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INTRODUCCION

Las crisis convulsivas de esparicién tardia son aquellas que inician
después de los 20 afos de edad, lo que hace que afecten a un sector
importante de la poblaci6n, el que se encuentra en la edad mds productiva
pare todas las actividades del quehacer humano. Esto lo hace de interés
particular para ¢l médico, sobre todo para el internista y neur6logo que
son los que con mayor frecuencia ven ¥y traton a estos pacientes, ya que
pueden existir entre sus causas, algunas potencialmente curables y que gl
quitarlas permiten que el individuo se reintegre totalmente a su actividad
y & la sociedand, no queriendo den;.i.r ésto de ninguna manera Que el
epiléptico sea un sujeto segregado de la sociedad, ya que aunque no se
encuentre una causa corregible, el tratemiento y control adecuados, le
permiten realizar sus diarlias 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 apariclén temprana, y crisis en adultos o de
aparicién tardia. En México, una causa frecuente de crisis epilépticas es
la neyrocisticercosis, dada la alta incidencia de parasitosis y las malas
condiciones higiénicas de la pobloaci6n, que se han visto propiciadas e
incrementadas por la crisis econémica que sufrimos. Es por eso gque ante
cualquier paciente que se presente a la consulta con crisis epilépticas de
inicio reciente, y dado el titulo que nos ocupa, de sparicién tardia es
mandatorio la realizacidn de estudios encaminados al disgndstico preciseo,
coma el andlisis del liquido cefalorraquideo con prueba de Ei.ISA,
tomografia axial computarizada {TAC) de créneo, entre los mis importantes.,

Entre otras causas de crisls epilépticas se encuentran las

cerebrovasculares, sobre todo en la poblacién de mayor edad, en la que con



mayar Ffrecuencia se encuentran  las enfermedades er6nicas como la
hipertension arterial y la diabetes mellitus, gue deterioran el sistema
vascylar con la consecuente repercusién a nivel cerebral., Los traumatismos
cranecenceffilicos también son causa de crisis epilépticas, debide al alto
indice de accidentes en la via pCblica y de trabajo, socbre todo en la
poblacién econtmicemente productiva que es la que se ve mis expuesta a los
riesgos mencionados. Y por Gltimo se encuentran las idiopAticas, ya que no
se encucntra una cousa especifica que origine las crisis epilépticas.

Fue imperativo conocer, de la extensa poblacién de pacientes de la
consulta de HNeurologia del H. G. Dr. Dario Fernandez, los factores
etiolfAgicos de las crisis convulsivas de aparicién tardie, a travez de los
estudios ya mencionedos sobre todo buscendo causas  potencialmente
corregibles de las mismas.

Finalmente, cs importante reconsiderar la terminologfa usada para
referirse a las diferentes manifestaciones de la enfermedad, con el Fin de
que un tema tan amplio y que se ha prestado a tantas confusiones, se
cuente cuando menos, con un lenguaje comnin entre los clinicos. E£n nuestro
medio est& muy difundido el térmico "ataques™ para casi cuslquier
manifestacion de disfuncidn neurolégica, término que debe ser abalido del)
lenguaje médico dada la acepcién depauperante que con frecuencia se la da
a la palabra. E1 términa *"convulsién™ ha side usado genéricamente para
muchas formas de epllepsfia, sin embargo es de hace notar que convulsién
lleva implicito el significade de movimiento, por tanto debe ser empleada
para aquelleos fentmenos t6nicos o clénicos que son parte de la crisis. El
término “erisis" es quizd el que mejor describe la presentacién clinica de
las diversas formas de epllepsa, significandos algo brusco, stbito e

inesperado de corta duracién; el término "acceso" puede también emplearse.

Nos referiremocs @ las "crisis epllépticas" en forma genérica y crisis



convulsivas cuando se trate de fenb6menos con movimientos ténico clénicos

{5).
GENERALIDADES

Las epilepsalns son un grupc de enfermedades caracterizedas por camblos
crfnicos, recurrentes y paroxisticos en la funcitn neurocl6gica causadas
.por anormalidades en la actividad eléctrica del cerebro. La prevalencia en
México €3 de 2.5 a 3 casos por 1000 hobitantes (14). Las crisis serén
convulsivas cuando scn acompailadas por manifestacicnes motoras, o serén
manifestadas por otros cambios en la funcidn neurclégica. La epilepsia
puede ser adquirida como un resultado de una lesi6n neurollgica o una
lesi6tn cerebral gstructurul y puede también ourrir como parte de muchas
enfermedades sistémicas. La epilepsia también ocurre en una forma
idiopAtica en un individuo sin historia de insulto neurolégico ni otra
disfuncién neurolégica aeparente (7).

Las causas de la epilepsia son muchas y varios factores coexistirén en
el mismo paciente. Cominmente es la combinacién de una lesién cerebral y
una predisposiclén genética que determinan la aparici6n de crisis
epilépticas. Les enfermedndes sistémicas o los traumas descubrirén una
condicién epiléptica latente.

Los factores genéticos contribuirén al desarrollo de epilepsia de tres
maneras: 1) un individuo heredar4 un bajo umbral para las crisiss 2) los
rasgos genéticos subyacen ciertas condiciones epiléptices primarias
especificas ¥ 3) muchaes enfermedades heredadas del cerebro estén asociadas
con trastornos estructurales que producen crisis.

Un nimero de factores genéticos pobremente entendidos determina la

susceptibilidad de los cerebros individuales para desarrollar convulsiaones



generalizadas en respuesta & estreses no especificos tales como
deprivacitn del suefio, flebre y abstinencia de alcchol. Las personas
quienes experimentan tales convulsiones no tienen epilepsia como tal, sino
que ellos tienen umbrales convulsivos disminuidos que los bhacen mis
susceptibles para desarrollar crisis recurrentes crénicas de todos los
tipos si ocurre lesidn cerebral por otras razones. Consecuentemente, los
pacientes con crisis causadas por procesos patolégicos que son claramente
no femiliares tendré&n historias familiares de epilepsia o crisis aisladas.

Los trastornos epilépticos primarios heredados benignos.
presuniblemente como un resultado de defectos bioquimicos y no asociados
con otras disfunciones neurclégicas, cuenta para el 30% de trastornos
epilépticos crénicos (B8). Los rosgos genéticos autosSmicos dominantes
especificos han sido ldentificados como responsables de los patranes
electroencefalograficos caracteristicos de complejos tres por segundo
espiga y onda y para las espigas centrotemporales vistas en los trastornos
parciales, pero no todos los individuos con estos rasgos tienen crisis.
Otras epilepsias genernlizadas familisres benignas han sido descritas con
descargas electroencefalogrificas espiga y onda wmfis répidas y sacudidas
mioclénices bilateralmente sincrénicas.

Las enfermedades neurolfgicas heredadas tembién pueden producir crisis
epilépticas recurrentes crénicas que son secundarias a procesos
patol6gicos dentro del cerebrn. Estos incluyen errores Ainnntos del
metabolisme tales como fenilcetonuria y las lipolidosis; otras enfermedades
degenerativas, no splamente aguellas que afectan la materia gris, tales
como  las epilepsias miocl6nicas progresivas, sino’ también las
leucodistrofias; y sindromes tales como la esclerosis tuberosa y
néurofibrumatusis que estén asocladas con el desarrollo de tejido cerebral

ectépico.



Las lesiones congénitas debido a lesiones pre y perinatales son
cominmente encontradas en pacientes epilépticos. Lesiones focnles menares
que pueden dar lugar e crisis parciales incluyen micregiria, quistes
enceffilicos, fireas de calcificocitn y atrofia. Trauma mAs severo, snoxia e
infecciones tnles como toxoplasmosis, enfermedad de inclusibn
citomengfilica, rubeola, herpes Yy sifilis también pueden producir daflo
neccortical difuso y del hipocampo ¥ crisis generalizadas secundarias (B).

El trauma cranecencefflico es wuna causa importante de crisis
epilépticas con la formacidn de clcaotriz. Las crisis recurrentes crénicas
ocurren en 30% de pacientes con hematomas agudos, 15% de aquellos con
fracturas de crineo deprimidas y 5% de agquellos hospitalizados por trauma
de créneo cerrado severo (8). ta eplilepsia es rara sin embargo, después de
trauma de crbneo sin pérdida de 1la consciencia. Las crisis post
travmiticos crénicas wusualmente tienen un principio retardado, mas
frecuentemente empezando 6 a 12 meses siguiendo la lesidn y ocasionalmente
iniciando afin muchos afios mAs tarde.

" Los procesos infecciosos involucrando el cerebro y sus cubiertos pueden
producir crisis egudas y cronicas. Como con el Lraums, las crists
generalizdas que ccurren durante la meningitis activa y la encefalitis no
indicarfin una condicli6n epiléptica recurrente. Las crisis generalizados y
parciales recurrentes agudas y crinices son vistsas con infecciones de
virus lentos y son secuelas tardias comunes cuando las adhesliones y
cicatrices resultan de meningitlis purulents, infecciones por hongos, o
procesos virales destructivos tnl como la encefalitis por herpes simple.
Las crisis parciales serén el primer signo de encefnlitis bacteriana focal
o formacitn de absceso, lesiones probables pareg producir epllepsia
cronica. Otros procesos inflamatorios focales tales como tuberculomas e

infestaciones parasitarias, particularmente cisticercosis la cual es mu'f



comin e nuestro pais y esquistosomiasis, son causas comunes de crisis
parciales.

Alrededor de lo mitad de todos los tumores localizados en la fosa
craneal anterior y media producen sintomas epilépticos. Los gliomas estén
mas frecuentemente implicados, pero cualquier necplasia que togque la
cortezn puede producir crisis,

Las enfermedades vasculares cerebrales producen crisis de muchas
maneras. taos crisis porciales son raras duronte los ataques agudos vy
usualmente reflejon eventos embllicos con sangrado hacia la corteza mis
bien que trombosis (B8). Haoy considerble variacitn de series a series en la
1ncidencia de crisis epilépticas siguiendo insultos cerebrovasculeres de
diferentes tipos, aunque la indidencia e3 generalmente mAs alta después de
eventos embblicos que trombéticos (10). Hay una uniformidad mds grande de
estudio a estudio en 1la incldencia de crisis siguiendo lestones
hemorrégices, con una Jincidencia mwis baja en la fase aguda o
incrementéndose siguiendo a la fase aguda. Las crisis en algunos pacientes
son el primer signo de enfermedad cerebrovascular (2). Barolin (1982)
acufd el término “epllepsia wvascular precursora" para denptar paciente
cuyas crisis se derarrollaron previo a su enfermedad vasculay cerebral
(EVC) y ha revisado 69 casos ejJemplificando ésto {(10). De 97 pacientes en
cinco series {Richardson y Dodge, 1954; Louis y McDowell, 1967; Hoclmes,
1980; Cocito, et al., 1982; Franck, 1982) quicnes sufrieron EVC y gquienes
convulsionarcn en el periddo post EVC agudo, las crisis ocurrieron en el
principio del EVC en 55 pacientes (Z). Los tipos de crisis reportadas 7
.ln.cluyemn estatus parcial complejo, estatus motor focal y crisis
generalizadas. Asi si un individuo de alto riesgo se presenta con una
crisis CGnica o wn estatus eplléptico, la posibilidad de un eventd

isquémico deberd siempre ser conslderado (15). La presencia de crisis,
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incluyendn el estatus, inmediatemente despufs de la ocurrencia de una EVC
no necesariamente predice que las crisis estaran presentes en el largo
plazo, pero el riesgo de esto serd mfs malto después de la embolia (10).
Las crisis parciales y generalizedas son sintomas temprenos de trombosis
venosa cerebral, orteritis cerebral y encefalopatia hipertensiva (8). E1l
nimero de pacientes con malformaciones arteriovenosas presentando
epilepsia en varins series varia entre 17% (Perret y Mishioka, 1966) y 40%
(Moody y Pappen, 1979). El riesgo de desarrollar epilepsia durante la
historia natural de una malformacién arteriovennsa es bajo. Los pacientes
quienes fueron diagnusticades previo al desarrollo de epilepsia, tuvieraon
una posibilidad de 1X de desarrollar epllepsia en 1lz ausencia de
tratamieto quirdrgico (4).

Los trastornos téxicos y metabGlicos sistémicos causndos por
substancias cnqégenns y extgenas que bajan el umbral de las crisis o
producen inestabilidad en la membrana neurcnal tembién como el desbalance
i6nico, ©como la  hiponatremia, pueden dar lugar a convulsicnes
generalizadas. Tales causps metabblicas ocasionalmente pueden llevar a
estatus epiléptico con subsecuente dafio cerebral o muerte. Los trastornos
toxicos o© metab6licos ocasionalmente causeréin crisis perciales por
lesiones cerebrales focales asocledas no sospechadas de lesiones antiguas
de cabeza. Esto ocurre mis comGnmente en alcchéllicos y drogadictos quienes
estén sufriende abstinencia (B).

La epilepsia con principio de las crisis en la vida adulta no es un
fentmeno raro. Por lo menos 20 a 25% de pacientes con eplilepsia tienen su
primera crisis después de los 25 afios. Aproximadamente 700 nuevos casos de
epilepsia de sparicién tardia {después de los 20 afios) por millén de
poblacién ccurren cada afiac y necesitardn atencién especial con
cansideracién a la evzluacién y etiologia. Las epilepsias parciales

ocurrirfn en la mayorfia (13).



La incidencia de la epilepsin después de los 60 afios es m4s blen alta.
En estudios previos scbre incidencia, las causas de eplilepsia en los
ancienos no han sido descritas especificamente (12). Los estudios sobre
epllepsia de aparici6n tardia han reportado sobre las causas do eplilepsia
en pacientes mas o menos cuidadosamente selecclonados, pero las cifras han
variado grandemente. Asi, los altos procentajes de pacientes con tumores
tan bajos como 0% y tan altos como 375 hen sido reportados. Similarmente,
el porcentaje de enfermedndes cerebrovasculares entre 4% y 80% (12). En el
primer estudio para reportar sobre la eticlogia de lea crisis epilépticas
en un grupe de pacientes no seleccionados con principio de las mismas
después de los GO afios, la causa dominante fue una EVC previa con el 32%
de los casos, 25% tuviercn crisis de etialogim desconoclida y 14% debidas a
tumores cerebrales (12).

La blsqueda de una anormalidad asociada con epilepsia de oparicién
tardia ha sido considerada mandatoria, ya que una lesién focal subyacente,
la cual serd corregible quir(rgicamente, es frecuente., Desde su
introducci6n, la TAC ha reemplazado casi enteramente a los métodos
neurradicl6gicos usados previamente y ha llegado a ser indispensable en la
evaluaci6n de pacientes con epilpesia (9). Con la TAC, el nGmeroc de
pacientes encontrados para tener anormalidades causdndoles crisis ha
aumentado, y mis Jinformacitn scbre la patologia de las lesiones ha
resultado (6).

La alta incidencia de enormalidedes focales en la tomografia
computarizada {45.8%) en una poblacién de pacientes estudiados (6), la
cual acuerda con reportes previes, confirma la utilidad de la TAC en
identificar una causa subyacente en pacientes con crisis epilépticas. En
reportes pasados, cuando' el diagn6stico estaba basado en el cuadro

clinico, EEG, gamagrama cerebral y procedimientos neurorradiolégices



invasivos, tales como la anglografia y la neumcencefelografia, la
incidencia reportada no fué mAs grando del 30% (6,17).

Aunque la utilidad de la TAC en evaluar la causa de crisis epilépticas
de aparicién tardia no es un tema de debate, aGn permanece un alto ndmero
de pacientes no diagnosticados (37.4%) (1,6). En estos casos la historia
detallada, el exémen Fisico Yy los resultados electrecencefalograficos
darén pistas pora el proceso subyacente (11). La imigen de rescnancia
magnética y la tomografia por emisifn de positrones tienen ya su lugar en
la evaluacién de estos pacientes (18). Repetir la TAC frecuetemente serd
necesario, particulacrmente si un tumor infiltrante es sospechado. Después
de una primers crisis, los hallazgos tomograficos influenciarén la

decisi6n para tratar {17).
ODJETIVOS

Los objetivos fundamentales del estudio son conocer en laos pacientes con
crisis epilépticas de aparicién tardia gue acuden a la consulta externa de
Neurologia del #. G. Dr. Dario Fernéndez, los factores etiol6gicos y
determinar el principal asi como el resto en orden decreciente, asfi como
también conocer los hallazgos tomgrﬁflcos' y los tipos de crisis que

presentaron estos pacientes.
MATERIAL Y METODOS

Para el estudin de los factores etiolégicos de las crisis epilépticas
de aparicién tardia, se revisaron expedientes de la consulta externa de

Neurclogia de pacientes con epllepzia, incluyéndose Gnicamente aquellos

que hubieran iniciada su padecimlento después de los 20 efios de edad y que
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contaran con TAC de crénec. Parn esto se conté con la ayuda del servicio
mencionodo asi como del personal de archivo.

Se seleccionaron en total 60 pacientes, de los cuales 38 fueron hombres
y 22 mujeres. La edad promedio fue de 48.% afios con un rango de 22 a 90
ofios (una medis de 48.5 afos pora los hombres y 46.8 aflos para las
mujeres). La causa de la epllepsia fue diagnosticada por la histocia
clinica, el exfmen clinico el electreoencefalograma y la TAC de créneo. Se
obtuvo informacifn de los expedientes en relacién a la edad, sexo, edad de
inicic de crisis, tipo de crisis asf como la relacif6n que existe con la
etiologlia, duracidn del padecimiento. Todos los pacientes contaron con
electroencefalograma, los registros fueron clasificados como normales o
anormales, asimismo se enallizaron los hallazgos tomogréiricos en relacién
con la etiﬁlug{u. Para la clasificaclén de las erdsis se usd la aprobada
por la Comisién sobre Clasificacitn y Terminclogia de la Liga
Internacional Contra la Epilepsia {3,16), encontrfindose 28 pacientes con
crisis convulsivas ténico clénicas generalizadas (TCG), 2 paclentes con
crisis generelizedas at6nicas, 5 paecientes con crisis parciales de
semiologia elemental {CPSE)} {2 de ellos con crisis secundariamente TCB),
4 pacientes con crisis parclales de semionlogia compleja y 21 pacientes con
crisis mixtas (es decir, tuvieron mia de un tipo de crisis) de los cuales
7 pacientes tuvieron TCG + CPSE, 7 con TCG + crisis de_automatiemos, Slcan

TCG + CPSC vy 1 paciente con TCG + ausencias. El tiempo de evolucifn de las
crisis fue do 5 meses hasta 35 aflos. La edad de inicio estuvo en el rango

de los 21 afios a los 88 afios con una media de 39.1 afos.

RESULTADGS

Los pacientes fueron divididos en 6 grupos de acuerdo a la etiologia:
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alcoholismo, enfermedad  cerebrovacular, lidiopéaticas, misceléneas,
neurocisticercosis y post traumiticas.
Alcoholisma

El abuso de alcohol (3 paclentes) como una causa de epilepsia, no
incluy6é las crisis de abstinencia. Una historia de etilismo crénico y
crisis eplléptices espont&neas fueran los criterios para la seleceién de
este grupo.

Un paclente tuvo el antecedente de treumatismo cranecencefilico severa,
perce esta lesién ocurrid después del inicio de la epilepsia.

La edad media de este grupo fue de 44.6 gpflos, La duracién de la
epilepsia fue de 4 a 12 afivs. Dos pacientes tuvieron crisis TCG y 1
paciente present6 crisis mixta (TCG + CPSE). El EEG fue anormal en todos y
la TAC de crénco mostrd atrofia cortico subcortical en 2 pacientes y fue
normal en ! paciente.

Enfermedad cerehrovascular

Los infartos cerebrovasculares fueron diagnosticados en 6 pacientes,
por la historia clinica y los signos neurolfoicos. En 4 casos se confirmb
el diegnéstica por TAC, en otro se encontrd atrofia cOrtico subcortical y
en otro fue normal.

La edad promedio fue de 61.1 asfios y 3 pacientea fuercn mayores de 650
afios. La duraci6n de ln epilepsia voarid de 3 a 35 afos. Cuatro pacientes
tuvieron crisis TCG, 1 paciente crisis atdnicas y 1 paciente crisis mixtas
(TCG + CPSC). EY EEG fue anormal en 5 pacientes y normal en 1 paciente.
Idiophticas

En 21 pacientes la historia clinica, el exdmen neurolégico y la TAC no
fueron capaces de descubrir alguna etiologia para la epilepsia. Estos
individuos hicieron el grupo de pacientea con etiologia desconocida ‘o

idiopética,
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La edad promedio en este grupo de pacientes fue de 45.5 afios, con todos
los grupos de edad igualmente representados. La evolucién de la epilepsia
vari6é de 1 a 33 afios, y en 5 pacientes fue menor de 5 afiog.

Once pacientes presentaron crisis TCG, 5 crisis mixtas (3 con TCG +
CPSE ¥ 2 con TCG + CPSC), 3 con CPSC, 1 con CPSE y 1 con crisis
generalizadas aténicas. En 19 pacientes la TAC fue normal ¥ en 2 se
encontrd leve atrofia coOrtico subcortical. El EEG fue enormal en 15
pacientes y normal en 6 pacientes.

Miscelfineas

En el grupo de miscelfneas se agruparon Juntos los pacientes. Uno
presentd Infeccién aguda del sistema nervioso central (meningitis
salmonel6sica), otro con hipoxia neonatal y retreso mental y otreo con
problemas metabGlicos (por insuficiencic renal corénica). Fueran
diagnosticados por historia clinica y TAC, encontréindose en el primero
edema cerebral e inflamacién meningea, en el segundo fue normal y en el
tercero atrafia coOrtico subcortical y cerebelosa. El EEG fue anormal en
todos los casos. La evoluclén de la epilepsia fue menor de 1 aflo en todos
los pacientes. El tipo de crisis fue TCG, CPSE con secundarizacién a TCG y
mixtas (TCG + CPSC) respectivamente. La edad promedio fue de 38.6 afos.
Neurpcisticercosis

La neurcocisticercosis fue la eticlogia de la epilepsia en 14 pacientes,
y en todos fue diesgnosticeda por la TAC de créneo. la edad promedio fue de
51.7 afios ¥y 11 pacientes fueron mayores de 40 effos. La evoluci6n del
padecimiento fue de 1 a 32 afios.

En 10 pacientes el EEG fue anormal y normal en 4. E} tipo de crisis més
comln fueron las mixtas con B pacientes {(de los cuales 5 con TCG + CPSC, 2

con TCG + CPSE y 1 con TCG + ausencias), 4 paclentes con TCG y 2 con CPSE.
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Post troumAticas

El trauma cranecencefdlico fue consideredo como causa de la epllepsia
cuando algin traumatismo de créneo significante ocurrid antes del
principio de la epillepsia (13 pacientes). La edad promedio fue de 48.9
ofios. La evolucidén vari6 de 5 meses a 33 afios y 8 pacientes tenian menos
de 40 aflos cuando iniciaron sus crisis.

El EEG fue anormal en 9 pacientes y normal en 4. La TAC se reportd como
notmal en 9 pacientes, en 2 se encontrd atrofia cértico subcortical y en
uno de estos pacientes ademfis un infarto crbnice, en otra se reporta un
infarto frontal ¥ en otro datos de hematoma subdural crénicoe. Los infartos
fueron considerados como un hallnzgo concomitante.

El tipo de crisis que predomind fueron las TCG en & pacientes, las
mixtas en 5 (3 con TCG + CPSE y 2 con TCG + CPSC), 1 paciente cor CPSE con
secundarizacién a TCG y 1 paciente con CPSC.

Distribucién por sexos

La proporcién wmisculino/femenino mostrS una preponderancia de
masculinos en relacién a la etiologia por neurccisticercosis (9 hombres a
5 mujeres), en las post traumiticas (10 hombres a 3 mujeres), en la
enfermedad cerebravacular (5 hombres a 1 mujer} y en el grupo de
alcoholisma (3 hombres a O mujeres); mientras que !a preponderancia
femenina ocurrié en grupo de idiopiticas {11 mujeres a 10 hombrea) y en el
de miscelsneas (2 mujeres a 1 hombre).

En cuanto a porcentajes, el primer lugar lo ocupa el grupo de crisis
idicpAticas con el 35%, en segundo lugar el de neurocisticercosis con el
23.33%, siguiendo a este grupo se encuentra el de post traumfticas con el
21.66%, en cuarto .lugar el grupo de enfermedades cerebrovasculares con un
10%, el quinto lugsr o ccupd el grupo de alcoholismo con el 5% y

finalmente también con el 5% el grupo de misceléneas.
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El EEG se reportS como anormal en &5 pacientes (75%) y normal en 15
pacientes (25%). En todos los grupcs la mayoria se report6 como anormal ¥y
en laos grupos de alcoholismo y miscelfincas todos fueron anormales.

Los hallazgos de la TAC de créneo se reportaron como normal en 31
pacientes (51.6%), encontréndose la mayoria en el grupo de idiopaticas (19
pacientes) y en el de post traumfticas (9 paclentes). En 14 pacientes se
reporté neurocisticercosisz (23.3%), en 8 paclentes atrofia cértico
suhcortical (13.3%) en 5 inferto cerebral (8.3%), y en un paciente un
hematoma subdural crénico (1.6%) y en otro {1.6%) edema cerebral e
inflemacifn meningea. El diagnéstico de neurocisticercosis estuvo basado
en la TAC, por lo tanto estuvo en concordancia al 100% con el
diagn6stico.

El tipo de crisis que predomind fue el de laa TCG, les cuales se
presentaron en 20 pacientes (46.6%), la mayoria en el grupo de idiopsticas
{11 pacientes). £l segundo lugar lo ocuparon las crisis mixtas con 21
pacientes (35%), encontrandose mayormente éstas en el ogrupo de
neurocisticercosis (8 pacientes). Otros tipos de crisis que se presentaren
fuercn les CPSE en 5 pacientes (8.3%), las CPSC en 4 pacientes {6.6%) y

las crisis aténicas generalizadas en 2 pacientes (3.3%).
COMENTARIDS

La evaluacién de las diferentes etiologias de la epilepsia de eparicién
tardia, depende sobre los criterins de selecclén de los pacientes y el
tiempo de observacifn, ya que hay alguncs estudias (13) que no incluyen el
trauma cerebral como etiologin, también porque se maldlagnastican algunas
enfermedades cerebrales que progresan lentamente,

Los diferentes patrones en diferentes parte del mundo, puedeh
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probablemente ser considerados responssbles de diserepnnclns en los
diagnbtsticos en diferentes estudios. Asi, en algunos, como el de
Vasconcelas y Lombardo en Mé&xico en 1980 (19), hay un alto porcentaje de
cisticercosis como etiologia de la epllepsia de oparicitn tardia.

En el presente estudio, el porcentaje m&s alto de casos (35%)
correspondi6 al del grupo de idiopétices, lo cual est§ en concordancia con
otros estudlos realizados (13). Este resultodo en nuestro hospital pudiera
ser diferente al de otros hospitales o institucliones, sobre todo por el
tipo de pacientes que se atlenden (en nuestro hospital una clase media
baja y alta). Esto mismo es viilido para la neurocisticercosis, la cusl
ocupbd el 2o0. lugar (23.3%) en nuestro estudio ya que siendoc 1la
cisticercosis endémice en nuestro pais, se esperaria encontrar una
incidencia mis alta. Cabe mencionar que esta etiologia fue la que tuvo la
relaci6én mds alta con los hallazgos tomogréficos.

En 3er. lugar se encuentran les crisis secundarias & traumatismos
craneocencefilicos (21.6%), la mayoria causedos por accidentes losz cuales
pueden ser previsibles y son Importantes ya que afectan nllus personas
econbmicamente productivas.

El 4o. lugar lo ocuparen las enfermedades cerebrovasaculares (10%),
las cuales causaron epilepsia crbnica probablemente por la ocurrencia de
cambios estructurales que son epileptégenos.

El So. lugar lo ocupa el grupo de elcocholismo (5%), el cual no
representd une causa importante de crisis epilépticas en nuestro estudic.
Algunos consideran la opini6n de que las crisis en alctholicos ocurren
solamente durente la abstinencia, mientras que otros arguyen que las
crisis son secundarias a la atrofia cerebral encontrada frecuentemente en
los alcSholicos (13), ¥ en nuestro estudio en este grupo se encontraron 2

paclentes 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 1la
capacidad diagnéstica, su uso introducirfd un falso sentimienta de
seguridad en los diagnésticos. En un estudio se encontrarcn varios casos
de epilepsia de epariei6n tardia debidos a tumor cerebral, que no fueron
diagnosticedos hasta varios efios después de la aparicién de la epilepsia y
despues de varias TACs normales (13).

El propbsito de este estudio fue evalluar © conocer las diferentes
etiuiogias de la epilepsin de aparicién tardis sobre todo a travez de la
tomografia, pero no hay que olvidar la importancia que representan la
historia clinica, el exfmen fisico, del liquido cefalorraquideo y el EEG

en la valoracién inicial y evolutiva de estos paclentes.
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CONCLUSIONES

1.~La mayor eticlogia de crisis epilépticas de aparicién tardia en nuestro

hospital son los idiopdticas.

2.~-La neurocisticercosis ocupa, en este estudio, un 20. lugar como cause

de crisis epilépticas de eparicién tardie.

3.-E} tipo de crisis més cominmente encontrados fueron las ténico clénicas

generalizadas.
4.~El registro EEG fue anormal en la mayoria de los pecientes estutiados.

S.~-La TAC demostrSd ser un estudioc muy Gtil para valorar la etiologlia de

las crisis epilépticas, sobre todo la neurccisticercosis.

6.-Debe hacerse un seguimiento de los pacientes con crisis de origen
idiopético, sobre todo si presenten cambios en el exémen neuroldgico ya

que pueden tener una patologia cerebral que se desarrolla lentamente.

7.-Es necesaric conocer la etiologia de las crisis epilépticas ya que se

pueden encontrar causas potencialmente corregibles.

B.-Este estudio no debe concluir, sino que debe interesar a otros Médicos
en lo futuro ya que por sus defectos puede tener errores, los gue

pueden corregirse con mejores disefios de investigacitn.
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TABLA 1

CARACTERISTICAS CLINICAS

PACIENTES 60
HOMBRES 38
MUJERES 2z
EDAD PROMEDIO 48.9 (22-90)

TIPO DE CRISIS

TONICO CLONICAS GENERALIZADAS 28
CRISIS MIXTAS 21
€. P, 5. C. 4
C. P. 5. E. 3
C. P. S. E. SEC. GENERALIZADAS 2
GENERALIZADAS ATONICAS 2
EVOLUCION DE LAS CRISIS 5 m. a 35a.

EDAD DE INICIO 21 a 88 AROS.




TABLA 2

GRUPDS DE PACIENTES

IDICPATICAS 21
NEUROCISTICERCOSIS 14
POST TRAUMATICAS 13
ENF. CEREBROVASCULAR 6
ALCOHOLISMO 3
MISCELANEAS 3
TOTAL 60 PACIENTES

ESTA TESIS MO DEpE
SAUR OE LA BIBLIOTECA
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TABLA =

PORCENTAJES POR GRUPD

IDIOPATICAS 55%
NEUROCISTICERCOSIS 23.33%
POST TRAUMATICAS 21.65%
ENF. CEREBROVASCULAR 10.0%
AL COHOLISMO 5.0%

MISCELANEAS 5.0%




DISTRIBUCION POR SEXOS
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TABLA 4

ETIOLOGIA # DE PACIENTES HOMBRES MUJERES
IDICPATICAS 21 10 1
NEURDCISTICERCOSIS 14 9 5
POST TRAUMATICAS 13 10 3
ENF. CEREBROVASCULAR 6 L 1
ALCOHOLISMO 3 3 0
MISCELANEAS 3 1 2
TOTAL 60 38 a0 .
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TABLA 5

PATRON ELLECTROENCEFALOGRAF ICO

ETIOLOGIA - ## DE PACIENTES ANORMAL NORMAL
IDIGPATICAS 21 15 6
NEUROCISTICERCOSIS 14 10 4
POST TRAUMATICAS 13 9 4
ENF. CEREBROVASCULAR 6 ) 1
ALCOHOLISMO 3 3 0
MISCELANEAS 3 3 1]

TOTAL 60 45 15
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TABLA &

HALLAZGOS TOMOGRAFICOS

ETIOLOGIA # DE PAC. NORMAL ATROFIA  NEUROCIST. INF. CER. OVROS
IDIOPATICAS 21 19 2 - - -
NEUROCISTICERCOSIS 14 - - 14 - -
POST TRAUMATICAS 13 9 2 - 1 1
ENF. CEREBROVASC. 6 1 1 - 4 -
ALCOHDLISMOD 3 1 2 - - -
MISCELANEAS 3 1 1 - - 1
TOTAL 60 31 8 1% 5 2

En "OTROS" se incluyd un hematoma subdural crénico en post traumfticas y . edems

céi-etiral e inflamacién meningea en miscelféineas.



- 24 =

TABLA 7

DISTRIBUCIONDE TIPOS DE CRISIS

ETICLOGIA #1 DE PAC. TCG  ATONICAS CPSE CPSC  MIXTAS SEC. GRL.
IDIOPATICAS 21 1 1 5 3 3 -
NEUROCISTICERCOSIS .14 4 - z - 8 -
POST TRAUMATICAS 13 6 - 1= 1 5 1"
ENF. CEREBROVASCULAR 6 4 1 - - 1 -
ALCOHOLISMO 3 2 - - - 1 -
MISCELANEAS 3 1 - 1% - 1 1

#egtas crisis fueron parciales de semiologia elemental que se generalizaran

secundariamete.
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