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Crisis epilépticas como sintoma inicial de tumores
intracraneanos. Estudio prospectivo en adultos

DANIEL VASCONCELOS*

Estudio prospectivo en 125 pacientes con crisis epilépticas de inicio tardio como stntoma inicial, divididos en dos
grupos: G I con 65 enfermos de entre 20y 50 afios, y G I con 60 de mds de 50, al momento de sufrir crisis por primera
vez. En catorce se diagnosticaron tumores cerebrales: cuawo (6.1%} del grupo G Iy diex (16.6%), del G II. Por orden
de frecuencia decreciente, el modelo ictal fite ténico-cldnico, status epilepticus, parcial simple, parcial complejo 'y
drop-attacks. La localizacion de las lesiones fue frontal en siete sujetos, parietal en cuatro, miiltiple en dosy temporo-
basal en uno. Histoldgicamente se identificaron tres meningiomas, dos gliomas, un astrocitomay tres metdstasis. Los
resultados concuerdan con los informes internacionales, por cuanto al tipo de crisis predominante, localizacion y
estirpe tumorales: pero difieren por la edad de inicio preferencial, y en que los tumores ocupan el tercer lugar como
agentes causales de crisis epilépticas

CLAVES: Crisis epilépticas, tumores intracraneales en adultos.

SUMMARY

A prospective study of 125 patients with late-onset epileptic crisis: Group G I with 65 cases between 20 and 50 years
of age, and Group G II, including 60 parients older than 50 years at the time of the first crisis. Brain umors were
diagnosed in fourteen cases, four (6.1%) in G I and ten (16.6 %) in G IL In decreasing order of frecuency, the ictal
pattern was tonic-clonic, status epilepticus, partial simple, partial complex and "drop-attacks'. The lesions were
located as follows: frontal in seven subjects, parietal in four, multiple in two and temporo-basal in one. Histologically,
the tumors were three meningiomas, two gliomas, one astrocytoma, and three mexrastasic lesions. These findings agree
with those of other series, in terms of predominant type of crisis, site and histologic type; but they differ in the age of first
symptoms, and in the fact that umors occupy only a third place as cause of epilepric crisis.
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El diagndstico oportuno de padecimientos neurologi-
cos puede ser complejo, aun cuando se cuenta con todos
los recursos deapoyo 1écnico necesarios. Deaquique se
considera menester afinar 10s criterios clinicos, puesno
es sOlo gracias a su cabal aplicacién que se establece
adecuadamente la sospecha y seleccion de los estudios
sino que también se propician diagndstico, traiamiento
y prondstico.

Las crisis epilépticas se podrian juzgar sintomas
harto inespecifcos, cuya aparicidn serfa consecutiva a
trastornos cerebrales propios y ajenos del sistema ner-
vioso. Por esta razdn, cuando ocurren generan la nece-
sidad de estudios clinicos-neuroldgicos sélidos, de corte
diferencial amplio y razonado.

Por otra parte, el diagnostico de crecimiento neo-
pldsico intracraneal se fundamenta cldsicamente con
identificarla triada cefalea expansiva-vimitos en proyec-
til-papiledema. Peroen general estasituacién invoca es-
tadios avanzados de] proceso, y a mayor abundamiento,
se puede acompaiiar de todo tipo de sintomas y signos
cerebrales, incluyendo las crisis epilépticas, indicativos
del asiento y de la magnitud lesionales que, en todo
caso, implican prondsticos sombrios.

Con base en opiniones como la de Lund’ quién, en
1952, destaca que las crisis epilépticas son manifes-
taciones iniciales muy frecuentes de tumores intracra-
neales, se plantea el presente estudio que pretende
conocer, mediante recursos de la clinica epileptolégica
vigente en la actualidad, las condiciones en que los
accesos epilépticos anuncian desarrollo tumoral den-
tro del crdneo y en qué medida su identificacidn tem-
prana influye en ¢l prondstico.

Material y métodos

Se seleccionaron 125 pacientes en el Servicio de Neu-
rologia del Hospital General del Centro Médico Nacional,
IMSS, bajo 1os siguientes criterios:

- ser mayor de los 20 afios de edad at aparecer las crisis
epilépticas;

- haber transcurrido como mdximo un afio entre et
inicio del padecimiento y el estudio neurologico;

- carecer de afecciones neurclGgicas previas, poten-
cialmente epileptogénicas.

El universo consté de dos grupos integrados segiin
la edad en que aparecen las crisis epilépticas:

-enel primero, G I, s¢ cuentan 65 pacientes de entre 20

170

y 50 afios al empezar el padecimiento clinco;
- en el segundo, G 11, 60 enfermos mayores de los 50
afios cuando aparecen los sintomas.

La rutina de estudio en todos los casos incluyd:

- historia clinica
- exdmenes clinico general y neuroldgico especializado
- andlisis de laboratorio clinico bisico
- estudios de gabinete neurolégico con:
radiografias simples de crdnco (RxC)
tomografia craneal computarizada, simple y contras-
tada (TCC)
electroencefalograma (EEG)

Resultados

En catorce de los 125 pacientes seleccionados (11.2 %
det total}, se logrd establecer el diagndstico de tumor
cercbral como causa de las crisis epilépticas. De éstos,
cuatro enfermos pertenecian al G 1 (6.1%) ydiezal GII
(16.6%).

Como sintomatologia general agregada se anota:
astenia, baja de peso no cuantiada, mareos inconstan-
tes, trastornos visuales no sistematizados y cefaleas
atipicas.

Mediante la exploracién neuroldgica, solamente se
detectd papiledema en tres casos, dos de los cuales
también exhibfan signos motores y uno, trastornos
sensitivos, De esta suerte, s6lo en estos {res pacientes
surge razonablemente la sospecha clinica de neoplasia
como posible instancia etiolGgica de las crisis.

Los datos recogidos por los estudios paraclinicos
indican que los estudios radioldgicos del crineo en
ningtn caso aportaron datos Gtiles para el diagnostico.
Mediante el electroencefalograma, la sospecha diag-
néstica se reforzd con grafoelementos localizados, ondas
lentas principalmente, en diez pacientes: 1os tres ya
mencionados como portadores designos clinicosy sicte
més que carecian de ellos, En cambio, la tomografia
computarizada del crdneo demostrd, desde el primer
estudio, la presencia de tumor cerebral en trece enfer-
mos. Enuno, la imagen inicial no fue concluyente ysélo
los estudios subsecuentes, realizados debido a la pro-
gresién de los sintomas y a la falta de elementos aclara-
torios para el cuadro clinico, proporcionaronimégenes
sugestivas de lesidn tumoral, sin que fuera posible
aseverario contundentemente. En ningin caso los andlisis
de laboratorio clinico bdsico proporcionaron cifras
alteradas ni relacionables con procesos de neoforma-
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cién dentro del crdneo.

En vista de que uno de los objetivos det estudio fue
aclarar las caracteristicas clinico-cpileptolégicas de jos
cuadros generados por crecimicntos tumorales intra-
craneales, se hace notar que las convuisiones fueron
generalizadas tonico-clonicos en once casos, cuatro de
los cuales empezaron con staius epilpeticus, tres con
Crisis parciales y uno con drop-aitacks {Cuadros Iy 11,
Fig. 1a5).

Cuadro 1

Grupo I

Localizacién ~ Estirpe tumoral Tipo de crisis

2 fromal lateral No establecida 2 status TC inicial

1 frontal medial Astrocitoma II 1 térico-clénicas
en "alas de ma- Figura 1. Hombre de 33 afios (Grupe 1) con crisis generalizadas
ténico-clidnicas de scis meses de evolucion. Signosy sintomas

riposa” . ;
agregados; cefalea ocasional, irastornos de 1z memoria;
. L. . papiledema incipiente. Lesion tumoral frontal medial (en
1 parietal Meningioma 1 parciales alas de mariposa). Estudio histopatolégico: astrocitoma 11,

simples

Cuadro II

Grupo Il

Localizacion ~ Estirpe tumoral Tipo de crisis

4 frontales 2 gliomas 2 statos Cinicial
2 no establecida 2 ténico-clonicas
2 parietales 2 meningiomas 1 parcial compleja
1 ténico-cldnica
1 wemporo Lesién infil- Drop arracks
basal {rativa no
identificada
2 multiples I metdslasisde 2 tdnico-clénica
ca.
broacogénico

Figura 2. Hombre de 47 afios (Grupo IT) con stans epilepiicus 16nico-

1 primario des- A £ ;
clénico inicial tres meses antes, con crisis generalizadas

OOIIOCldO' L aistadas, posteriormenre. Sintomas y signos agregados:
1 parietal Metdstasis de 1 parcial simple cefalea ovasional. Lesidn wmoral pleomdrtica (glioma)
ca. broncogénico parielo-temporal  derccho, sin comprobacién  histopa-
T1oldgica.
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Figura 3. Hombre de 62 aiios (Grupo [y con crisis parciales simples

de dos meses de evolucion. Sinlomas y signosagregados: baja
de peso, astenia; trasiornos sensilivos v motores en lu ex-
tremidad superior derecha. Lesién parietal izquierda coa
amplia zrona de edema perilesional. Diagndstico: metdstasis
de carcinoma broncogénico.

Figura SA. Mujer de 52 afios (Grupo II) con drop attacks de cuatro

meses de evolucidn. Signos y sintomas agregados: pérdida de
peso, Imareos inconstantes, progresivos, cambios de carscter.
Papiledema incipieate, progresivo, Persistencia de crisis a
pesar de tratamiento. Estudio inicial con rea hipodensa
difusa no rechazante, que no se modifica con el medio de
contraste, temporal derecha.

Figura 4. Mujer de 38 afios (Grupo [1; con crisis parciates complejas
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de nyeve meses de evolucion. Sintomas y signos agregados:
ningune. Lesién parietal derecha bien localizada, que capta
intensamenie el medio de contraste. Histopatoldgicanmente:
meitingioma,

Figura 5. Zona lesional temporo-basal derecha que rechaza fucrte-

Inehie esruciuras vecinas y que no capta ¢l medio de con-
traste: lesisn inflitrativa de tipo i glioma? Nose logré estudio
histopatolégico.
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Disicusion y conclusioncs

En términos generales existe acuerdo entre diferentes
autores por cuanto a que los tumores cercbrales de
localizacion frontal, temporal y parietal, se lgan con
cuadros de epilepsia sintomdtica. Existen algunas
discrepancias en lo relativo a la histologia de los tumo-
res, pero el consenso es que los gliomas, los astrocito-
mas y los meningiomas, asi como las metdsrasis de
carcinoma bronquiogénico, son las neoplasias cerebra-
les que con mavor frecuencia se manifiestan conepilep-
sia. Las edades varian de acuerdo con el tipo tumoral,
tendiendo a presentarse mas tempranamente 1os astro-
citornas, en lanto que gliomas y meningionias aparccen
hacia edades més avanzadas. Las lesiones metastdsicas
se relacionan con las edades preferenciales de sus pri-
marios, pero con incremento significativo conforme
avanza la edadala que se inician las crisis epilépui-
cas.>’

Autores que refieren observaciones en grupos de
epilépticos en los que la bisqueda del posible agente
eticlogico detecta lesioncs tumorales, que publican
antes del uso generalizado de la TCC,*! indican que la
incidencia porcentual de ¢pilepsia secundaria a tumo-
res intracraneanos se mueve entre 40y 30 por ciento,
coincidiendo en ubicacioncs preferenciales y estirpes.
Varfan en cuanto & las edades de inicio, sefialando 1a
mayor parte de los enfermos entre los 20y los 50 afios
de edad la aparicidn de las primeras crisis epilépticas,

El advenimiento de la TCC ha significado un gran
apoyo para aclarar las cuestiones relativas a los aspee-
tos morfolégicos de las lesiones epileptogénicas.” Tanto
cn estudios prospectivos™'® como retrospectivos,™" se
presentan cifras similares, con promedios de 8 a 11 por
ciento en pacientes menores de los 50afios con tumores
cerebrales causantes de crisis epilépticas, en tanio que,
cuando aumentan las edades de inicio, Ias cifras suhen
de 16 a 22 por ciento.

Los resultados del presente estudio son congruentes
con lo hasta agufexpresado por cuantoa Ia ubicacion de
Ias lesiones, predominantemente frontales, parietales y
temporales, mientras que varfan por lo que se refiere a
la incidencia porcentual segin 1os grupos de edad, ya
que entre pacientes de 20 a 50 afios fas lesiones tumora-
les ocupan el tercer lugar en frecuencia, siendo supera-
das por cisticercosis y lesiones trauméticas, mieniras
que en los de mds de 50 afios, s6lo tos cambios troficos
aparecen con mds frecuencia que los tumores intracra-
neales.

A diferencia también de la mayor parte de las otras
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comunicaciones, queseialan principalmente alascrisis
parciales come las mds relacionadas con tumores intra-
craneales, en la poblacién aqui estudiada las crisis
generalizadas t6nico-clénicas, abrieron el cuadro clini-
coenla granmayoria delos casos 78 porciento mientras
que las formas parciales se presentaron asi en 21 por
ciento. Elstans epilepricus inicial €s un evento que debe
hacer pensaren eticlogia tumoral, puesioque en 36 por
cienio de los enfermos que desarroliaron crisis genera-
lizadas, la primera manifestacion fueron crisis subin-
trantes. Las cifras oblenidas no son suficientes para
fundamentar con significancia estadistica, una opinién
valedera respecto al significado de la iniciacion con
crisis parciales.

La conclusidn plausible es que si bien las epilepsias
de origen tumoral en ¢l medio estudiado ocupan un
lugar menos significativo que las epilepsias sintomati-
cas de otra indole, estd indicado cmplear todo el apoyo
téenico disponible, a fin de investigar la posible etiolo-
gia en todos los casos de epilepsia de inicio tardio.
Juzgando, con base en la aparente magnitud de fos
tumores delectados, gue ademas contrasta con la rela-
tivamente pobre sintomatologia agrepada, se puede
pensar que se trata de procesos de crecimiento lento.
Sin embargo, ks estirpe de los tumores estudiados histo-
16gicamente, obliga a manifestar prondsticos poco ha-
lagiiefios. Por dltimo, desde luego, lasistematizacién y
el uso razonable de los estudios clinicos y su apoyo pa-
raclinico, permitirdn fundamentar, CoOn mayor nimero
de elementos, juicio y prondstico de las crisis epiléticas
de origen tumoral.*
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COMENTARIO OFICIAL

ALFONSO ESCOBAR-IZQUIERDO*

Ciertamente comentar un trabajo de investigacion clinica
para ocupar un sitial vacante en el Departamento de
Medicina, Seccion de Neurologia - constituye un evento
significativo, en una seccién en la que el nimero de
miembros que la integran es menor en comparacion
con otras de esta Academia Nacional de Medicina.
Sin lugar a dudas, 1a aparicién de crisis convulsivas,
en un individuo aduito, constituye uno de los sintomas,
quizds ¢l mds alarmante de Ia funcién alterada en el
sistema nervioso. Ningin paciente deja pasar por altola
aparicién de un ataque epiléptico. La consulta al médico
es inmediata. En la actualidad los avances tecnoldgicos
han introducido la exploracién con métodos no inva-

* Académico titular. Instituto MNacional de Neurologia y Neuro-
cirugfa, Secretaria de Salud.
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sivos, de los cuales la tomografia axial computada y la
resonancia magnética nuclear, permite enlamayoriade
los casos el diagnastico preciso, establecer la etiologia
de las crisis epilépticas de aparicién tardia.

Los resultados obtenidos por el doctor Vasconcelos
€n su investigacitn, concuerdan con 1o que se ha hecho
previamente, y asiloseftalael autoral hacer mencién de
la literatura neuroldgica internacional. Sin embargo,
€n nuestro pais se ha detectado que una de las causas
mds frecuentes de epilepsia tardia, tanto en grupos de
adulios jovenes o de edad avanzada, la constituye la
cisticercosis cerebral. Dado que los pardsitos se localizan
adyacentes alas estructuras corticales, no esde extrafiar
que la primera manifestacion de la neuroparasitosis sea
la aparicidn de crisis convulsivas, generalizadas o parciales.
Asilosefiala, someramente, el doctor Vasconcelosen la
discusién de sus resultados, E-n opinion personal, hubiese
interesadolainclusiénde unatabla conlos diagnésticos
establecidos enlos 125 casos reunidos en el estudio que
aqui se presenta. Queda claro, sin embargo, que los
tumores en conjunto constituyen ia tercera causa de
epilepsia tardfa.

La contribucién que € estudio del doctor Vasconcelos
aporta ala clinica neurclégica mexicana es importante;
basta sefialar que en el dmbito neurologico de nuestro
pafs, esta contribucion es Gnica hasta €l momento, y
sienta las bases para la ampliacién con grupos mayores
y estudios en otras instituciones neuroldgicas que puedan
llegar a constituir un estudio cooperativo que abarque
toda la poblacién mexicana.

Expreso mis sinceras felicitaciones al doctor
Vasconcelos en ocasién de su ingreso a la Academia
Nacional de Medicina. Su especialidad neuroldgica
procede de una de las fuentes mds importantes en el
mundo de la neurologia, yde inspiracién familiar por la
excelencia en la medicina, de la que es paradigma mi
querido maestro, €l dector Rubén Vasconcelos.

Bienvenido, doctor Daniel Vasconcelos, al seno de
esta distinguida Corporacién, que honra a México.

Daniel Vasconcelos



