

eventos emb6licos qua tromb6ticos (10). Hay uno uniformidad m6s grande de 

estudio o estudio en lo incidencia de crisis siguiendo lesiones 

hemorr6gicas. con una incidencia más baja en la fase aguda e 

incrementándose siguiendo o ln fose aguda. Lns crisis en algunos pacientes 

son el primer signo de enfermedad cerebrovnsculor (2). Barolin ( 1982) 

acui'\tl el término "epilepsia vascular precursora" para denotar paciente 

cuyas crisis se derarrollaron previo o su enfermedad vascular cerebral 

(EVC) y ha revisado 69 casos ej~lificando ésto (10). De 97 pacientes en 

cinco serles {Richardson y Oodge 1 1954; Louis y Hc0owell 1 1967; Holmes. 

1980; Cocito. et al., 1982: tronck, 1992) quienes sufrieron EVC y quienes 

convulsionaron en el peri6do post EVC ogudo1 las crisis ocurrieron en el 

principio del EVC en 55 pacientes (2). Los tipos de crisis reportadas 

incluyertJn estatus parcial complejo, estatus motor focal y crisis 

generalizadas. Asi si un individuo de alto riesgo se presenta con una 

crisis Onica o un estatus epiléptico. la posibilidad de un eventd 

isquémico deberá siempre ser ccnsiderodo (15) .. Lo presencio. de crisis, 
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incluyendo el estatus, inmedioto.mente dcspu6s de lo ocurrencia de una EVC 

no necesariamente predice que las crisis estarán p['esentes en el largo 

plazo, pero el riesgo de esto será más malta después de la embolia (10). 

Las crisis parciales y generalizados son slntoma.s tempranos de trombosis 

venosa cerebral, ortcritis cerebro! y enccfolopatlo hipertensiva (9). El 

número de pacientes con malformaciones orteriovenosos presentando 

epilepsia en varios series vario entre 1~ (Perret y Nishioka, 1966) y 40% 

(Moody y Poppen, 1979). El riesgo de desarrollar epilepsia durante lo 

historia natural de una rnalformoci6n orteriovenoso es bojo. Los pacientes 

quienes fueron diagnosticados previo al desarrollo de epilepsia, tuvieron 

una posibilidad de 1~ de desarrollar epilepsia en la ausencia de 

tratomieto quirúrgico (4). 

Los trastornos tóxicos y metabólicos sistémicos causados por 

substancias endógenos y ex6genas que bojan el umbral de los crisis o 

producen inestabilidad en la membrana neuronal también como el dcsbolance 

iónico, como la hiponatremia, pueden dar lugar a convulsiones 

generalizadas. Tales causas metab6licas ocasionalmente pueden llevar o 

estatus epiléptico con Subsecuente dano cerebral o muerte. Los trastornos 

tóxicos o metabólicos ocasionalmente causarán crisis parciales por 

lesiones cerebrales focales asociados no sospechadas de lesiones antiguas 

de cabezo. Esto ocurre más comúnmente en alcohólicos y drogadictos quienes 

estén sufriendo abstinencia (B). 

La epilepsia con principio de las crisis en la vida adulta no es un 

fe06meno raro. Por lo menos 20 o 2s= de pacientes con epilepsia tienen su 

primera crisis después de los 25 años. Aproximadamente 700 nuevos casos de 

epilepsia de aparición tardla (después de los 20 anos) por millón de 

población ocurren cada afta y necesitarán atención especial con 

consideración a la evaluación )" etiologla. Las epilepsias parciales 

ocurrirán en lo mayorla (13). 
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La incidencia de la epilepsia después de los 60 anos es más bien alta. 

En estudios previos sobre incidencia, las causas de epilepsia en los 

ancianos no han sido descritos especificamente (12). Los estudios sobre 

epilepsia de aparición tard!o hnn reportado sobre los causas do epilepsia 

en pacientes m6s o menos cuidadosnmentc seleccionados, pero los cifras han 

variado grandemente. As!, los altos procentojes de pacientes con tunares 

ten bajos como 0% y ton altos como 37= han sido reportados. Similarmente, 

el porcentaje de enfermedades cerebrovasculores entre 4~ y so= (12). En el 

primer estudio poro reportar sobre lo etiologio de los crisis epilépticos 

en un grupa de pacientes no seleccionados con principio de los mismas 

después de los 60 anos, le cnuao dominante fue uno EVC previa con el 32~ 

de los casos, 25~ tuvieron crisis de etiologlo desconocida y 14= debidas o 

tumores cercbralca (12). 

Lo b6squeda de una anormalidad asociado con epilepsia de eporlciOn 

terdia ha sido considerado mandatorio, yo que una lesión focal subyacente, 

la cual será corregible quirOrgicamcnte, es frecuente. Desde su 

introducci6n, lo TAC ha reemplazado casi enteramente n los métodos 

neurradiológicos usados previwnente y ha llegado o ser indispensable en lo 

evaluación de pacientes con epilpesia (9). Con la TAC. el nOmero de 

pacientes encontrados pare tener enormnlidndes causándoles crisis ha 

aumentado, y m6s informaci6n sobre lo patologlo de las lesiones ha 

resultado (6). 

Le alta incidencia de anormalidades focales en lo tomografla 

computarizado (45.8~) en una población de pacientes estudiados (6), lo 

cual acuerda con reportes previos. confirma lo utilidad de la TAC en 

identificar una causa subyacente en pacientes con crisis epilépticas. En 

reportes pasados, cuando el diagnóstico estaba basado en el cuadrci 

cllnico. EEG. gamagrama cerebral y procedimientos neurorradiol6gicos 
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invasivos, toles como lo angiografio y lo neumoencefalogrofio, lo 

incidencia reportada no fué más granda del JO= (6,17). 

Aunque la utilidad de la TAC en evaluar lo causa de crisis epilépticas 

de aparición tardla no es un tema de debate, aún permanece un alto número 

de pacientes no diagnosticados (37.4~) (1,6). En estos casos la historia 

detallada, el cxámen físico Y los resultados electreoencefalogrtificos 

darán pistas poro el proceso subyacente (11}. Lo imágen de resonancia 

magnético y. lo tomografia por emisión de positrones tienen ya su lugar en 

la evaluación de estos pacientes (18). Repetir la TAC frecuetemente será 

necesario, particularmente si un tumor inf iltrante es sospechado. Después 

de una primero crisis, los hallazgos tomogr6ficos inrluenciordn lo 

decisión para trotar (17). 

ODJETIVOS 

los objetivos fundamentales del estudio son conocer en los pacientes con 

crisis epilépticas de aparición tardía que ocuden a la consulta externa de 

Neurologlo del H. G. Dr. Darlo íerndndez. los factores etiológicos y 

determinar el principal asl como el resto en orden decreciente, asl como 

también conocer los hallazgos tomográficos y los tipos de crisis que 

presentaron estos pacientes. 

MATERIAL Y METOOOS 

Paro el estudio de los factores etiológicos de las crisis epilépticas 

de aparición tordla. se revisaron expedientes de la consulta externa de 

Neurologla de pacientes con epilepsia, incluyéndose (lnicamente aquello& 

que hubieran iniciado su padecimiento después de los 20 aHos de edad y que 
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contaran con TAC de cráneo. Paro esto se contó con la ayuda del servicio 

mencionado as1 como del personal de archivo. 

Se seleccionaron en total 60 pacientes, de 109 cuales 38 fueron hombres 

y 22 mujeres. La edad promedio fue de 40.9 aftas con un rango de 22 o 90 

años (una medio de 48.S anos poro los hombres )' 46.B anos paro las 

mujeres). Lo causa de la epilepsia fue diagnosticada por lo historio 

clinico, el cxtur:cn clinico el electreoencefolograma y lo TAC de cráneo. Se 

obtuvo 1nformac16n de los expedientes en relación a lo edad, sexo, edad de 

inicio de crisis, tipo de crisis es! como lo reloci6n que existe con la 

etiologla, duración del padecimiento. Todos los pacientes contaron con 

electroencefalogroma, los registros fueron closificudos como normales o 

anormales. asimismo se onalizoron los hallazgos tomográficos en relación 

con la etiolog!o. Poro la closificoción de los crisis se us6 la aprobada 

por le Comisión sobre Closificoci6n y Terminologio de lo Liga 

Internacional Contra lo Epilepsia (3,16) 1 encontrándose 28 pacientes con 

crisis conwlsivas tónico clónicos generolizodos (TCG) • 2 pacientes con 

crisis generalizadas atónicas. S pacientes con crisis parciales de 

semiolog1e elemental (CPSE) (2 de ellos con crisis secundariamente TCG), 

4 pacientes con crisis parciales de semiologio compleja y 21 Pacientes con 

crisis mixtas (es decir, tuvieron más de un tipa de crisis) de los cuales 

7 pacientes tuvieron TCG + CPSE. 7 con TCG + crisis de automatismos, S con 

TCG + CPSC y 1 paciente con TCG +ausencias. El tienpo de evolución de las 

crisis rue do S meses hasta 35 anos. La edad de inicio estuvo en el rango 

de los Zt anos o los ea ollas con una media dlll J!I. t años. 

RESULTADOS 

Los pacientes fueron divididos en 6 grupos de acuerdo a lo etiologina 
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olcoholisma, enfermedad cerebrovaculor, 

neurcclsticcrco~is y post trou:n6ticos. 

Alcoholismo 

idiop6ticas, misceláneos. 

El abuso de alcohol (3 pacientes) como una causo de epilepsia, no 

1ncluy6 las crisis de abstinencia. Una historia de ctilismo crónico y 

crisis epilépticas espont6neos fueron los criterios para la selección de 

este grupo. 

Un paciente tuvo el antecedente de troumatismo croneocncef6lico severo, 

pero esto lesión ocurri6 después del inicio de lo epilepsia. 

Lo edad medio de este grupo fue de 44.6 cl'los. Lo. duración de la 

epilepsia fue de 4 a 12 años. Dos pacientes tuvieron crisis TCG y 1 

paciente present6 crisis mixta (TCG + CPSE). El EEG fue anormal en todos y 

lo TAC de crán~o mostró atrofia córtico subcorticol en 2 pacientes y rue 

normal en 1 paciente. 

Enfermedad cerebrovasculor 

Los infartos cercbrovosculares fueron diagnosticados en 6 pacientes., 

por la historia cl1nica y los signos neurológicos. En 4 casos se confirmó 

el diognOstico por TAC, en otro se encontr6 atrofio c6rtico subcortical y 

en otro fue normal. 

La edad promedio fue de 61 • 1 aftas y 3 pacientes fueron mayores de 60 

años. Lo duración de lo epilepsia varió de 3 a 3S afias. Cuatro pacientes 

tuvieron crisis TCG, 1 paciente crisis atónicas y 1 paciente crisis mixtas 

(TCG + CPSC). El EEG fue anormal en 5 pacientes y normal en 1 paciente. 

Idiopáticas 

En 21 pacientes la historia cl!nico, el ex6men neurol6gico y ln TAC no 

fueron capacea de descubrir alguna et.iolog1a para la epilepsia. Estos 

.individuos hicieron el grupo de pacientes con etiolog1a desconocida ·o 

id1op6tica. 



- 12 -

La edad promedio en este grupo de pacientes fue de 45.5 eflos, con todos 

los grupos de edad igualmente representados. lo evoluci6n de la epilepsia 

varió de 1 o 33 años, y en 5 pacientes fue menor de 5 oíles. 

Once pacientes presentaron crisis TCG, 5 crisis mixtos (l. con TCG + 

CPSE y Z can TCG + CPSC), 3 can CPSC, 1 can CPSE y 1 con crisis 

generalizados nt6nicos. En 19 pacientes lo TAC fue normal y en 2 se 

encontr6 leve otrofla c6rtlco subcortlcnl. El EEG fue onormal en 15 

pacientes y normal en 6 pacientes. 

Miscel6.nees 

En el grupo de miscel6neos se agruparon juntos los pacientes. Uno 

present6 lnfecci6n aguda del sistema nervioso central (meningitis 

snlmonel6sico), otro con hipoxla neonatal y retraso mentol y otro con 

problemas metob611cos (por insuflciencio. renal cr6nica). fueron 

diagnosticndos por historia clinica y TAC, encontrándose en el primero 

edema cerebral e inflamoci6n meningea, en el segundo fue normal y en el 

tercero atrofio cbrtico subcortical y cerebeloso. El EEG fue anormal en 

todos los cosos. La evolución de la epilepsia fue menor de 1 afto en todos 

los pacientes. El tipo de crisis fue TCG, CPSE con sccundarizaci6n o TCG y 

mixtos (TCG + CPSC) respectivamente. Lo edad promedio fue de 39.6 anos. 

Neurocisticercosis 

Lo neurocisticercosis fue la ctiologla de la epilepsia en 14 pacientes, 

y en todos fue dingnosticada por la TAC de cráneo. Lo ednd promedio fue de 

51. 7 arios 'I 11 pacientes fueron mayores de 40 oftos. La evolución del 

padecimiento fue de 1 a 32 eríos. 

En 10 pacientes el EEG fue anormal y normnl en 4. El tipo de crisis m.ils 

cOmón fueron los mixtos con 8 pacientes (de los cuales S con TCG + CPSC. 2 

con TCG + CPSE y 1 con TCG +ausencias), 4 pacientes con TCG y Z con CPSE: 
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Post traumáticos 

El trauna craneocncefálico fue considerado como causa de la epilepsia 

cuando olg~n trounatlsmo de crdneo significante ocurr16 antes del 

principio de lo epilepsio (13 pacientes). La edad promedio fue de 48.9 

anos. lo evolución varió de S meses a 33 efios y 8 pacientes tenion menos 

de 40 anos cuando iniciaron sus crisis. 

El EEG fue anormal en 9 pacientes y normal en 4. La TAC se reportó como 

normal en 9 pacientes, en Z se encontr6 atrofia c6rtlco subcortlcal y en 

uno de estos pacientes además un infarto crónico, en otro se reporta un 

infarto frontal y en otro dotas de hematoma subdural crónico. Los infartos 

fueron considerados como un hallazgo conconütonte. 

El tipo de crisis que predomin6 fueron los TCG en 6 pacientes, los 

mixtos en 5 (3 con TCG + CPSE y 2 con TCG + CPSC), 1 paciente con CPSE con 

secundarizoci6n o TCG y 1 paciente con CPSC. 

Distribución por sexos 

La proparción másculino/femenino mostr6 una preponderancia de 

masculinos en relación a lo etiolog1a por neurccisticercosis (9 hombres a 

5 mujeres), en las post traum6ticas (10 hombres a 3 mujeres), en la 

enfermedad cerebrovaculer (S hombres a 1 snujer) y en el grupo de 

alcoholismo (3 hcxrt>res a O mujeres): 1nientras que lo preponderancia 

femenino ocurri6 en grupo de idiop6ticas (11 mujeres a 10 hombres) y en el 

de misceláneas (2 mujeres o 1 hombre). 

En cuanto a porcentajes, el primer lUgar lo ocupa el grupo de crisis 

idiopáticos con el 35=, en segundo lugar el de neurocisticercosis con el 

23.33=, siguiendo a este grupo se encuentra el de post traunéticas con el 

21.66%, en cuarto.lugar el grupo de enfermedades cerebrovnsculores con un 

10:.:, el quinto lugar lo ocup6 el grupo de alcoholismo con el s= y 

rinnlmente también con el 5% el grupo de miscel6neas. 
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El EEG se report6 como anormal en 45 pacientes (75~) y normal en 15 

pacientes (25=). En todos loo grupos lo inayorlo se rcpart6 como anormal y 

en los grupos de alcoholismo y misceláneos todos fueron anormales. 

Los hallazgos de la TAC de cráneo se reportaron como nonnal en 31 

pacientes (51.6~). encontrándose lo moyorlo en el grupo de idiopátlcas (19 

pacientes) y en el de post traumáticas (9 pacientes). En 14 pacientes se 

reportó neurocisticercosis (23.3%), en O pacientes atrofio córtlco 

subcortical (13.3:) en 5 infarto cerebral (0.3%) • y en un paciente un 

hematoma subdural crónico (1.6=) y en otro (1.6:) edema cerebral e 

inflamación menlngeo. El diogn6stlco de neurocistlcercosls estuvo basado 

en lo TAC, por lo tanto estuvo en concordonclo al 100% con el 

diagn6stico. 

El tipo de c_risls que predominó fue el de los TCG. los cuales se 

presentaron en 20 pacientes (46.6~). lo mayor1a en el grupo de idiopáticos 

( 11 pacientes). El segundo lugar lo ocuparon los crisis mixtos con 21 

pacientes (35=::), encontrándose mayormente éstos en el grupo de 

neuroclsticercosls (8 pacientes). Otros tipos de crisis que se presentaron 

fueron les CPSE en 5 pacientes (e.3=), los CPSC en 4 pacientes (6.6=::) y 

los crisis atónicos generalizadas en 2 pacientes (3.3=::). 

COMENTARIOS 

La evaluación de los diferentes etiologlos de lo epilepsia de aparición 

terdla, depende sobre los criterios de selección de los pacientes y el 

tiempo de observación, yo que hoy algunos estudios (13) que no incluyen el 

trauma cerebral como etiolog1o, también porque se maldiagnostican algunas 

enfermedades cerebrales que progresan lentamente. 

Loa diferentes patrones en diferentes porte del mundo. pueden 
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probablemente ser considerados responsables de discreponclos en los 
• 

diagn6sticos en diferentes estudios. As!, en algunos, como el de 

Vosconcelas y Lombardo en México en 1900 (19), hay un alto porcentaje de 

cisticercosis como etiologio de lo epilepsia de oparici6n tordio. 

En el presente estudio, el porcentaje mós alto de cosos (35~) 

correspondió al del grupa de idiopáticos, lo cual está en concordoncio con 

otros estudios realizados (13). Este resultado en nuestro hospital pudiera 

ser diferente al de otros hospitales o instituciones, sobre todo por el 

tipo de pacientes que se atienden {en nuestro hospital una clase media 

boja y alta). Esto mismo es v611do paro lo neurocisticercosis, lo cual 

ocup6 el 2o. lugar (Zl.3%) en nuestro estudio ya que siendo la 

cisticercosis endémica en nuestro pa1s, se esperarlo encontrar una 

incidencia más alta. Cabe mencionar que esta etiologlo fue la que tuvo la 

relación mAs alta con los hallazgos lomogr6ficos. 

En 3er. lugar se encuentran las crisis secundarios a tro.llNltismos 

croneoencefálicos (21.6%) • lo. mayorla causados por accidentes los cuales 

pueden ser previsibles y son importantes ya que afectan o los personas 

econ6micomente productivas. 

El 4o. lugar lo ocuparon los enfermedades cerebrovasaculares ( 10~) 1 

las cuales cousoron epilepsia crónica probablemente por la ocurrencia de 

cambios estructurales que son epilept6genos. 

El So. lugar lo ocupa el grupo de alcoholismo (5~) 1 el cual no 

representó una causa importante de crisis epilépticas en nuestro estudio. 

Algunos consideran la opinión de que los crisis en olc6holicos ocurren 

solamente durante la abstinencia, mientras que otros arguyen que las 

crisis son secundarias a la atrofia cerebral encontrada frecuentemente en 

los alc6holicos (13), y en nuestro estudio en este grupo se encontraron- z 
pacientes con atrofia cerebral de los 3 que lo integran. 
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En el presente estudio no encontramos pacientes con tumores cerebrales, 

por lo que es importante recordar que aunque la TAC ha mejorado la 

capacidad diagnóstica, su uso introducirá un falso sentimiento de 

seguridad en los diagn6sticos. En un estudio se encontraron varios casos 

de epilepsia de cparici6n tordlo debidos o tumor cerebral, que no fueron 

diagnosticados ho9ta varios anos después de la aparición de la epilepsia y 

despues de varias TACs normales (13). 

El propósito de este estudio fue evalluor o conocer las diferente!J 

etiologlos de la epilepsia de aparición tardla sobre todo a travez de la 

tomografia, pero no hoy que olvidar la importancia que representan la 

historia cl1nico, el exámen f!sico, del liquido cefalorraqu1deo y el EEG 

en la valoración inicial y evolutivo de estos pacientes. 
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CONCLUSIONES 

1.-Lo mayor etiología de crisis epilépticas de aparición tnrdlo en nuestro 

hospital son las idiopáticas. 

2.-La neurocisticercosis ocupa. en este estudia. un 2o. lugar coma causa 

de crisis epilépticas de aparición tardia. 

J.-El tipo de crisis más comúnmente encontrados fueran los tónico clónicos 

generalizadas. 

4.-El registro EEG rue anormal en lo mayorio de los pacientes estudiados. 

S .-Lo TAC demostró ser un estudio muy útil para valorar lo etiologla de 

los crisis epilépticas. sobre todo lo neurocisticercosis. 

6.-0ebe hacerse un seguimiento de los pacientes con crisis de origen 

idlop6tico, sobre todo si presenten cambios en el exámen neurol6gico va 

que pueden tener una patologia cerebral que so desarrolla lentamente. 

7.-Es necesario conocer lo etiolog1a de las crisis epilépticas ya que se 

pueden encontrar causas potencialmente corregibles. 

e.-Este estudio no debe concluir. sino que debe interesar a otros Médicos 

en · lo f"uturo ya que por sus defectos puede tener errores• los que 

pueden corregirse con mejores diseños de investigoci6n. 
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TABLA 1 

CARACTE:RJ:STJ:CAS CLJ:NJ:CAS 

PACIENTES 

HOMBRES 

MUJERES 

EOAD PROMEDIO 

TIPO DE CRISIS 

TONICD CLONICAS GENERALIZADAS 

CRISIS MIXTAS 

C. P. s. C. 

C. P. s. E. 

C. P. S. E. SEC. GENERALIZADAS 

GENERALIZADAS ATONICAS 

EVOLUCION DE LAS CRISIS 

EDAD DE INICIO 

60 

38 

22 

48.!I (22-90) 

28 

21 

4 

) 

2 

2 

5 m. a 3Sa. 

21 Q 88 ANOS. 
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TABLA 2 

GRUPOS DE PACIENTES 

IDIOPATICAS Z1 

NEUROCISTICERCOSIS 14 

POST TRAUMATICAS 13 

ENF. CEREBROVASCULAR 6 

ALCOHOLISMO 3 

HISCELANEAS 3 

TOTAL 60 PACIENTES 

ESTA TESIS HO orne 
SAIJll Df lA BIBLIOTECA 
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TABLA 3 

PORCENTA.JES POR GRUPO 

IDIOPATICAS 

NEUROCISTICERCOSIS 

POST TRAUMATICAS 

ENF. CEREBROVASCULAR 

ALCOHOLISMO 

MISCELANEAS 

10.cm 

5.0% 

5.0~ 
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TABLA 4 

DISTRIBUCION POR SEXOS 

ETIOLOGIA 11 DE PACIENTES HOMBRES MUJERES 

IDIDPATICAS 21 10 11 

NEUROCISTICERCOSIS 14 9 5 

POST TRAUMATICAS 13 10 3 

ENr. CEREBRDVASCULAR 6 s 1 

ALCDHDLISHO 3 3 o 

HISCELANEAS 3 2 

TOTAL 60 30 za 
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TABLA .5 

PA TRON ELECTROENCEF" ALOGRAF" J; ca 

ETIOLOGIA 11 OE PACIENTES ANORMAL NORMAL 

IDIOPA TICAS 21 15 6 

NEUROCISTICERCOSIS 14 10 4 

POST TRAUMA TI CAS 13 9 4 

ENF'. CEREBROVASCULAR 6 5 1 

l\LCOHOLISMO 3 3 o 

MISCELANEAS 3 3 o 

TOTAL 60 45 15 



- 2:5 -

TABLA 6 

HALLAZGOS TOMOGRAFICOS 

ETIOLOGIA O DE PAC. NORMAL ATROFIA NEUROCIST. INF. CER. OTROS 

IOIOPATICAS 21 19 2 

... NEUROCISTICERCOSIS 14 14 

~ 

POST TRAUMATICAS 13 9 2 1 1 

~ ENF. CEREBROVASC. 
! 

6 1 1 4 
.¡ 

ALCOHOLISMO :5 1 2 

MISCELANEAS :5 1 1 1 

TOTAL 60 :51 e 14 s 2 

En "OTROS" se incluyó un hematoma subdurol crónico en post traunáticns y edema 

cerebral e inflamación meolngeo en miscel6neas. 
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TABLA 7 

DISTRIBUCION DE TIPOS DE CRISIS 

ETIOLOGIA D DE PAC. TCG ATDNICAS CPSE CPSC MIXTAS SEC. GRL. 

IDIOPATICAS 21 11 1 !I } 5 

NEUROCISTICERCOSIS 14 4 2 B 

POST TRAUMATICAS 1} 6 1* 1 5 1* 

ENF. CEREBROVASCULAR 6 4 1 1 

ALCOHOLISMO } 2 

HISCELANEAS } 1 1* 1 1* 

•estas crisis fueron parciales de semiologln elemental que se generalizaron 

secundariamete. 
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