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EPILEPSIA COMO SECUELA DE LAS ENFERMEDADES
VASCULARES CEREBRALES

Por MARCO CASTILLO***, LUIS DEZA*,
RAQUEL ALDAVE** y ARMANDO RODRIGUEZ***.

RESUMEN

Para investigar las caracteristicas de la epilepsia secundaria a enfermedades
vasculares cerebrales, hemos evaluado y seguido a 201 pacientes con tal patologia entre
abril de 1987 y junio de 1990. Se detecté la presencia de epilepsia en 11 de las personas
de la serie (5.4%) y su aparicion no estuvo relacionada al tipo de enfermedad vascular
subyacente, sind bdsicamente a la cercania cortical de la lesién. El primer episodio
epiléptico ocurrié después de 15 dias y antes de 6 meses del ictus en 54.5% de enfermos,
elevdndose el porcentaje a 81% a los 12 meses. La severidad del déficit motor resultante
v la presencia de crisis epiléptica durante los 15 primeros dias de la enfermedad vascular
cerebral carecieron de valor predictivo acerca del desarrollo posterior de epilepsia.

SUMMARY

In order 1o determine the characteristics of post stroke epilepsy we followed 201
patients with cerebrovascular disease between april 1987 1o june 1990, Epilepsy ocurred
in 11 (5.4%) patients without difference related to the type of cerebrovascular disease
instead a basic factor to development of epilepsy was the proximity o the coriex of the
underlying lession. 54.5% ocurred after 15 days but before 6 months and 81% by the first
year. The severity of the motor deficit and the prescence of seizures during the first 15 days
post stroke were no predictive af late epilepsy.
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Las enfermedades vasculares cere-
brales son reconocidas entre las mayores
cansas de mortalidad y morbitidad a nivel
mundial 4. Las consecuencias que de ellas
se derivan, a menudo conducen al pacien-
te aun considerable grado de discapacidad
fisica y social.

La epilepsia, definida como crisis
recurrentes por la Liga Internacional
contra la Epilepsial®, puede potencial-
mente desarrollarse como secuela perma-
nente de tales enfermedades 9 , habiéndo-
se reportado que la enfermedad vascular
cerebral (EVC) constituye una causa
comiin de epilepsia sintomdtica® 812
No cbstante, 1a experiencia clinica ha de-
mostrade que la incidencia de epilepsia
como secuela de 1a EVC es relativamente
baja; asi Viramen y Eriksson!5  han re-
portado su Presencia en 5% y otro autor
como Sunc!* 1a ha referido en 9%.

Auin cuando no existe en el Peri el
dato preciso sobre la prevalencia de epi-
. lepsta, se piensa que podria ser mayor gue
¢l 0.5% reportado en los paises desarrolla-
dos debido a la presencia de [factores de
riesgo epitéptico adicional. Considerando
que uno de tales factores podria ser la
enfermedad vascular cerebral hemos rea-
lizado el presente estudio cuyo objetivo es
conocer ¢l riesgo para desarrollar epilep-
sia secundaria entre 1as personas que son
afectadas por tal patologia en nuestro
medio y correlacionar tal hallazgo con al-
gunas variables de interés, tanto en el as-
pecto clinico como en el prondstico, ésto
es el tipo de crisis detectadas, el tiempo de
ocurrencia pasado el ictus inicial, Ia
importancia de crisis epiléptica en el pe-
riodo agudo como posible indicador de
epilepsia secundaria y del mismo modo la
severidad del déficit motor resultante de la
EVC.

MATERIALY METODO

Se revis6 las historias clinicas de
201 pacientes con diagnéstico de enfer-
medad vascular cerebral en concordancia
con la clasificacién Internacional de En-
fermedades, Injurias y Causas de Muerte
propuesta por la OMS (1979).

Los pacientes fueron admitidos en
el Servicio de Neurologia, sector de Hos-
pitalizacién, del Hospital Nacional Gui-
llermo Almenara Irigoyen del Instituto
Peruano de Seguridad Social entre marzo
de 1987 y junio de 1990.

El diagnéstico en cada caso fue
realizado clfnicamente y documentado
con tomografia axial computarizada cere-
bral, estudio electroencefalografico, exa-
men delliguido cefalorraquideo y en algu-
nos casos angiografia cerebral.

Fueron inclnidos en el estudio los
pacientes con diagndsticos de EVC supra-
tentorial excluyéndose aquellos con EVC
infratentorial 0 con hemorragia subarac-
noidea por malformaciones vasculares
cerebrales, aquellos con antecedentes de
epilepsia, los afectados de tumores cere-
brales, y quienes habian sido sometidos a
algin procedimiento newroquinirgico.
Para efectos del trabajo, se consideraron
portadores de epilepsia los pacientes que
clinicamente presentaron crisis epilépti-
cas después de pasado el periodo agudo
del EVC (fijado en los primeros 15 dias de
producido &l EVC).

La informacién obtenida fue regis-
trada en fichas individuales para la reco-
leccién de datos especialmente confeccio-
nadas de acuerdo a los objetivos del traba-
Jo. .

Para el procesamiento de algunos
resnltados se us6 como test de significan-
cia el error estandar para dos proporciones
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(con valor estadisticamente significativo
cuando es mayor de 2.5)16 .

RESULTADOS

De los 201 pacientes estudiados,
138 (68.6%) fueron de sexo masculino y
63 (31.4%) de sexo femenino; siendo el
promedio de edad de 60.4 afios (rango de
edad: 12 4 92 afios).

1. Frecuencia de Epilepsia
En la TaBra [ se sefiala el nimero vy
porcentaje de pacientes portadores de
EVC que presentaron epilepsia. De
201 pacientes con EVC, 11 desarrolla-
ron epilepsia, cifra que corresponde al
" 5.4% del total.

TABLA I
FRECUENCIA DE EPILEPSIA COMO
SECUELA DE ENFERMEDAD
VASCULARCEREBRAL

Pacientes con
B.V.C. n %
Sin Bpilepsia 190 94.6
Con Epilepsia 11 5.4
Total 201 100.00

2, Frecuencia de Epilepsia segiin el tipo
de EVC subyacente
En la TasLa 11 se destaca el mimero y
porcentaje de pacientes con epilepsia
segiin el tipo de EVC.
Puede observarse que el 63.6% con
epilepsia tuvo hemorragia intracere-
bral y el 36.4% EVC isquémico por
oclusién o estenosis: al compararlos
con el grupo de pacientes que no pre-
sentaron epilepsia, no se encontrd di-
ferencia estadisticamente significa-
tiva,

TABLA II

FRECUENCIA DE EPILEPSIA SEGUN EL
TIPO DEENFERMEDAD VASCULAR

CEREBRAL
Tipo de Con epilepsia Sin epilepsia Total
EV.C n=1l (%) n=190 (%) n=201 (%)
Hemorragia
Intracerebral 7 (63.6) 46 (24.2) 53 (26.3)
* 136
Isquemnia 4 (36.4) 144 (75.8) 148 (76.7)

1. Trombosis 3/4 (75.0) 128/144 (88.8) 1317144 (B8.5)
2. Embolia  1/4 (25.0) 16144 (112) 177144 (114)

* Error Standard

3. Tiempo de ocurrencia de la epilepsia
La TaBLa Il muestra el tiempo de ocu-
rrencia del primer episodio de crisis e-
piléptica posterior al pericdo agudo de
la EVC. El 54.5% presentd su primer
episodio dentro de los seis primeros
meses de producida la EVC, el 27.3%
después de los seis meses y antes del
afio; y sélo el 18.2% después del afio.

TABLA 11
TIEMPO DE OCURRENCIA DE LA
EPILEPSIA EN ENFERMEDAD
VASCULARCEREBRRAL

Intervalo de Tiempo n=11 %
Quincedfasa6 meses 6 54.5%
Seis meses a un afio 3 21.3%
Un aflo a més 2 18.2%

4. Tipo de crisis epiléptica detectada
La TanLa IV muestra ¢l ipo de crisis,
en base a criterios estrictamente clini-
cos. Se puede apreciar que las crisis
convulsivas generalizadas constituyen
el 51.5% seguido de las crisis parciales
con generalizacién secundaria
(34.2%), mieatras que las crisis par-
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ciales sin generalizacidn se presenta-
ron en 14.3% de pacientes.

TABLA IV

FRECUENCIA DEL TIPO DE CRISIS
EPILEPTICA COMO SECUELA DE
ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL

Tipo de Crisis n %
1. Tonico-clénica :

generalizada 18 515
2. Parcial con

generalizacién

secnndaria 12 342
3. Parcial sin

generalizacién 5 14.3

5. Epilepsia en relacién a la gravedad

del déficit motor

La TaBLa V muestra el mimero y por-
centaje de pacientes con epilepsia en
relacitn al grade de déficit motor al
momento de aparicién del primer epi-
sodio de crisis epiléptica.

Puede observarse que de los 11 pa-
cientes con epilepsia, en 6 en ellos
(54.5%) el déficit motor fue cataloga-
do como moderado y el 18.2% tuvo
déficit motor severo. Comparado con

TABLAY

EPILEPSIA EN ENFERMEDAD VASCU-
LARCEREBRAL RELACIONADA ALA
INTENSIDAD DEL DEFICIT MOTOR

Intensidad del Con epilepsia Sin epilepsia ~ Totsl
déficit moter =11 (%) n=149 (%) n=160 (%)

Ninguno 1 91 1t 73 12 80
Leve 2 182 79 530 81 543
Moderado 6 545 41 275 47 313
Severo 2 182 1% 120 20 1]3;'4

* Emor Standard

el grupo que no desarrolld epilepsia,
no se encontré diferencia significativa
entre las variables.

6. Crisis epilépticas durante el periodo
agudo de la EVC como factor de
riesgo de epilepsia
La Tasra VI muestra la relacién entre
las crisis epilépticas en el pericdo agu-
do de IaEVCy el desarrollo de epilep-
sia.

Puede apreciarse que de los 21 pacien-
tes con crisis en el periodo agudo sélo
3 de ellos presentaron epilepsia
- {27.2%) mientras que 18 pacientes no
presentaron cpilepsia (72.8%). Al
comparar con el grupo de pacientes sin
este antecedente, no hubo diferencia
estadisticamente significativa,

TABLA VI

EPILEPSIA EN RELACION AL
ANTECEDENTE DE CRISIS EPILEPTICA
EN EL PERIOD( AGUDO DE LA ENFER-

MEDAD VASCULARCEREBRAL
Posterior a1l Con epilepsia Sin epilepsi Total
perfodo agudo n=11 (%)  m=190(%) o0=201 (%)

iléptica 3 1m2 13 94 21 104
*2.0
Sin crisis
epiléptica 8 728 172 906 180 896
* Error Standard
DISCUSION

En el presente trabajo hemos en-
contrado que 11 pacientes con antece-
dentes de EVC desarrollaron epilepsia,
cifra que corresponde al 5.4%. VIOTAMEN
y Eriksson 19 reportaron valores simila-

-tes al encontrado por nosotros; pero O-

sen!! al estudiar 77 pacientes con EVC
encontrd que 9% de ellos presentaron epi-

.lepsia como secuela de EVC. No obstan-
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te, considerando ambos hallazgos, es ob-
vio que la frecuencia de epilepsia como
secuela de EVC es relativamente baja, y
aiin algunos investigadores han referido
que la epilepsia secundaria por este meca-
nismo es inusual 7.

La TasrLa II muestra la epilepsia
segin el tipo de EVC. Puede observarse
que entre los 11 pacientes con epilepsia, el
63.6% habia tenido hemorragia intracere-
bral mientras que el 36.4% infartos isqué-
micos por oclusién o estenosis. De este
dltimo grupo, ¢l 25% sufridé embolismo y
el 75% de trombosis. Sungl4 estudiando
42 pacientes con hemorragia intracerebral
encontrd que 26 de ellos desarrollaron e-
pilepsia (62%), porcentaje similar al ha-
llado por nosotros. Asimismo, Favalk
ha reportado que la epilepsia como secue-
la de EVC isquémico, corresponde en
20% a embolias, cifra ligeramente menor
comparada con nuestro resultado. Es pues
evidente que la epilepsia consecutiva a
EVC, puede ocurrir en todas las varieda-
des de tales afecciones y al comparar los

_pacientes con epilepsia segin el tipo de
EVC contra el grupo de pacientes sin epi-
lepsia, no encontramos diferencia signifi-
cativa. Esto sugiere que la naturaleza
destructiva de la lesion cercbral (tipo de
EVC) no es responsable en si de la epilep-
sia secundana, orientindose la explica-
cién a la proximidad cortical de 1a lesidn,
del mismo modo las crisis epilépticas que
aparecen en el periodo agudo de la EVC
estin significativamente asociadas con la
extensndn de la injuria a la corteza cere-
bral.!

E! tiempo en que aparece la epilep-
sia después de producida laEVC se mues-
tra en ta Tasra III. Nuestros resultados
indican que el mayor porcentaje de pa-
cientes desarrollan epilepsia dentro de los
seis primeros meses de producida laEVC

(54.5%), y si tomamos como referenciael
afio puede observarse que el porcentaje
se incrementa a mis del 80%. Estos ha-
llazgos son similares a los reportados por
otros invvf:stigadorf.es1 L e indican que
cnando la epilepsia es secuela de EVC,
ocurre mayormente dentro del primer afio
post ictus; pero se admite hasta tres afios
como periodo de latenciaz.

En la TasLa IV se aprecia la fre-
cuencia del tipo de crisis epiléptica que
presentaron los pacientes. En nuestra
casuistica son mds frecuentes las crisis
convulsivas generalizadas, seguidas de las
crisis parciales sin generalizacién. Estos
resultados difieren con lo reportado por
otros investigadores 1> en donde las crisis
mis frecuentes fueron las parciales
y menos frecuentes las generalizadas. Se
sabe que las crisis epilépticas en la EVC
pueden ser focales o generalizadas de
inicio ""1° , pero considerando que laEVC
produce lesidn focal s¢ esperarfa mayor
cantidad de crisis parciales que generali-
zadas. Es posible que varios de nuestros
pacientes hallan tenido en realidad crisis
parciales; pero que la generalizacidn se-
cundaria fue tan ripida que pasé desaper-
cibida clinicamente al observador.

En nuestra serie, el 54.5% de pa-
cientes con epilepsia tuvo déficit motor
moderado y s6lo en 2 el déficit motor fue
catalogado como severo (18.2%). Cuando
comparamos €l grupo de pacientes con
epilepsia contra paciemtes sin epilepsia,
tomando como parimetro la intensidad de
déficit molor no encontramos diferencia
estadisticamente significativa entre el
grado de déficit motor y el desarrollo ul-
terior de epilepsia. Contrariamente, Fa-
vaLe’ en surevisién de la epilepsia como
secuela de EVC isquémica ha sefialdo que
ella se encuentra asociada significativa-
mente ala severidad de las secuelas neuro-
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légicas y Ovsen'® en el mismo sentido ha
reportado que el 50% de sus pacientes con
paresia persistente post EVC desarrolia-
ron epilepsia. La diferencia de tales ha-
llazgos con los nuestros podria radicar en
¢l predominio de infartos profundos (con
nulo riesgo epileptogénico) entre los pa-
cientes atendidos en el Hospital Nacional
Guillermo Almenara coincidiendo con los
reportes de EVC entre “hispanos” en Esta-
dos Unidos de Norteamérica®  y sabemos
que justamente tales infartos provocan
mayor déficit. .

La epilepsia como secuela de la
EVC segiin el antecedente de crisis en el
periodo agudo de ictus se muestra en la
Tanra VI, S6lo tres pacientes que desa-
rrollaron epilepsia habian presentado cri-
sis durante el perfodo agudo de laEVClo
que constituye el 27.2%. Resultados simi-
.lares han sido reportados por otros investi-
gadores como 29% 14 y 35%,13

A pesar que los valores porcentua-
les son relativamente altos, al comparar el
grupo que desarrolls epilepsia contra el
grupo que no lo hizo, ho encontramos
diferencia significativa. Este hecho sugie-
re que ia presencia de crisis epilépticas

durante el periodo agudo de la EVC no

“predice el desarrollo de epilepsia poste-

rior, de manera gue usar anticonvulsio-
nantes como profilaxia parece ser in-
justificado. Refuerza nuestra apreciacin
la afirmacién de otros autores 1. 6 quienes
sostienen que las crisis en el periodo agu-
do de lIa EVC no constiliyen mayor riesgo
de epilepsia secuelar.

Las conclusiones de nuestro traba-
jo pueden ser esquematizadas de la si-
guiente manera:

1. Laepilepsiacomo secuelade laEVC es
poco frecuente (5.4%).

2. Laepilepsia como secuela se presentd
con mayor frecuencia en hemomagia
intracerebral.

3. Cuando la epilepsia ocurre, &sta se pre-
senta mayormente dentro del primer
afio de producidala EVC.

4, El desarroilo de epilepsiano depende
de la severidad del déficit motor ini-
cial.

5. El antecedente de crisis epiléptica en el
perfodo agudo de la EVC no es indica-
dor para el posible desarroilo posterior
de epilepsia.

ZUSAMMENFASSUNG

Man hatte die sekundiire Epylepsie nach Vaskut4ren Krankheiten bei 201 Patienten
von April 1987 bis Juni 199) untersucht. Man hatte Epylepsie bei 11 Personen (5.4%)
gefunden, die aber nicht eine Beziehung mit der vaskuliren Krankheit, sondern mit der
Schiidigung der Cerebral Kortex hatten. Der erste Anfall war 15 Tage nach der Schidigung
und 6 Monate vor dem Ictus bei 54.5% der Patienten bzw 81% innerhalb 12 Monaten. Man
behauptet, dass die Intensithit des motorischen Defizits, bzw die epileptische Krise 15 Tage
nach der Cerebral-vaskultiren Krankheit keinen priidiktiven Wert in der Entwicklung der

Epylepsie hat.
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