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Etiologiadelasepilepsias
decomienzotardio

El muy interesantetrabaj o recientementepubli-
cado en Revista bE NEuRrRoOLOGIA por Hernan-
dez-Cossio et al [1] Ilamd mi atencion en dife-
rentes aspectos.

En primer lugar, cuando ellosclasificanlas
diversas causas de laepilepsia, definen enfer-
medad degenerativacomo‘ existenciadeatro-
fia cerebral en los estudios imaginol 6gicos’,
un concepto quecreo errdneo porquelasenfer-
medades degenerativas neurol dgicas se defi-
nen en base a los hallazgos clinicos, en los
cuales se aprecia un deterioro de la funcién
neurol 6gica—como en laenfermedad de Par-
kinson, en la pardlisis supranuclear progresi-
va, etc.—, y la definicion no se basaria en la
inespecificidad de lasimagenes de diagndsti-
co al mostrar atrofia cerebral —no siempre
presente en estas enfermedades—.

No sololadefinicion deenfermedad degene-
rativa conduce, de por si, a una clasificacion
errénea, sino también el hecho de relacionar
atrofiacerebral conepilepsia. RevisandoMED-
LINE, noencuentroninguntrabajooriginal ode
revision en el que se demuestre esta relacion.
Existen estudios que han tratado de definirla,
perosin éxito[2-4]. Masalladedefinicionesy
relaciones, muchosdeloscasosdeatrofiacere-
bral se desencadenan araiz dediversasentida-
des, como alcoholismo, demencias, enferme-
dadesinfecciosas, etc. En esos casos, laatrofia,
al igual quelaepilepsia, no serialacausa, sino
laconsecuenciadel proceso primario.

Para complicar el asunto un poco mas,
Hernandez-Cossio et al no definen el tiempo
de duracién de la epilepsia en los pacientes
incluidos en el estudio; esto seriaimportante,
ya que existen hipotesis que sefialan que la
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atrofia cerebral puede ser consecuenciade la
epilepsiaen si, sobre todo en el caso de pa-
cientescon convulsionesparciales[2],y afec-
tando apacientesmayoresde 60 afios cuando
la enfermedad es de larga duracion. De ser
asi, lapresenciadeatrofiacerebral seriacon-
secuenciadelaepilepsia, y también quizadel
tratamiento antiepiléptico[5], peronolacausa
de ésta.

Otro punto importante es que no setomaen
cuentaaguellacategoriaenlacual existiriamés
de una razon potencial para la presencia de
epilepsia. En pacientes mayores de 60 afios, la
presenciade atagues cerebrovasculares (ACV)
resultarel ativamentefrecuente en comparacion
con grupos de edad menores, y no es raro ver
paci entes con enfermedades neurodegenerati-
vasy hallazgo de ACV previos. Aunque en el
estudio mencionado, aparentemente, no seen-
contraron pacientesque hubieran pertenecidoa
esta categoria, valdriala penamencionarlo.

En Cuba, laincidencia de neurocisticercosis
es practicamente nula, ya que se observa en
pacientes inmigrantes [6]. Existe la posibilidad
delapresenciaconcomitantedeneurocisticerco-
sis y tumores cerebrales [7,8], y aunque ello
todavia es motivo de debate y controversia, en
casoafirmativo, ¢cudl seriamésepil eptogénico,
el cisticerco o e tumor?

Finalmente, estoy en desacuerdo en que la
angiografiacerebral seadtil parael diagndstico
de ACV en el contexto de epilepsia de inicio
tardio, yaquelapresenciadeestenosis—oquiza
dedario del endotelio del vaso sanguineo, o de
enfermedad arteriosclerdtica, entre otros posi-
bles hallazgos angiogréficos en pacientes que
han tenido ACV- no seriamés epileptogénica
en si que la presencia de tejido cicatricial,
atrofiado o fibrosado —como consecuenciade
unantiguo ACV—, el cual puedeevidenciarseen
un estudio deimagen como latomografiao la
resonancia, sin el consecuenteriesgo de ACV,

gqueseapreciaenel 0,5a4% depacientesquese
someten aangiografiacerebral [9].
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