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ESTUDIO ETIOLOGICO DE LAS EPILEPSIAS SINTOMATICAS EN
PFACIENTES HOSPITALIZADOS: CAMBIOS CONLA EDAD

Por ALBERTO DIAZ' y LUIS TRELLES*

RESUMEN

Para determinar las principales etiologias de epilepsias sintomdticas de acuerdo a grupos
etdreos, se realizo un estudio en 217 pacientes hospitalizados en los servicios de neurologia
del Instituto de Ciencias Neuroldgicas “Oscar Trelles Montes”, durante un periodo de seis
afios. La etiologia entre la segunda y tercera década es multifactorial, con predominio de la
neurocisticercosis. Entre la cuarta y quinta década los mds frecuentes son la neurocisticerco-
sis y los tumores. Sobre la sexta década, las causas vascular y tumoral fueron las mds frecuen-
tes. La etiologia mds frecuente de epilepsia sintomdtica fue la neurocisticercosis, en la mayo-
ria de casos sin alteracidn del examen neurolégico y con crisis generalizada, lo que simulaba
una epilepsia idiopdtica. La sensibilidad de la tomografia computarizada cerebral lo coloca
como el examen de primera eleccion en la evaluacion de estos pacientes, sobretodo si son
provenientes de paises en desarrollo.

ABSTRACT

In order to identify the etiology of the symptomatic epilepsies, a study was performed in the
Neurology Service at the Instituto de Ciencias Neuroldgicas “Oscar Trelles Montes” with a
total of 217 patients included over a period of 6 years. Even though neurocysticercosis was the
main cause of epilepsy in the second and third decades, in most of the cases was multifactorial.
In the fourth and fifth decades, the most frequent causes were neurocysticercosis and tumors.
During the sixth decade, the causes were vascular and wumoral in origin. In all the groups
neurocysticercosis was the main cause, with a normal neurological examination, and a gene-
ralized convulsion being the most frequent presentation, similar to what it happens in idiopa-
thic epilepsy. Computed tomography of the brain is the best diagnostic tool in the evaluation
of patients with epilepsy, especially in third world countries.

PaLasras-Crave: Epilepsia, crisis epiléptica, epilepsia sintomitica, epidemiologia de la epilep-
sia, etiologia de la epilepsia.

Key Worps : Epilepsy, epileptic crisis, symptomatic epilepsy, epidemiology of epilepsy,
etiology of epilepsy.

*  Neurdlogo Asistente del Instituto de Ciencias Neuroldgicas “Oscar Trelles Montes”, Lima, Perd.
1t Neurdloge Asistente, fallecido durante la realizacidn del estudio, era Neurblogo Jefe de la Direccién de
Investigaciones del Instituto de Ciencias Neurolégicas “Oscar Trelles Montes”, Lima, Peri.



ESTUDIO ETIQLOGICO DE LAS EPILEPSIAS SINTOMATICAS 121

INTRODUCCION

Toda crisis epiléptica es consecuencia de
la asociacidn de factores genéticos y de fac-
tores adquiridos. Segiin sea el caso uno de
estos factores es el predominante. Dentro de
las crisis genéticamente determinadas, los
factores exdgenos favorecerian la expresidn
de la enfermedad®. Del mismo modo, los fac-
tores genélicos gobernarian muy probable-
mente el potencial epileptogénico de las le-
siones estructurales del sistema nervioso
central*>,

La Clasificacitn Internacional de Crisis
Epilépticas propuesta y revisada por la ILAE®
define como crisis epilépticas sintomdticas
cuando son a consecuencia de una causa
definida. Dichas crisis sintomdticas pueden
presentarse de forma aguda al evento cau-
sal, por ejemplo. traumatismo encefalocranea-
no (TEC), o tardiamente con relacién al mo-
mento del evento, por ejemplo. epilepsia pos-
traumdtica. En ambos casos la crisis puede
ser anica, llamada crisis sintomdtica aguda, o
ser recurrente, es decir una declarada epilep-
sia sintomatica.

La Clasificacion Internacional de Sindro-
mes Epilépticos y Epilepsias® distingue so-
bre una base etiopatogénica las epilepsias
idiopiticas, sintomdticas y criptogénicas.
Aparte de las epilepsias per se, es frecuente
constatar la aparicién de crisis aisladas como
resultado de una lesion cerebral o sistémica
aguda.

La incidencia y prevalencia de epilepsia
cambian con la edad. Dicho cambio varia se-
gin las observaciones se realicen en paises
desarrollados o en vias de desarrollo®. El au-
mento de las crisis en la edad adulta es con-
secuencia de una mayor presencie de epilep-
sia sintomdtica, a costa de un progresivo

descenso de las causas criptogénica y, so-
bre todo, de la idiopdtica’.

La mayor incidencia de epilepsia sinto-
mdtica en el paciente adulto, sobretodo en
paises en desarrollo, se debe a la frecuente
asociacion con ciertas condiciones caracte-
risticas de este periodo, como son la neuro-
cisticercosis (NCC), desorden cerebrovas-
cular (DCV), neoplasias y TEC?. Debido a
que la metodologia de los estudios varian
de unos trabajos a otros, al igual que el pe-
riodo de seguimiento y los criterios de in-
clusidn, no existe acuerdo en relacién con
las principales etiologias. El objetivo del pre-
sente trabajo fue identificar las principales
causas de la epilepsia sintomdtica en nues-
tro centro de trabajo y determinar sus fre-
cuencias segin los diferentes grupos etd-
reos.

METODO

Se incluyeron 256 pactentes hospitali-
zados en servicios de neurologia del Insti-
tuto de Ciencias Neurolégicas “Oscar Tre-
lles Montes”, durante el pertodo de julic
de 1993 a setiembre de 1999, que fueron
estudiados de manera sucesiva. Los crite-
rios de inclusién consideraban que a) to-
dos los pacientes ingresados presentaban
crisis epilépticas recurrentes antes de su
ingreso y b) no se incluyeron los casos ya
diagnosticados previamente de epilepsia
sintomadtica.

Las variables analizadas fueron: edad (to-
dos mayores de 15 afios), sexo, tipo de crisis
segiin los criterios de la ILAE?, estudios de
neuroimagen, EEG intercritico, factores de
riesgo epileptogénico (TEC, DCV, etc.). Ade-
mds, todos los pacientes tenian como estu-
dios de rutina, entre otros, hemograma, VDRL,
HIV, glucosa, perfil hepatico y renal.
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RESULTADOS

En 217 de los 256 pacientes analizados se
logré identificar un agente etiolégico, de ellos
117 eran varones y 100 mujeres. La edad me-
dia fue de 20.8 afios. Presentaban una NCC
en 70 pacientes (32.2%); una lesi6n que ocu-
paespacio en 57 pacientes, bien como granu-
loma en 32 pacientes (14.7%)} o de tipo tumo-
ral en 25 pacientes (11.5%); DCV isquémico
30 pacientes (13.8%); presencia de una mal-
formacién vascular en 20 pacientes (9.2%),
antecedente de TEC en 12 pacientes (5.5%);
en los otros 29 pacientes (13.3%) la etiologfa
fue bastante variada incluyendo la esclero-
sis mesial temporal, DCV hemorrigico, he-
morragia subaracnoidea, displasia cortical,
neurolues, cocaina, esclerosis multiple, en-
cefalitis por HIV (Figura 1). En 43 pacientes
(19.8%) no se pudo determinar una aparente
causa sintomatica.

El tipo de crisis més frecuente entre los
70 pacientes con NCC fue de tipo ténicoclé-
nico generalizada (41 pacientes), la mayoria
con examen neurolégico normal (33 pacien-
tes), con una edad media de 31.6 afios y li-
gero predominio del sexo masculino (39 pa-
cientes).

De los 57 pacientes con lesidn que ocupa
espacio el lugar mds frecuente de localiza-
cién fue frontal (29 pacientes) seguida del
parietal (14 pacientes). La edad media fue de
23.4 afios, con €l tipo de crisis mas frecuente
el parcial secundariamente generalizado (24
pacientes).

Los casos de epilepsia postraumitica
fueron en su totalidad de presentacién tar-
dia, aparicion luego de la primera semana
del evento traumaitico’, el drea del trauma-
tismo fue parietal en 6 pacientes, frontal en
4 pacientes y 2 pacientes en temporal. La

latencia promedio entre el evento y la pri-
mera crisis fue 6.7 meses y la edad promedio
fue de 23.7 afios. El tipo de crisis fue parcial
en 6 pacientes, parcial con generalizacién
secundaria en 3 pacientes y generalizada en
3 pacientes.

Los casos de epilepsia vascular se pre-
sentaron en relacién a un evento isquémico
en 30 pacientes, en contraste a los 6 casos
relacionados a patologia hemorrigica
(13.8%}). De los casos isquémicos 14 se pre-
sentaron en [a etapa aguda (dentro de la pri-
mera semana de evolucién)'®, con una edad
promedio de 58.8 afios. La localizacién mas
frecuente fue la frontal en 19 pacientes y el
tipo de crisis con discreta predominancia (17
casos) de tipo parcial secundariamente ge-
neralizado.

La presencia de una malformacién vas-
cular vista en 20 pacientes (10 de tipo malfor-
macién arteriovenosa, 9 cavernomas y 1 an-
gioma venoso), con una edad promedio de
21.8 afios, siendo la localizacién mas frecuente
la parietal (11 pacientes) y el tipo de crisis
mds comun el parcial en 14 pacientes.

Al comparar la distribucién de las etio-
logias por grupos etdreos se observa que
entre la segunda y tercera década (137 pa-
cientes) es muy variada siendo los mis fre-
cuentes la NCC (38 pacientes), granuloma
(18 pacientes), malformacién vascular (12
pacientes), tumor (7 pacientes) y TEC (5
pacientes).

La NCC (31 pacientes) junto con los tu-
mores {15 pacientes) son los que predomi-
nan entre la cuarta y sexta década (94 pa-
cientes), otras causas son los granulomas
(12 pacientes), DCV isquémico (10 pacien-
tes), y malformaciones vasculares (7 pacien-
tes). Finalmente, sobre la sexta década (25
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pacientes) las causas vascular (18 pacien-
tes, 15 isquémicos) y tumoral (5 pacientes)
resultaron ser las mas frecuentes, entre otros
como granulomas (2 pacientes) y NCC (1
paciente) (Figura 2).

Todos los pacientes que iniciaron a pre-
sentar sus crisis luego de los 40 afios resul-
taron ser sintomaticos.

DISCUSION

La interrelacién entre edad y epilepsia
tiene muchas facetas. Aunque tendemos a
desglosar esta relacién en diferentes si-
tuaciones, el factor edad es critico para
nuestra aproximacién basica al paciente
que experimenta una crisis epiléptica o
epilepsia. En este sentido existen algunas
dreas que requieren especial considera-
cién, por ejemplo, algunas manifestacio-
nes epilépticas son especificas para una
edad, asi también existe variabilidad enlos
factores precipitantes, la etiologia y el pro-
ndstico tanto de las crisis como de la epi-
lepsia. A pesar de conocerse la relacion
de estos factores estamos atn lejos de
conocer claramente dicha relacidn, y es
que a pesar de los diferentes estudios rea-
lizados no todos tienen la misma metodo-
logia, varian en el periodo de seguimiento
y los criterios de inclusién. Sin embargo,
es importante conocer esta relacion por-
que puede mejorar nuestro entendimiento
sobre los mecanismos bdsicos de fondo
para que ocurra la epilepsia y crisis epilép-
tica en la poblacion humana.

La metodologia de nuestro estudio lo
hace susceptible de ciertas limitaciones des-
de que solo incluye pacientes hospitaliza-
dos, por lo tanto no comprende pacientes
atendidos en emergencia o en servicios de
neurocirugia.

La eticlogia de las epilepsias sintomiti-
cas es variable segiin la poblacidn bajo es-
tudio. Se reconoce las diferencias que ocu-
rren entre paises desarrollados y en vias de
desarrollo'!-'?. Las numerosas publicaciones
hechas en paises en vias de desarrollo han
demostrado que la principal causa de epi-
lepsia sintomdtica es la NCC!4, sobretodo
en aquellos casos de inicio tardio". En nues-
tro estudio la NCC correspondié al 72.2%,
siendo responsable del 38.3% de los casos
de epilepsia de inicio tardio. En paises en
vias de desarrollo, la NCC es responsable
entre <30-50% de casos de epilepsia de ini-
cio tardio!**® y es un importante factor que
contribuye a las elevadas cifras de inciden-
cia y prevalencia'’'®. Es importante recono-
cer que el mecanismo epileptogénico de fon-
do aiin no esta bien definido, en ese sentido
se postula mecanismos inflamatorios, mecé-
nicos, entre otros'.

En la Figura 1 podemos observar la im-
portancia que tienen como etiologia el granu-
loma cerebral inespecifico, una lesion de fre-
cuente observacién en poblaciones como la
nuestra®® y una de las mds dificiles de eva-
luar a pesar de reconocerse que las dos cau-
sas mds frecuentes, cuando se logra deter-
minarko, son el tuberculoma y el granuloma
por NCC?!,

Aunque algunos estudios describen
que las crisis precoces son mas frecuen-
tes ante DCV hemorrdgico'®, no lo hemos
podido corroborar. Sin embargo se man-
tiene la tendencia de que las crisis maés
frecuentemente se presentan en pacien-
tes con DCV isquémico, esto en aparente
relacién a su mayor frecuencia de presen-
tacion. Ademds, su mayor presentacién
sobre la sexta década de vida, incluyen-
do los 3 casos de DCV hemorrdgico (Fi-
gura 2).
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estdn de acuerdo con la mayor frecuencia
de presentacién de la epilepsia secundaria
a tumores cerebrales, entre la cuarta y quinta
década, siendo la mayoria de nuestros ca-
s0s de naturaleza primaria ™.

En general, la etiologia de [a epilepsia sinto-
matica en paises en vias de desarrollo es mucho

mas variada a lo ocurrido en paises industrializa-
dos y por dicho motivo nuestros pardmetros de
investigacion deben ser més diversos. La impor-
tancia de evaluar si un paciente tiene una epilep-
sia sintomdtica estd basada en la informacidn
mis certera que le podemos ofrecer. De hecho el
punto mis importante es el relacionado a su pro-
ndstico sobre el control de las crisis™.
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Figura 1
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