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Antecedentes:  Las crisis convulsivas son eventos paroxísticos que se 

producen por actividad sincrónica, anormal y exagerada de grupos 

neuronales, que dependiendo de su localización,  pueden presentar 

manifestaciones motoras, sensitivas, autonómicas y psíquicas. Entre las 

causas más frecuentes de crisis convulsivas están el traumatismo 

craneoencefálico (TCE) y los accidentes cerebrovasculares de tipo isquémico 

(ACVi) y hemorrágico (ACVh). Objetivo:  Determinar la frecuencia de crisis 

convulsivas posteriores a lesiones cerebrales adquiridas en pacientes del 

“Hospital Dr. Teodoro Maldonado Carbo” durante el periodo de Mayo del 2012 

hasta Mayo del 2017. Metodología: Se trata de un estudio de prevalencia, 

observacional, descriptivo. Para el desarrollo del estudio se utilizó una 

muestra de 812 pacientes, escogidos aleatoriamente, y que cumplían con los 

criterios de inclusión y exclusión. Se obtuvo datos a partir de las historias 

clínicas y estudios imagenológicos como la tomografía axial computarizada 

(TAC) y/o la resonancia magnética (RM). Resultados:  Hubieron 32.88% 

(n=267) pacientes con ACVh, 45.07% (n=366) con ACVi y 22.05% (n=179) 

con TCE; el 65.64% (n=533) fueron hombres. El rango de edad de los 

pacientes con ACV fue 68 a 77 años y en el TCE de 28 a 37 años. La 

frecuencia de crisis convulsivas fue de 5.32% (n=14) en el ACVh, el 3.00% 

(n=11) en eñ ACVi y el 12.64% (n=23) en el TCE; las inmediatas representaron 

el 8.33% (n=4), las tempranas 37.50% (n=18) y las tardías el 54.17% (n=26). 

El tiempo promedio de evolución en los pacientes con ACVi fue de 10.1 

meses, en el ACVh fue de 8.6 meses y en el TCE fue de 11.4 meses. 

Conclusión:  La frecuencia de crisis convulsivas posterior a ACVi, ACVh y 

TCE fue de 5.91%; al tomar en cuenta el momento de aparición y progresión 

a epilepsia, las crisis convulsivas tardías fueron las más frecuentes. 

 

Palabras Claves: Crisis convulsiva, Epilepsia, Traumatismo 

craneoencefálico, Accidente cerebrovascular isquémico, Accidente 

cerebrovascular hemorrágico. 
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Seizures are paroxysmal events that are produced by the presence of a 

synchronous, abnormal and exaggerated activity of neuronal groups, which 

depending on their location, can present motor, sensory, autonomic and 

psychic manifestations. Seizures are frequently caused by traumatic brain 

injury (TBI) and stroke. In this study, the frequency of seizures produced by 

TBI, ischemic and hemorrhagic stroke was determined. Objectives: Determine 

the frequency of seizures after acquired cerebral lesions in patients at the 

“Hospital Dr. Teodoro Maldonado Carbo” (HTMC) during the period of May 

2012 until May 2017.  Methods: An observational, descriptive and prevalence 

study was conducted. The study involved 812 patients that met all the inclusion 

and exclusion criteria that were assigned for the study. The type of acquired 

cerebral lesion and the frequency of seizures were obtained and diagnosed by 

the clinical history and the imaging studies, such as CT scan and MRI.  

Results: The results obtained were out of 812 patients, there were 267 

(32.88%) cases of hemorrhagic stroke, 366 (45.07%) patients with ischemic 

stroke and 179 (22.05%) patients with TBI. The range of age in patients with 

stroke was 68 to 77 years and in patients with TBI the range was 28 to 77 

years of age. The frequency of seizures was 5.32% (n=14) in patients with 

hemorrhagic stroke, 3.00% (n=11) for ischemic stroke patients and 12.64% 

(n=26) in TBI patients. According to the time of appearance of the seizures 

after acquired brain injuries, the immediate seizures represented 8.33% (n = 

4), the early seizures were 37.50% (n = 18) and the delayed were 54.17% (n 

= 26). The average time of evolution in patients with ischemic stroke was 10.1 

months, in those with hemorrhagic stroke was 8.6 months and in TBI patients 

was 11.4 months. Conclusions: The frequency of seizures after hemorrhagic 

and ischemic stroke, and traumatic brain injury was 5.91%; related to the time 

of onset and progression to epilepsy, late seizures were the most frequent. 

 

Keywords:   Seizures, Epilepsy, Traumatic Brain Injury, Hemorrhagic Stroke, 

Isquemic Stroke.
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Una crisis convulsiva se define como un evento paroxístico que se produce 

por la presencia de una actividad sincrónica, anormal y exagerada de grupos 

neuronales, que dependiendo de su localización, producen manifestaciones 

moto-sensitivas, autonómicas y psíquicas que son repentinas y transitorias. 

De acuerdo a las manifestaciones clínicas y electroencefalográficas de las 

convulsiones, la Liga Internacional Contra la Epilepsia, las ha clasificado en 

generalizadas, focales y no clasificadas (1,2).   

 

Entre las causas de crisis convulsivas se encuentran las estructurales, 

metabólicas, autoinmunes, infecciosas y desconocidas, las cuales pueden 

causar eventos aislados, recurrrentes durante un tiempo limitado o que se 

perpetúan a lo largo del tiempo (2). Cuando estos episodios se vuelven 

crónicos, y no existen causas específicas se debe considerar el diagnóstico 

de epilepsia, ya que esta es un desorden del cerebro que se caracteriza por 

la predisposición a presentar crisis convulsivas recurrentes. Por lo tanto, una 

crisis convulsiva no significa epilepsia (4,5). 

 

Las causas más frecuentes de crisis convulsivas en la adolescencia y adultez 

son las lesiones cerebrales adquiridas como los traumatismos 

craneoencefálicos (TCEs) y accidentes cerebrovasculares isquémicos (ACVi) 

y hemorrágicos (ACVh) (3,5). La Organización Mundial de la Salud estima que 

el ACV es la tercera causa de discapacidad a nivel mundial y alrededor de 69 

millones son diagnosticadas con lesiones cerebrales posteriores a 

traumatismos craneoencefálicos cada año (5,7).  

 

Cuando se presentan crisis convulsivas secundarias tempranas, 

generalmente, tienen una baja probabilidad de cronicidad, mientras que las 

convulsiones tardías suelen presentar, con bastante frecuencia, criterios para 

el diagnóstico de epilepsia. Aunque tan solo el 4% de los casos de epilepsia 

se relacionan con traumatismo craneoencefálico, el 13% de los casos de 

etiología conocida son de origen postraumático (6,7).  

INTRODUCCIÓN
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Capítulo I: Lesiones Cerebrales Adquiridas 

 

1.1. Traumatismo Craneoencefálico 

 

El TCE es toda lesión o disfunción encefálica secundaria a un trauma. Para la 

clasificación del traumatismo craneoencefálico se puede tomar en cuenta la 

gravedad de las manifestaciones clínicas y el mecanismo que lo origina, 

sirviendo ambos criterios para determinar el pronóstico. Entre las escalas con 

mayor utilidad en la práctica clínica para clasificar al TCE tenemos la de 

Glasgow que lo diferencia en TCE leve, moderado y severo, siendo la 

puntuación de 13 a 15, 9 a 12 y de 8 o menos, respectivamente. Esta 

clasificación toma en cuenta el nivel de conciencia y su compromiso valorado 

a partir de la respuesta ocular, verbal y motora (7,8). 

 

El daño o disfunción cerebral provocada por el trauma puede ser primario o 

secundario. Cuando el daño cerebral se produce de forma instantánea como 

consecuencia de una fuerza aplicada a la cavidad craneal se llama lesión 

cerebral priMaría, es decir, que cuando se aplica fuerza de forma directa o 

indirecta al encéfalo, las aceleraciones y desaceleraciones en el tejido 

cerebral  causan daño inmediatamente posterior por rebasar la resistencia que 

ejercen los mecanismo de defensa (hueso, líquido cefalorraquídeo) (10). La 

lesión cerebral secundaria es producida por la serie de eventos que se 

desencadenan por la aplicación de fuerza contra el tejido cerebral, es decir, 

que la inflamación, edema, hemorragia, actividad neutransmisora anormal, 

lesiones hipóxico-isquémicas, hipertensión intracraneal, que se producen tras 

el impacto directo o indirecto, son los causantes del daño cerebral (11,12).  

 

Cuando ocurre un TCE, la lesión priMaría origina disrupción del parénquima 

cerebral y alteración del flujo sanguíneo cerebral, lo cual conlleva isquemia a 

MARCO TEÓRICO 
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causa de diferentes mecanismos como el daño directo del vaso sanguíneo, la 

compresión mecánica que ejerce la fuerza aplicada y la perfusión disminuida 

debido a la disrregulación. La isquemia cerebral causa un aporte insuficiente 

de nutrientes alterándose el metabolismo y oxigenación que perpetua la injuria 

con mayor compromiso funcional y anatómico del cerebro (12). 

 

La apoptosis y necrosis son los principales mecanismos involucrados en las 

secuelas que dejan las lesiones cerebrales secundarias, ya que las 

alteraciones metabólicas y moleculares desencadenadas por el traumatismo 

causan la activación de cascadas que generan aminoácidos excitotóxicos que 

llevan a la muerte celular programada (apoptosis) y la producida por el daño 

celular y neuroinflamación (necrosis) (12,13). 

 

 

1.2. Accidente Cerebrovascular 

 

En el ACV se compromete el aporte sanguíneo necesario para el correcto 

funcionamiento del tejido cerebral. Existen dos grandes grupos de ACVs: 

isquémico y hemorrágico. Cuando por isquemia o hemorragia se produce un 

daño neurológico se habla de accidente cerebrovascular (14). EL ACVh se 

caracteriza por la ruptura de vasos sanguíneos de la circulación cerebral, 

comprometiéndose el aporte de oxígeno por la pérdida hemática en sí y por 

la compresión que genera la sangre en el tejido nervioso. Los tipos de 

hemorragia cerebral son: hemorragia  intracerebral (HIC) y hemorragia 

subaracnoidea (HSA). La HIC es cuando la sangre se acumula en el 

parénquima cerebral, mientras que en la HSA se acumula en el espacio 

subaracnoideo. 

 

El ACVi se caracteriza por la interrupción a la circulación adecuada de sangre 

al tejido nervioso. Hay tres tipos de ACVi: trombótico, embólico y por 

hipoperfusión sistémica. Los ACVs trombóticos se producen por un flujo 

sanguíneo disminuido o ausente debido a una obstrucción parcial o total de 

un vaso sanguíneo por un trombo. Pueden ser causados por afectación de 
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grandes o pequeños vasos. Entre las patologías que causan afectación de 

grandes vasos se encuentran la aterosclerosis y disección, sin embargo si 

debe hacer distinción entre las que afectan grandes vasos extracraneales 

como la arteritis de Takayasu y la displasia fibromuscular, y las que 

comprometen los grandes vasos extracraneales como el síndrome de 

MoyaMoya y la vasculitis (13,14).  

 

La aterosclerosis es la causa más frecuente de afectación local de las grandes 

arterias extracraneales e intracraneales de la circulación cerebral. La 

enfermedad de vasos pequeños afecta a las arterias de la circulación 

intracerebral, siendo las causas más frecuentes la lipohialinosis y la 

arterioesclerosis (14). 

 

Los estudios realizados a nivel mundial acerca de las complicaciones del 

accidente cerebrovascular demuestran que es la causa más frecuente de 

crisis convulsivas y epilepsia en paciente adultos mayores. En un estudio 

realizado en 2016 que incluyó 1194 pacientes con accidente cerebrovascular 

isquémico, 34 pacientes presentaron convulsiones parciales con o sin 

generalización secundaria, y 33 pacientes tuvieron convulsiones tónico-

clónicas generalizadas, con lo que se obtuvo un 5.6% de crisis convulsivas 

secundarias en la población estudiada; además, se observaron crisis 

convulsivas tempranas en 22 pacientes y 10 pacientes tuvieron diagnóstico 

de epilepsia; el 83,6% tenía infarto cortical con o sin infarto subcortical y el 

16,4% tenía infarto subcortical. Otro estudio correspondiente a un 

metaanálisis que incluyó 41 estudios clínicos determinó que la incidencia crisis 

convulsivas tempranas fue del 3.3%, mientras que la incidencia de crisis 

convulsivas tardías o epilepsia fue de 18 por 1,000 personas por año durante 

los primeros 2 años (15) 

 

En relación con las crisis convulsivas posteriores a un ACV hemorrágico, un 

estudio realizado en 2017 concluyó que de 783 pacientes con accidente 

cerebrovascular hemorrágico, el 4,7% desarrollaron crisis convulsivas 

tempranas y el 9,8% desarrollaron crisis convulsivas tardías.  Además, 

encontró que el desarrollo de crisis convulsivas no se relacionó 
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significativamente con el riesgo de mortalidad posterior al adecuado manejo 

del riesgo vascular y la severidad de la hemorragia (16). 
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Capítulo II: Crisis Convulsivas Secundarias a Lesiones 

Cerebrales Adquiridas  

 

2.1. Epidemiología 

 

Estudios epidemiológicos han determinado que las crisis convulsivas tardías 

tienen mayor probabilidad de recurrir a lo largo del tiempo y establecerse como 

epilepsia postraumática que las crisis de impacto o tempranas, debido a que 

las crisis tempranas suelen estar relacionadas con el daño secundario que se 

presenta en el tejido cerebral posterior a una lesión como el edema, isquemia, 

hemorragia, respuesta inflamatoria, desequilibrio hidroelectrolítico y liberación 

de neurotransmisores. Por otro lado, cuando las crisis convulsivas se 

presentan después de que haya ocurrido el daño secundario, se podría 

relacionar a la crisis convulsiva con un verdadero foco epileptogénico 

producido posterior a la  lesión del parénquima cerebral. Aproximadamente el 

80% de las casos de epilepsia postraumática tuvieron la primera crisis 

convulsiva en un tiempo menor de 12 meses posteriores al traumatismo y más 

del 90% al final del segundo año, y el 86% de las crisis convulsivas de inicio 

tardío presentaron una segunda crisis en un tiempo menor de 2 años (6,7,17). 

 

Diferentes estudios han identificado que los tipos de convulsiones tardías 

posteriores a un traumatismo craneoencefálico son variados. Un estudio que 

incluía 60 pacientes con crisis convulsivas posteriores a traumatismo 

craneoencefálico con Glasgow de moderado a grave determinó que el 52% 

tuvo convulsiones generalizadas, el 33%, convulsiones focales y el 15%, 

convulsiones focales con generalización secundaria (18). Otro estudio que 

incluía 123 pacientes con crisis convulsivas postraumáticas encontraron que 

los focos epileptogénicos estaban localizados el 57% en el lóbulo temporal, el 

35% en el lóbulo frontal y el 3% en lóbulos parietal y occipital (19). 
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2.2. Fisiopatología 

 

En los primeros días posteriores a la injuria, se produce una disrupción de los 

microARNs y esto facilita la transición de este tejido en un foco epileptogénico. 

Esta disrupción del ARN exacerba la excitotoxicidad mediada por el glutamato 

en el tejido que sufrió la injuria. Por otro lado, la disminución de la liberación 

del neurotransmisor GABA en el hipocampo conlleva a una desinhibición. Las 

interneuronas que no han sido destruidas por el tejido dañado participan en 

cambios y adaptaciones funcionales y estructurales, como regeneración 

axonal. La respuesta subaguda a la injuria que se produjo en el tejido cerebral 

ocurre días después de la lesión y se caracteriza por una serie de cascadas 

de respuesta que producen una inflamación cerebral, mediada por la 

activación de astrocitos y neuroglias, que puede permanecer hasta semanas 

o inclusive meses posteriores a la injuria. Debido a esto, se ha demostrado 

que la hipotermia terapéutica, que es una terapia muy utilizada en TCE e 

hipoxia cerebral neonatal, reduce la inflamación del tejido cerebral y hace que 

este sea menos propenso a formar focos epileptogénicos y a la presentación 

tardía de crisis convulsivas posteriores a un TCE. La aparición tardía de la 

epilepsia postraumática está asociada a la hiperfosforilación de la proteína tau 

y la neurodegeneración producida en la región cerebral afectada (19,20).  

 

 

2.3. Etiología 

 

En los pacientes adultos, las dos lesiones cerebrales adquiridas que se 

presentan con mayor frecuencia son los TCEs y los ACVs, siendo el TCE más 

común en adultos jóvenes y el ACV en adultos mayores.  Los ACVs 

isquémicos y hemorrágicos corresponden a un 30-50 % de todas las causas 

identificadas como factores de riesgo importantes para la aparición de crisis 

convulsivas en adultos mayores.  En estos casos, la crisis convulsiva podría 

presentarse al momento del ACV o puede aparecer como primera 

manifestación clínica de este (8,12). El número de lesiones y la extensión de 

la isquemia están altamente relacionados con la probabilidad de incidencia de 
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crisis convulsivas secundarias. La epilepsia posterior a una lesión cerebral 

adquirida se produce por la estimulación mecánica en el sitio de la lesión, 

degeneración neuronal, proliferación de células gliales y la cicatriz que se 

forma posterior a la lesión. Estudios han revelado que las crisis convulsivas 

se producen en áreas que han sido parcialmente destruidas y no en las 

completamente infartadas. Otro factor de riesgo importante es la 

transformación hemorrágica de un ACV isquémico, la cual puede ser causada 

por la disrupción de la barrera hemato-encefálica (15). Sin embargo, existe un 

factor genético en la presentación de focos epileptogénicos posteriores a una 

lesión. El tabaquismo, consumo de alcohol, estilo de vida, enfermedades 

metabólicas, diabetes mellitus tipo I o II, dislipidemias, insuficiencia renal 

crónica, hipertensión, enfermedad coronaria, antecedentes de infarto agudo 

de miocardio, enfermedades del SNC y el uso de drogas antiepilépticas, 

bloqueantes noradrenérgicos, agonistas noradrenérgicos, benzodiacepinas, 

bloqueantes de canales de calcio y estatinas, están asociados a la epilepsia 

posterior a un ACV isquémico (11, 12,14).  

 

Las crisis convulsivas secundarias son producidas con mayor frecuencia por 

los ACV hemorrágicos que por los ACV isquémicos. Los ACVs hemorrágicos 

que afectan la corteza cerebral son los más propensos a producir crisis 

convulsivas. Las injurias venosas, como la trombosis venosa, acompañan las 

hemorragias intracraneales y aumentan la incidencia de epilepsia. Por otra 

parte, la hemorragia subaracnoidea es la causa más frecuente de epilepsia 

posterior a un ACV en comparación a las hemorragias intracraneales (3).  

 

El TCE y el ACV son una de las principales causas de discapacidad y 

morbimortalidad a nivel mundial, dejando como resultado secuelas, en 

muchos casos, irreparables para los pacientes. Las lesiones cerebrales 

adquiridas condicionan varios tipos de secuelas clínicas, ya sean motoras, 

sensitivas, autonómicas, trastornos del sueño, personalidad y las crisis 

convulsivas, que son unas de las secuelas más discapacitantes para estos 

pacientes. Inclusive, algunos estudios sugieren que la presencia de crisis 

convulsivas posteriores a un evento agudo, pueden tener un efecto negativo 

sobre la recuperación funcional y pronóstico de los pacientes. 
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2.4. Clasificación 

 

Las crisis convulsivas secundarias pueden aparecer inmediatamente después 

de una lesión cerebral o, inclusive, a lo largo de los años posteriores al evento. 

Debido a esto, se las clasifica según el intervalo de tiempo en el que se 

presentan como: 

 -Crisis de impacto o inmediatas: cuando ocurren segundos a minutos 

después de una lesión aguda. 

-Crisis tempranas: se presentan durante la primera semana posterior al evento 

traumático. 

-Crisis tardías: son las que ocurren secundarias a la lesión después de la 

primera semana (2,3).  

 

El intervalo de tiempo que puede transcurrir desde la lesión cerebral y la 

aparición de una crisis convulsiva van desde el primer momento que ocurre el 

evento hasta un periodo de tiempo de 10 años o más. De esta manera, es 

sumamente importante que se evalúe correctamente a los pacientes que 

hayan tenido lesiones cerebrales por TCEs y ACVs, en especial eventos 

hemorrágicos, y se administre fármacos antiepilépticos en caso de ser 

necesario (3). 
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OBJETIVOS GENERALES Y ESPECÍFICOS 

 

OBJETIVO GENERAL:   

Determinar la frecuencia de crisis convulsivas posteriores a lesiones 

cerebrales adquiridas. 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS:  

1. Determinar la frecuencia de crisis convulsiva posterior a ACVi, AVh y 

TCE. 

2. Estimar el momento de aparición de las crisis convulsivas según el tipo 

de lesión cerebral adquirida. 

3. Establecer la presencia de epilepsia posterior a una lesión cerebral 

adquirida. 

 

MATERIALES Y MÉTODOS 

 

Se trata de un estudio de prevalencia, observacional, descriptivo. Para el 

desarrollo del estudio se utilizó como universo a los pacientes que fueron 

atendidos en el Hospital “Dr. Teodoro Maldonado Carbo” con diagnóstico de 

TCE, o ACV de tipo isquémico o hemorrágico durante el periodo de Mayo 

2012 hasta Mayo del 2017. Se incluyó a todos los pacientes que cumplían con 

los criterios de inclusión y exclusión. El tipo de lesión cerebral adquirida y la 

frecuencia de crisis convulsivas se obtuvieron a partir de la historia clínica y 

estudios imagenológicos como la tomografía axial computarizada (TAC) o la 

resonancia magnética (RM).  

 

METODOLOGÍA
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CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

- Edad igual o mayor a 18 años. 

- Lesiones cerebrales adquiridas que correspondan a Traumatismo 

craneoencefálico, o accidentes cerebrovasculares de tipo isquémicos 

o hemorrágicos. 

- Lesiones cerebrales adquiridas presenciables en TAC o RM. 

 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

- Crisis convulsivas o epilepsia diagnosticadas previo a la lesión cerebral 

adquirida.  

- Pacientes con más de una lesión cerebral adquirida. 

- Causas de crisis convulsivas distintas al TCE, ACVh y ACVi. 

o en una hoja de Microsoft Excel con todos los criterios de 

selección relevantes para el estudio. 
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OPERACIONALIZACÍON DE VARIABLES 

 

Nombre de 

variable  

Indicadores  Tipo  Nivel de medición  

Edad Años de vida Cuantitativa 
politómica 

18-27, 28-37, 38-47, 
48-57, 58-67, 68-77, 

78-87, 88-97, mayor o 
igual a 98 

Sexo Condición que 
distingue entre 
hombres y mujeres 

Cualitativa 
categórica 
dicotómica 

Masculino y femenino 

Tipo de lesión Tipo de lesion 
cerebral adquirida  

Cualitativa 
politómica 

ACV isquémico, ACV 
hemorrágico y TCE 

Tiempo de 
evolución 

Tiempo 
transcurrido entre 
la aparición de la 
lesión y la 
recolección de los 
datos  

Cuantitativa 
continua  

Meses/Años 

 Crisis 
convulsiva 

Presencia o 
ausencia de crisis 
convulsiva 

Cualitativa 
dicotómica 

Sí/No 

Aparición de 
crisis 
convulsiva 

Momento de 
aparición 

Cualitativa 
politómica 

Inmediatas: en el 
momento que ocurre 

la lesión cerebral 
adquirida. 

Tempranas: menos 
de 1 semana y 

tardías: más de 1 
semana 

Tipo de crisis Crisis convulsivas 
con diferentes tipos 
de manifestaciones 
cllínicas  

Cualtitativa 
politómica  

Generalizadas y 
focales 

Epilepsia  Presencia o 
ausencia de 
epilepsia  

Cualitativa 
dicotómica  

Sí/No 
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RECOLECCIÓN DE DATOS 

 

La base de datos fue proporcionada por el Hospital “Dr. Teodoro Maldonado 

Carbo”. Una vez recolectado los datos a través del Sistema de Información 

gerencial (MIS), con el correspondiente Código Internacional de 

Enfermedades (CIE 10), fueron ingresados en Microsoft Excel versión 2016 

donde se utilizó tablas y gráficos para la presentación y el análisis estadístico. 

  



 

15 
 

 

 

Del 1 de Mayo del 2012 al 1 de Mayo del 2017 hubo un total de 3252 pacientes 

con diagnóstico de ACVh, ACVi  o TCE que fueron atendidos en el Hospital 

“Dr. Teodoro Maldonado Carbo”. Se obtuvo una muestra de 812 pacientes, 

escogidos aleatoriamente, que cumplieron con los criterios de inclusión y 

exclusión. Del total de pacientes, el 65.64% (n=533) fueron hombres y el 

34.36% (n=279) fueron mujeres. Se dividido a los pacientes en grupos de 

edades, siendo el grupo de edad con lesiones cerebrales adquiridas más 

frecuente el de 68 a 77 años de edad con 24.38% (n=198) (Tabla 1).  

 

En relación con las lesiones cerebrales adquiridas, hubieron 32.88% (n=267) 

pacientes con ACVh, 45.07% (n=366) pacientes con ACVi y 22.05% (n=179) 

pacientes con TCE (Figura 1). Al relacionar el rango de edad con los tipos de 

lesiones cerebrales adquiridas, se encontró que el rango de edad más 

frecuente en los pacientes con ACVh fue de 68 a 77 años de edad con 27.38% 

(n=72) pacientes, en el ACVi fue de 68 a 77 años de edad con 29.70% (109) 

pacientes y en el TCE fue de 28 a 37 años de edad con 21.43% (n=39) 

pacientes (Figura 2).  

 

La frecuencia de crisis convulsivas posteriores a las lesiones cerebrales 

adquiridas del estudio fue de 5.91% (n=48). Al tomar en cuenta el número total 

de pacientes de cada tipo de lesión cerebral adquirida, se obtuvo que la 

frecuencia de crisis convulsivas fue de 5.32% (n=14) en los pacientes con 

ACVh, el 3.00% (n=11) en los pacientes con ACVi y el 12.64% (n=23) en los 

pacientes con TCE (Figura 3).  Según el momento de aparición de las crisis 

convulsiva posterior a lesiones cerebrales adquiridas, las inmediatas 

representaron el 8.33% (n=4), las tempranas 37.50% (n=18) y las tardías el 

54.17% (n=26) (Figura 4). El tiempo promedio de evolución en los pacientes 

con ACVi fue de 10.1 meses, en los de ACVh fue de 8.6 meses y en los de 

TCE fue de 11.4 meses. 

 

RESULTADOS
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Al relacionar las diferentes lesiones cerebrales adquiridas y el momento de 

aparición de las crisis convulsivas se obtuvo que en los casos de ACVh el 

6.67% (n=1) fueron inmediatas, 57.14% (n=8) fueron tempranas y el 36.19% 

(n=5) fueron tardías; en los casos de ACVi el 36.36% (n=4) fueron tempranas 

y el 63.64% (n=7) fueron tardías; en los casos de TCE el 13.04% (n=3) fueron 

inmediatas, otro 26.09% (n=6) fueron tempranas y el 60.87% (n=14) fueron 

tardías. El 77.08% (n=37) de los pacientes con crisis convulsivas fueron 

hombres.  

 

El 2.09% (n=17) de los pacientes con lesiones cerebrales adquiridas 

desarrollaron epilepsia. El tiempo promedio de evolución fue de 11.4 meses, 

presentándose la primera crisis convulsiva como promedio a los 5.7 meses. 

Al tomar en cuenta el momento de aparición de la primera crisis convulsiva de 

los pacientes con diagnóstico de epilepsia se obtuvo que el 5.88% (n=1) 

fueron inmediatas, el 17.65% (n=3) fueron tempranas y el 76.47% (n=13) 

fueron tardías. 

 

TABLAS Y FIGURAS 

EDAD (AÑOS)  PACIENTES PORCENTAJE 

18-27 47 5.79% 

28-37 66 8.13% 

38-47 72 8.87% 

48-57 95 11.70% 

58-67 161 19.83% 

68-77 198 24.38% 

78-87 122 15.02% 

88-97 49 6.03% 

MAYOR O IGUAL A 
98 2 0.25% 

TOTAL 812 100% 

Tabla 1.  Rango de edad de los pacientes y su frecuencia. Elaborado por:  Zavala, 

M; Angueta, E. Fuente:  Estadísticas HTMC. 
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Figura 1.  Muestra la frecuencia de lesiones cerebrales adquiridas. 

Elaborado por:  Zavala, M; Angueta, E. Fuente:  Estadísticas HTMC. 

 

 

Figura 2.  Muestra el número de pacientes con lesiones cerebrales adquiridas en 

relación con el rango de edad. Elaborado por:  Zavala, M; Angueta, E. Fuente:  

Estadísticas HTMC. 
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Figura 3.  Muestra la frecuencia de crisis convulsivas en relación con el número de 

casos de lesiones cerebrales adquiridas. 

Elaborado por:  Zavala, M; Angueta, E. Fuente:  Estadísticas HTMC. 

 

 

Figura 4.  Muestra la frecuencia de crisis convulsivas, según su momento de 

aparición, posteriores a lesiones cerebrales adquiridas. 

Elaborado por:  Zavala, M; Angueta, E. Fuente:  Estadísticas HTMC. 
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La frecuencia de crisis convulsivas posterior a lesiones cerebrales adquiridas 

ha sido un tema abordado por diversos estudios realizados a nivel mundial, 

considerando en muchos de ellos la relación de las crisis convulsivas con el 

traumatismo craneoencefálico o el accidente cerebrovascular. Nuestro 

estudio tiene como finalidad dar a conocer la frecuencia de crisis convulsivas 

posterior a tipos específicos de lesiones cerebrales adquiridas: el traumatismo 

craneoencefálico y el accidente cerebrovascular isquémico y hemorrágico, 

entidades relevantes por su gran incidencia, mortalidad y las secuelas que 

conllevan.  

 

El único estudio reportado que incluya las tres lesiones cerebrales adquiridas 

antes mencionadas es uno realizado en México por Fimbres et al (2015), el 

cual incluyó 100 pacientes, de los cuales 56 tenían el diagnostico de ACVi, 24 

de ACVh y 20 el de TCE. A igual que en nuestro estudio se obtuvo una 

muestra aleatoria y un mayor número de casos de ACVi, seguido de ACVh y 

TCE; no presentó un predominio claro del sexo al tomar en cuenta el total de 

pacientes, lo cual difiere de nuestro estudio que si presento un predominio del 

sexo masculino; fueron similares en: los pacientes con TCE fueron adultos 

jóvenes y los de ACV fueron adultos mayores, la mayor frecuencia de crisis 

convulsivas estuvieron en el TCE, seguido del ACVh y el ACVi, las crisis 

convulsivas tardías representaron el mayor porcentaje al tomar en cuenta el 

momento de aparición con 75% en el estudio mencionado y 54.17% en el 

nuestro. Al tomar en cuenta el porcentaje de crisis convulsivas posterior a 

lesiones cerebrales adquiridas el estudio de Fimbres et (2015) al presentó un 

20%, mientras que el nuestro tan solo fue de 12.64%; estos porcentajes varían 

ampliamente en los diversos estudios reportados a nivel mundial que van 

desde menos del 2% hasta 30% o, inclusive, más si se incluyen lesiones en 

zonas de mayor riesgo epileptogénico y otros factores como el tipo de lesión, 

la severidad de la lesión, el periodo de seguimiento, el grupo etario. 

 

DISCUSIÓN
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Mohammad et al (2015) publicaron un estudio que incluyó 411 pacientes con 

una media de edad de 27 años diagnosticados de traumatismo 

craneoencefálico, correspondiendo el 75.91% al sexo masculino; durante el 

promedio de 36 meses de seguimiento obtuvieron que el 6.33% desarrollaron 

crisis convulsivas postraumáticas, de las cuales, según el momento de 

aparición, el 1.95% fueron tempranas y 4.38% fueron tardías. Este estudio 

mencionado reportó resultados comparables con los que obtuvimos con los 

casos de traumatismo craneoencefálico, reflejando que el grupo de edad más 

frecuentemente afectado son los adultos jóvenes, predominio del sexo 

masculino, primera crisis convulsiva en la mayoría de los pacientes en un 

lapso menor de un año, mayor porcentaje de crisis convulsivas tardías en 

relación con las tempranas, sin embargo, nuestro estudio difirió en el 

porcentaje de crisis convulsivas postraumáticas, casi duplicando el porcentaje 

del estudio mencionado (6.33% vs 12.64%). El factor más probable que puede 

explicar esta diferencia es el mayor porcentaje de pacientes con TCE severo 

que podrían estar incluidos en la muestra de nuestro estudio, tan solo 12.2% 

en el estudio Mohammad et al, ya que este aumenta 30 veces el riesgo de 

presentar crisis convulsivas postraumáticas. El estudio de Arias y Barros 

(2014) realizado en el Ecuador obtuvo que la frecuencia de crisis convulsivas 

postraumáticas era del 50% en el TCE severo, mientras que en el TCE leve a 

moderado era de 20 a 40%. 

 

Pocos estudios como el de Serafini et al (2015) reportan resultados diferentes 

a los obtenidos en nuestro estudio y a nivel mundial. El estudio mencionado 

incluyó 782 pacientes con ACV escogidos aleatoriamente, de los cuales el 

79,28% fueron de origen isquémico y el resto de tipo hemorrágico. La 

frecuencia de crisis convulsivas tempranas fue de 5.10% y la de tardías fue 

de 3.14%. Esta diferencia en la frecuencia de las crisis convulsivas según el 

momento de aparición puede ser explicado por la presencia de hiponatremia 

como factor de riesgo (p=0.040), la cual fue descartada como posible causa 

de las crisis convulsivas en nuestro estudio.  

 

Como limitante en nuestro estudio se puede mencionar la falta de abordaje 

del grado de severidad, con el uso de escalas, y áreas cerebrales afectadas 
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de las lesiones cerebrales adquiridas, y así poder conocer su influencia en la 

frecuencia de crisis convulsivas. También sería importante que estudios 

posteriores den a conocer el tiempo de seguimiento de los pacientes y el 

tratamiento que reciben, debido a que diversas guías como la de la Academia 

Americana de Neurología sugieren seguimiento y tratamiento de los pacientes 

durante un periodo de tiempo variable según factores como la severidad de la 

lesión cerebral adquirida, localización de las lesiones, grupo etario y otros 

factores, considerando siempre que la incidencia de crisis convulsivas tardías 

durante los primeros tres años es de alrededor del 95%. 
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La frecuencia de crisis convulsivas posterior a lesiones cerebrales adquiridas 

(TCE, ACVh y ACVi) fue de 5.91%. Es el segundo estudio en Latinoamérica 

que considera tres de las entidades con mayor prevalencia y morbimortalidad 

a nivel nacional y determina la frecuencia de crisis convulsivas secundarias 

que estas ocasionan. Los pacientes con TCE tuvieron la mayor frecuencia de 

crisis convulsivas con 12.64%, mientras que la menor fue de 3.00% en los 

pacientes con ACVi, lo cual coincide con un gran número de estudios 

realizados a nivel mundial.  

 

Del total de crisis convulsivas, las tardías representaron más de la mitad de 

los casos con 54.17%, siendo las más frecuentes tanto en el TCE como en el 

ACVi, no así en el ACVh, donde lo fueron las tempranas. Debido a que las 

crisis convulsivas tardías son las de peor pronóstico, el conocer que la 

mayoría son de ese tipo permite considerar el uso de fármacos antiepilépticos 

como profilaxis individualizada a partir de los factores de riesgo de cada 

paciente. Las crisis convulsivas secundarias a ACVi fueron las que tuvieron el 

promedio de evolución más largo con 10.4 meses, mientras que el menor 

correspondió al TCE con 5.1 meses. Esto puede tener relevancia en el periodo 

de seguimiento de control de los pacientes.  

 

El 2.09% de los pacientes con lesiones cerebrales adquiridas desarrollaron 

epilepsia; este porcentaje se encuentra dentro de valores reportados a nivel 

nacional e internacional. Más de dos tercios de las pacientes con epilepsia 

presentaron su primera crisis convulsiva después de la semana de evolución 

de la lesión cerebral adquirida. 

 

La relevancia de nuestro estudio radica en que a pesar de que solo un 2.09% 

de los pacientes con lesiones cerebrales adquiridas fueron diagnosticados con 

epilepsia, el número de pacientes reportado se convierte en significativo 

CONCLUSIONES



 

23 
 

debido a que la epilepsia es una enfermedad incapacitante que genera 

complicaciones en estos individuos y su desempeño en la sociedad. Por otra 

parte, los pacientes epilépticos necesitan tratamiento con fármacos 

anticonvulsivos a largo plazo, provocando un impacto en la salud pública. 
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• Realizar un adecuado seguimiento de los pacientes que han 

presentado lesiones cerebrales adquiridas, y en relación con el riesgo 

de desarrollo de crisis convulsivas y epilepsia, hacer especial énfasis 

en los pacientes que hayan presentado TCE. 

 

• Ante un paciente con una primera crisis convulsiva de tipo tardía, 

considerar las guías internacionales actualizadas y el criterio médico 

para un correcto manejo, ya que son las que más se relacionan con 

desarrollo de epilepsia y peor pronóstico. 

 

• En los pacientes con crisis convulsivas inmediatas se recomienda ser 

cauteloso en el manejo farmacológico debido a la baja frecuencia de 

conversión en epilepsia, lo cual tienen importancia en el pronóstico y 

consideración del costo-beneficio del tratamiento. 

 

• Recomendamos nuevos estudios a nivel nacional que permitan 

conocer factores de riesgo para el desarrollo de crisis convulsivas 

secundarias y que incluyan variables como el grado de severidad, con 

el uso de escalas, y áreas cerebrales afectadas de las lesiones 

cerebrales adquiridas. Así como también, la clasificación de crisis 

convulsivas para poder determinar si las crisis convulsivas 

generalizadas tienen mayor incidencia en lesiones cerebrales 

adquiridas que las crisis focales.  

  

RECOMENDACIONES
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