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Etiología de las epilepsias
de comienzo tardío

El muy interesante trabajo recientemente publi-
cado en REVISTA  DE NEUROLOGÍA por Hernán-
dez­Cossio et al [1] llamó mi atención en dife-
rentes aspectos.

En primer lugar, cuando ellos clasifican las
diversas causas de la epilepsia, definen enfer-
medad degenerativa como ‘existencia de atro-
fia cerebral en los estudios imaginológicos’,
un concepto que creo erróneo porque las enfer-
medades degenerativas neurológicas se defi-
nen en base a los hallazgos clínicos, en los
cuales se aprecia un deterioro de la función
neurológica –como en la enfermedad de Par-
kinson, en la parálisis supranuclear progresi-
va, etc.–, y la definición no se basaría en la
inespecificidad de las imágenes de diagnósti-
co al mostrar atrofia cerebral –no siempre
presente en estas enfermedades–.

No sólo la definición de enfermedad degene-
rativa conduce, de por sí, a una clasificación
errónea, sino también el hecho de relacionar
atrofia cerebral con epilepsia. Revisando MED-
LINE, no encuentro ningún trabajo original o de
revisión en el que se demuestre esta relación.
Existen estudios que han tratado de definirla,
pero sin éxito [2-4]. Mas allá de definiciones y
relaciones, muchos de los casos de atrofia cere-
bral se desencadenan a raíz de diversas entida-
des, como alcoholismo, demencias, enferme-
dades infecciosas, etc. En esos casos, la atrofia,
al igual que la epilepsia, no sería la causa, sino
la consecuencia del proceso primario.

Para complicar el asunto un poco más,
Hernández­Cossio et al no definen el tiempo
de duración de la epilepsia en los pacientes
incluidos en el estudio; esto sería importante,
ya que existen hipótesis que señalan que la

atrofia cerebral puede ser consecuencia de la
epilepsia en sí, sobre todo en el caso de pa-
cientes con convulsiones parciales [2], y afec-
tando a pacientes mayores de 60 años cuando
la enfermedad es de larga duración. De ser
así, la presencia de atrofia cerebral sería con-
secuencia de la epilepsia, y también quizá del
tratamiento antiepiléptico [5], pero no la causa
de ésta.

Otro punto importante es que no se toma en
cuenta aquella categoría en la cual existiría más
de una razón potencial para la presencia de
epilepsia. En pacientes mayores de 60 años, la
presencia de ataques cerebrovasculares (ACV)
resulta relativamente frecuente en comparación
con grupos de edad menores, y no es raro ver
pacientes con enfermedades neurodegenerati-
vas y hallazgo de ACV previos. Aunque en el
estudio mencionado, aparentemente, no se en-
contraron pacientes que hubieran pertenecido a
esta categoría, valdría la pena mencionarlo.

En Cuba, la incidencia de neurocisticercosis
es prácticamente nula, ya que se observa en
pacientes inmigrantes [6]. Existe la posibilidad
de la presencia concomitante de neurocisticerco-
sis y tumores cerebrales [7,8], y aunque ello
todavía es motivo de debate y controversia, en
caso afirmativo, ¿cuál sería más epileptogénico,
el cisticerco o el tumor?

Finalmente, estoy en desacuerdo en que la
angiografía cerebral sea útil para el diagnóstico
de ACV en el contexto de epilepsia de inicio
tardío, ya que la presencia de estenosis –o quizá
de daño del endotelio del vaso sanguíneo, o de
enfermedad arteriosclerótica, entre otros posi-
bles hallazgos angiográficos en pacientes que
han tenido ACV– no sería más epileptogénica
en sí que la presencia de tejido cicatricial,
atrofiado o fibrosado –como consecuencia de
un antiguo ACV–, el cual puede evidenciarse en
un estudio de imagen como la tomografía o la
resonancia, sin el consecuente riesgo de ACV,

que se aprecia en el 0,5 a 4% de pacientes que se
someten a angiografía cerebral [9].
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