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Resumen

Introduccion: la aparicion de crisis epilépticas
después de los 20 arios de edad (epilepsia tardia) sucede
en20a25%depacientes epilépticos. La etiologia es muy
variada e incluye cisticercosis, tumores, infartos
cerebrales, etc. Aproximadamente 50% de estos pacientes
presentan lesion cerebral estructural.

Material y métodos: estudio prospectivo de 130
pacientes adultos con inicio de epilepsia después de los
20 arios de edad, atendidos desde febrero de 1989 a junio
de 1997. Todos los pacientes tuvieron TAC de craneo y
en aquellos que se considero necesaria resonancia
nuclear magnética cerebral.

Resultados: se demostro lesion cerebral estructural
en 51% de pacientes. La causa mas frecuente fue la
neurocisticercosis presente en 28% de casos, seguida de
infarto cerebral (11%) y la atrofia cerebral (11%).

Conclusiones: en nuestro medio la causa mas
frecuente de epilepsia del adulto sigue siendo la
neurocisticercosis. Debido a la alta probabilidad de
lesion estructural, todos estos pacientes deben estudiarse
con TAC craneal.
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Introduccion

Elinicio de crisis epilépticas en la vida adulta es
un hecho frecuente en la practica clinica. Se ha
reportado, que alrededor de 20 a 25% de pacientes
con epilepsia, presentan su primera crisis después
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Summary

Introduction: the onset of epileptic seizures after 20
years old (late onset epilepsy) explains 20 to 25% of
epileptic patients. The etiology is diverse and includes
neurocysticercosis, brain tumors, brain infarcts, etc.
Approximately 50% of this patients will have structural
brain damage as a cause of the disease.

Material and methods: prospective study of 130 adults
patients with adult onset of epilepsy after 20 years old,
studies since February 1989 to June 1997. All the patients
had CT Scan of brain, and when necessary brain
magnetic resonance imaging.

Results: we found structural brain lesion in 51% of
patients. The most frequent cause of seizures was
neurocysticercosis (28%) followed by cerebral infarct
(11%) and brain atrophy (11%,).

Conclusions: in our area the most frequent cause of
adult onset epilepsy is neurocysticercosis. Due to the
high probability of structural brain lesion, all the patients
with late onset epilepsy must have brain CT Scan
examination.

Key words: Adult onset epilepsy, late onset epilepsy,
neurocysticercosis

delos 25 afios de edad."? Conforme avanza la edad
de los pacientes, laincidencia de epilepsia se eleva
considerablemente y en Estados Unidos de
Norteamérica se reporta una incidencia de 134
casos por 100 000 personas de 65 anos de edad o
mayores.?
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Epilepsia del adulto

La epilepsia de inicio en la edad adulta, reviste
especial importancia por la alta probabilidad de
lesion cerebral estructural subyacente. En diferen-
tes estudios la presencia de lesidon cerebral en este
tipo de pacientes va desde 62% hasta 80%?2¢ con
variaciones importantes en cuanto ala etiologia, de
acuerdo al lugar donde se realiza el estudio.

En este articulo, se reportan informacion de 130
pacientes adultos, con epilepsia iniciada después
de los 20 afios de edad.

Material y métodos

El trabajo comprende 130 pacientes adultos,
con aparicion de crisis epilépticas después de los
20 afos de edad clasificadas de acuerdo a los
criterios establecidos internacionalmente’ vistos
en el servicio de Neurologia de nuestro hospital, en
el periodo comprendido de febrero de 1989 a junio
de 1997. Se establecié la edad de 20 afios como
punto a partir del cual el paciente se considera
como adulto, a pesar de que no hay un consenso
uniforme al respecto y la definicion de adulto es
variable y tan inespecifica como “llegado a su
mayor crecimiento o desarrollo”,2 o “llegado al
término de la adolescencia”.®

A todos los pacientes se les realizé historia
clinica completa, examen fisico general y neurol6-
gico, examenes rutinarios de laboratorio (biometria
hematica completa, quimica sanguinea, examen
deorina, VDRL, etc). AlI90% de los pacientes se les
practico electroencefalograma (EEG) de acuerdoa
los lineamientos del sistema 10 - 20 Internacional
y a 100% de ellos tomografia axial computarizada
(TAC) de craneo, simple y con inyeccion endo-

venosa de material de contraste. A tres pacientes
se les realiz6 angiografia cerebral y a 10, resonan-
cia nuclear magnética (RNM) cerebral. Los resulta-
dos dela TACy el EEG fueron evaluados en forma
“abierta”, ésto es, conociendo la historia clinica del
paciente. En casos de duda diagnostica, se consul-
t6 a otros dos neurologos adscritos al servicio y se
establecié un consenso de opinion. Los resultados
de la RNM fueron evaluados por el servicio de
Neuroradiologia del Centro Médico Nacional Siglo
XXI, ya que los pacientes fueron enviados a dicho
centro para la realizacion del estudio, excepto uno;
la evaluacion del estudio también fue en forma
“abierta”.

Resultados

De los 130 pacientes, 77 fueron de sexo mascu-
lino y 53 de sexo femenino. El rango de edad fue
desde 21 hasta 87 afios, con una media de edad al
inicio de la epilepsia de 45 anos.

El nivel socioecondmico de éstos pacientes fue
bajo o muy bajo en 87 de ellos (66% de casos); 38
pacientes fueron de nivel medio y s6lo cinco casos
fueron de nivel socioecondmico alto. Estos porcen-
tajes son tendenciosos, por el tipo de poblacion,
predominantemente clase trabajadora, que se atien-
de en nuestro hospital.

La duracion de la enfermedad fue desde menos
de un afio hasta 20 afios, aunque la mayoria de los
pacientes (54 casos) presentd una enfermedad de
menos de un afio de evolucién.

Setenta pacientes (54%) presentaron crisis par-
ciales; de éstos, 43 (33%) presentaron crisis par-
ciales simples, con o sin generalizacion secunda-

~ ™\
Cuadro l. Correlacion de hallazgos en el EEG con hallazgos
en el estudio de TAC de craneo

EEG anormal no focal TAC anormal no focal 9 casos

EEG anormal focal TAC anormal focal 14 casos

EEG anormal no focal TAC anormal focal 9 casos

EEG normal TAC normal 7 casos

EEG normal TAC anormal focal 23 casos

EEG normal TAC anormal no focal 4 caso
g J
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ria, y 27 pacientes (20%) presentaron crisis parcia-
les complejas, con o sin generalizacion secunda-
ria. Los 58 pacientes restantes presentaron crisis
tonicoclonicas generalizadas (44%) y en dos pa-
cientes hubo crisis de tipo no clasificable.

La exploracién neuroldgica fue normal en 101
pacientes; en 14 se encontré hemiparesia, dere-
chaoizquierda, las mas de las veces en relacion a
enfermedad vascular cerebral previa. En cuatro
pacientes se encontr6 demencia y en una
hemianopsia. De esta informacion se puede con-
cluir, que la exploraciéon neurolégica no es una
herramienta Util para tamizaje de pacientes, ya que
la ausencia de datos anormales no excluye la
presencia de patologia estructural del cerebro.

Cuadro Il. Resultados del estudio de TAC
de craneo en 130 pacientes con epilepsia tardia

Normal 50 pacientes (38%)

Cisticercosis 37 pacientes (28%)

(
(
(
(

Infarto 15 pacientes (11%)
Atrofia 15 pacientes (11%)
Tumor 6 pacientes (4%)

Lesion traumatica

Otros*

4 pacientes (3%)
8 Pacientes (5%)
*metastasis 2, malformaciones arteriovenosa 2,

aneurisma gigante 1, quiste aracnoidea 1, angioma
cavernoso 1, hipodensidad de sustancia blanca 1

Se realiz6 EEG convencional a 114 pacientes;
en 51 de ellos el estudio fue normal, en 34 anormal
no focal (Ientificacién difusa o paroxismos genera-
lizados) y solo en 29 pacientes (25%) el estudio
mostrdé anormalidades focales. Al establecer una
correlacion entre los datos mostrados en el EEG
con los hallazgos de la TAC, se encontré que el
EEG es poco confiable en cuanto a su capacidad
para detectar lesiones estructurales (Cuadro I).

La TAC fue normal en 50 pacientes (38%);
demostro cisticercosis en cualquiera de sus varie-
dades en 37 pacientes (28%), infarto cerebral en

Gac Méd Méx Vol.135 No. 4, 1999

Rogel-Ortiz F.

15 pacientes (11%) y atrofia cerebral en otros 15
pacientes. Los resultados completos se muestran
en el cuadro Il.

Serealizé estudio de RNM cerebral a 10 pacien-
tes. El estudio se solicitd con base enlos siguientes
criterios: a) epilepsia focal persistente a pesar de
medicacién adecuada; b) anormalidad focal en el
EEG; c) imposibilidad para establecer un diagnés-
tico adecuado con base en los hallazgos
tomograficos. El estudio fue normal en cuatro pa-
cientes; en dos mostré areas hiperintensas en T2,
localizadas en la sustancia blanca, muy pequefias

Bnirnddres

Figura1ayb.

a) TAC de craneo de paciente masculino de 64 afos, con
epilepsia tipo crisis parciales complejas. Se observa
hipodensidad difusa de la sustancia blanca en ambos
hemisferios cerebrales.

b) RNM del mismo paciente, secuencia T2, corrobora lesion
extensa, hiperintensa, que compromete gran parte de la
sustancia blanca en ambos hemisferios cerebrales. No se
establecid la etiologia del cuadro.
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y que no se consideraron causantes del cuadro
clinico (ambos eran pacientes jovenes, sin ningun
otro dato de enfermedad y sin antecedentes impor-
tantes). En otros dos pacientes, el estudio solo
mostro atrofia cerebral difusa (igual que la TAC).
Solo enun paciente se demostré la presencia de un
cisticerco en fase quistica que no fue evidenciado
enla TAC, y en el décimo paciente, la RNM mostré
areas extensas de lesion hiperintensa de la subs-
tancia blanca en la secuencia T2, bilateral (que
también se observaba en la TAC), pero el estudio
de RNM no permitioé establecer un diagnostico de
certeza (Figura 1 a y b); se propuso al paciente
biopsia cerebral, pero no acepto el procedimiento.
De ésta manera, el estudio de RNM cerebral sélo
modifico el diagndstico en uno de los pacientes a
los que se les realiz6 el estudio (10%).

Las etiologias encontradas en éstos 130 pa-
cientes se muestran en el cuadro Ill y fueron
establecidas en base a los datos clinicos,
electroencefalograficos, tomograficos y de RNM,;
en algunos pacientes se encontraron dos tipos
diferentes de lesion en la TAC, pero se tomé como
causante de la enfermedad aquel que estuviera en
consonancia con los datos de la historia clinica. El
hallazgo mas comun fue la coexistencia de cisticer-
cosis cerebral con enfermedad vascular cerebral o
con atrofia cerebral.

Al dividir a los pacientes por grupos de edad, se
encontro lo siguiente: en el grupo de 21 a 39 afos,
el hallazgo mas frecuente fue epilepsia idiopatica,
seguido de la cisticercosis. En el grupo de 40 a 59
anos, los resultados fueron semejantes en cuanto

a las dos primeras causas; en cambio, en el grupo
de pacientes mayores de 60 anos, predominé la
atrofia cerebral, seguida del infarto (Cuadro V).

Comentario

La epilepsia de inicio en la edad adulta reviste
especial importancia por su frecuencia, su impacto
en la salud del paciente en la etapa productiva de
la vida y por la alta probabilidad de patologia
estructural subyacente. La etiologia es muy varia-
daydepende dellugardonde se realiza el estudio.*
6.10-19 Por ejemplo, no se reportan casos de cisticer-
cosis en estudios realizados en Europa, exceptoen
uno realizado en Espafa, reportandose en cinco
pacientes,® en cambio, en México es la causa mas
frecuente de crisis epilépticas.®

En este estudio, no fue posible encontrar la
causa de la enfermedad en 46 de ellos (35%), por
lo que se clasificaron como idiopatica. En otros
trabajos las cifras de epilepsia idiopatica van desde
13%2° hasta 68%.2' Mouritzen en Dinamarca, enun
estudio de 221 pacientes, reporté 38% de casos de
etiologia desconocida. Incluso a pesar del uso de
estudios sofisticados como la RNM, en un alto
porcentaje de pacientes no es posible establecer la
causa; en dos trabajos recientes, con el uso de
RNM cerebral en pacientes adultos epilépticos que
tenian TAC normal??>% no fue posible establecer la
etiologia en 63% y 48% respectivamente.

Hace 15 afios, Vasconcelos y Lombardo,®en un
estudio de 65 casos de epilepsia del adulto, realiza-

4 N\
Cuadro IV. Etiologia de las crisis epilépticas por grupos de edad en 130 pacientes adultos
P aciente s

De 21 a 39 afios De 40 a 60 afos De mas de 60 anos

Idiopatica 28 Idiopatica 18 Atrofia 9

Cisticercosis 15 Cisticercosis 14 Infarto 8

Trauma 5 Tumor 4 Cisticercosis 8

Infarto 3 Trauma 4 Tumor 3

Varios 3 Infarto 2 Lesion sustancia 1

Varios 5 Blanca
. J
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Cuadro lll. Etiologia de las crisis
en 130 pacientes

Idiopatica 46 (35%)
Cisticercosis 37 (28%)
Vascular 15 (11%)
Atrofia 10 (7%)
Tumor primario o secundario 8 (61%)
Postraumatica 7 (5%)
Varios* 7 (5%)

MAYV 2, angioma cavernoso 1, aneurisma gigante 1, Q.
aracnoideo 1, neurosifilis 1, lesion idiopatica de
sustancia blanca 1.

do en la ciudad de México, D.F., encontraron que
44.6% de sus pacientes (29 enfermos) padecian
neurocisticercosis como causa de su enfermedad.
En nuestro estudio, también la cisticercosis fue la
causa principal, encontrada en 37 casos (28%).
Este hallazgo traduce que en estos 15 afios, en
nuestro pais no se ha logrado ningun avance en el
control y erradicacion de esta grave enfermedad
cuyo costo social y econémico es enorme. Sobre
estaaltaincidencia de laenfermedad influye el nulo
saneamiento ambiental y el bajo nivel de educa-
cion higiénica de la poblacion general. Es prioritario
establecer campafas de educacién que puedan
disminuir estas cifras de infeccién.

El papel de la enfermedad vascular cerebral
(EVC) como causante de epilepsia esta bien de-
mostrado™ y aunque en general su mayor frecuen-
cia es en personas de edad avanzada, también es
posible encontrarla en sujetos jovenes; en éste
trabajo la EVC fue la cuarta causa de epilepsia en
los grupos etarios de 21 a 39 afios y de 40 a 59 afios
de edad y la segunda causa mas frecuente en el
grupo de pacientes mayores de 60 anos, después
de la atrofia cerebral.

Algunos investigadores consideran que el estu-
dio de TAC craneoencefalica no es indispensable
en el estudio del paciente con epilepsia deinicio en
la edad adulta??*y que su uso debe ser valorado en
base a los datos clinicos y de EEG. No comparti-
mos éste punto de vista, por las siguientes razo-
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nes: 1) Los datos clinicos, como se demuestra en
este trabajo, no son una herramienta confiable que
permita excluir con certidumbre la presencia de
lesiones cerebrales; 2) El EEG, como también se
muestra en esta investigacion, tiene baja sensibili-
dad y casi nula especificidad, por lo que tampoco
ofrece seguridad para descartar la presencia de
lesiones estructurales; finalmente, 3) La alta pro-
babilidad de patologia en este grupo de pacientes,
justifica por si sola la necesidad de TAC.

Aunque nuestra muestra de pacientes con RNM
es muy pequefa, enlo esencial esta en concordan-
cia con los datos reportados por Kilpatrick,? en el
sentido de que enlos pacientes con epilepsia tardia
y TAC normal, la RNM sera normal o no especifica
en la mayoria de ellos (48%). Por lo anterior y por
el alto costo del estudio, su uso debe estar reserva-
do a pacientes con epilepsia tardia, de tipo parcial,
con algun déficit en la exploracién neuroldgica, y /o
con hallazgos focalizantes en el EEG, en presencia
de una TAC normal o no diagnostica.

Conclusiones

1. Laepilepsiadeinicio en el adulto es un proble-
ma frecuente y requiere estudio clinico y de
gabinete exhaustivos.

2. En nuestro pais, después de la epilepsia de
causa desconocida la cisticercosis sigue sien-
do la causa mas frecuente.

3. El estudio tomografico debe realizarse en to-
dos los pacientes de éste tipo.

4. ElusodelaRNMdebe estarreservado paraun
subgrupo especial de pacientes, en los cuales
la TAC no permite establecer un diagnostico de
certeza, y que por clinica y/o EEG existe la
sospecha de lesién estructural cerebral.
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