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RESUMEN 
 

PERFIL EPIDEMIOLÓGICO DE LOS PACIENTES PORTADORES DE EPILEPSIA ADSCRITOS A LA 

CONSULTA EXTERNA DEL HOSPITAL DR. RAFAEL ÁNGEL CALDERÓN GUARDIA ENTRE MARZO 

Y JUNIO DEL AÑO 2020 

 

Introducción: La epilepsia es una enfermedad que tiene una prevalencia de entre 1.5 y 5% de la 

población general. La depresión por su parte afecta entre el 7 y el 17% de la población general, 

mientras que en epilepsia, se ha documentado hasta un 50% de comorbilidad. La convivencia 

de estas dos entidades genera no solamente peor respuesta al tratamiento anticonvulsivante, 

sino también compromiso de la funcionalidad y desempeño del paciente en sus actividades 

diarias.   

Objetivo: Conocer el perfil epidemiológico de las personas usuarias portadoras de epilepsia, 

adscritos a la consulta externa del servicio de Neurología del hospital Dr. Rafael Ángel Calderón 

Guardia y que consultan en el periodo que abarca los meses desde febrero hasta mayo del año 

2020. 

Metodología: Estudio con características prospectivas, que corresponden a la entrevista, que 

evalúa las características sociodemográficas y clínicas de los pacientes portadores de epilepsia. 

Y retrospectivas, que consisten en la revisión de expedientes clínicos por medio del sistema 

EDUS. La población del estudio consiste en pacientes que se encuentran adscritos a la consulta 

externa de Neurología del hospital Dr Rafael Ángel Calderón Guardia. Esto por medio de una 

encuesta telefónica. Así mismo, se entrevista a los pacientes haciendo uso del índice de 

depresión de Beck, para determinar la prevalencia de depresión en esta población de pacientes. 

Se realizó un análisis descriptivo y univariado para la asociación de epilepsia, tipo de depresión 

y variables funcionales 

Resultados: la muestra consta de 314 pacientes (146 hombres y 168 mujeres). La mayoría con 

educación secundaria completa (27.4%), seguidos por los que tienen educación superior. Un 

76,1% de los pacientes tienen ingresos mensuales mayores de 112000 colones; este grupo tiene 

respuesta a un solo anticonvulsivante en un 67.8% de los casos (p=0.02). El factor de riesgo para 

epilepsia que más frecuentemente se documentó fue el trauma craneoencefálico. El tipo de 

crisis más frecuente son las crisis focales (86%). La prevalencia de depresión entre los 

entrevistados fue de 48.6%, siendo el antecedente personal de depresión factor de riesgo para 
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depresión moderada (OR 7,9; IC 95% 4,1-15) y severa (OR 3,6; IC 95% 2,2-6); y el ingreso por 

debajo de 112000 colones para depresión severa (p<0,001).  

Conclusión: Los pacientes epilépticos tienen mayor prevalencia de depresión que la población 

general; la mayoría de severidad leve. El ingreso económico bajo, y antecedente de depresión 

se asocia a un grado más severo de depresión. 
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ABSTRACT 
 
 

EPIDEMIOLOGICAL PROFILE OF PATIENTS WITH EPILEPSY ASSOCIATED WITH THE 

OUTPATIENT SERVICE OF THE HOSPITAL DR. RAFAEL ÁNGEL CALDERÓN GUARDIA BETWEEN 

MARCH AND JUNE OF THE YEAR 2020 

Introduction: Epilepsy is a condition with a prevalence of between 1.5 and 5% of the general 

population. Depression itself affects between 7 and 17% of the general population, while in 

epilepsy, up to 50% comorbidity has been documented. The coexistence of these two entities 

generates not only worse response to anticonvulsant treatment, but also the jeopardize 

functionality and patient performance in their daily activities. 

Objective: To know the epidemiological profile of epilepsy-carrying users assigned to the 

outpatient service of the Neurology service of the Dr. Rafael Ángel Calderón Guardia hospital 

and to consult during the period from February to May of 2020. 

Methodology: Study with prospective characteristics, corresponding to the interview, that 

evaluates the sociodemographic and clinical characteristics of patients with epilepsy. And 

retrospectives, which consist of the review of clinical records through the EDUS system. The 

study population consists of patients who are assigned to the Neurology outpatient service of 

the Dr Rafael Ángel Calderón Guardia hospital. This through a telephone survey. Likewise, 

patients were interviewed using the Beck depression index to determine the prevalence of 

depression in this patient population. A descriptive and univariate analysis was performed for 

the association of epilepsy, type of depression and functional variables. 

 

Results: the sample consists of 314 patients (146 men and 168 women). Most with complete 

secondary education (27.4%), followed by those with higher education. 76.1% of patients have 

monthly incomes greater than 112,000 colones; This group responds to a single anticonvulsant 

in 67.8% of cases (p = 0.02). The most frequently documented risk factor for epilepsy was 

traumatic brain injury. The most frequent type of seizures are focal seizures (86%). The 

prevalence of depression among the interviewees was 48.6%, with a personal history of 

depression being a risk factor for moderate depression (OR 7.9, 95% CI 4.1-15) and severe (OR 

3.6, 95% CI). 2.2-6); and income below 112,000 colones for severe depression (p <0.001) 
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Conclusion Epileptic patients have a higher prevalence of depression than the general 

population; most mild severity. Low income, and a history of depression is associated with a 

more severe degree of depression.  
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Introducción 

La epilepsia ha acompañado al ser humano desde sus orígenes. La percepción social y cultural 

que ha existido de la misma ha variado de forma significativa con el pasar de los años pasando 

por explicaciones sobrenaturales y místicas, hasta explicaciones científicas con base en estudios 

genéticos, moleculares e imagenológicos de alta resolución, siendo esto último lo que ha 

permitido conocer el origen de la mayoría de sus mecanismos.  

Es una patología que tiene la posibilidad de presentarse en cualquier momento en un ser 

humano, esto al poseer un sistema nervioso desarrollado (Wolf, 2014) y propenso a alteraciones 

estructurales micro o macroscópicas, que como la ciencia moderna lo ha señalado, pueden 

presentarse incluso durante la gestación. Gracias a múltiples estudios, se sabe que las 

repercusiones que esta enfermedad puede tener sobre los individuos y la sociedad no son para 

nada despreciables. En la persona se tiene clara evidencia que su vida diaria puede verse afecta 

en el ámbito laboral, social, académico y económico (Räty et al, 2007). A nivel de sociedad, los 

efectos económicos tienen una traducción macro al llevar a gastos en atención de salud, pérdida 

de días laborados y años de discapacidad entre las personas (Begley et al, 2015).  

Se dice que la epidemiología de la epilepsia varía dependiendo del nivel socioeconómico de cada 

país. Partiendo de esta premisa, se ha considerado que la prevalencia puede variar entre 1.5% 

y 5% de la población dependiendo del sitio geográfico (Bell et al, 2014). Además, se ha 

documentado en los estudios epidemiológicos, que América Latina tiene mayor prevalencia de 

epilepsia que los países desarrollados en el hemisferio norte. Esto se encuentra en concordancia 

con los hallazgos presentados un metaanálisis de la carga de la epilepsia activa, en donde se 

analizaron 65 estudios, los cuales apuntaban a que en países desarrollados la prevalencia de la 

epilepsia rondaba el 5.8 por cada 1000 habitantes. Mientras que, en países en vías de desarrollo, 

variaba de 10.3 en las zonas urbanas hasta 15.4 en zonas rurales (Ngugi et al, 2010). Así mismo 

revisiones más amplias orientan a que su prevalencia ha aumentado a lo largo de los años y es 

posible que mantenga dicha tendencia (GBD 2016 Neurology Collaborators, 2019). 

Considerando lo anterior resulta relevante que el desarrollo de políticas públicas de salud tenga 

en cuenta a la población epiléptica a la hora de definir programas de atención. De igual manera 
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la práctica del personal de salud, primordialmente los médicos deben tener en consideración la 

información clínica y sociodemográfica que permita un mejor entendimiento de la epilepsia y 

los pacientes que la portan. La conducta hacia estas personas por parte de estos actores debe 

mantener un enfoque integral que le permita al paciente percibir esa empatía y compresión, de 

la mano de una óptima atención de su patología.  

La depresión es una condición médica que afecta cada día a más personas a nivel mundial. Existe 

amplia evidencia epidemiológica que ha constatado la estrecha relación con la epilepsia. Por lo 

que un apropiado manejo de los pacientes implica el entendimiento de esta asociación tan 

importante. Ambas enfermedades pueden coexistir y potenciarse lo que se ve traducido en una 

afectación mayor de la calidad de vida de los pacientes (Rider et al, 2018.  

Con el presente estudio se pretende abarcar parte de la problemática descrita previamente, 

mediante una descripción sociodemográfica, clínica y que incluya un tamizaje por depresión 

entre los pacientes que tienen el diagnóstico de epilepsia y que mantienen control en un servicio 

de neurología de un hospital de tercer nivel. Con ello se busca aportar información válida y 

certera para tener una mejor compresión de la realidad de estos pacientes en el sistema de 

salud de Costa Rica.  

La trascendencia de esta investigación va más allá de describir las características 

sociodemográficas y clínicas de los pacientes que poseen el diagnóstico de epilepsia. Si no 

también de todo el conocimiento que se puede generar y las nuevas líneas de investigación que 

pueda derivar de ello. Un ejemplo es el desarrollo de terapias farmacológicas en pro del 

tratamiento de pacientes epilépticos que presentan comorbilidades psiquiátricas como los 

trastornos de ansiedad y depresión. Cabe destacar que los pacientes que tienen mayores 

puntajes en los calificaciones de depresión y ansiedad, aún con tratamiento, se encuentran más 

dispuestos a participar en de investigaciones; aun cuando muchas veces son excluidos de 

estudios por tratarse de casos severos o ya medicados (Munger Clary et al, 2019). 
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Sección I:  

El lado histórico de la epilepsia 

La epilepsia ha estado presente y ha tenido un papel importante en la historia del hombre a lo 

largo de su existencia. Considerando a la misma como una manifestación que se puede 

encontrar en todo sistema nervioso desarrollado, es posible deducir que ha acompañado al ser 

humano a través de su filogénesis (Wolf, 2014). Las primeras descripciones de la enfermedad se 

remontan a los 2000 a.C. en textos de la región de Mesopotamia; pudiéndose encontrar 

registros posteriores en documentos médicos egipcios que datan de los 1700 a.C., y en los 1000 

a.C. en la Sakikku, uno de los libros médicos babilónicos más antiguos, así como en el Código de 

Hamurabbi que data de los 1790 a.C. (Magiorkinis et al, 2010).  

Es ampliamente conocido que las personas en épocas antiguas relacionaban las manifestaciones 

clínicas de epilepsia con un mandato divino o fuerzas supernaturales, ejemplo de esto son tablas 

cuneiformes de los pueblos babilónicos que revelaban conocimientos sobre crisis convulsivas, 

las cuales describían como influencia de demonios y espíritus malignos (Wolf, 2014). El nexo 

entre la epilepsia y la religiosidad es histórico, amplio y complejo. La presencia de creencias 

espirituales entre todas las culturas puede sugerir que el cerebro humano está programado para 

experimentar y explicar parte de su existencia en términos espirituales (Devinsky, 2008), lo 

mismo se podía esperar para los fenómenos epilépticos.  Otro ejemplo es la religión cristiana, 

en los evangelios de Mateo, Marcos y Lucas del Nuevo Testamento, se describen crisis 

epilépticas como posesiones demoniacas que resolvían posterior a la intervención de Jesús 

(DeToledo, 2003). Pero la relación entre la religión y la epilepsia no se ha limitado a un intento 

de la primera de explicar la segunda, con todos sus fenómenos ictales, posictales e interictales. 

Figuras religiosas emblemáticas también podrían haber padecido de crisis convulsivas o 

epilepsia, tal es el caso de Buda (fundador del budismo), Ezequiel (profeta hebreo), San Pablo 

(cristianismo), Juana de Arco (cristianismo), Joseph Smith (fundador de los mormones), entre 

otros (Devinsky, 2008).  

La objeción al concepto de que existe una relación de causalidad entre lo espiritual y la epilepsia 

se planteó desde épocas antiguas. Algunos pensadores griegos, como Hipócrates, planteaban 

que la causa de las convulsiones, y por ende de la epilepsia, era de origen natural como cualquier 
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enfermedad; y que probablemente la estructura anatómica afectada era el cerebro (Wolf, 2014) 

(Hoppe, 2019). Científicos árabes, principalmente de la cultura persa, proponían ideas similares. 

Incluso hay documentos que reportan cirugías cerebrales para resolver las convulsiones en 

pacientes jóvenes desde el tercer siglo antes de Cristo (Gorji, 2001). Múltiples culturas y 

civilizaciones, como los romanos y los griegos, entre muchas otras, tuvieron médicos famosos 

que aportaron bases significativas y muy valiosas sobre el entendimiento de la epilepsia a lo 

largo de los siglos venideros. Posteriormente durante la edad media, por lo menos en occidente, 

la aceleración de ese entendimiento se redujo bajo la nueva y abrumadora sombra del 

oscurantismo (Magiorkinis et al, 2010).  

En los siglos XVI y XVII, las ideas propuestas por Hipócrates vuelven a tener auge, y es cuando 

uno de los médicos más reconocidos, Paracelso, enfatiza que la epilepsia no es causada por 

espíritus o demonios, sino que es de causa natural. Descripciones de la enfermedad fueron 

realizadas por Johannes Marcus Marci y Charles le Pois; así como hipótesis sobre la etiología por 

Thomas Willis y Francois le Boe, siempre teniendo una base natural y orgánica (Panteliaadis et 

al, 2017).   Con el pasar del tiempo los conocimientos sobre la epilepsia fueron desarrollándose 

conforme los médicos y científicos, con un espíritu de observación, comenzaron a hacer algunas 

conclusiones que al día de hoy tienen validez. Tal es el caso de John Hughlings Jackson y Victor 

Horsley, quienes en 1886 acuñan el término de “foco epiléptico”, al documentar un tuberculoma 

cortical, localizado utilizando únicamente la semiología de las crisis convulsivas del paciente 

(Wolf, 2014). Este hecho dio nacimiento a la cirugía de epilepsia. Jackson también se encargaría 

de dar una de las primeras definiciones de epilepsia, la cual esbozó como “una condición en 

donde hay descargas repentinas, excesivas y transitorias en alguna parte de la corteza cerebral” 

(Wolf, 2014) (Panteliaadis et al, 2017). Dentro de la evolución del estudio de la epilepsia destaca 

también el reconocer que las convulsiones no son homogéneas. Esto llevo a que se plantearan 

diferentes propuestas en los últimos dos siglos sobre su clasificación a lo cual contribuyeron 

muchos médicos como Féré, Binswanger, Turner y el mismo Jackson, entre otros. Estas 

clasificaciones intentaban no solo describir los eventos epilépticos, sino también su etiología. 

Aunado a esto, otros autores como Tissot y Herpin llamaron la atención sobre los síndromes 
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epilépticos al describir patrones de signos y síntomas clínicos en grupos de pacientes (Wolf, 

2014). 

Uno de los momentos más significativos en la historia de la epilepsia fue el desarrollo del 

electroencefalograma, probablemente la herramienta más utilizadas y que más ha contribuido 

al estudio de la epilepsia. En el siglo XIX, Richard Caton fue el primero en reportar actividad 

eléctrica de los cerebros de monos y conejos utilizando el galvanómetro de Thomson. Sin 

embargo, el padre de la electroencefalografía moderna fue Hans Berger, profesor de psiquiatría 

de la Universidad de Jena en Alemania. En 1924 Berger fue el primero en poder registrar un 

electroencefalograma en seres humanos (Panteliaadis et al, 2017). Sus estudios iniciales los 

realizó con electrodos a milímetros de la superficie cortical pues los hacía en personas a las que 

se les había realizado trepanaciones paliativas o con defectos en el cráneo. La primera 

constancia exitosa de electroencefalograma en un paciente con el cráneo sano la logró en su 

hijo Klaus, cuando este tenía entre 16 y 17 años (Libenson, 2009). Dentro de las observaciones 

iniciales una vez que el uso del electroencefalograma se difundió, fue la descripción de dos 

patrones fundamentales y diferentes en la actividad registrada. Uno de ellos se localizaba 

únicamente en una región delimitada, sugiriendo una patología focal; y otro donde las descargas 

se evidenciaban más o menos de forma simétrica y en una distribución sincrónica en ambos 

hemisferios cerebrales (Wolf, 2014). Esto dio pie a fortalecer la patogenia de lo que conocemos 

hoy como crisis convulsivas focales y generalizadas, respectivamente. 

Es de destacar como la epilepsia incluso empapa las diferentes manifestaciones de la cultura del 

ser humano. Una de las más importantes es la literatura, donde las crisis convulsivas han sido 

utilizadas por múltiples autores como metáforas, e incluso se realizan descripciones metafóricas 

de las mismas (Wolf, 2015). Por otro lado, el escenario, el teatro y sus formas antiguas han sido 

testigos de las representaciones de la epilepsia en escena (Trimble, 2016). También cabe resaltar 

la importancia que ha tenido en la rama del arte y la pintura, que siempre han sido un reflejo de 

la condición humana. Como concluyen Ladino y colaboradores en una revisión sobre el arte y la 

epilepsia: “En una forma cándida, el arte revela mucho sobre las actitudes sociales hacia la 

epilepsia y personas con epilepsia; esgrime todo lo que la sociedad aprecia: sus verdades, 

hermosas y horribles, sus ideas falsas y su esclavitud emocional” (Ladino et al, 2015). 
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Sección II 

Epilepsia: definición y clasificación 

La epilepsia se define un trastorno del cerebro, que se caracteriza por presentar una 

predisposición a sufrir crisis convulsivas. Es una entidad muy heterogénea, que incluye varios 

tipos de crisis, síndromes, etiologías y prognosis (Scheffer et al, 2017).  

Un concepto importante en epilepsia es el de crisis no provocada, este se refiere a crisis de 

etiología desconocida, a una que ocurre por una lesión cerebral preexistente o bien, a una que 

se da como resultado de un trastorno progresivo del sistema nervioso (Fisher et al, 2014). 

Se establece el diagnóstico de epilepsia cuando existe alguna o varias de las siguientes 

características en un paciente (Fisher et al, 2014): 

• Al menos dos crisis no provocadas (o reflejas) que ocurren separadas por al menos 24 

horas. 

• Una crisis no provocada (o refleja) y que la probabilidad de recurrencia sea similar al 

riesgo de recurrencia posterior a dos crisis no provocadas (mayor al 60%) en los 

siguientes 10 años. Este es el caso de la lesión como el infarto cerebral, la infección del 

sistema nervioso central y algunos tipos de herida traumática. En este punto se debe 

considerar de alto riesgo: 

o Pacientes con EEG alterado 

o Pacientes con neuroimagen alterada 

• Diagnóstico de un síndrome epiléptico. 

Actualmente, se ha optado por un marco de trabajo, en el cual se clasifica el tipo de epilepsia 

en cuatro niveles, los cuales dependen no solo de la clínica, sino también de múltiples recursos, 

que van desde el electroencefalograma, hasta estudios genéticos y metabólicos (Scheffer et al, 

2017). 

Primer nivel:  consiste en la clasificación del tipo de crisis. En este punto, lo más importante para 

el diagnóstico es descartar que el evento que sufre el paciente no se trate de una condición 

distinta a crisis convulsivas, como por ejemplo el síncope o los trastornos del sueño. Es 
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importante siempre clasificar las crisis de acuerdo con el inicio de estas, y no a su evolución y se 

pueden dividir en (Fisher et al, 2017): 

• Focales: se debe tomar en cuenta de manera inicial si generan o no alteración del 

estado de consciencia, posteriormente definir si son motoras o no motoras. 

• Generalizadas: se dividen posteriormente en motoras y no motoras (ausencias). 

• Desconocidas: se desconoce la manera en que inició la crisis. 

 

Figura 1. Clasificación de las crisis convulsivas de acuerdo a la Liga Internacional Contra la 

Epilepsia (ILAE) (Fisher et al, 2017) 

Segundo nivel: consiste en la clasificación del tipo de epilepsia, basado en el tipo de crisis. Divide 

la epilepsia en cuatro tipos (Fisher et al, 2017): 

• Epilepsia generalizada: se considera de esta manera cuando el brote epileptogénico se 

distribuye muy rápidamente por las redes neuronales bilaterales, por lo que puede 
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afectar estructuras corticales y subcorticales. No necesariamente deben incluir toda la 

corteza y puede ser asimétrica.  

• Epilepsia focal: se refiere a la epilepsia que consiste en crisis que por clínica o EEG se 

originan en un solo hemisferio. Pueden provenir de estructuras subcorticales o 

corticales.  

• Epilepsia generalizada y focal (combinado): se utiliza para epilepsias que tiene crisis 

tanto focales como generalizadas. Incluye varios síndromes epilépticos, particularmente 

los iniciados en la infancia, como el síndrome de Dravet o Lennox-Gastaut. 

•  Epilepsia de origen desconocido: Cuando no se logra determinar exactamente el origen 

de las crisis. Un ejemplo son los espasmos epilépticos. 

Tercer nivel: Esta clasificación procura englobar a los pacientes portadores de un síndrome 

epiléptico. El síndrome epiléptico representa un complejo de características clínicas, signos y 

síntomas, que en conjunto definen un trastorno convulsivo distintivo y reconocible. Algunos 

tienen una causa específica, como es el caso del Síndrome de Dravet que está asociado a 

defectos en los canales de sodio SCN1A; mientras que otros como el síndrome de West, se asocia 

a muchas causas diferentes. Los distintos síndromes se pueden distinguir por sus características 

clínicas, edad de inicio, patrón en el EEG, etiología y comorbilidades asociadas (Fisher et al, 

2017).  

Cuarto nivel: Valora la etiología primaria de la epilepsia. La mejoría en las neuroimágenes y en 

genética, así como el mejor entendimiento del papel que tienen ciertos anticuerpos en la génesis 

de las crisis, han permitido diagnósticos más certeros. Es importante hacer notar que no todas 

las personas que se clasifican en el nivel 4, van a tener un síndrome epiléptico identificable, por 

lo que no se podrían clasificar en el nivel 3 (Bosak, 2019). La etiología se clasifica a su vez dentro 

de las siguientes características (Fisher et al, 2017): 

• Genética: resultado directo de un defecto genético conocido o asumido, principalmente 

determinado por agregación familiar. Dentro de estas se incluyen la epilepsia infantil de 

ausencias, la epilepsia mioclónica juvenil y la epilepsia de crisis tónico-clónica 
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generalizada pura. También se relacionan con la epilepsia genética, la discapacidad 

intelectual y la dificultad para lograr control de las crisis.  

• Estructural: Pueden ser congénitas como la displasia cortical, o adquiridas como el 

evento cerebro vascular y el trauma.  

• Metabólica: se define cuando un paciente tiene un trastorno metabólico documentado 

que se asocia de manera sustancial al aumento de desarrollo de epilepsia. Por ejemplo, 

deficiencia de transportador de glucosa o algunas mitocondriopatías.  

• Inmunológica: se define como evidencia que existe inflamación en el sistema nervioso 

central y que resulta en epilepsia. Por ejemplo, la encefalitis de Rasmussen y la 

encefalitis por anticuerpos contra el receptor de ácido N-metil-D-aspártico (NMDA). 

• Infecciosa: puede generar tanto crisis convulsivas de manera aguda como epilepsia. Por 

ejemplo, asociada a enfermedad por el virus de inmunodeficiencia humana (VIH) o 

neurocisticercosis.  

• Desconocida: este término ha reemplazado el término “criptogénica”. Y simplemente 

da a entender que la naturaleza de una epilepsia en particular persiste sin ser 

descubierto. 

Figura 2. Clasificación de la epilepsia según la ILAE 2017 (Fisher et al, 2017)  
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Sección III:  

Epidemiología 
La epidemiología es definida como un método de razonamiento sobre una enfermedad que se 

ocupa de la inferencia biológica derivada de observaciones de fenómenos de la enfermedad en 

grupos poblacionales (Frérot et al, 2018). Conocer sobre la epidemiología de determinada 

patología es trascendental a la hora de tomar decisiones en el campo de la salud. Sin embargo, 

cuando se habla de datos epidemiológicos de la epilepsia o cualquier otra enfermedad se debe 

tener cierto grado de precaución en la interpretación de la información que se revisa en la 

literatura, debido a que muchos estudios tienen como objeto poblaciones de regiones, grupos 

etarios o condiciones sociales o médicas diferentes y específicas. Esto puede reflejarse en los 

indicadores estadísticos, pudiendo resultar muy variables entre las diferentes poblaciones al ser 

influenciados por múltiples factores propios. Sin que el valor y relevancia de gran parte de los 

datos epidemiológicos existentes se vea aminorado (Blair et al, 2009), en este caso sobre la 

epilepsia.   

La epilepsia es una enfermedad que se traduce en afectación no sólo en la salud mental y física 

de las personas, sino también en repercusiones económicas tanto para los pacientes como para 

los sistemas de salud alrededor del mundo.  En Estados Unidos de América (EUA) tras una 

revisión de nueve años de registros médicos se calculó que el costo extra en relación con la 

atención médica de pacientes con epilepsia representaba un promedio de aproximadamente 

4500 dólares anuales por paciente para el 2005, y el costo de todos los casos prevalentes de 

epilepsia era de cerca de 9,6 mil millones de dólares (Yoon et al, 2009). Según una revisión más 

reciente, los costos propios de la atención de salud de las personas epilépticas podrían ir desde 

los 10 000 hasta los 47 000 dólares anuales; siendo los gastos específicos de la epilepsia hasta 

de 19 000 dólares por año por persona (Begley et al, 2015). Estos valores pueden ser aún 

mayores entre grupos de pacientes que tienen una mala adherencia al tratamiento, los que 

poseen múltiples comorbilidades o son portadores de una epilepsia refractaria (Begley et al, 

2015). Esto también ha llevado a que sea un foco de atención cada vez mayor por parte de las 

instituciones encargadas de las políticas de salud pública. Las cuales traducen ese interés y 

atención en la promoción y fomento de estudios de investigación epidemiológica en las 
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diferentes poblaciones con el fin de tener una base científica sólida para modificar, orientar y 

fortalecer las políticas de salud. Un ejemplo de ello está bien documentado en EUA, donde el 

Centro para el Control y Prevención de Enfermedades (CDC por sus siglas en inglés) ha 

impulsado, junto a otro gran número de instituciones y organizaciones relacionadas, la 

investigación en epidemiología de la epilepsia desde hace varias décadas (Tian et al, 2020). A 

nivel mundial diferentes entes como la Organización Mundial de la Salud y organismos afines 

mantienen un objetivo similar, igual que otras iniciativas como es el caso de The Global Burden 

of Disease. Todas ellas buscan generar la mayor cantidad de datos confiables y apegados a la 

realidad en relación con esta y otras enfermedades.  

Incidencia y prevalencia 

La epilepsia es una de las enfermedades neurológicas más comunes y afecta a personas de todas 

las edades, razas, clases sociales y localizaciones geográficas. Como se definió anteriormente, 

que un paciente presente crisis agudas sintomáticas no es sinónimo de que tenga epilepsia. Sin 

embargo, es importante definir que la incidencia de estos eventos ronda entre los 29-39 por 

cada 100 000 personas por año (Hauser et al, 2008). Afectando predominantemente a niños, 

principalmente menores de 1 año, y a adultos mayores (Beghi, 2019).  Cuando se habla 

propiamente de la incidencia de epilepsia, esta presenta tasas entre 41 y 71 por cada 100 000 

personas por año según algunos estudios retrospectivos de cohorte y revisiones de registros 

médicos y administrativos en EUA. Estos mismos también identifican una prevalencia que varía 

entre 0,47% y 2,9% (Tian et al,2020). Los datos anteriores parecen coincidir con las cifras a nivel 

mundial cuando se habla de epilepsia en forma general. Por ejemplo, un metaanálisis de varios 

estudios internacionales entre 1985 y el 2013 reportó una incidencia anual combinada media 

de 61,44 por cada 100 000 personas-año (95% IC 50,75–74,38) y una prevalencia de epilepsia 

activa de 6,38 por cada 1000 personas (95% IC 5,57–7,30) (Fiest et al, 2017). Revisiones más 

recientes, como la hecha por el equipo de trabajo de The Global Burden of Disease (GBD) 

publicada en el 2019, señalan una prevalencia global de todas las epilepsias activas de 621,5 por 

cada 100 000 habitantes (95% II 540,1–737,1), con una significativa variación entre países que 

debe llamar la atención (Fig. 3).  
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Figura 3. Prevalencia estandarizada por edad por cada 100 000 personas de epilepsia 

idiopática para ambos sexos en el 2016 (GBD 2016 Neurology Collaborators, 2019) 

La tasa de prevalencia podía ser relativamente baja, con índices desde 311 por cada 100 000 

habitante como en el caso de Japón, hasta 1287,7 por cada 100 000 habitantes en Cabo Verde, 

siendo la prevalencia más alta registrada (GBD 2016 Neurology Collaborators, 2019). Los 

registros copilados y analizado por GBD también parecen orientar a que la prevalencia mundial 

estandarizada por edad de epilepsia se ha mantenido similar, esto al comparar los amplios 

índices de incertidumbre que se obtienen a la hora realizar el análisis estadístico con la 

información provista por los países participantes (GBD 2016 Neurology Collaborators, 2019). 

Un grupo poblacional que también resulta importante destacar son los pacientes menores de 5 

años, denominados en algunos estudios como niños con epilepsia de inicio temprano (CWEOE 

por sus siglas en inglés). La relevancia de esto radica en que es en la etapa donde las trayectorias 

de neurodesarrollo se encuentran más en riesgo y cuando las formas más severas de epilepsia 

se desarrollan (Neville, 1997). La incidencia de CWEOE se estima entre 57 y 130 por cada 100 

000 niños menores de 60 meses por año, datos que parecen ser corroborados incluso por 
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estudios prospectivos recientes. En estos también se señala que las condiciones 

socioeconómicas no orientan a ser un factor de riesgo para el desarrollo de epilepsia en la 

infancia en comparación con los adultos (Hesdorgger et al, 2005) (Hunter et al, 2020) (Reading 

et al, 2006). 

A la hora de ahondar en los estudios que reportan incidencia y prevalencia de la epilepsia se ha 

logrado documentar que hay diferentes factores que pueden hacer que estos parámetros 

epidemiológicos aumenten o disminuyen de forma significativa. Como primer factor está la 

edad. Según datos a nivel mundial la prevalencia aumenta con la edad, con picos entre los 5 y 9 

años, y en personas mayores de 80 años, alcanzando valores de 374,8 (II 280,1–490,0) y 545,1 

(II 444,2–652,0) por cada 100 000 persona respectivamente (GBD 2016 Neurology Collaborators, 

2019) (Fig. 4). 

Figura 4. Prevalencia global de epilepsia idiopática por edad y sexo para el 2016. Las zonas 

sombreadas muestran un intervalo de incertidumbre del 95% (GBD 2016 Neurology 

Collaborators, 2019) 

La razón por la que las personas adultas mayores tienen mayor riesgo de desarrollar epilepsia 

deriva de las múltiples causas por las que se pueden desencadenar las crisis convulsivas en 
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edades avanzadas como enfermedad cerebrovascular, demencia, tumores cerebrales, trauma 

craneoencefálico, fármacos, trastornos hidroelectrolíticos, incluso causas genéticas (Beghi, 

2019) (Sen et al, 2020). En relación al género, los valores de ambos indicadores epidemiológicos 

son mayores entre los hombre en comparación con las mujeres, parece que esto se explica por 

dos razones: la primera se debe una mayor incidencia de causas que desencadenan epilepsia 

(enfermedad cerebrovascular, trauma craneoencefálico, uso de sustancias psicoactivas, etc.) 

entre el género masculino; la segunda parece deberse a que muchas mujeres prefieren esconder 

su enfermedad epiléptica cuando viven en un contexto sociocultural donde se les marginaría 

aún más por este padecimiento (Beghi, 2019) (Fiest et al, 2017). 

El desarrollo económico de los países parece también influir en los índices de afectación a la 

población. Los datos han mostrado que países con ingreso bajo-medio tienen mayor prevalencia 

activa e incidencia en comparación con países de ingresos altos (Beghi, 2019). Metaanálisis se 

han dado a la tarea de corroborar esta premisa que parece sostenerse con el pasar de los años 

(Ngugi et al, 2011) (Fiest et al, 2017). Por su parte el equipo del GBD hace uso del índice 

sociodemográfico (ISD) para realizar comparaciones epidemiológicas entre países según su 

desarrollo socio económico. Este consiste en un parámetro compuesto creado para proveer una 

métrica comparable del desarrollo socioeconómico general en cada país; representado por el 

ingreso bruto doméstico per cápita, el promedio de años de educación en la población mayor 

de 15 años y la tasa de fertilidad (GBD 2016 Mortality Collaborators, 2017). Haciendo uso del 

ISD, se ha logrado corroborar la existencia de una relación inversa entre la carga de epilepsia y 

el estado sociodemográfico y económico de cada país, teniendo un comportamiento similar a 

otras patologías neurológicas. Esto también sugiere que existe una relación bidireccional entre 

la epilepsia y la pobreza (GBD 2016 Neurology Collaborators, 2019). 

Llama la atención como se ha identificado que aún en países de ingresos económicos altos, las 

personas que se encuentran en los estratos socioeconómicos más bajos presentan también una 

mayor incidencia de la enfermedad (Beghi, 2019). Por ejemplo, en EUA, donde según registros 

de grupos poblacionales de bajos ingresos de este país, la incidencia puede ser hasta de 362 por 

cada 100 000 personas año y la prevalencia puede ser hasta de 13,2 por cada 1000 habitantes 

(Kaiboriboon et al, 2013). Y si se agregan otros factores de riesgo como ser adulto mayor y de 
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bajos ingresos, la incidencia y prevalencia pueden ser aún más altas, hasta de 7,9 y 19,3 por 

1000 personas por año, respectivamente (Tang et al, 2015).  Una mayor exposición a factores 

de riesgo perinatal, altos índices de enfermedades infecciosas de sistema nervioso central, 

trauma craneoencefálico, consanguinidad o historia familiar de epilepsia parecen ser algunas de 

las explicaciones a estos hallazgos (Beghi, 2019) (Fiest et al, 2017) (Singh et al, 2016). De igual 

manera, el estigma social, un acceso limitado a servicios de salud, incluidos equipos de 

emergencia, especialistas en epilepsia, tratamiento farmacológico o quirúrgico, y una probable 

mayor frecuencia de pacientes con mal apego al tratamiento son factores que influyen en la alta 

prevalencia de la enfermedad en grupos de bajos ingresos económicos (Institute of Medicine, 

2012). 

Como se desarrolló previamente, cuando se habla de crisis convulsivas, así como de epilepsia 

hay de diferentes tipos. Por ende, es posible encontrar literatura que permite definir algunos 

aspectos epidemiológicos con relación a esto. En general se dice que las crisis convulsivas focales 

son predominantes tanto en niños como en adultos, siendo las más frecuentes aquellas con 

alteración de la conciencia, representando casi el 36% de todas las crisis (Beghi, 2019). Sin 

embargo, un metaanálisis sobre varios estudios internacionales sugiere que la epilepsia 

generalizada es la más frecuente (Fiest et al, 2016). Cabe destacar que el aspecto 

socioeconómico una vez más tiene relación a la hora de obtener datos sobre epilepsia, y es que 

según la literatura en los países de ingreso económico bajo-medio, el tipo de crisis y epilepsia 

más frecuente es la tónico-clónica generalizada (Senanayke et al, 1993). La deficiente capacidad 

de reconocimiento clínico y el limitado acceso a herramientas diagnósticas podrían ser las 

explicaciones de esto (Beghi, 2019). En relación con la etiología de la epilepsia, la causa 

desconocida se describe como la más frecuente, seguida de las causas estructurales y 

metabólicas, y finalmente las presuntamente genéticas (Fiest et al, 2016). Registros 

internacionales también identifican a la etiología desconocida como la más frecuente y se 

plantea que el consumo de alcohol podría tener un papel significativo en estos casos (GBD 2016 

Neurology Collaborators, 2019) (McHugh et al, 2008). El status epiléptico propiamente tiene una 

incidencia muy variable, siendo entre 6,8 y 41 por cada 100 000 personas por año (Beghi, 2019) 
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(Betjemannn et al, 2015). La etiología predominante de este último son las crisis agudas 

sintomáticas, y el síndrome epiléptico principal suele ser focal (McHugh et al, 2008). 

Mortalidad 

Con relación a la mortalidad, las estadísticas al respecto pueden ser muy variables al igual que 

en la prevalencia e incidencia, al reflejar la calidad de valoración clínica de cada caso, la exactitud 

de la información y los métodos de registro (Beghi, 2019). Se tiene claro que los pacientes con 

el diagnóstico de epilepsia presentan una tasa de mortalidad mayor que la población en general 

(Tian et al¸2020). Se tienen dentro de las causas de muerte atribuidas a la epilepsia la muerte 

súbita inesperada en la epilepsia (SUDEP por sus siglas en inglés), el status epiléptico, las lesiones 

no intencionales y el suicidio (Beghi, 2019). La tasa de mortalidad según datos globales en el 

caso de epilepsia idiopática es de 1,74 por cada 100 000 habitantes (GBD 2016 Neurology 

Collaborators, 2019).  En países de ingreso económico alto, ronda entre 1,6 y 3; mientras que en 

países con bajo o mediano ingreso es de aproximadamente 19,8. Una vez más el comprometido 

acceso a la salud, así como causas prevenibles son parte de la explicación de esta diferencia 

significativa entre los países según su condición económica (Beghi, 2019). Al valorar la 

distribución de la mortalidad por edad se puede observar un comportamiento en “U”, teniendo 

como pico los pacientes muy jóvenes y los adultos mayores (McHugh et al, 2008). 

La incidencia de SUDEP entre pacientes con epilepsia es de 1,2 por cada 1000 personas-año, y 

oscila entre 1,1 en niños menores de 16 años y 1,3 en adultos mayores de 50 años (Beghi, 2019). 

En general se describe como la causa de muerte más común asociada a crisis convulsivas entre 

los adolescentes y adultos jóvenes, representando 7-17% de las muertes de pacientes 

epilépticos en este grupo etario (McHugh et al, 2008). Cuando la causa identificada es el suicidio, 

se describe que la tasa de este es 22% mayor entre los pacientes epilépticos que en la población 

en general según datos de la CDC (Tian et al, 2016). 

Calidad de vida 

La epilepsia es una enfermedad que repercute de forma significativa en diferentes ámbitos 

impactando la calidad de vida de los pacientes de forma interpersonal, extrapersonal e 
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intrapersonal (Räty et al, 2007). En general son personas que reportan una percepción de menor 

salud física y mental de forma más frecuente que otros adultos con otras condiciones crónicas 

(Kobau et al, 2017). En estudios conducidos por autoridades de salud de EUA se ha logrado 

documentar como las personas con epilepsia reportan mayores barreras para acceder a 

servicios de salud y al transporte público, así como una menor capacidad para costear 

medicación, cuidado dental y de visión (Thurman, 2016). Se describe como son personas más 

propensas a ser desempleadas o incapaces de trabajar, además de tener un pobre 

funcionamiento físico e intelectual y mayor riesgo de lesiones y accidentes (Beghi, 2009) (Patel 

et al, 2018). El simple hecho de que la persona epiléptica posea empleo se traduce en mejora 

en su calidad de vida; así se demostró en un estudio realizado en China con 819 pacientes 

epilépticos, donde se registró que las personas que laboraban poseían mejores puntajes en 

diferentes rubros de un cuestionario de calidad de vida (calidad de vida en general, 

energía/fatiga, bienestar emocional, cognición, funcionamiento social y efectos farmacológicos) 

(Gu et al, 2016). 

Característicamente una gran proporción de los pacientes con epilepsia presentan algún grado 

de discapacidad ya sea física, psicológica o intelectual (Kobau et al, 2005). Esto produce 

compromiso en la capacidad de cumplir con sus actividades diarias, una encuesta realizada entre 

estadounidenses evidenció que los pacientes epilépticos reportan un mayor número de días de 

los 30 días previos al interrogatorio, en donde se encontraban completamente incapaces para 

realizar su rutina diaria por su salud, así como una menor cantidad y calidad de días laborados 

(Kessler et al, 2012). Se estima que a nivel mundial la tasa de años de vida ajustados por 

discapacidad (DALY por sus siglas en inglés) por epilepsia es de 182,6 por cada 100 00 personas, 

para un total aproximado de más de 13 millones de DALY. Para el 2016 esto representó un 0,56% 

del total de DALYs globalmente (GBD 2016 Neurology Collaborators, 2019). Se describe que es 

mayor en hombres que en mujeres debido a que poseen una mayor tasa de años de vida 

perdidos (YLL por sus siglas en inglés) la cual resulta de 96,1 por cada 100 000 personas en 

comparación con los 63,5 por cada 100 000 personas en mujeres (GBD 2016 Neurology 

Collaborators, 2019. Los YLL tienen su punto más alto alrededor de los 5 años y entre los 15 y 19 

años; mientras que los años vividos con discapacidad (YLD por sus siglas en inglés) presentan 
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índices mayores entre los 5 y 9 años, disminuyendo hasta la quinta década de la vida y 

progresivamente aumentando hasta los grupos de mayor edad (GBD 2016 Neurology 

Collaborators, 2019). 

Figura 5. Tasas globales de año vividos con discapacidad (YLD) y años de vida perdidos (YLL) 

debido a epilepsia idiopática según edad para el 2016. El área sombreada muestra un 95% de 

intervalo de incertidumbre (GBD 2016 Neurology Collaborators, 2019). 

Otras áreas donde estos pacientes ven afectada su calidad de vida es en la restringida capacidad 

de manejo (Drazkowski, 2017), disminuida posibilidad de contraer matrimonio o mantenerlo, 

percepción de menor apoyo emocional (Kobau et al, 20005), mayor riesgo de obesidad, 

disminución de tiempo de sueño, mayor incidencia de fatiga, limitaciones en el estudio (Ronen 

et al, 2019), fertilidad reducida (Gabriel et al, 2020), estigmatización (Marina et al, 2011), 

desempeño en la vida sexual (Petersen et al, 2020) y familiar (Mameniškienė et al, 2016), entre 

otros . 

Es importante destacar que todos estos fenómenos documentados en múltiples estudios 

clínicos sobre la calidad de vida, si bien suelen tener una incidencia mayor en estos pacientes en 

comparación con la población en general, la diferencia significativa suele ser exacerbada 
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mayoritariamente en pacientes que presentan un pobre control de sus eventos epilépticos 

independientemente de la razón que sea. E incluso el mismo tratamiento farmacológico 

antiepiléptico puede exacerbar los aspectos negativos comentados previamente (Beghi, 2009). 

Condiciones sociodemográficas 

Las repercusiones de la epilepsia se reflejan en las condiciones sociales, demográficas y 

económicas de los pacientes. Diferentes estudios han mostrado que los pacientes con el 

diagnóstico de epilepsia tienen mayores dificultades durante su formación académica y en el 

mundo laboral, generando afectación en el estilo de vida del paciente (Marinas et al, 2011). El 

desempleo es uno de los elementos que parece afectar más a los pacientes epilépticos. La tasa 

de desocupación resulta bastante variable entre los grupos poblacionales estudiados. En una 

encuesta realizada en el noreste de Inglaterra se evidenció que 46% de los pacientes con el 

diagnóstico de epilepsia se encontraban desempleados en comparación con un 19% de la 

población general comparable en edad y género. Se documentó además que tendían a ser 

trabajadores manuales sin capacidades, solteros y residían en habitaciones rentadas (Elwes et 

al, 1991). En otro estudio realizado en Holanda, entre 1009 pacientes, con una igual proporción 

de hombres y mujeres, se registró que 49% de ellos se encontraba desempleado o discapacitado, 

siendo el mayor uso de fármacos anticonvulsivantes y la presencia de crisis convulsivas 

frecuentes, factores que se asociaban más a que la persona no laborara (De Boer, 2005). En una 

población española de 872 pacientes con el diagnóstico de epilepsia se documentó que 11% se 

encontraba desempleado y 12,5% tenían incapacidad funcional (Marina et al, 2011). Otro 

estudio más reciente en población China reportó un 20% de desempleo entre individuos 

epilépticos con una edad promedio de 33 años, siendo 62% hombres y 38% mujeres (Gu et al 

2015). En una población de 506 pacientes lituanos, se registró una tasa de desempleo cercana 

al 63%, aun cuando más del 50% tenía un nivel educativo superior a la secundaria 

(Mameniškienė et al, 2017). Un análisis realizado en otra población española de 812 pacientes 

documentó una tasa de desempleo de 11%, así mismo se evidenció como los pacientes que 

recibieron el diagnóstico de epilepsia antes de los 15 años de edad y aquellos que tenían por lo 

menos una crisis al mes, tenían más riesgo de percibir a la epilepsia como el factor limitante de 

la interrupción de su formación académica y su desempleo (Falip et al, 2007). En general se 
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describe que la tasa de desocupación entre pacientes epilépticos va desde un 11% hasta poco 

más de 60%, y evidentemente son diversidad de elementos los que influyen en esta variabilidad. 

Por ejemplo, se hipotetiza que una posible explicación de la diferencia tan significativa entre las 

tasas de desempleo se encuentre en relación con la estigmatización que se presente en cada 

región de acuerdo con su contexto sociocultural (Falip et al, 2007) (Marina et al, 2011). 

Cuando se detalla el rubro de ingreso económico, a nivel mundial se estima que cerca del 80% 

de las personas con epilepsia residen en países con ingreso económico bajo - medio (Beghi, 

2019). Esto también genera repercusiones en el acceso a la atención en salud, generando una 

brecha en la atención en salud. Se dice que de todos los pacientes que no reciben tratamiento 

para su epilepsia, un 75% se encuentra en países de bajos ingresos económicos (Singh et al, 

2016). Dentro de un estudio poblacional en EUA se documentó que existen altas tasas de 

discapacidad y desempleo lo que se traduce sustancialmente en menos ingresos económicos al 

hogar (Thurman, 2016). Al comparar el ingreso económico que perciben los pacientes 

epilépticos con el que reciben controles sanos se obtienen resultados ambiguos. Por ejemplo, 

en un estudio danés, se documentó que los pacientes epilépticos tienen menores ingresos en 

comparación con controles sin la patología e incluso que sus parejas (Jennum et al, 2017). Por 

otro lado, un estudio portugués de 333 pacientes con epilepsia generalizada genética evidenció 

que si las personas epilépticas poseen empleo, pueden percibir ingresos económicos similares a 

los de la población general (Gabriel et al, 2020). 

Los registros sobre el nivel educativo también presentan números variables. Sin embargo, 

destaca que algunos de los estudios evidencian que en sus respectivos grupos poblacionales más 

del 50% de los pacientes alcanza a concluir los estudios de educación secundaria (Falip et al, 

2007) (Mameniškienė et al, 2017) (Marina et al, 2011). En algunos casos consiguiendo un nivel 

educativo similar al de la población general como el que se reportó en un estudio en población 

de Portugal, donde los pacientes con epilepsia generalizada genética lograron tener una 

educación equivalente a la población de referencia por arriba de los 15 años y con algunos 

grupos específicos logrando tener tasas de educación universitaria superior a la de población 

general (Gabriel et al, 2020).  
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Como se mencionó anteriormente parece existir una relación bidireccional entre el diagnóstico 

de epilepsia y condiciones sociales de vulnerabilidad. Esto se logró corroborar en una revisión 

importante de estudios poblacionales en EUA en donde se señala que los indicadores 

socioeconómicos como el desempleo, ingreso económico familiar bajo y niveles bajos de 

educación se asocian a una mayor incidencia y prevalencia de la epilepsia, convirtiéndose por 

ende en factores riesgo (Tian et al, 2020). 

El escenario en Costa Rica 

En Costa Rica los estudios poblacionales sobre epilepsia han sido limitados. Incluso una revisión 

sistemática reciente sobre datos epidemiológicos y de comorbilidades en epilepsia en países de 

ingresos económicos bajos o medios, no logró identificar un estudio de Costa Rica que cumpliera 

con los criterios de inclusión (Muhigwa et al, 2020). Esto se traduce en que hoy en día se 

manejen datos y estadísticas con base en publicaciones de otras latitudes y continentes.  

Figura 6. Distribución de estudios sobre comorbilidades en epilepsia en países de bajo y 

mediano ingreso (Muhigwa et al, 2020) 

Sin embargo, cuando se habla de prevalencia se cuenta con el dato provisto por el análisis 

estadístico realizado por el equipo neurológico de The Global Burden of DIsease y publicado en 

el 2019. Este se basa en la información recopilada por las instituciones de salud de cada país, en 

el caso de Costa Rica, el Ministerio de Salud, que a su vez le es proporcionada a la Organización 
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Mundial de la Salud quien nutre las bases de datos de dicho equipo investigativo. De acuerdo 

con esto, en nuestro país la prevalencia para el 2016 correspondía a 24 952 (II 7 024 a 42 217) 

casos de epilepsia idiopática, con 54 muertes (II 48 a 60) y 8491 (II 3561 a 16256) años de vida 

ajustados por discapacidad (GBD 2016 Neurology Collaborators, 2019). 

Sin embargo, cabe destacar que en el país se han realizado algunos estudios descriptivos de 

pacientes con el diagnóstico de epilepsia. Uno de los primeros registros realizados con una 

caracterización clínica fue el llevado a cabo por Chaves-Sell y Dubuisson-Schonemberg en un 

hospital de tercer nivel en donde registraron a lo largo de 8 meses un total de 127 pacientes con 

el diagnóstico de epilepsia, con una mayoría de pacientes masculinos (55,1%) y con edades entre 

los 18 meses y los 81 años, con un promedio de 29,4 años. Se documentó además que la mayoría 

de las epilepsias eran de tipo idiopática, seguida por las criptogénicas y por último las 

sintomáticas, correspondiendo a un 48%, 27% y 25% respectivamente. Así mismo lograron 

registrar que las tres principales causas de epilepsias sintomáticas correspondían a esclerosis 

atrofia temporal, enfermedad cerebrovascular y traumas con laceraciones corticales o 

hematoma subdural (Chaves-Sell et al, 2001).  Previamente Chaves-Sell había realizado una 

descripción de pacientes con el diagnóstico de epilepsia que tenían control en la consulta de 

neurología del Hospital Nacional de Niños entre 1984 y 1988, encontrando que un 45,7% de las 

epilepsias eran idiopáticas y 54,2% sintomáticas, siendo las causas más frecuentes la 

encefalopatía hipóxica perinatal, las infecciones adquiridas del sistema nervioso central y las 

malformaciones congénitas (Chaves-Sell, 1989). 

Otro de los estudios realizados con población costarricense fue realizado por Sanabria-Castro y 

colaboradores, quienes se encargaron de describir la población de pacientes diagnosticados con 

epilepsia refractaria entre el 2012 y el 2014 que mantenían control en la Unidad de Epilepsia del 

Hospital San Juan de Dios (Sanabria-Castro et al,2016). Dentro de los hallazgos más significativos 

de este esfuerzo investigativo con un total de 91 pacientes, destaca una composición casi 

equivalente entre hombres y mujeres. Así mismo, llama la atención que corresponde a un grupo 

poblacional relativamente joven puesto que un 50% de los pacientes tenían entre 18 y 35 años.  

El inicio de las crisis era en promedio a los 13 años, con una desviación estándar de 11,1 años. 

Con relación a los estudios de imagen, poco más del 87% tenían alteraciones en la tomografía 
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axial computarizada o la resonancia magnética. Otro hallazgo interesante realizado por 

Sanabria-Castro y colaboradores fue en relación con la farmacoterapia antiepiléptica. Al tratarse 

de pacientes con epilepsia refractaria es esperable un uso de un número importante de 

anticonvulsivantes. Los pacientes en promedio habían utilizado 5,4 fármacos previo al ingreso a 

la unidad, siendo los más frecuentes el ácido valproico, lamotrigina, carbamazepina y fenitoína. 

Del total de pacientes, la mitad se encontraba laborando y una décima parte desempleada, algo 

que como describen los autores no resulta concordante con un importante número de estudios 

que señalan niveles altos de desempleo entre los pacientes con epilepsia (De Boer, 2005). Se 

registró además una mayor parte de pacientes con un nivel educativo medio o superior, 

representando casi el 74% de los pacientes. Lo anterior, al igual que el bajo nivel de desempleo 

puede ser generado por un sesgo de selección de los pacientes para ser estudiados en la unidad 

de epilepsia tal y como lo señalan los autores (Sanabria-Castro et al, 2016). 
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Sección IV: 

Factores de riesgo y comorbilidades 

Factores de riesgo 

Los factores de riesgo para el desarrollo de epilepsia son muchos, y su preponderancia varia 

entre los múltiples grupos de estudio. Esto se traduce en una dificultad para definir el riesgo 

relativo de desarrollar epilepsia teniendo diferentes condiciones en las respectivas poblaciones 

(Singh et al, 2016). La enfermedad cerebrovascular, con sus variadas presentaciones clínicas, es 

considerada uno de los principales factores de riesgo, primordialmente entre la población adulta 

mayor (Thijs et al, 2019). Siendo esta la etiología hasta en un 36% de los casos en las personas 

mayores de 65 años según un registro en EUA (Tang et al, 2015). De acuerdo a un estudio 

poblacional, la enfermedad cerebrovascular por si misma aumenta el riesgo de convulsiones 

durante el primer año posterior al evento vascular hasta en 23 veces más en comparación con 

la población en general (So et al, 1996). Estudios más recientes señalan que una crisis tardía no 

provocada después de un evento cerebrovascular aumenta el riesgo de epilepsia en más del 

70% (Hassani et al, 2019). 

Por otro lado, los procesos infecciosos del sistema nervioso central resultan en una de las 

mayores causas de morbilidad y mortalidad en los países de bajos ingresos, y la causa de 

epilepsia más prevenible a nivel mundial (Singh et al, 2016). Dentro de las etiologías se describen 

las encefalitis por arbovirus, coxsackie virus, sarampión, toxoplasmosis, citomegalovirus, 

tubérculos, rubeola, encefalitis japonesa, el chinkunguya, dengue, entre otras. Estas patologías 

infecciosas son endémicas en muchas partes del mundo. Incluso se contempla a la 

neurocisticercosis, como la forma más prevenible de epilepsia a nivel mundial, esto 

considerando que un tercio de los pacientes con epilepsia donde la Taenia solium es endémica, 

están asociados a neurocisticercosis (Singh et al, 2016).  

Otro factor de riesgo son  los tumores cerebrales como lesión estructural. Se tiene claro que 

tanto los primarios como secundarios son capaces de causar epilepsia. Se dice que pueden 

representar un 5% de las nuevas crisis convulsivas y poco más del 10% de epilepsias focales 

lesionales (Nowell et al, 2015). Varis causas por las cuales las lesiones tumorales son capaces de 

producir eventos epilépticos son descritas. Dentro de ellas se plantea la posibilidad de que se 
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produzcan regiones hiperexcitables de neuronas displásicas que se desarrollan al interior de las 

lesiones tumorales. Por otro lado también se propone la posibilidad de una regulación a la alta 

de uniones intercelulares que crean redes neuronales peritumorales que permiten la 

propagación de la actividad epiléptica por fuera de la lesión tumoral (Nowell et al, 2015).. Sin 

embargo, recientes investigaciones orientan a que no todos los tumores presentan este tipo de 

fisiopatología, como por ejemplo los gliomas. Estos no generan un componente neuronal 

intrínseco como el descrito anteriormente, sino que es la infiltración y disrupción de la corteza 

cerebral perilesional lo que crea el foco epiléptico (Pallud et al, 2013).  

Al día de hoy los antecedentes heredofamiliares han adquirido mayor relevancia como factor de 

riesgo, considerando los avances cada vez mayores en relación a la carga genética de la 

epilepsia. De acuerdo a una revisión de Walsh y colaboradores, se lograron identificar más de 

16 estudios que muestran la historia familiar de epilepsia o convulsiones como un factor 

significativo (Walsh et al, 2016).  Más de 30 genes con diferentes mutaciones han sido 

encontrados en familias con epilepsia de gran penetrancia y con un patrón autosómico 

dominante (Thomas et al, 2014). Gran parte de las epilepsias generalizadas presuntamente 

genéticas todavía no tienen un claro gen responsable, pero sí se sabe que la carga familiar juega 

un papel muy importante (Thijs et al, 2019). Si bien tradicionalmente, se ha considerado que las 

epilepsias generalizadas idiopáticas son causadas primordialmente por anormalidades 

genéticas, se debe tener claro que el componente genético y heredofamiliar podría 

corresponder a la base de las epilepsias focales (Thomas et al, 2014). Se considera incluso que 

la presencia de historia familiar de epilepsia aumenta el riesgo de desarrollar epilepsia focal 

adquirida como la producida por el trauma craneoencefálico (Christensen et al, 2009). Sin 

embargo, los recientes avances permiten realizar una acotación en relación al componente 

heredofamiliar, y es que al ser la epilepsia un desorden complejo neurológico, la proporción de 

familiares afectados puede ser significativamente menor que lo observado en una patología de 

herencia mendeliana (Thomas et al, 2014). Considerando lo anterior, se debe resaltar la 

importancia de realizar un detallado interrogatorio en relación a la historia familiar, lo cual 

muchas veces se realiza de manera laxa y elementos claves que sugieren un componente 

hereditario se pasan por alto (Thomas et al, 2014). 
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Los estudios epidemiológicos que evidencian un aumento en el riesgo de desarrollar epilepsia 

posterior a presentar un trauma craneoencefálico son cada vez más y con evidencia más sólida 

(Annegers et al, 1998) (Frey, 2003). En un estudio de una población epiléptica rusa de 517 624 

pacientes, se definió como la causa identificada de epilepsia más frecuente, seguida por la 

enfermedad cerebrovascular (Guekht et al, 2010). Desde un par de décadas atrás se ha logrado 

definir que la incidencia de crisis convulsivas postraumáticas varia con el tiempo posterior a la 

lesión y el grupo etario afectado, así como el espectro de severidad del trauma (Frey, 2003). 

Recientes investigaciones señalan que el riesgo aumentado de convulsionar o desarrollar 

epilepsia en un paciente que sufre algún TCE se mantiene hasta por diez años, aun cuando el 

trauma ha sido leve (Christensen et al, 2009). La evidencia actual también orienta a que el riesgo 

es mayor en proporción a la edad del paciente (Christensen et al, 2009), si hay historia de 

alcoholismo (Frey, 2003) y si presenta hemorragia subaracnoidea o subdural (Fordington et al, 

2020). El riesgo más alto lo presentan quienes tienen heridas penetrantes. En estudios 

poblacionales, aproximadamente 5% de los casos de incidencia y un 20% de los casos 

prevalentes podrían deberse a un antecedente de TCE (Fordington et al, 2020). Otras revisiones 

hablan de un riesgo de recurrencia de crisis convulsivas de un 46% a 20 meses después del TCE, 

y en general de un aumento de 2,5 veces en caso de lesión neurológica (Rizvi et al, 2016).   

Múltiples investigaciones han logrado establecer otras asociaciones entre diferentes 

antecedentes y el aumento del riesgo de desarrollar crisis convulsivas.  En el caso del consumo 

de alcohol se ha logrado documentar que existe una relación proporcional entre la cantidad 

ingerida por día y el riesgo relativo de epilepsia (Fig. 7), este siendo en promedio de 2,19 (95% 

CI 1,83-2.63) (Samokhvalov et al, 2010). Se ha identificado que el desarrollo de las convulsiones 

puede presentarse hasta 10 años después de un consumo importante de alcohol (Samokhvalov 

et al, 2010). Se proponen mecanismos de daño estructural evidenciado en la disminución del 

volumen cerebral que es posible identificar en pacientes etilistas crónicos, así como disrupción 

de vías moleculares encargadas de la homeostasis a nivel cortical y del sistema límbico (Rehm 

et al, 2010) (Tsai et al, 1998). 
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Figura 7. Relación entre el promedio de consumo de alcohol (etanol puro en gramos por día) y 

el riesgo relativo de epilepsia (Samokhvalov et al, 2010) 

En una revisión sistemática se lograron identificar otros antecedentes que muestran relaciones 

estadísticamente significativas para ser factores de riesgo para el desarrollo de epilepsia como 

es el caso de historia de crisis convulsivas febriles (Rizvi et al, 2017), edad gestacional, crisis 

convulsivas neonatales, peso bajo al nacer y desarrollo de eclampsia o preeclampsia durante el 

embarazo, así como otro tipo de complicaciones durante el parto (Walsh et al, 2016). 

Comorbilidades 

Como se ha descrito anteriormente, la epilepsia se traduce en una gran carga para los pacientes 

en diferentes áreas de su vida social, cultural y económica. Sin embargo, desde el punto de vista 

médico, la afección no se limita a presentar crisis convulsivas o manifestaciones clínicas propias 

de la epilepsia. Sino que también es un grupo con una patología que rara vez se presenta sola. 

Son pacientes que típicamente asocian múltiples comorbilidades. Estas se definen como una 

condición que ocurre durante el curso de una enfermedad índice, en este caso epilepsia (Keezer 

et al, 2015).  

La asociación con las comorbilidades puede tener varias explicaciones teniendo como opciones 

mecanismos causales, mecanismos resultantes, factores de riesgo compartidos o efectos 

bidireccionales (Sirven, 2016), en incluso se plantea la posibilidad de una comorbilidad artificial 

(Keezer et al, 2015). Siendo esta última una circunstancia en donde la prevalencia o incidencia 
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de una condición es tan frecuente en la población epiléptica a como lo es en la población general 

sin que exista una relación causal de por medio. Sin embargo, el grado en que muchas de las 

asociaciones o comorbilidades reportadas se expliquen por este último mecanismo es incierto 

(Keezer et al, 2015). 

Figura 8.. Mecanismos de asociación entre epilepsia y sus comorbilidades (Keezer et al, 2016). 

El componente genético también merece atención en vista de las diferentes maneras en que 

este puede interactuar con la epilepsia y sus comorbilidades (Sirven, 2016). Estudios recientes 

han permitido evidenciar como la genética tiene asociaciones de causalidad y resultados con 

determinadas condiciones relacionadas a la epilepsia. Así mismo, también existe la posibilidad 

de que los genes actúen como una tercera variable, resultando en modificadores de la relación 

entre la epilepsia y una comorbilidad (Keezer et al, 2015). 
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Figura 9. Relación entre genética, epilepsia y sus comorbilidades (Keezer et al, 2015). 

La prevalencia de las comorbilidades en la población epiléptica es variable de acuerdo con 

población estudiada. Una revisión realizada en EUA logró evidenciar que 41,2% de los pacientes 

epilépticos tenían alta comorbilidad en comparación con un 20,2% de la población general, 

mientras que un estudio sueco reporta esta proporción de desórdenes somáticos en un 50% 

(Kessler et al, 2012). Similares resultados son descritos por otros autores (Thijs et al, 2019), 

quienes señalan que más de la mitad de los pacientes epilépticos presentan una o más 

condiciones médicas o psiquiátricas (Keezer et al, 2015). En general se habla que los pacientes 

epilépticos tienen hasta 8 veces más riesgo de padecer ciertas comorbilidades como demencia, 

migraña, depresión, ansiedad, enfermedad del corazón y úlcera péptica (Thijs et al, 2019). La 

condición socioeconómica también juega un rol importante, debido a que algunas patologías se 

asocian como comorbilidad en países de bajo o medianos ingresos que usualmente no son 

descritos en países de mayores ingresos, tal es el caso de la desnutrición, algunas 

comorbilidades infecciosas y parasitarias (Muhigwa et al, 2020). 

Los diferentes estudios de asociación con comorbilidades deben ser interpretados de forma 

cuidadosa, considerando los posibles sesgos de acuerdo con la forma en que los investigadores 

han recopilado la información. Se ha evidenciado que pacientes epilépticos a los cuales se les 

pregunta si tienen o no epilepsia, hasta un cuarto de ellos podría responder que no (Ottman et 
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al, 2010). Esto enfatiza la importancia de métodos o instrumentos más sensibles y específicos 

para el diagnóstico de las comorbilidades. Registros realizados por teléfono o carta parecen 

tener una baja tasa de respuesta en esos contextos (Keezer et al, 2015). 

Los trastornos psiquiátricos parecen ser de las condiciones médicas más asociadas. De acuerdo 

a un registro inglés con 5834 pacientes epilépticos, las comorbilidades de esta índole que más 

se identificaron fueron depresión (18%), ansiedad (11%) y psicosis (9%), y característicamente 

teniendo mayor prevalencia entre las mujeres jóvenes ( 20%), en total a un 40% de los pacientes 

se les documentó patología psiquiátrica (Gaitatzis et al, 2004). Otra bibliografía reporta que más 

de un tercio de los pacientes presenta algún desorden psiquiátrico en el curso de su vida, siendo 

los desórdenes de ansiedad y del ánimo los más frecuentes (Kanner, 2017). Esa asociación podría 

aumentar incluso con el uso de ciertos medicamentos anticonvulsivantes (Kanner, 2017).  

Dentro de la población epiléptica, la migraña y el asma son descritas como comorbilidades 

frecuentes entre la población joven, principalmente mujeres (Gaitatzis et al, 2004). Estos 

hallazgos incluso son extrapolables a población pediátrica, donde se describe que los pacientes 

epilépticos tienen una tasa de 2,4 a 4,5 mayor de padecer de migraña en comparación con la 

población general (Jancic et al, 2018). Según estudios recientes la hiperexcitabilidad neocortical 

como manifestación de una disfunción genética y molecular, parece ser el principal sustrato 

fisiopatológico para ambas enfermedades (Jancic et al, 2018). 

Las neoplasias también se encuentran dentro de las comorbilidades más identificadas en 

epilepsia, según un estudio inglés se lograron identificar hasta en un 7% de los casos, 

primordialmente en personas adultas mayores (Gaitatzis et al, 2004). Patologías prevalentes en 

la población en general también se documentan entre las personas epilépticas. Tal es el caso de 

diabetes mellitus tipo 2, que se reporta hasta en un 9% de los pacientes (Gaitatzis et al, 2004). 

Otra condición son las enfermedades vasculares como lo son la cardiopatía isquémica, la falla 

cardiaca y las isquémicas cerebrales transitorias, que se registran en un 14%, 12% y 18% 

respectivamente (Gaitatzis et al, 2004). Las enfermedades neurodegenerativas también tienen 

un rol como comorbilidad, como así lo reporta un estudio inglés donde se evidenciaron hasta en 
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un 14% de los pacientes, y 4% afectado específicamente por la Enfermedad de Parkinson 

(Gaitatzis et al, 2004). 

En Canadá se realizaron dos grandes encuestas nacionales, la Encuesta de Salud Comunitaria 

(CHS por sus siglas en inglés) y la Encuesta de Salud de la Población Nacional (NPHS por sus siglas 

en inglés), con un total de 179 848 personas, de las cuales más del 85% respondieron, siendo 5-

6% pacientes epilépticos. Una revisión estadística de ambas permite corroborar la significativa 

prevalencia de algunas comorbilidades entre los pacientes epilépticos descritas anteriormente. 

A  la vez que arroja datos estadísticos que muestran la diferencia significativa al ser comparados 

con la población en general (Téllez-Zenteno et al, 2005). Así mismo muestra el registro de otras 

muchas comorbilidades en epilepsia como incontinencia urinaria, glaucoma, enfermedades 

intestinales, alergias, úlceras estomacales e intestinales, entre otras (Téllez-Zenteno et al, 2005). 

De la CHS  

Figura 10. Condiciones de salud con mayor prevalencia en pacientes epilépticos en 

comparación con la población general en la CHS de Canadá (Téllez-Zenteno et al, 2005) 

En vista de la estrecha relación que hay entre epilepsia y comorbilidades, parte del manejo 

idóneo debe ser el tamizaje por afecciones médicas y psiquiátricas, no sólo por el manejo 
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integral del paciente, sino también porque estas pueden influir en la eficacia y tolerancia de 

ciertos fármacos anticonvulsivantes (Keezer et al, 2015).  

La investigación sobre comorbilidades en epilepsia se ha desarrollado como un nuevo campo 

para la innovación. Esto a la luz de las repercusiones que se generan sobre la calidad de vida de 

los pacientes. Dentro de esto destaca el desarrollo de biomarcadores inmunológicos, 

imageneológicos y genéticos (Ravizza et al, 2016). 
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Sección V: 

Epilepsias Focales en el Adulto 

Es la forma de epilepsia más frecuentemente diagnosticada en adultos. Sin embargo, se puede 

desarrollar en cualquier momento de la vida, y las etiologías posibles van a variar dependiendo 

de la edad del paciente (Skidmore, 2016).  

Epilepsia del lóbulo temporal 

El lóbulo temporal es de las zonas que más frecuentemente se asocian a epilepsia focal, este 

engloba varias regiones específicas que forma usual son generadoras de epilepsia (Engel, 2003): 

Epilepsia de la región mesial temporal: por lo general inicia en la adolescencia o adultez 

temprana. Esta se encuentra muy asociada a la entidad llamada esclerosis mesial temporal, la 

misma se caracteriza por atrofia y gliosis del hipocampo, ya sea de manera uni o bilateral (Engel, 

2003). Adicionalmente, otras etiologías que pueden comprometer la región mesial son 

hemangiomas, encefalomalacia segundaria a una injuria y tumores. Desde el punto de vista 

clínico, las auras son eventos frecuentes, las cuales incluyen sensaciones psíquicas como el déjá 

vu y el jamais vu, sensación gástrica, temor o síntomas olfatorios, los cuales por lo general con 

olores desagradables o a quemado. El aura típicamente se sigue de pérdida de la consciencia, 

con prominentes automatismos orales o manuales (por lo general ipsilaterales a la lesión) en 

pacientes con afección del lóbulo dominante, mientras que los portadores de la lesión en el 

hemisferio no dominante tienden a conservar la consciencia. Posteriormente tiende a seguir con 

una postura distónica de las extremidades contralaterales al sitio de la lesión. Otras 

manifestaciones asociadas a eventos del lóbulo no dominante incluyen escupir, vomitar y 

urgencia urinaria. Finalmente, el episodio dura entre 60 y 90 segundos y por lo general son 

seguidos por un periodo de confusión postictal. Rara vez se tornan bilaterales, pero cuando 

ocurre es tardíamente. En el EEG interictal, por lo general se observan puntas anteriores, las 

cuales tienden a tener campos muy focales. Sin embargo, tienden a observarse de manera 

bilateral, aunque con predominancia de uno de los lados (Loddenkemper, 2005). El EEG ictal 

típicamente consta de un ritmo alfa o theta que evoluciona en un ritmo delta de mayor amplitud 

un ritmo theta con puntas discretas. La descarga puede permanecer en la región, pero de 
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manera frecuente se puede extender al resto del lóbulo temporal o al lóbulo contralateral. Es 

de suma importancia el uso de la resonancia magnética nuclear (RMN) para el diagnóstico 

certero. Se recomienda que el estudio incluya cortes coronales tanto en T1 como en T2 de 

menos de 3 mm, para una mejor valoración del hipocampo. Las características clave en la 

esclerosis mesial temporal son la asimetría del tamaño de los hipocampos y la señal hiperintensa 

en T2 del hipocampo afectado. En el caso de las etiologías vasculares, el eco-gradiente es de 

utilidad. También se pueden utilizar imágenes de tomografía por emisión de positrones (PET por 

sus siglas en inglés), el cual documenta hipometabolismo del hipocampo afectado (Tatum, 

2012).  

Epilepsia temporal lateral: también llamada epilepsia temporal neocortical. Dentro de las 

características clínicas que la definen, se puede hacer notar que exhiben auras y otras 

características clínicas similares a la epilepsia de la región mesial. Muy frecuentemente las 

manifestaciones comprometen el lenguaje, pero también se pueden documentar auras 

auditivas. En el caso de las crisis cercanas a la unión temporooccipital, son frecuentes los 

síntomas vertiginosos y las auras visuales. Las auras se siguen de pérdida de la consciencia y 

rápida bilateralización, muchas veces se observan síntomas motores contralaterales previo a la 

bilateralización (Michelucci, 2009). En el EEG, los patrones pueden ser similares a los observados 

en las descargas del área mesial temporal. Sin embargo, los pacientes con una localización más 

lateral o perisilviana tendrán actividad documentada más hacia la región media del lóbulo 

temporal. La actividad rápidamente se propaga a los otros lóbulos y de maneara contralateral. 

Frecuentemente se observa un patrón polimórfico de ritmo delta, con actividad paroxística 

rápida en rango de alfa o beta (Foldvary, 1997). Las imágenes deben tomarse con las mismas 

técnicas que en epilepsia mesial temporal. Por lo general, se deben buscar malformaciones 

corticales, malformaciones vasculares, encefalomalacia secundaria a trauma y tumores. El PET 

nuevamente puede documentar hipometabolismo en la región afectada (Kennedy et al, 2012). 

Epilepsia del lóbulo frontal 

Es la segunda más frecuente de las epilepsias focales en el adulto. La sintomatología varía 

dependiendo del sitio donde se encuentre la lesión. En comparación con las crisis del lóbulo 
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temporal, las del lóbulo frontal tienden a ser más cortas, usualmente involucran síntomas 

motores y ocurren durante el sueño. El periodo postictal generalmente conlleva una rápida 

recuperación de la cognición, pero se puede asociar con parálisis motora. En ocasiones pueden 

parecer inusuales para el explorador no entrenado, por lo que muchos pacientes tienen 

diagnósticos equivocados como crisis convulsivas psicógenas no epilépticas o parasomnias 

(Bagla, 2011). En lo que respecta a la clínica, se debe dividir al lóbulo frontal en las regiones 

motora primaria, sensorimotora suplementaria, orbitofrontal, dorsolateral, frontopolar y 

opercular. La mayoría de estas regiones se caracterizan por manifestaciones motoras. Sin 

embargo, la región frontopolar y la orbitofrontal tienen otro tipo de clínica, con mirada fija, 

pérdida de la respuesta al medio y manifestaciones motoras tardías, dentro de los que se 

pueden observar automatismos complejos, y versión cefálica, con movimiento ocular, aunque 

también se pueden producir crisis hiperquinéticas, que involucran músculos proximales y 

movimientos de pelvis y pedaleo. En el caso de las cortezas perirrolandica y dorsolateral, la 

presencia de crisis tónicas o clónicas sin pérdida de la consciencia son características (Lee, 2012). 

En la corteza perirrólandica las crisis suelen ser clónicas, que afectan una parte específica del 

homúnculo, pero con capacidad de propagarse a regiones adyacentes, lo que se conoce como 

marcha Jacksoniana., las posturas de esgrimista, que constan de la postura tónica en extensión 

de un miembro y del contralateral en flexión, se asocian a la corteza suplementaria motora. En 

el caso del compromiso de la región opercular, la afasia convulsiva es frecuente (Bagla, 2011). 

En el EEG, la actividad interictal se encuentra hasta en un 65% de los pacientes. Es importante 

explorar no solo los canales frontales, sino también los temporales, ya que la crisis del área 

orbitofrontal se pueden registrar en los electrodos temporales anteriores. En el momento de la 

crisis, es muy frecuente la rápida propagación al hemisferio contralateral, por lo general la 

actividad se registra como puntas y polipuntas generalizadas, por lo que es importante no 

cometer el error de diagnosticar una epilepsia generalizada, por lo general se logra apreciar una 

punta que antecede al resto de la actividad, lo que permite orientar el diagnóstico (Kutsy, 1999). 

Las imágenes médicas deben incluir RMN sin contraste con planos coronales y axiales de menos 

de 3 mm por corte. Debe incluir T1, T2, y el uso de contraste va a depender de la posible etiología 

que cause las crisis. Se ha documentado que la lesión más frecuente responsable de las crisis es 
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la displasia cortical en un 58% de los casos, seguido por tumor en el 19% de los casos, la 

encefalomalacia en el 12% y la malformación arteriovenosa en 7%. El PET es menos útil en esta 

región anatómica que en la región temporal (Lazow et al, 2012). 

Epilepsia de los lóbulos parietales y occipitales 

Es mucho menos común que la epilepsia asociada al lóbulo frontal o al lóbulo temporal. Por la 

cantidad de conexiones de estas zonas con los lóbulos temporales y frontales, en algunas 

oportunidades puede resultar difícil identificar de manera confiable estos pacientes sin el uso 

de técnicas invasivas. Las auras visuales son más frecuentes en la epilepsia del lóbulo occipital, 

otros síntomas pueden incluir ceguera ictal, parpadeo o movimiento ocular. En el caso de los 

episodios visuales más complejos o la aparición de objetos es más sugestiva de una epilepsia 

que inicia en el lóbulo occipital con propagación a la región temporoocipital. Así mismo, las crisis 

originadas sobre el surco calcarino tienden a propagarse al lóbulo occipital y parietal, por lo que 

una clínica similar a la del lóbulo temporal no es atípica (Adock, 2012). La epilepsia del lóbulo 

parietal frecuentemente se asocia con auras somatosensoriales que son típicamente 

contralaterales al sitio donde se manifiestan clínicamente. Frecuentemente los pacientes con 

epilepsia parietal presentan síntomas asociados a las cortezas motoras y regiones 

temporoparietales. En el EEG, si bien se pueden observar puntas en estas locaciones, es 

frecuente observar actividad interictal en las regiones temporales y frontales. Adicionalmente, 

la hipersincronía que se observa en el lóbulo frontal también se observa, por lo que también 

puede resultar difícil determinar el lado del inicio de las crisis (Skidmore, 2016).  

Epilepsia de la ínsula 

La epilepsia que se origina de la ínsula y el cíngulo es poco frecuente. Se debe sospechar de crisis 

de la ínsula en pacientes que se presenten con crisis convulsivas que involucren sensación de 

asfixia o contracción en la orofaringe, o un aura somatosensorial dolorosa (Kriegel et al, 2012). 
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Sección VI: 

Síndromes Epilépticos 
La ILAE reconoce más de 20 síndromes epilépticos, cada uno definido por su combinación 

distintiva de características clínicas, signos, síntomas y patrones electroencefalográficos. 

Muchos de estos síndromes inician en la infancia. La clasificación de los síndromes epilépticos 

provee información invaluable sobre el pronóstico, terapéutica y en el caso de las epilepsias 

familiares, información genética (Scheffer, 2017).  

Síndromes con inicio en la infancia 

Numerosos síndromes epilépticos tienen su inicio en el primer año de vida. La mayoría de estos 

síndromes son extremadamente raros.  

Epilepsia infantil familiar benigna: se trata de un síndrome epiléptico autosómico dominante, 

que se caracteriza por crisis afebriles en un infante que no tiene ningún otro hallazgo 

neurológico. Este cuadro se inicia antes de los seis meses de edad. Típicamente las crisis 

desaparecen a los dos años y el desarrollo psicomotor es normal. Se han documentado 

mutaciones en los canales de sodio voltaje dependientes SCN2A, así como en los canales de 

sodio voltaje dependientes SCN8A en algunas de las familias portadoras de este síndrome 

(Vigevano, 2005). 

Epilepsias focales benignas de la infancia: se considera que puede ocurrir de dos maneras. La 

primera, con convulsiones focales con alteración del estado de consciencia y la segunda, con 

crisis focales que evolucionan a bilaterales. Este síndrome inicia entre los tres y los diez meses 

de edad. La historia familiar de crisis infantiles se puede hallar hasta en el 50% de los casos. Con 

relación al EEG, el interictal es normal. Mientras que el ictal documenta descargas rítmicas 

focales, predominantemente temporales, en el caso de los que tienen la variedad de crisis con 

alteración del estado de la consciencia y centrales en los que son portadores de la variedad que 

se evoluciona a bilateral (Chahine 2006). 

Epilepsia genética con crisis febriles plus (GEFS+): Se trata de un grupo de síndromes epilépticos, 

en los cuales existen crisis convulsivas con distintas semiologías, que usualmente son benignas 

durante el primer año de vida. Estos síndromes se caracterizan por múltiples crisis febriles, por 
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lo general tónico-clónicas generalizadas, pero pueden también existir crisis de ausencias, 

mioclónicas e incluso crisis focales.   

Epilepsia mioclónica de la infancia: las crisis pueden empezar en el primer año de vida. Las 

mioclonías pueden ser focales, multifocales o generalizadas, y son más frecuentemente flexoras 

que extensoras. También pueden existir mioclonías negativas. Las crisis mioclónicas también 

pueden estar acompañadas de otros tipos de crisis convulsivas, incluyendo crisis focales. Este 

síndrome se divide en una variedad benigna y una severa, dependiendo de su evolución clínica. 

En el caso de la variante severa, se documenta retraso del desarrollo psicomotor, retraso del 

lenguaje e incluso ataxias. Por este panorama de manifestaciones, así como distintos cursos de 

evolución, actualmente se considera que las epilepsias mioclónicas son un espectro, más que 

varios síndromes epilépticos separados (ILAE, 1997). 

Síndrome de Dravet: Previamente conocido como Epilepsia Mioclónica de la Infancia Severa, el 

síndrome de Dravet es una rara encefalopatía epiléptica caracterizada por una epilepsia 

refractaria, y problemas en el neurodesarrollo que inicia en la infancia en el 70-80% de los 

pacientes. Este síndrome es secundario a mutaciones de novo en el canal de sodio voltaje 

dependiente SCN1A. Los pacientes típicamente debutan en el primer año de vida con una crisis 

febril, la cual es prolongada y usualmente clónica, en el contexto de un paciente sin alteraciones 

cognitivas ni motoras. En la mayoría de los pacientes las crisis, febriles o afebriles, incluyendo 

episodios de status epilepticus, recurren en las semanas o meses iniciales desde el diagnóstico. 

El compromiso del desarrollo psicomotor ocurre poco tiempo después. La mayoría de los 

pacientes adolescentes o adultos jóvenes que son portadores de esta condición presentan 

disfunción motora, alteración de la marcha y de la postura y alteración cognitiva y del 

comportamiento (Connoly, 2016). 

Las crisis convulsivas tienden a ser refractarias a la mayoría de los fármacos antiepilépticos. 

Algunos pacientes se ven beneficiados de terapias no farmacológicas, como dieta cetogénica o 

marcapaso vagal. Dentro de las opciones farmacológicas se encuentran valproato, clobazam, 

topiramato y levetiracetam. Recientemente, el canabidiol se ha agregado a la lista de fármacos 

recomendados para el manejo de esa patología (Connoly, 2016). 
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Espasmos infantiles: También llamado síndrome de West, fue descrito por primera vez en 1841 

por W.J. West, en una carta al editor en Lancet. West describía el caso de su hijo, quien 

presentaba espasmos múltiples, breves, con consecuencias en el desarrollo psicomotor. Es un 

trastorno convulsivo de la infancia y niñez temprana, que inicia por lo general alrededor de los 

5 meses de edad. Caracterizado por espasmos, que usualmente se asocian a ipsarritmia 

(interictal lento, de alto voltaje con ritmo de fondo desorganizado) en el EEG y pérdida de 

habilidades ya aprendidas (Shields, 2002). 

Síndrome de Lennox- Gastaut 

El síndrome de Lennox-Gastaut es una entidad inconsistentemente definida, que se asocia a 

crisis convulsivas severas en la niñez. Los pacientes usualmente debutan antes de los 8 años, y 

más frecuentemente entre los 3 y los 5 años. Algunos pacientes presentan la primera crisis antes 

del primer año de vida. Adicionalmente, muchos pacientes evolucionan a un síndrome de 

Lennox-Gastaut desde otro síndrome epiléptico, especialmente de síndrome de West 

(Mastrangelo, 2017).  

Este síndrome tiene muchas causas, que incluyen trastornos genéticos, malformaciones 

corticales, tumores, síndromes neurocutáneos como la esclerosis tuberosa, encefalitis tóxico-

hipóxicas, meningitis y lesiones traumáticas. Sin embargo, aproximadamente un 40% tienen 

etiologías desconocidas. Más recientemente, muchos de estos pacientes que se consideraron 

criptogénicos se han logrado clasificar dentro de mutaciones cromosómicas de novo. Hasta un 

25% de los pacientes con Lennox-Gastaut tienen historia de espasmos infantiles. El pronóstico, 

tanto de control de crisis como desarrollo neurológico es malo. La mortalidad también es alta 

(Mastrangelo, 2017). 

Los criterios que definen el Lennox Gastaut son poco específicos, lo que lleva a la inclusión de 

pacientes cuyas crisis convulsivas tienen una amplia gama de etiologías. Este síndrome se 

caracteriza por (Mastrangelo, 2017): 
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• Múltiples tipos de crisis. Particularmente tónicas y ausencias atípicas, pero también 

atónicas y mioclónicas. Periodos de estatus no convulsivo ocurren en la mayoría de los 

casos en algún momento. 

• El EEG muestra un patrón interictal de punta onda lenta de menos de 2.5Hz, 

generalizado y usualmente de máxima amplitud en la región frontal. 

•  Discapacidad cognitiva, ocasionalmente progresiva, con o sin otras anormalidades 

neurológicas. Los síntomas psicóticos son frecuentes.  

Tratamiento del Lennox-Gastaut: la terapia ideal para este síndrome epiléptico es desconocida, 

y depende en parte de la etiología. En 2013, un estudio sistemático concluyó que ningún 

tratamiento farmacológico es altamente efectivo. Sin embargo, valproato, lamotrigina, 

topiramato y clobazam, especialmente a altas dosis, posiblemente pueden ser de ayuda. En 

contraste, la carbamazepina se debe evitar, pues tiende a aumentar las caídas súbitas (drop 

attack). Recientemente se ha utilizado el canabidiol como medida terapéutica para estos 

pacientes ha resultado efectiva en disminuir la frecuencia de las caídas súbitas (drop attack) 

(Mastrangelo 2017).  

En vista que las crisis son farmacorresistentes, se deben intentar otras opciones de tratamiento 

(Mastrangelo, 2017): 

• Dieta cetogénica: ha probado ser de utilidad en algunos pacientes. Algunas 

investigaciones han incluso documentado disminución de las crisis hasta de un 50% en 

el 50% de los pacientes. Y en este mismo estudio, un 23% logró una reducción del 90% 

de las crisis.  

• Marcapaso vagal: parece también ser efectivo en algunos pacientes portadores de 

Lennox- Gastaut. Con más de 50% de reducción de la frecuencia y la duración de las 

crisis. Con especial beneficio de las crisis atónicas y tónicas.  

• Opciones quirúrgicas: la callosotomía, o bien retiro de un sitio epileptogénico 

demostrable se puede considerar en algunos casos refractarios.  

Síndromes con status epilepticus eléctrico durante el sueño 
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Los síndromes asociados a actividad continua o casi continua de punta onda lente durante el 

sueño son un grupo heterogéneo de encefalopatías epilépticas de la niñez que muy 

probablemente forman todas parte de un espectro. Existen dos características clave que definen 

a esta población de pacientes (Fernández, 2013): 

• Potenciación marcada de la actividad epileptogénica durante el sueño, especialmente 

en la transición de vigilia a sueño, donde se observa el patrón de CSWS durante el sueño 

no REM. 

• Regresión en los diferentes aspectos del desarrollo neuropsicológico. 

Estos síndromes abarcan varias presentaciones clínicas, donde se considera por muchos que la 

epilepsia benigna de la niñez con puntas centro temporales o epilepsia rolándica benigna es la 

entidad que se encuentra en el extremo más benigno del espectro (Fernandez, 2013). 

La etiología de fondo en este espectro es desconocida en la mayoría de los casos. Sin embargo, 

la etiología genética se reconoce cada vez con más frecuencia, tanto en los casos esporádicos 

como en los casos familiares. Por ejemplo, mutaciones en el gen GRIN2A, el cual codifica para la 

subunidad alfa-2 del receptor de NMDA. Esta mutación se ha documentado en pacientes que 

van desde la epilepsia rolándica benigna, pasando por LKS e incluso en portadores de CSWS. La 

etiología estructural se ha documentado hasta en 60% de los pacientes con CSWS, pero de 

manera muy ocasional en los pacientes con LKS (Caraballo, 2013).  

Síndrome de Landau-Kleffner: LKS representa uno de los mejores ejemplos de deterioro de las 

funciones corticales más superiores, basada sólo en la epilepsia. Los pacientes con esta entidad 

se desarrollan normalmente hasta aproximadamente los 3 a 6 años, momento en el cual inicia 

la pérdida del lenguaje. Esta edad más tardía contrasta con el debut del espectro autista, el cual 

es más temprano. El trastorno inicia como una agnosia verbal auditiva, el paciente se comporta 

como si padeciera de sordera. Finalmente, se instauran las dificultades para la producción del 

lenguaje y muchos sufren trastornos de la personalidad y trastorno de hiperactividad. 

Usualmente no hay pérdida de las demás funciones cognitivas. Aproximadamente un 75% de los 

pacientes con LKS tienen crisis convulsivas clínicas, pero rara vez son severas. El hallazgo típico 

del EEG es la presencia de puntas centro temporales bilaterales y ondas agudas con campos que 
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se dispersan por ambos hemisferios. Cuando el paciente se duerme, la actividad epileptiforme 

se torna prácticamente continua y se clasificas como estatus epilepticus durante el sueño (ESES). 

Para poderlo considerar de esta manera, se requiere que al menos el 85% del sueño no-REM 

esté ocupado por actividad epileptiforme continua (Fernández, 2013). 

Por medio de medicina nuclear y de resonancia magnética funcional, se ha logrado determinar 

que el proceso epileptiforme se origina en la corteza del lenguaje del lóbulo temporal dominante 

con dispersión secundaria a la corteza homóloga del otro hemisferio, en algunas ocasiones 

incluye otras áreas. Generalmente no se documentan anormalidades anatómicas en la TAC o en 

la RMN, sin embargo, en algunos casos se puede observar disminución del volumen de las 

cortezas temporales y las de asociación de la audición (Takeoka, 2004). 

El deterioro del lenguaje en estos pacientes puede ser causada por la interrupción de la 

maduración cortical de los lóbulos temporales durante el periodo crítico de desarrollo en el que 

el cerebro crea nuevas sinapsis y poda las que no son necesarias. Hay evidencia que la función 

cognitiva mejora si se reduce la actividad epileptogénica (Mikati, 2005). 

Encefalopatía epiléptica con punta onda continua durante el sueño: la CSWS es una 

encefalopatía epiléptica caracterizada por crisis convulsivas, regresión del desarrollo psicomotor 

en al menos dos dominios y un EEG con patrón de ESES. Es una condición rara que es menos del 

1% de los pacientes epilépticos pediátricos. La etiología es desconocida en muchos casos. Pero 

aproximadamente en la mitad es posible identificar una causa estructural y otros tienen 

mutaciones del gen GRIN2A. Los pacientes tienen un desarrollo normal hasta aproximadamente 

los 2 años, momento en el cual inician las crisis convulsivas. En la etapa inicial, las crisis 

frecuentemente ocurren durante el sueño y por lo general son clónicas unilaterales o tónico-

clónicas. Tipos adicionales de crisis como atónicas y ausencias atípicas pueden aparecer. 

Posteriormente existe un marcado aumento de la frecuencia de las crisis y de los tipos de crisis 

que sufre el paciente. Esto se acompaña por regresión severa neurocognitiva, la cual ocurre 

entre los 5 y 6 años en la mayoría de los pacientes. Esta regresión se da en varios dominios como 

el lenguaje, comportamiento, aprendizaje, memoria, atención, interacción social, habilidades 

motoras e inteligencia global. Durante la vigilia, el EEG documenta actividad focal o multifocal 
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de puntas, mientras que en el momento que se pasa a sueño no-REM se observan las puntas y 

ondas lentas bilaterales continuas que ocupan al menos el 85% del sueño no-REM (Sánchez, 

2013).  

No existen ensayos clínicos que hayan investigado el tratamiento del LKS ni del CSWS. La 

intervención quirúrgica se debe considerar de manera temprana en los casos con patología 

estructural. La opinión de los expertos es que el abordaje más temprano mejora ell pronóstico 

neurológico a largo plazo. Dentro de los fármacos antiepilépticos que han reportado algún 

beneficio se encuentran valproato, clonazepam y levetiracetam. Es recomendable un ciclo de 

esteroides si los antiepilépticos no actúan rápidamente. Se ha reportado que benzodiazepinas a 

altas dosis antes de dormir puede reducir la actividad epileptiforme en más de la mitad de los 

pacientes con CSWS, y en algunos casos acompañada de mejoría funcional sostenida. Pese al 

tratamiento agresivo, algunos pacientes son LKS tienen una epilepsia persistente e intratable, y 

la mayoría de los pacientes presentan disfunción residual del lenguaje. Los pacientes con CSWS 

típicamente poseen una regresión neurocognitiva más severa y un peor pronóstico a largo plazo, 

particularmente los que tienen una causa estructural (Caraballo, 2013). 

Epilepsias focales benignas de la niñez: Las epilepsias focales benignas de la niñez son síndromes 

epilépticos que ocurren pacientes que parecen de alteraciones desde el punto de vista 

neurológico y de desarrollo y tienen un curso autolimitado, con resolución previa a la vida 

adulta, los síndromes mejor descritos son (Bureau, 2015): 

• Epilepsia benigna de la niñez con puntas centro temporales o rolándica: esta comprende 

entre el 10 y el 20% de todas las epilepsias en la niñez y tiene una edad promedio de 

inicio entre los 7 y los 9 años. El tipo de crisis más frecuente es focal, sin alteración del 

estado de consciencia que evoluciona hacia cara, hemicuerpo contralateral al foco 

epileptogénico (marcha Jacksoniana) y es frecuente la evolución a crisis bilaterales. Las 

crisis tienden a ser más frecuentes en la noche. El EEG muestra el patrón clásico puntas 

centro temporales, el cual es más prominente en sueño. Por lo general, las crisis 

perduran por dos años. 
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• Epilepsia benigna occipital de la niñez o de Gastaut: produce crisis frecuentes con un 

importante componente visual, como alucinaciones o ceguera. La edad media de inicio 

es entre los 8 y os 9 años. El EEG rebela puntas occipitales que se activan con la apertura 

ocular.  

• Síndrome de Panayiotopoulus: Inicia por lo general antes de los 5 años, con crisis 

distintivas que tienen prominentes características autonómicas, que incluyen vómitos y 

palidez. Las crisis son usualmente nocturnas y duran más de 5 minutos, incluso pueden 

llegar a durar hasta 30 minutos. 

Epilepsias de ausencias 

Las epilepsias de ausencias son un tipo frecuente de epilepsia pediátrica. Las ausencias típicas 

consisten en periodos breves de mirada fija y arresto del comportamiento, que puede ocurrir 

decenas o miles de veces en un solo día. Se asocian con un patrón en el EEG de punta onda lenta 

de 3 HZ. Las ausencias atípicas tienen un tiempo menos conocido de inicio y resolución; y 

frecuentemente se manifiestan como periodos menos completos de arresto de la actividad, 

pero con alteración de la respuesta al medio y otros cambios de comportamiento (Bureau, 

2015). 

Varios síndromes epilépticos con clínica marcadamente diferente y pronósticos tienen crisis de 

ausencias como parte de su cuadro clínico. La edad de inicio y los fenotipos clínicos de las 

ausencias son muy variables y frecuentemente ayudan a diferenciar el síndrome en particular. 

La expresión clínica de la ausencia en si puede diferir de un síndrome a otro, por ejemplo, en la 

epilepsia ausencias mioclónicas, el EEG muestra puntas seguidas de mioclonías que pueden 

causar que el paciente caiga al suelo, mientras que los pacientes con epilepsia de ausencias la 

niñez y epilepsia de ausencias juvenil la punta no se asocia con una mioclonía. El tratamiento, 

pese a que los cuadros clínicos y el pronóstico sean diferentes, es fundamentalmente el mismo. 

Se utiliza etosuximida, valproato, lamotrigina y clonazepam para su tratamiento (Bureau, 2015).   

Otros síndromes que se acompañan de ausencias con el Lennox-Gastaut y la epilepsia 

mioclónica astática. Ambos son tipos más severos de epilepsia, en los cuales el paciente tiene 
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múltiples tipos de crisis, así como alteraciones en el desarrollo psicomotor o regresión de 

habilidades asociada a la epilepsia (Bureau, 2015). 

Epilepsia mioclónica juvenil 

La epilepsia mioclónica juvenil o síndrome de Janz es un diagnóstico frecuente en epilepsia 

pediátrica. Entre el 25 y el 30% de as epilepsias idiopáticas generalizadas, y el 10% de todos los 

casos de epilepsia encajan dentro de este diagnóstico. La edad media de inicio de las crisis es de 

15 años, aunque el rango va desde los 5 hasta los 34 años.  Típicamente se trata de un paciente 

adolescente joven y sano, con una o más de los siguientes tipos de crisis (Bureau, 2015): 

• Mioclonías (más frecuentes en la mañana, en la primera hora después de despertar) 

• Ausencias (típicas, pero son el tipo de crisis menos frecuente en estos pacientes) 

• Tónico-clónicas generalizadas (con tendencia a ocurrir cerca del despertar) 

La frecuencia de las crisis se ve afectada por la deprivación de sueño, consumo de alcohol y en 

algunas ocasiones la fotoestimulación (Bureau, 2015).  

La mayoría de los pacientes con epilepsia mioclónica juvenil tienen capacidades cognitivas 

globales normales. Sin embargo, un estudio más detallado puede documentar disfunción del 

lóbulo frontal, de leve a moderada, así como en fluencia verbal, razonamiento abstracto, 

flexibilidad mental, atención, velocidad cognitiva y planeamiento. Pero estos resultados se 

pueden ver afectados por múltiples factores, como el uso de fármacos anticonvulsivantes, la 

frecuencia de las crisis y nivel educativo. La comorbilidad psiquiátrica es frecuente, así como los 

trastornos de personalidad. Hasta un 50% de los pacientes cumplen con los criterios 

diagnósticos de un trastorno psiquiátrico, principalmente ansiedad y trastorno del humor 

(Bureau, 2015). 

El EEG interictal es anormal en el 75% de los pacientes, y esta cifra aumenta hasta casi un 100% 

si se realiza grabación nocturna, donde las anormalidades se tienden a ver durante las 

transiciones de sueño y despertar. El patrón clásico consiste en descargas de polipunta y onda 

lenta bilateral de 4 a 6 Hz, con predominancia frontal. La fotosensibilidad se documenta hasta 

en un tercio de los pacientes. El EEG ictal muestra descargas polipunta onda de 3 a 4 HZ, con 



48 
 

 
 

predominancia frontal, durante las crisis tónico-clónicas se documenta una atenuación y 

actividad de bajo voltaje y rápida con patrón de punta onda (Bureau, 2015).  

El tratamiento de primera línea es el ácido valproico. Se ha documentado que controla las crisis 

hasta en un 80% de los pacientes y fue más efectivo que lamotrigina o topiramato. Sin embargo, 

dicho medicamento se debe usar con cuidado en mujeres adolescentes y en edad reproductiva, 

no solo por los efectos sobre el feto, sino además aumento de peso y caída de cabello. En caso 

de alguna contraindicación para el uso de valproato, se puede utilizar levetiracetam, lamotrigina 

o topiramato. El clobazam y el clonazepam se pueden utilizar como terapia adjunta con buenos 

resultados. En el extraño caso de un cuadro refractario el marcapaso vagal ha demostrado 

efectividad. Siempre se deben evitar la fenitoína, la carbamazepina, la oxcarbamazepina, 

gabapentina, pregabalina y vigabatrina ya que aumentan las crisis de ausencias y mioclonías y 

están contraindicados en esta patología (Bureau, 2015).  

La epilepsia mioclónica juvenil es un trastorno que dura toda la vida. La mayoría de los pacientes 

requieren tratamiento continuo por años, incluso después de periodos largos de remisión. 

Aproximadamente un 35% tienen epilepsia refractaria, donde el principal factor de riesgo para 

poseerla es presentar los tres tipos de crisis. Sin embargo, la mayoría de los pacientes tiene un 

buen pronóstico (Bureau, 2015). 
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Sección VII:  

Epilepsia y depresión 
Depresión 

El estado de ánimo se define como un tono emocional o sentimental generalizado y sostenido 

que influye en el comportamiento de una persona y da color a su percepción de formar parte 

del mundo. Los trastornos del ánimo, o trastornos afectivos, comprenden el trastorno 

depresivo, el trastorno bipolar, la ciclotimia, la hipotimia y la distimia. Donde la ciclotimia y la 

distimia representan formas menos severas del trastorno bipolar y del trastorno depresivo 

respectivamente (Sadock, 2015). 

El trastorno de depresión mayor aparece sin antecedentes de un episodio de manía, mixto o 

hipomanía, debe durar al menos 2 semanas y la persona con este diagnóstico generalmente 

experimenta también al menos cuatro síntomas de una lista que incluye cambios en el apetito 

y el peso, en el sueño y la actividad, falta de energía, sentimientos de culpa, problemas para 

pensar y tomar decisiones y pensamientos recurrentes de muerte o suicidio (Sadock, 2015). 

Epidemiología de la depresión 

Los trastornos del estado del ánimo son frecuentes. En la mayoría de las encuestas, el trastorno 

de depresión mayor tiene la prevalencia más alta a lo largo de la vida, el cual llega incluso a un 

17%, de todos los trastornos psiquiátricos. El trastorno depresivo tiene una incidencia que es 

casi el doble en las mujeres que en los hombres. La edad media de aparición del trastorno de 

depresión mayor es alrededor de los 40 años, en el 50% de los casos aparece entre los 20 y los 

50 años. Sin embargo, también puede aparecer en la infancia o en la edad avanzada, y según 

datos más recientes, parece estar aumentando entre los individuos menores de 20 años. No se 

ha establecido ninguna correlación entre el nivel socioeconómico y el trastorno de depresión 

mayor. En lo que a situación conyugal respecta, el trastorno de depresión mayor es más 

frecuente en personas que no mantienen relaciones interpersonales estrechas, o bien que se 

encuentran separadas o divorciadas (Sadock, 2015). 

Etiología de la depresión 
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Hasta hace poco, se consideraba que los neurotransmisores monoamínicos, los cuales son 

noradrenalina, dopamina, serotonina e histamina, eran los principales actores en la etiología de 

estos trastornos. Sin embargo, recientemente se ha cambiado a un enfoque menos 

individualista, en el que se le da más protagonismo a sistemas neuroconductuales, circuitos 

neuronales más complejos y mecanismos neurorreguladores más complejos. Es altamente 

probable que los mecanismos que llevan a las alteraciones de los neurotransmisores sean tanto 

defectos secundarios o epifenómenos, como directa o causalmente relacionados con la etiología 

o la patogenia.  

Las aminas biógenas son los dos neurotransmisores más implicados en la fisiopatología de los 

trastornos del ánimo. Se ha propuesto una correlación entre la regulación negativa o la 

disminución de la sensibilidad de los receptores β-adrenérgicos y las respuestas clínicas 

antidepresivas, por lo que se considera que la noradrenalina juega un papel directo en la 

depresión. Además, hay indicios de la implicación de los receptores presinápticos β2 en la 

depresión, porque su activación disminuye la cantidad de noradrenalina liberada. Estos 

receptores β2 presinápticos también están localizados en las neuronas serotoninérgicas y 

regulan la cantidad de serotonina liberada. Por último, la efectividad clínica de los fármacos 

antidepresivos con efectos noradrenérgicos también apoya la participación de la noradrenalina 

en la fisiopatología de al menos algunos de los síntomas de la depresión. Otro neurotransmisor 

que ha mostrado participación en la fisiopatología de la depresión es la serotonina. Su depleción 

precipita la depresión y algunos pacientes con impulsos suicidas tienen niveles bajos de los 

metabolitos de serotonina bajos en el líquido cefalorraquídeo. 

 Aunque la noradrenalina y la serotonina sin las aminas biógenas más frecuentemente asociadas 

con la fisiopatología de la depresión, también se ha propuesto la participación de la dopamina 

en este proceso debido a que su actividad se encuentra disminuida en la depresión. Se ha visto 

que los fármacos que generan disminución de la dopamina, así como las enfermedades que 

generan la misma disminución, se asocian a síntomas depresivos, mientras que fármacos que 

aumentan las concentraciones de dopamina reducen los síntomas depresivos. Para explicar la 

relación entre dopamina y la depresión, se han propuesto dos teorías: la disfunción de la vía 

mesolímbica dopaminérgica y la hipoactividad del receptor D1 de dopamina.  



51 
 

 
 

Otro neurotransmisor que e ha asociado a la depresión es la acetilcolina se encuentra en las 

neuronas distribuidas difusamente por toda la corteza. Estas mantienen comunicación con las 

vías de los sistemas monoamínicos. Los fármacos agonistas producen exacerbación de los 

síntomas de la depresión (Sadock, 2015).  

Diagnóstico de depresión 

La depresión mayor unipolar se caracteriza por una historia de uno o más episodios depresivos 

mayores, sin historia de manía o hipomanía. Para poder realizar el diagnóstico, se debe contar 

con al menos cinco de los nueve síntomas por lo menos dos semanas consecutivas, y al menos 

uno de los síntomas debe ser animo depresivo o pérdida de interés o placer (American 

Psychiatric Association, 2013). 

• Ánimo depresivo la mayor parte del día, casi todos los días. 

• Perdida de interés o placer en la mayoría o en todas las actividades, así todos los días. 

• Insomnio o hipersonmia casi todos los días. 

• Pérdida o ganancia significativa de peso (5% en un mes) o disminución o aumento del 

apetito casi todos los días. 

• Enlentecimiento psicomotor o agitación casi todo el día que otras personas pueden 

percibir. 

• Fatiga o energía baja, casi todos los días. 

• Disminución en la habilidad para concentrarse, pensar o tomar decisiones casi todos los 

días. 

• Pensamientos de desvalorización o culpa excesiva o inapropiada casi todos los días. 

• Pensamientos recurrentes de muerte o ideación suicida, o intento de autoeliminación.  

Adicionalmente, los síntomas causan angustia y deterioro psicosocial, y no son el resultado 

directo del uso de una sustancia o de una condición médica (American Psychiatric Association, 

2013). 

Ninguno de los nueve síntomas es patognomónico de la depresión mayor unipolar, y cada 

síntoma puede ocurrir en otras condiciones psiquiátricas, así como en trastornos médicos, 
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adicionalmente, los episodios de depresión mayor pueden variar entre un mismo paciente, con 

combinaciones de síntomas que varían de un episodio a otro (Malhi, 2018). 

Los criterios diagnósticos del DSM-V mantienen una utilidad en distintos idiomas, etnias y 

culturas. En 2015 se comparó la sensibilidad de los criterios en China, Reino Unido, Holanda y 

Estados Unidos. Se analizaron 7000 pacientes femeninos con depresión recurrente. El estudio 

documentó que los criterios median el mismo constructo entre las muestras de China y de los 

países occidentales, y entre los distintos países occidentales (Kendler et al, 2015). 

Inventario de Depresión de Beck 

El Inventario de depresión de Beck (BDI- II) fue creado por el psiquiatra Aaron Beck, fundador 

de la terapia cognitiva, en 1961, y desde entonces ha acumulado más de 500 estudios publicados 

que avalan sus propiedades psicométricas en la población clínica y no clínica, así como su uso 

transcultural. En 1996, se actualiza la prueba por tercera vez y se constituye como BID-II, el cual 

incluye evaluaciones para los 9 síntomas diagnósticos de depresión (Beltrán et al, 2012). 

El BID-II es un autoinforme, compuesto por 21 preguntas de respuesta única. Estas preguntas 

no derivan de ninguna teoría concreta acerca del constructo medido, sino que describen los 

síntomas clínicos más frecuentes de los pacientes con depresión. Se utiliza no solo para realizar 

el diagnóstico de depresión, sino también para determinar la severidad de esta. Se puede utilizar 

en pacientes adultos o adolescentes, con 13 años o más (Consejo General de Colegios Oficiales 

de Psicólogos, 2013). 

Puntos a favor del Inventario (Consejo general de Colegios oficiales de psicólogos, 2013):  

• Se ha realizado un cuidadoso proceso de adaptación de la prueba. La traducción se ha 

llevado a cabo siguiendo en lo sustancial las recomendaciones para la traducción y 

adaptación de la International Test Commission. 

• Los estudios psicométricos de la versión en español se han llevado a cabo con varias 

muestras de tamaño moderado o alto. 
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• Las puntuaciones presentan una alta fiabilidad, estimada mediante diseños de 

consistencia interna. La validez convergente con otras medidas de depresión es 

adecuada.  

• Las puntuaciones muestran una alta discriminación entre personas con un trastorno 

depresivo mayor y sin depresión, diagnosticadas mediante entrevistas estructuradas, 

tanto en muestras de pacientes como en muestras de estudiantes universitarios.  

El BDI-II es fácil de utilizar, se puede aplicar de forma individual o colectiva, con formato de papel 

y lápiz o de forma oral. Las instrucciones solicitan a las personas evaluadas que elijan las 

afirmaciones más características que cubren el marco temporal de las últimas dos semanas, 

incluido el día de hoy. Cada pregunta se responde en una escala de 4 puntos, que van de 0 a 3, 

excepto las preguntas 16 y 18, que son cambios en patrón de sueño y apetito respectivamente, 

las cuales tienen 7 categorías. Las puntuaciones mínima y máxima son 0 y 63 respectivamente. 

Se han establecido puntos de corte que permiten clasificar a los evaluados en uno de los 

siguientes grupos (Consejo general de Colegios oficiales de psicólogos, 2013): 

• 0-13 sin depresión 

• 14-19: depresión leve 

• 20-28 depresión moderada 

• 29-63 depresión severa. 

Comorbilidad de depresión y epilepsia 

El posible enlace entre depresión y epilepsia ha sido estudiado desde tiempos antiguos. Desde 

tiempos tan antiguos como los de Hipócrates, quien notaba que “Los melancólicos usualmente 

se convierten en epilépticos, y los epilépticos en melancólicos; todo depende que dirección la 

enfermedad tome: acciones en el cuerpo llevan a la epilepsia, acciones en la mente inducen 

melancolía” (Rider et al, 2018). 

En condiciones crónicas, como es el caso de la epilepsia, la depresión es la principal causa de 

mala calidad de vida y dobla el costo del manejo médico del paciente. La evaluación 

neuropsiquiátrica en pacientes con epilepsia y otros trastornos neurológicos ha recibido 

consideración importante en la última década (Hoppe, 2011). 
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Los cuestionarios de autorreporte son ampliamente utilizados en el diagnóstico de depresión en 

epilepsia. El humor correlaciona de manera importante con la calidad de vida, incluso más que 

los factores propios de la enfermedad, como es el caso de la frecuencia de las crisis. En pacientes 

portadores de epilepsia, tanto el humor depresivo subsindrómico (que no cumple criterios de 

depresión mayor) y la depresión mayor tiene impacto igualmente negativo en la calidad de vida 

de los pacientes. Adicionalmente, el humor es un mejor predictor de disfunción cognitiva 

autorreportado que un déficit neuropsiquiátrico propiamente establecido. Y más importante 

aún, la desesperanza es el mejor marcador predictor de intención suicida (Hoppe, 2011).   

Datos de investigaciones epidemiológicas recientes, dan soporte a una relación dual entre 

epilepsia y depresión, y entre epilepsia e ideación suicida. La depresión en pacientes con 

epilepsia no solo es el doble de la población general, sino que es un factor de riesgo 

independiente para crisis convulsivas de novo no provocadas. Se ha reportado que el riesgo de 

desarrollar crisis no provocadas aumenta entre 2 y 3 veces a los dos años del diagnóstico inicial 

de depresión (Gaitatzis, 2004). El riesgo entre comportamiento suicida y epilepsia es incluso más 

claro, la historia de intentos de autoeliminación se encontró que aumenta el riesgo de 

desarrollar epilepsia por un factor de 5, mientras que la epilepsia por su parte produce un 

incremento de cinco veces el riesgo de suicidio al compararlo con la población general 

(Hesdorffer et al, 2012). La depresión agrava la severidad de la epilepsia, disminuye el apego al 

tratamiento y aumenta el riesgo de sufrir efectos adversos por los fármacos. Adicionalmente, 

los pacientes con depresión generan más costos para el sistema de salud, ya que son más 

propensos a requerir valoraciones de dos o más médicos (Rider, 2018). 

Actualmente se considera que el desarrollo de depresión en la epilepsia se debe primariamente 

a la presencia de la enfermedad en sí. Existen reportes en modelos animales, con ratas con 

esclerosis mesial temporal inducidas por modelo de pilocarpina, en las cuales se documentó que 

datos de depresión aparecían en los sujetos entre 4 y 6 semanas después del debut de las crisis 

(Rider et al, 2018).  

Pese a la relevancia del problema, tiene a pasar subdiagnosticada y subtratada, ya que la 

mayoría de los pacientes y médicos consideran que la depresión es una respuesta natural ante 
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la estigmatización y su condición. Además, muchos pacientes le temen a un diagnóstico 

psiquiátrico, especialmente por su potencial de generar discriminación adicional, por los efectos 

secundarios de los antidepresivos y el temor de tomar aún más medicamentos (Rider, 2018). 

Epidemiología de la comorbilidad entre epilepsia y depresión 

Los datos epidemiológicos de depresión en epilepsia varían dependiendo de los criterios 

diagnósticos empleados, los instrumentos aplicados, las poblaciones examinadas y los tiempos 

en los cuales fueron examinados. Las razones más bajas de prevalencia se han obtenido de 

estudios epidemiológicos grandes. Por ejemplo, el Canadian Community Heath Survey, con una 

población de 130 888 pacientes. En este, la prevalencia de depresión en pacientes con epilepsia 

fue de 13%, comparados con un 7.2% de la población general. Estudios basados en muestras 

más pequeñas revelan una prevalencia un poco más alta, con razones que van entre los 22 y 

27,6%. Las prevalencias más altas, las cuales alcanzan incluso el 50%, se observan en las 

muestras obtenidas de poblaciones cuyo manejo se da en el tercer nivel de atención, 

probablemente debido a que su patología es más severa (Hoppe, 2011). 

Mecanismos comunes y etiología 

El mecanismo patogénico común del desarrollo de la depresión y la epilepsia ha sido motivo de 

discusión recientemente, y se incluyen (Kanner, 2006): 

• Fallo en el funcionamiento del sistema hipotálamo-hipófisis-glándula suprerrenal.  

• Disminución en la actividad de serotonina, noradrenalina, dopamina, glutamato y GABA 

• Cambios estructurales, como la atrofia del de las regiones temporales y frontales 

• Cambios en la amígdala, hipocampo, corteza entorrinal y corteza temporal lateral, así 

como las cortezas prefrontal, orbitofrontal y medial frontal. Y en una menor medida, el 

tálamo y los núcleos de la base. 

• Fallo en el funcionamiento de los lóbulos frontal y temporal   

• Disminución en los receptores de unión de la serotonina en las estructuras mediales, el 

núcleo del rafé, el tálamo y el giro del cíngulo.  
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Adicionalmente, se ha utilizado el modelo de la diátesis  estrés. El cual provee una visión 

genérica e integral de la neurobiología y los factores psicológicos que existen en el desarrollo de 

un trastorno mental. De acuerdo con este modelo, el impacto de los estresores en la salud 

mental se determina por una vulnerabilidad individual. Sin embargo, la epilepsia puede llevar al 

desarrollo de estados agudos de ánimo deprimido, en un cambio puramente biológico (Hoppe. 

2011).  

Factores psicológicos 

La depresión en pacientes con epilepsia corresponde paradigmáticamente a la impotencia 

aprendida y exposición al estrés crónico, que son conceptos clave en el modelo psicoetiológico 

de la depresión. Es importante tomar en cuenta que estos factores afectan a los padres de 

pacientes pediátricos portadores de epilepsia y a pacientes con crisis psicógenas no epilépticas, 

quienes muestran aumentos similares en los niveles de depresión que los pacientes epilépticos 

en ausencia de epilepsia que correlacione cambios neurobiológicos (Hoppe, 2011): 

• La impotencia aprendida: la exposición a crisis convulsivas que son impredecibles, 

recurrentes, incontrolables y altamente aversivas, incluso que conllevan un peligro para 

la vida, llevan a la inducción de la impotencia aprendida. En la psicología cognitiva del 

paciente se desarrolla un centro de control, que describe como el individuo atribuye el 

curso de su vida a factores controlables (como habilidades personales o conocimientos) 

o incontrolables (destino o suerte). De esta manera, los pacientes portadores de 

epilepsia muestran una disminución en la creencia del control personal, en lo referente 

a la salud en comparación con sus pares. 

• Carga de la epilepsia: esta representa el estado de un aumento crónico en el estrés, de 

acuerdo con el modelo de diátesis-estrés. La carga de la epilepsia se define como las 

lesiones no reportadas de las crisis convulsivas, como por ejemplo la fatiga post o 

interictal; comorbilidades somáticas o psiquiátricas, deterioro cognitivo, menores logros 

académicos, menor autoestima y menor estatus socioeconómico y material. El estrés 

psicológico, la fatiga y el insomnio contribuyen de manera importante al ánimo 
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depresivo. La prevalencia de niveles críticamente altos de angustia es el doble en 

pacientes epilépticos en comparación con poblaciones controles de pacientes sanos.  

• Resiliencia: em apoyo social, recursos familiares y un mayor ingreso económico han 

demostrado ser factores protectores contra la depresión.  

• Las crisis afectan el ánimo de los no epilépticos: la depresión en padres de pacientes que 

son portadores de epilepsia provee un modelo del impacto que generan las crisis 

convulsivas en el ánimo, incluso en la ausencia de estas. Se ha reportado una prevalencia 

entre 12 y 49% dependiendo de varios factores como la severidad del síndrome 

epiléptico. La depresión parental lleva a más problemas de ajuste de comportamiento y 

baja calidad de vida en los pacientes. Corta edad del paciente, disfunción familiar, 

menores recursos familiares, aumento de las demandas familiares e impotencia 

aprendida de la madre con factores de riesgo adicional para depresión materna. En el 

caso de los pacientes portadores de crisis psicógenas no epilépticas, se ha documentado 

que poseen prevalencia igual, e incluso mayor de depresión que los pacientes 

epilépticos. La carga alostática (incapacidad de la psique de recuperarse de un evento 

estresor debido a que este sigue activo o vuelve a aparecer) en estos pacientes es 

particularmente alta, por ejemplo, pacientes masculinos con estos eventos tiene hasta 

tres veces más posibilidad de reportar abuso físico en la niñez (91%) que los hombres 

con epilepsia (30%).  

Factores neurobiológicos 

La epilepsia provee ejemplos del desarrollo de la depresión en una base neurobiológica. Las 

crisis, descargas subclínicas y los medicamentos anticonvulsivantes pueden causar estados 

agudos de depresión. Sin embargo, dejando de lado esos estados agudos, los factores 

relacionados con la epilepsia generalmente tienen poco efecto en el ánimo y en trastornos 

depresivos, y los hallazgos de las neuroimágenes son no concluyentes (Hoppe, 2011): 

• Las crisis convulsivas: estados depresivos frecuentemente preceden o siguen a las crisis 

convulsivas. La depresión postictal puede durar varias horas o incluso días, e incluso 

existe un reporte donde se documentó la urgencia de un paciente por autoeliminarse 
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como manifestación del periodo postictal. Consistente con estos hallazgos, una 

completa recuperación de la epilepsia, o un control completo de las crisis convulsivas 

reduce el riesgo de depresión. 

• Descargas hipersincrónicas: descargas paroxísticas hipersincrónicas pueden ocurrir sin 

llegar al umbral convulsivo. Lo que puede llevar a fluctuación en síntomas psiquiátricos.  

• Drogas antiepilépticas: Algunas drogas antiepilépticas pueden facilitar el desarrollo de 

trastornos depresivos., incluso algunos estudios pueden ligar ciertos fármacos a 

ideación suicida. 

Factores de riesgo de depresión en epilepsia 

Factores asociados a la enfermedad 

Existe una relación entre el riesgo de desarrollar depresión asociada a epilepsia dependiendo 

del tipo de crisis, el tipo de epilepsia y la localización del foco epileptogénico. El principal factor 

de riesgo para la aparición de depresión asociada a la enfermedad como tal es la frecuencia de 

las crisis convulsivas (Lacey et al, 2015). Los pacientes con crisis con alteración del estado de 

consciencia tienen alta probabilidad de desarrollo de depresión (Rider, 2018). Un grupo de 

investigadores, mediante el uso de la escala de Hamilton, en 70 pacientes portadores de crisis 

temporales. se demostró que los pacientes con crisis focales y un claro foco epileptogénico 

tenían un riesgo más alto de depresión (Vujisic et al, 2014).  También se ha descubierto que en 

general, pacientes con focos epileptogénicos izquierdos tenían mayor riesgo de depresión (Rider 

et al, 2018). 

Factores sociodemográficos 

No hay duda que factores sociales y demográficos contribuyen al desarrollo de la depresión en 

los pacientes con epilepsia. Las actitudes de la sociedad hacia las personas con epilepsia se 

encuentran cargadas de mitos, lo que lleva a la estigmatización, autoestigmatización y 

discriminación de los pacientes. Así uno de los mecanismos psicológicos que se desarrollan es la 

“impotencia aprendida”, la cual es en esencia, el temor de perder familia, amigos u 

oportunidades laborales por la enfermedad. Es difícil determinar el número exacto de pacientes 

que se sientes estigmatizados, sin embargo, se ha reportado que el 50% de los pacientes s 
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sientes estigmatizados y el 15% se sienten muy estigmatizados. Experimentar la estigmatización 

tiene influencia negativa en la autoestima, lo que lleva a disminución de la calidad de vida y tiene 

consecuencias sociales negativas (Rider, 2018).  

Datos de varios estudios indican que los pacientes portadores de epilepsia tienen en general 

peores marcadores sociales como por ejemplo niveles de desempleo, mientras que los pacientes 

que trabajan se sienten dependientes de su empleador o esconden su enfermedad. Pacientes 

con crisis generalizadas más frecuentes tienen una menor posibilidad de encontrar trabajo y 

experimentar estigmatización de manera más probable (Austin, 2012). 

Se ha notado adicionalmente, que existe una relación entre la edad y la presencia de depresión 

en el paciente portador de epilepsia. La mayoría de los estudios que valoraron dicho parámetro, 

documentaron que a menor edad del paciente mayor probabilidad de aparición de depresión 

Lacey, 2015).  

Factores medicamentosos 

Es importante tener en consideración que existe un factor iatrogénico que provoca el desarrollo 

de la depresión en los pacientes portadores de epilepsia. Los médicos siempre deben tener en 

mente la necesidad de mantener al paciente y a la familia con adecuadas expectativas en 

relación al control de las crisis, ara lograr apego al tratamiento, así como tratar de evitar que se 

dé una inadaptación social del paciente, y prevenir que ocurra una atmosfera de 

sobreprotección alrededor del paciente, y muchas de estas metas se cumplen con el control 

efectivo de la enfermedad (Rider, 2018). 

Virtualmente todos los fármacos antiepilépticos son conocidos por tener efectos psicotrópicos 

en alguna medida u otra. Estos efectos pueden ser tanto positivos como negativos. Por ejemplo, 

el fenobarbital y sus derivados llevan a deterioro intelectual y depresión, esto por la disminución 

de la concentración de triptofán en el tejido cerebral, lo que disminuye el metabolismo de la 

serotonina. El uso de topiramato, levetiracetam, vigabatrina y tiagabina se han asociado con un 

aumento del riesgo de desarrollar depresión y un aumento de hasta tres veces de riesgo de 

comportamiento suicida (Kalinin, 2008). El equipo de Machado en el 2011 notó un significativo 



60 
 

 
 

aumento en episodios depresivos en pacientes que se encontraban con topiramato, fenitoína y 

fenobarbital (Machado, 2011). 

Clasificación de la depresión en epilepsia 

Así mismo, la polifarmacia es un factor de riesgo para el desarrollo de depresión en el paciente 

epiléptico. En este caso, un gran número de efectos secundarios y sensaciones psicológicas 

displacenteras juegan un papel importante. Sin embargo, es probable que los pacientes con 

polifarmacia sufran una enfermedad más severa que aquellos en monoterapia, lo que también 

lleva a compromiso del ánimo. Existen estudios que documentan una mejoría en el ánimo, 

atención, y habilidades para relacionarse al pasar de la poli a la monofarmacia (Rider, 2018). 

A principios de siglo, Blumer describe la depresión en epilepsia introduciendo el término 

“trastorno disfórico interictal” y definió tres conglomerados de síntomas (Rider, 2018): 

• Síntomas de depresión lábil: ánimo depresivo, dolor y anergia 

• Síntomas afectivos lábiles: miedo, asiedad 

• Síntomas específicos: euforia paroxística y disforia 

Al describir estos conglomerados o estados, Blumer enfoca la atención en que estos inician y 

finalizan de manera súbita, que no se acompañan de pérdida de la consciencia y que duran de 

unas horas a unos días.  

El hecho que la fenomenología de la depresión en epilepsia difiere tanto de la depresión 

asociada a otras causas neurológicas como a la depresión primaria es en estos momentos 

ampliamente conocida. Por este motivo los trastornos depresivos en epilepsia se han clasificado 

dependiendo de su relación temporal con las crisis, donde se clasifican en depresión periictal, 

que se subclasifica a su ve en preictal, ictal o postictal. Y depresión interictal, la cual ocurre 

independientemente de las crisis (Rider, 2018).  

La depresión preictal ocurre algunas horas, y en raras ocasiones días, antes de la aparición de 

las crisis convulsivas y se caracteriza por disforia, irritabilidad y ansiedad. La depresión ictal en 

esencia, consiste en una crisis focal asociada a otros signos convulsivos, que son estereotípicos, 

caracterizados por sentimientos de culpa, anhedonia y pensamiento suicida. La depresión 
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postictal dura también varias horas o días posterior a la crisis convulsiva. Se caracteriza por 

aumento de la susceptibilidad a la frustración, anhedonia, sentimientos de impotencia, 

irritabilidad, sentimientos de insuficiencia, sentimientos de culpa, llanto y sentimientos de 

desesperanza (Rider 2018). 

Otras comorbilidades psiquiátricas y epilepsia 

Ansiedad 

Los trastornos ansiosos son parte de un espectro amplio y con manifestaciones variadas. Se 

estima que la prevalencia en la vida de ansiedad en los pacientes portadores de epilepsia es de 

22,8%. Cifra que contrasta de manera importante con el 5,6% de la población general. Puede 

resultar difícil determinar si los casos que son reportados son secundarios a una ansiedad 

reactiva a la epilepsia o bien una ansiedad comórbida que ocurre con la instauración de la 

epilepsia. La estigmatización, preocupación por la impredecibilidad y la falta de educación con 

respecto a la epilepsia se han asociado como factores de riesgo de ansiedad. Al igual que con la 

epilepsia, es de mucha importancia separar la ansiedad interictal de la que se encuentra 

asociada a las crisis. Especialmente por las manifestaciones convulsivas que actúan como 

ansiedad, como es el caso de crisis de la amígdala. La ansiedad postictal típicamente ocurre 

dentro de las 6 a 24 horas posterior al evento convulsivo y se puede manifestar como ansiedad, 

pánico, agorafobia o compulsiones (Josephson, 2017).  

Psicosis 

Las personas portadoras de epilepsia tienen más posibilidades de sufrir psicosis comparado con 

la población general. Sin embargo, tiende a ser menos severa que la psicosis por esquizofrenia. 

Principalmente por la mayor conciencia de la enfermedad y síntomas negativos menos severos. 

Por último, tiende a responder mejor al tratamiento. En este momento no existe un 

entendimiento claro de la fisiopatología que asocia la psicosis y la epilepsia. Recientemente la 

atención se ha fijado en etiologías autoinmunes. Condiciones como el neurolupus y la encefalitis 

límbica. La psicosis ictal es poco frecuente en las personas con epilepsia. Estos episodios tienden 

a ser cortos, estereotipados y muchas veces asociados a automatismos sutiles. Por otro lado, la 
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psicosis postictal es más frecuente, con una prevalencia de 2%. Los síntomas ocurren dentro de 

las siguientes 72 horas al evento convulsivo. Estos eventos tienden a ser cortos y responden a 

dosis bajas de tratamiento. Otra entidad asociada es la normalización forzada. Esta típicamente 

resulta de un tratamiento médico agresivo o quirúrgico, al punto que lleva al paciente a estar 

libre de crisis y a la normalización del electroencefalograma. Como resultado la persona 

desarrolla síntomas psiquiátricos, especialmente psicosis. Los factores de riesgo para desarrollar 

normalización forzada son la rápida titulación de un medicamento, epilepsia farmacorresistente 

y la epilepsia del lóbulo temporal (Josephson, 2017). 

Trastornos de la personalidad 

Son relativamente comunes en las personas con epilepsia, sin embargo, no hay suficientes 

estudios comprensivos. Se han documentado hasta en un 38% de los pacientes epilépticos, lo 

que supera el 13,4% de la prevalencia en la población general. Parece existir una predominancia 

de personalidades de Cluster C (Josephson, 2011).  
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Sección VI: 

Emergencias en epilepsia 
Status epilepticus 

Se define como 5 minutos o más de actividad convulsiva clínica o electroencefalográfica 

continua, o bien actividad convulsiva recurrente sin recuperación entre las crisis (Brophy, 2012). 

Adicionalmente, se han agregado definiciones que documentan la respuesta al tratamiento 

(Bleck, 2005): 

• Status Epilepticus refractario: se refiere a la actividad convulsiva, clínica o 

electroencefalográfica, que persiste posterior a dosis adecuadas de una benzodiazepina 

inicial y a un medicamento anticonvulsivante de aceptable de segunda línea. 

• Status epilepticus super refractario: actividad convulsiva que persiste recurriendo 24 

horas o más después del inicio de terapia con anestésicos.  

Tratamiento del status epilepticus: El objetivo del tratamiento es lograr el control de las crisis lo 

más rápido posible. El paso inicial siempre consiste en estabilizar al paciente, se debe prestar 

atención a la vía aérea, la respiración y la circulación. Se debe administrar oxígeno, asegurar la 

vía aérea, iniciar monitoreo de ECG, glicemia por micrométodo, e iniciar abordaje para descartar 

causas como infecciones del sistema nervioso o neoplasias de cerebro. Se debe tomar acceso 

venoso y tomar muestras de laboratorio, que deben incluir electrolitos, hematología, tóxicos. La 

terapia con benzodiazepina se ha establecido como la primera línea de tratamiento. Se ha 

documentado que existe igual eficacia entre Lorazepam 4 mg IV y de diazepam 10 mg IV 

(Gauster, 2016). 

En cuanto a la segunda línea de tratamiento, existe poca evidencia que alguna de las opciones 

existentes sea superior a las otras, y las recomendaciones son ampliamente basadas en 

recomendaciones de expertos. La fenitoína y la fosfofenitoína son los medicamentos que más 

se han usado históricamente para esta segunda línea. El tratamiento requiere monitoreo 

cardiaco y por el riesgo de arritmias, QT prolongado y bloqueo cardiaco. El valproato de sodio 

IV es tan efectivo, y en algunos estudios se ha documentado que más efectivo que la fenitoína. 

En un metaanálisis de 22 estudios, se determinó que eficacia de valproato, fenobarbital y 
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levetiracetam eran 75.7%, 73.6% y 68,5% respectivamente, mientras que la fenitoína tenía una 

eficacia del 50% (Gauster, 2016). 

Figura 11. Algoritmo de manejo del status epilepticus (Gauster et al, 2016) 

Si las crisis persisten más allá del uso del medicamento de segunda línea, se considera que el 

paciente se encuentra en status refractario. La recomendación es continuar con fármacos 

anestésicos. Adicionalmente, se debe iniciar monitoreo con EEG continuo. Si estos fármacos 

fallan por un periodo de 24 horas o más se puede decir que el paciente se encuentra en status 

super refractario. Esta variedad tiene una alta mortalidad y morbilidad, con evidencia limitada 

para su terapia. Dentro de los posibles abordajes se encuentran la ketamina en infusión, el 

isoflurane, el inicio de dieta cetogénica, hipotermia terapéutica, terapia electroconvulsiva y 

marcapaso vagal (Bayrlee, 2015).      
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En adultos, la etiología del status en cerca de la mitad de los pacientes ocurre por una lesión 

sintomática aguda, como un infarto, trauma de cráneo o anoxia. Seguida por transgresión 

medicamentosa en los pacientes epilépticos y por noxas remotas (Coeytaux, 2000). 

Figura 12. Abordaje terapéutico del status epilepticus super refractario (VanHaerent et al, 2019) 

Crisis agudas repetitivas 

Crisis agudas repetitivas es un término utilizado en un paciente ambulatorio, con epilepsia o 

crisis sintomáticas agudas, cuyo estado mental está relativamente preservado entre crisis. 

Clínicamente, se puede definir como tres o más crisis en 24 horas, en un paciente cuya 
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frecuencia habitual sea menor a tres crisis diarias. Habitualmente, se manejan con fármacos 

anticonvulsivantes IV y benzodiazepinas orales o rectales. En la práctica, las crisis no serán 

abortadas siempre inmediatamente luego de la intervención, y frecuentemente disminuyen a lo 

largo de las siguientes horas o días. Si las crisis se tornan prolongadas, o bien se deteriora el 

estado mental del paciente, es razonable acudir al algoritmo de manejo de status epilepticus. 

Las crisis agudas repetitivas también pueden ocurrir en pacientes críticamente enfermos. Por lo 

general esta actividad se documenta en monitoreo de EEG continuo, y no tienen signos de 

actividad clínica o son muy sutiles (Mckee, 2014). 

Status epilepticus no convulsivos.  

Para el diagnóstico, es necesario no solo la valoración del EEG, sino también se ncesita una 

evaluación de la clínica del paciente, historia clínica y la respuesta a los medicamentos 

anticonvulsivantes. En el EEG, para su diagnóstico se utilizan los criterios de Salzburgo. Los cuales 

no solo proveen pautas para el diagnóstico del status no convulsivo, sino medidas para los 

pacientes con patrones electroencefalográficos que no se pueden distinguir definitivamente de 

actividad interictal, y de esta manera valorar si la intervención mejoró no solo el EEG, sino la 

clínica del paciente (Kaplan, 2006).  

Figura 13. Algoritmo diagnóstico del status epilepticus no convulsivo (VanHaerent et al, 2019) 
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Estudios en animales han documentado que el status no convulsivo prolongado lleva a daño 

neuronal, y la severidad de este aumenta con el tiempo. A pesar que no existe consenso en que 

tan agresivo debe ser el manejo del status no convulsivo, por lo general se procede con fármacos 

antiepilépticos IV, y de ser necesario intubación anestésicos, similar a como se maneja el status 

epilepticus convulsivo (Kaplan, 2006). 

Muerte súbita e inesperada en epilepsia 

En los pacientes con epilepsia, existe un riesgo que, aunque pequeño, está presente, de sufrir 

una muerte súbita es inesperada asociada a epilepsia (SUDEP por sus siglas en inglés) (Annegers, 

1999). Esta se define como un evento súbito, inesperado, que puede ser presenciado o no, no 

traumático y no provocado por ahogamiento, que lleva a la muerte del paciente, que excluya 

status epilepticus documentado (Nashefl et al, 2012). 

La incidencia de genera entre el 2 y el 18% de las muertes en epilepsia, dependiendo de la serie 

y la población (Mohanraj, 2006). La incidencia del SUDEP aumenta conforme la severidad de la 

epilepsia. Es riesgo acumulado de SUDEP a los 40 años es de aproximadamente 7% (Partners 

Against Epilepsy, 2013). 

Existen varios factores que modifican el riesgo de la aparición de la SUDEP, dentro de los cuales 

figuran: 

• Tipo de crisis y frecuencia de las mismas: las crisis tónico-clónicas generalizadas son el 

principal factor de riesgo para la aparición de SUDEP, población en la cual este es 10 

veces mayor que los que presentan otras crisis. Así mismo, los que tienen más de tres 

crisis al año presentan 15 veces más riesgo que los que tienen menor cantidad de crisis 

anuales (Harden et al, 2017). 

• Edad: la mayoría de los casos reportados de SUDEP se dan en adultos jóvenes entre 18 

y 40 años (McGregor, 2006). 

• Factores genéticos: pacientes con genes asociado al síndrome de QT prolongado 

congénito tiene mayor riesgo de sufrir SUDEP, así mismo epilepsias asociadas a 
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mutaciones en canales de sodio como síndrome de Dravet tiene riesgo aumentado 

(Bagnall, 2016). 

• Factores clínicos y demográficos (Sveinsson, 2020): 

o Falta de supervisión nocturna (gente que vive sola) 

o No estar libre de crisis por periodos de uno a cinco años 

o Pacientes con epilepsias refractarias en monoterapia 

o Crisis morfeicas 

o Elevado número de fármacos antiepilépticos 

o Presencia de epilepsia sin tratamiento farmacológico 

o Epilepsia extratemporal 

o Discapacidad intelectual 

o Sexo masculino 

o Uso de lamotrigina en mujeres 

o Uso de drogas ansiolíticas 

No existe un mecanismo único propuesto que explique la SUDEP, y de hecho se considera que 

varios mecanismos fisiopatológicos se encuentran involucrados (Langan et al, 2000). Algunas de 

las propuestas son: 

• Factores cardiogénicos: la evidencia sugiere que la epilepsia genera una desregulación 

de los canales de sodio, posiblemente por disfunción autonómica cortical (Stecker et al, 

2013) 

o Bradicardia y asistolia ictal: se observa principalmente en personas con 

epilepsias temporales, frontales o insulares. Algunas investigaciones también 

proponen una atonía generalizada, que puede conducir a atonía miocárdica, en 

los pacientes que pierden el tono como parte de la crisis, se han observado que 

los pacientes con asistolias mayores a 8 segundos tienen más riesgo de SUDEP 

cuando esta situación se da (Tényi et al, 2017).  
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o QT prolongado y taquiarritmias: las crisis pueden causar prolongaciones del QT 

así como inestabilidad autonómica, lo que predispone a arritmias malignas 

(Surges et al, 2010) 

o Enfermedad cardiovascular: Es conocido que la epilepsia es un factor de riesgo 

para infarto del miocardio, y se asocia con pobre prognosis después del infarto 

(Tezer et al, 2010). 

• Factores respiratorios: se cree que puede existir falla ventilatoria, asociada a apnea 

central secundaria a la crisis (Janszky, 2009). La apnea central se observa en 

aproximadamente 47% de las crisis, con desaturación que ronda en promedio el 71% en 

oximetría de pulso. Sin embargo, se ha visto desaturación severa en aproximadamente 

un 14% de los eventos (Hirsch, 2011). Otras alteraciones reportadas en autopsias de 

pacientes que sufrieron SUDEP se encuentran el laringoespasmo y edema pulmonar 

(Hirsch, 2011). 

Se sugiere informar a todos los pacientes portadores de epilepsia sobre la SUDEP. Dentro de los 

beneficios de brindar esta información se encuentran el ayudar a que el paciente y el clínico 

puedan compartir una meta de tratamiento, ayuda a mejorar la relación médico paciente, evita 

un falso sentimiento de seguridad con respecto al no uso del medicamento, permite que las 

personas con epilepsia y sus cuidadores reduzcan los factores de riesgo, reduce el temor en 

poblaciones con baja posibilidad de SUDEP y finalmente si ocurre la SUDEP, disminuye el dolor, 

pena y culpa en los familiares cuando se da el evento (Hirsch, 2011). 
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CAPÍTULO II 

PROTOCOLO DEL ESTUDIO 
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Protocolo del estudio 

1. Propósito del estudio 
 1.1 Preguntas a estudiar 

• ¿Cuáles son las características sociales, económicas, clínicas de los pacientes portadores 

de Epilepsia adscritos al hospital Dr. Rafael Ángel Calderón Guardia que asisten a la 

consulta externa del servicio de Neurología entre marzo y junio del 2020? 

• ¿Existe una incidencia mayor de depresión en la población de este estudio al momento 

de la entrevista según su puntuación en la escala de Beck en comparación con la 

reportada en la literatura internacional en la población general? 

1.1.1.  Población:  

La población del estudio corresponde a los pacientes portadores de epilepsia, que sean usuarios 

del servicio de consulta externa de Neurología del Hospital Dr. Rafael ángel Calderón Guardia. 

Se captarán los pacientes de las consultas de este centro, en el periodo que comprende los 

meses de marzo del año 2020 hasta el mes de junio 2020. El método corresponde a recolección 

por conveniencia por las características del estudio.  

1.1.2.  Objeto de estudio:   

Caracterización de la población con epilepsia en la consulta externa de Neurología del Hospital 

Dr. Rafael Ángel Calderón Guardia, pacientes ya diagnosticados como epilépticos de acuerdo 

con la definición vigente de la ILAE. Así como la tipificación del perfil del paciente que es 

portador de este padecimiento, mediante un instrumento que incluya características 

socioeconómicas y clínicas.  

Evaluación de los pacientes mediante una escala diagnóstica validada para depresión, con el fin 

de establecer la existencia de una correlación entre esta y la epilepsia. 

1.1.3.   Comparaciones: 

No se realizan comparaciones por intervenciones, sin embargo, se realizan comparaciones de 

distintos datos: 
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• Ingresos contra grado de depresión 

• Ingresos contra respuesta al tratamiento 

• Ingresos contra adherencia al tratamiento 

• Grado de depresión contra adherencia 

• Grado de depresión contra consumo de OH 

• Grado de depresión contra toxicomanías 

• Grado de depresión contra antecedente de depresión 

• Funcionalidad contra depresión 

• Funcionalidad contra respuesta al tratamiento 

1.1.4.   Resultados esperables: 

La caracterización del perfil clínico y sociodemográfico de los pacientes portadores de epilepsia 

en el servicio de consulta externa de un hospital de tercer nivel. Documentar que la incidencia 

de depresión es mayor en la población portadora de Epilepsia que en la población general. 

2. Objetivos 

2.1. Objetivo general  

Conocer el perfil epidemiológico de las personas usuarias portadoras de epilepsia  adscritos a la 

consulta externa del servicio de Neurología del hospital Dr. Rafael Ángel Calderón Guardia y que 

consultan en el periodo que abarca los meses desde febrero hasta mayo del año 2020. 

2.2. Objetivos específicos 

• Describir los factores socioeconómicos, antecedentes médicos y condición de salud de 

la población de estudio.  

• Identificar las características de la enfermedad en la población de estudio. 

• Describir la evolución de la enfermedad epiléptica. 

• Determinar cuál es la respuesta al tratamiento de las personas usuarias portadoras de 

epilepsia.  
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• Comparar la incidencia de depresión en la población estudiada, por medio de la 

puntuación en la escala de Beck, con la reportada en la literatura internacional para la 

población general. 

3. Características de la población de estudio 

Corresponde al número total de participantes que logren ser enrolados en el estudio en el 

servicio de consulta externa del Hospital Dr. R.A. Calderón Guardia en el tiempo definido. 

3.1.   Criterios de inclusión de los participantes: 

• Rango de edad: Mayores de 13 años cumplidos al momento de realizar la entrevista. 

• Género: ambos 

• Etnia: sin restricción 

• Inclusión de clases especiales o participantes vulnerables: pacientes menores de edad, 

pacientes con déficit cognitivo y discapacidades motoras. 

• Pruebas de laboratorio y gabinete: no se realizarán. 

3.2.   Criterios de exclusión 

• Pacientes que no quieran participar del estudio o de las entrevistas. 

• Pacientes que no comprendan el cuestionario. 

4. Diseño y procedimientos 
4.1 Tabla 1. Cronograma del estudio 

Fecha Actividad 

Enero 2020 Presentación de Formularios al CLOBI 

Enero y Febrero, 2020 Revisión de recomendaciones y entrega de 
correcciones 

Marzo a Junio 2020 Inicio de las entrevistas y revisión de expedientes 
clínicos 

Julio, 2020 Análisis estadístico de los datos obtenidos, así como 
desarrollo de la tesis y eventual publicación de los 
resultados obtenidos 

Julio y Agosto, 2020 Presentación de la tesis y entrega al CEC de artículo 
final y al postgrado de neurología 
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4.2   Descripción de los procedimientos aplicados a seres humanos 

Almacenaje de los datos y confidencialidad: Se codificarán los nombres de manera que los 

pacientes no se puedan investigar y la información se mantenga estrictamente confidencial. Los 

nombres codificados serán custodiados por los investigadores. En la hoja de recolección de 

datos solo aparecerá el número asignado a cada paciente.  

Manejo de tejidos y muestras biológicas: No se realizará ningún procedimiento o toma de 

muestra de los pacientes.  

 

4.3  Tabla 2. Cuadro de operacionalización de variables 

Variable Definición Tipo de 
variable 

Categorización 
de la variable 

Instrumento 
de medición 

Factores socioeconómicos 

Genero Sexo del paciente Cualitativa 
dicotómica 

Hombre=0 / 
Mujer=1 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Ocupación Medio del paciente 
para obtener dinero 

Cualitativa 
politómica 

Sin 
categorización 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Estado Civil Determinación de la 
existencia o no de 
una relación de 
pareja 

Cualitativa 
politómica 

Solter@=0 
Casad@=1 
Unión libre=2 
Divorciad@=3 
Viud@=4 
 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Escolaridad Nivel educativo que 
alcanzó el o la 

Cualitativa 
politómica 

Primaria 
incompleta=0 

Entrevista y 
hoja de 
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paciente hasta el 
momento de la 
entrevista 

Primaria 
completa=1 
Secundaria 
incompleta=2 
Secundaria 
completa=3 
Técnico= 4 
Educación 
superior o 
universitaria= 5 

recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Ingreso bruto 
mensual 

Cantidad 
aproximada en 
colones de dinero 
que percibe el 
paciente cada mes 

Cualitativa 
dicotómica 

Menor a 112000 
colones=1 
Mayor a 11200 
colones=2 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Tipo de seguro Determina el 
régimen de 
aseguramiento que 
posee el paciente 

Cualitativa 
politómica 

Asegurado 
asalariado= 0 
Asegurado por 
familiar= 1 
Seguro 
voluntario= 2 
Asegurado por el 
estado= 3 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Lugar de 
residencia 

Provincia y cantón 
donde reside el 
paciente 

Cualitativa 
Politómica 

No categorizada Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

País de 
nacimiento 

País del cual 
proviene el paciente 

Cualitativa 
politómica 

No categorizada Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Años de 
inmigración 

Si el paciente 
proviene de otro 
país, cuántos años 
lleva en Costa Rica 

Cuantitativa 
discreta 

No aplica= 0 
Menos de 5 
años=1 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 



76 
 

 
 

Entre 5 y 10 
años=2 
Más de 10 
años=3 
 

como revisión 
de 
expedientes 

Ocupación Situación 
ocupacional del o la 
paciente 

Cualitativa 
politómica 

Estudiante=0 
Trabajador 
asalariado=1 
Trabajador 
independiente= 
2 
Desempleado=3 
Jubilado=4 
Incapacitado  por 
enfermedad=5 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Antecedentes médicos 

Historia familiar 
de epilepsia  

Existencia o no de 
antecedentes 
familiares de 
epilepsia 

Cualitativa 
dicotómica 

No=0 
Si=1 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Complicaciones 
durante el parto  

Antecedente de 
problemas durante 
el nacimiento del 
paciente 

Cualitativa 
dicotómica 

No=0 
Si=1 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Antecedente de 
convulsiones 
febriles 

Antecedente de 
haber sufrido crisis 
convulsivas febriles 
en la niñez 

Cualitativa 
dicotómica 

No=0 
Si=1 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Antecedente de 
trauma 
craneoencefálico 

Historia de haber 
sufrido trauma 
craneoencefálico, de 
cualquier severidad 
y en cualquier 
momento de la vida 

Cualitativa 
dicotómica 

No=0 
Si=1 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
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de 
expedientes 

Antecedente de 
tabaquismo 

Consumo de tabaco 
en algún momento 
de la vida 

Cualitativa 
dicotómica 

No=0 
Si=1 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Antecedente de 
alcoholismo 

Criterios 
diagnósticos de 
alcoholismo, 
especialmente el 
punto cinco que reza 
Consumo recurrente 
de alcohol que lleva 
al incumplimiento 
de los deberes 
fundamentales en el 
trabajo, la escuela o 
el hogar. 

Cualitativa 
dicotómica  

No=0 
Si=1 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Antecedente de 
toxicomanías 

Uso en algún 
momento de la vida 
de drogas ilegales 

Cualitativa 
dicotómica 

No=0 
Si=1 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Antecedente de 
infección de 
sistema nervioso 
central 

Antecedente de 
meningitis, 
encefalitis, absceso 
o empiema en 
sistema nervioso 
centra  

Cualitativa 
dicotómica 

No=0 
Si=1 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Antecedente de 
enfermedad 
cerebro vascular 

Presencia de ictus 
isquémico, 
hemorrágico o 
isquemia cerebral 
transitoria en algún 
momento de la vida 

Cualitativa 
dicotómica 

No=0 
Si=1 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 
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Trastorno 
psiquiátrico 

Cualquier trastorno 
ya sea psiquiátrico 
mayor o de 
personalidad 

Cualitativa 
dicotómica 

No=0 
Si=1 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Neoplasia Antecedente de 
haber padecido 
cualquier tipo de 
neoplasia 

Cualitativa 
dicotómica 

No=0 
Si=1 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Diabetes 
mellitus 

Pacientes con el 
diagnóstico ya 
establecido de 
diabetes mellitus 

Cuantitativa 
dicotómica 

No=0 
Si=1 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Hipertensión 
arterial 

Pacientes con el 
diagnóstico ya 
establecido de 
diabetes mellitus 

Cuantitativa 
dicotómica 

No=0 
Si=1 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Migraña Pacientes con el 
diagnóstico de 
migraña ya 
establecido 

Cuantitativa 
dicotómica 

No=0 
Si=1 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Enfermedad 
neuro 
degenerativa 

Pacientes con el 
diagnóstico de 
cualquier 
enfermedad neuro 
degenerativa ya 
establecido 

Cualitativa 
dicotómica 

No=0 
Si=1 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 
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Arritmia 
cardiaca 

Pacientes con 
diagnóstico de 
cualquier alteración 
en el ritmo cardiaco 
ya establecido 

Cualitativa 
dicotómica 

No=0 
Si=1 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Otro Cualquier otra 
condición clínica que 
comprometa la 
salud del paciente 

Cualitativa 
politómica 

Sin 
categorización 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Características de la enfermedad epiléptica 

Edad de inicio Edad que tenía la 
persona en el 
momento en que 
iniciaron las crisis 

Cuantitativa 
discreta 

Sin categorizar Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Tipo de crisis Tipo de crisis 
convulsiva, según la 
última clasificación 
de la ILAE de 2017 

Cuantitativa 
politómica 

Sin categorizar Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Tipo de epilepsia Tipo de epilepsia 
según la clasificación 
de la ILAE de 2017  

Cuantitativa 
politómica Focal=0 

Generalizada=1 

Combinada=2 

síndrome 

epiléptico=3 

desconocida=4 

 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Mejor estudio 
de imagen 

Neuroimágenes que 
comprendan tac o 
resonancia 
magnética, 

Cualitativa 
dicotómica 

Normal=0 
Anormal=1 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
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apuntando a 
describir cualquier 
tipo de anormalidad 

como revisión 
de 
expedientes 

Etiología Las posibles 
etiologías de la 
epilepsia según la 
clasificación de la 
ILAE de 2017 

Cualitativa 
politómica 

Estructural=0 
Genética=1 
Infecciosa=2 
Metabólica=3 
Autoinmune=4 
Desconocida=5 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Test 
neuropsicológico 

Valoración de si se le 
realizó o no un test 
neuropsicológico al 
paciente. 

Cualitativa 
dicotómica 

No=0 
Si=1 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Coeficiente 
intelectual 

Valor que puntúa el 
paciente en el test 
neuropsicológico 

Cuantitativa 
discreta 

Sin categorizar Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Fármacos 
antiepilépticos 
utilizados 

Que medicamentos 
anticonvulsivantes el 
paciente ha utilizado 
en el pasado 

Cuantitativa 
politómica 

AZM=0 
CBZ= 1 
CLB= 2 
CLZ= 3 
GBP= 4 
LCS? 5 
LTG= 6 
LVT = 7 
LRZ= 8 
OXC= 9 
PB= 10 
PGB= 11 
PHT= 12 
TPM= 13 
VPA= 14 
VGB= 15 
PRM= 16 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Alergias Presencia o no de 
reacción alérgica a 
algún medicamento 
anticonvulsivante 

Cualitativa 
politómica 

AZM=0 
CBZ= 1 
CLB= 2 
CLZ= 3 
GBP= 4 
LCS? 5 
LTG= 6 
LVT = 7 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
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LRZ= 8 
OXC= 9 
PB= 10 
PGB= 11 
PHT= 12 
TPM= 13 
VPA= 14 
VGB= 15 
PRM= 16 

de 
expedientes 

Adherencia al 
tratamiento 

Uso consistente del 
tratamiento 
anticonvulsivante. 
Valorado como el 
uso del 
medicamento de 
manera adecuada en 
más de un 90% de 
las veces 

Cualitativa 
dicotómica 

Buena 
adherencia= 0 
Mala 
adherencia= 1 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Evolución de la enfermedad epiléptica 

Respuesta al 
tratamiento 

Buena evolución 
definida como una 
reducción de un 50% 
de las crisis, con uno 
o más 
medicamentos. 
Epilepsia refractaria 
se refiere a 
continuación de más 
del 50% de las crisis 
pese al uso de dos 
medicamentos a 
dosis máximas por 
un periodo mayor de 
6 meses 

Cuantitativa 
politómica 

0=Adecuada 
respuesta a un 
anticonvulsivante 
1=Adecuada 
respuesta a dos 
anticonvulsivantes 
2= Epilepsia 
fármaco resistente 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Rankin Calificación en la 
escala de Rankin 

Cuasi-
cuantitativa 

0= 0 
1= 1 
2= 2 
3= 3 
4= 4 
5= 5 

Entrevista y 
hoja de 
recolección de 
datos, así 
como revisión 
de 
expedientes 

Incidencia de depresión 

Depresión Se considera el 
diagnóstico de 
trastorno depresivo 

Cualitativa 
politómica 

Sin depresión= 0 
Depresión leve= 
1 

Escala de Beck 
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en caso de contar 
con un puntaje de 
14 o más en la 
Escala de Beck 

Depresión 
moderada= 2 
Depresión 
severa= 3 

 

5. Evaluación del riesgo/ beneficio de la investigación 

5.1   Riesgos potenciales: No hay riesgos directos, se trabajará con entrevistas realizadas con el 

instrumento creado para esta investigación. Para salvaguardar la privacidad de los usuarios de 

la CCSS se codificarán los nombres de los pacientes y se protegerán sus identidades.  

5.2   Clasificación de riesgo: No superior al mínimo 

5.3   Plan de monitoreo de datos: Se dará seguimiento a los pacientes al tiempo que consultan 

como parte de su seguimiento en la consulta externa de neurología del Hospital Calderón 

Guardia. 

5.4   Potenciales beneficios: Permitir la caracterización de una enfermedad prevalente y de alto 

impacto en la salud pública de manera que se tenga conocimiento de cuales con las cualidades 

de esta población.  

5.5   Balance del riesgo / beneficio: el riesgo no es superior al mínimo y el beneficio consta de 

obtener el conocimiento de las características de los pacientes que padecen de epilepsia en la 

población de estudio.  

6. Consideraciones estadísticas 
6.1   Método para el análisis de datos 

En primera instancia cada variable ha sido clasificada como se expone en el cuadro de variables 

(tabla 2) presentado anteriormente, de forma tal que su análisis posterior sea según sus 

características. En el caso de las variables cualitativas, se presentan como categóricas (sexo, 

ocupación, tipo de crisis convulsiva, escolaridad, comorbilidades, etc) y serán presentadas 

mediante valores enteros y porcentajes.  
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Por su parte las variables continuas (edad de inicio de crisis, etc) se presentarán de acuerdo con 

su normalidad, que se establecerá mediante el Test de Shapiro-Wilk. En caso de definirse que 

una variable cuantitativa tiene una distribución normal, su presentación y análisis se hará 

mediante el uso de medias y desviaciones estándar. Mientras que las que tengan una 

distribución no normal se expresarán con el uso de medianas e intervalos intercuartil.  

Como parte de los objetivos está identificar la depresión en el registro de pacientes. Su 

identificación o no corresponde a una variable categórica ordinal que se definirá haciendo el uso 

del Inventario de Depresión de Beck. Dentro del análisis que se realizará es comparar si su 

prevalencia en este grupo poblacional es mayor que lo esperado para la población en general, 

por lo que se presentará también en valor porcentual. Así mismo se podrían hacer análisis para 

la comparación con otras variables (genero, ingreso económico, escolaridad, tipo de crisis 

convulsivas, etc) y determinar la dependencia entre si, es decir si son predictoras o no. Para 

poder proceder con lo anterior se hará mediante la Prueba Exacta de Fisher (PEF) o la Prueba de 

Chi cuadrado, según el volumen poblacional obtenido.  

Para las variables cuantitativas, las pruebas estadísticas se realizarán según sea su distribución. 

En caso de que esta sea normal se procederá la T-Student, mientras que si es no normal se 

aplicará la U-Mann Whitney-Wilcoxon. Para ello se establecerán también los valores 

estadísticamente significativos cuando resulten con una p menor a 0,05.  En el análisis donde se 

calcule la razón de probabilidades/momios, se definirán intervalos de confianza al 95% según 

corresponda.  

Para realizar los análisis mencionados anteriormente se hará uso de la aplicación tecnológica o 

paquete estadístico SPSS versión 22.0.  

6.2   Cálculo del tamaño muestral 

El cálculo muestral (Fig. 14) se realizó para un estudio epidemiológico transversal, en donde la 

población adscrita Hospital Calderón Guardia según información de redes, es 1.5 millones de 

habitantes. De acuerdo a la estimación de un 5% de la prevalencia de la condición (no hay 

reportes epidemiológicos previos en el país), se necesitan un total de 457 pacientes para 
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considerar la población estadísticamente representativa de los usuarios portadores de epilepsia 

adscrita a este centro.  

 

Figura 14. Fórmula de cálculo muestral de la población 

 

7. Identificación de participantes, reclutamiento y consentimiento 
7.1   Método de identificación y reclutamiento: Los pacientes serán identificados a la hora de 

valorar su expediente e identificar el diagnóstico de epilepsia en el seguimiento médico propio 

de la consulta externa. Una vez realizado, y como se describió en el adendum presentado de 

este protocolo, mediante llamada telefónica se le preguntará al paciente su voluntad de 

participar en el estudio.   

7.2   Competencia del participante: contestar las porciones del instrumento que corresponden 

a la entrevista así como la escala de depresión Beck. 

7.3 Responsables de explicar y obtener el consentimiento informado: alguno de los 

investigadores principales.  

7.4 Excepciones para obtener el consentimiento informado: Pacientes que requieren 

asentimiento 

7.5 Propósito de información retenida: creación de base de datos de epidemiología de epilepsia 

en el país. 

8. Control de calidad 
8.1. Mecanismos para garantizar la integridad y veracidad de datos.  

El tutor institucional y académico evaluará regularmente los datos que se vayan obteniendo, así 

como la interpretación respectiva. Cada paciente tendrá un código alfanumérico, de tal forma 
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que la hoja de recolección de datos no permite identificarlo a menos que cuente con la 

respectiva clave. Tanto la hoja de recolección de datos como la clave estarán debidamente 

resguardadas bajo llave en el Hospital Rafael Ángel Calderón Guardia, solamente los 

investigadores principales tendrán acceso a las mismas. No se compartirá esta información con 

otras personas o entidades.  

8.1. Mención de entes que estarán autorizados para realizar monitoreos y auditorías. 

Miembros locales del CLOBI (Hospital Calderón Guardia), así como del CEC (CENDEISSS). 

9. Consideraciones bioéticas 
El Código de Nuremberg y el Informe de Belmont, surgen ante el desafío que representa la 

regulación de los procesos de investigación en los seres humanos, en contextos tan variables 

como la guerra para el primero y la investigación médica “usual”, en el segundo. Esto en 

principio recuerda al grupo investigador, el hecho de que aún en un marco legal y un entorno 

de paz, donde se respetan los derechos humanos es necesario estar vigilante por el respeto, 

desde la ética, del ser humano. El médico como profesional, históricamente ha errado, algunas 

veces por inopia, otras por exceso de confianza, de su sentido “paternalista”. Para tener la 

mayor precaución ante esta experiencia acuñada por la historia se revisó el texto “Informe 

Belmont: Principios y guías éticos para la protección de los sujetos humanos de investigación”; 

elaborado por el comité de Nacional de Bioética de México. El texto engloba los principios 

fundamentales de la bioética: el principio de autonomía, el principio de justicia, el principio de 

beneficencia y el principio de no maleficencia. Estos principios se pueden ver en un nivel 

jerárquico, donde primero están los principios de no maleficencia y el de justicia, mientras que 

en un segundo nivel están los de beneficencia y autonomía. Esta jerarquía no implica que no 

todos se deban cumplir siempre. El cumplimiento de estos principios asegura que una 

investigación presenta medios y fines éticamente aceptables, en donde se respeta la dignidad 

del ser humano. Es por eso que se debe valorar si cada paso de la investigación cumple con cada 

uno de estos principios.  

Empezando por la “no maleficiencia” esta se interpretará por parte de los investigadores como 

todo aquello, directamente o indirectamente causado, que lleve a un perjuicio de la persona. 
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Donde el perjuicio se pueda valorar tanto desde el punto de vista ético y moral como la 

subjetividad del paciente. Es decir, en primer lugar, una investigación debe asegurar que de 

ninguna forma se va a dañar al paciente, ya sea de forma, física, psicológica, moral, etc., ya que 

es más importante la protección de la persona que la adquisición de nuevo conocimiento o el 

interés personal del investigador. No hay fin alguno que justifique un medio que falte a la ética. 

Así se rescata la frase de Claude Bernard “uno no debería lesionar a una persona 

independientemente a los beneficios que pudieran derivarse para otras.”. En el caso de esta 

investigación, no se realizará ninguna intervención directa con el paciente que pueda conllevar 

algún riesgo. Además, se respetará en todo momento la confidencialidad de los datos del 

paciente con el fin de que esta información en ningún momento pueda generarle algún 

conflicto. En este caso se utilizará la información de los expedientes de una debida manera, y 

con completa confidencialidad para evitar daño derivado en el manejo de los datos. Aunado a 

lo anterior, al ser un estudio descriptivo y observacional, se cuenta con la ventaja de no exponer 

de forma física y directa a los pacientes a algún tipo de daño o riesgo; permitiendo que en la 

balanza final no haya un peso hacia la posibilidad de generar perjuicio a los sujetos investigados.  

Respecto a la justicia, podemos verlo de la siguiente forma: “ocurre injusticia cuando se le niega 

a una persona algún beneficio al que tiene derecho sin que para ello haya una buena razón, o 

se le impone indebidamente alguna carga.” La justicia reconoce a todos los seres humanos como 

iguales y que deben tratarse siempre con la misma consideración y respeto, donde los beneficios 

se vean distribuidos de forma equitativa. Es decir, en ningún momento de la investigación debe 

haber discriminación de ningún tipo para la selección de los pacientes y para el beneficio que 

eventualmente se pueda generar. Para ello es necesario distribuir los beneficios y las cargas de 

la investigación de forma equitativa para lo cual en la selección de expedientes se asegura que 

los sujetos no son seleccionados simplemente por su fácil disponibilidad, manipulabilidad o 

situación de dependencia que pueda hacer que se sientan obligados a participar, sino que lo son 

por razones directamente relacionadas con el problema de estudio. Esto significa, que el 

paciente no se selecciona por ser susceptible, sino por ser portador de epilepsia, que es el 

problema que corresponde en este estudio, siempre y cuando se cumplan los criterios de 
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inclusión y exclusión, que en ningún momento toman factores étnicos, de género u otra variable 

que pueda generar algún tipo de discriminación.  

En cuanto al concepto de “beneficencia”, si bien lo primordial es no dañar, el fin de una 

investigación debe ser generar conocimiento que beneficie a las personas. El hecho de que una 

investigación no realice daño no justifica su realización, si no existe la posibilidad de generar 

conocimiento científicamente válido que genere beneficio en la población. En resumen, la 

literatura consultada señala que el principio de “beneficencia” tiene dos elementos 

constitutivos: 1) no hacer daño; 2) aumentar los beneficios y disminuir los posibles daños lo más 

que sea posible. Ambos rubros requieren del análisis a profundidad de las implicaciones no sólo 

a nivel tácito e inmediato, sino a más largo plazo y a esferas como podría ser la misma 

“reputación del paciente”. El grupo se compromete a gestionar la información de la manera más 

transparente y a la promulgación de los resultados en forma proactiva dado que la patología en 

estudio tiene alto impacto en la salud pública. Se pretende favorecer a los sujetos de la 

investigación, no exponiéndolos a daños y asegurando su bienestar. Para lograr lo anterior, se 

procurará sacar el mayor provecho de la información recabada, y así establecer un precedente 

mediante un proceso de investigación confiable que dé frutos en procesos diagnósticos y de 

tratamiento, ya sea para los mismos portadores de esta enfermedad, así como sus familiares y 

futuros sujetos atendidos en el ámbito nacional por esta patología. A la vez, un beneficio 

derivado del ejercicio de conducir un estudio de investigación, es el entrenamiento continúo del 

personal de salud involucrado, lo cual da la experiencia para próximas investigaciones en esta u 

otras enfermedades, lo cual fortalece el conocimiento de estos profesionales.  

Por último, se debe considerar el principio de autonomía que se engloba dentro de lo que es el 

“respeto por las personas”. Este se relaciona con la capacidad de una persona para decidir por 

ella misma y exige en este estudio a garantizar la confidencialidad de la información que se 

recolecta, asegurando la protección de los datos, pues la información jamás será transmitida 

con fines ajenos a los expuestos en este formulario. Al ser un análisis de carácter retrospectivo, 

se utilizará información recabada en registros de sucesos del pasado, por lo cual el sujeto 

investigado no sufre el conflicto de verse involucrado en situaciones que atenten contra su 

integridad, sino que es una oportunidad para evaluar atenciones que se han dado previamente, 
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y así lograr potenciar los procesos que se han dado de una buena manera, corregir los que 

puedan llevar a una mejor atención y evitar la dependencia al empirismo o información muchas 

veces adaptada de datos alejados de una realidad nacional. En resumen, toda investigación debe 

asegurar que el paciente mantenga en todo momento su capacidad de decisión de manera 

informada, tomando en cuenta la protección especial que se le debe prestar al paciente 

vulnerable 
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CAPÍTULO III: 

RESULTADOS 
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Resultados 

Para el estudio seleccionó a 372 candidatos, los cuales cumplían los criterios de inclusión por 

edad, diagnóstico y capacidad de realizar la entrevista. De estos, 49 no pudieron ser localizados, 

los motivos que impidieron su localización fueron carencia de número de teléfono documentado 

en el sistema EDUS, número de teléfono incorrecto o bien simplemente, no contestaron las 

llamadas. De los restantes 323 pacientes, 9 decidieron no participar de la entrevista, en todos 

los casos, ya que dudaban de la veracidad de la llamada, a pesar de ser la línea del hospital. Con 

esto, se recolectaron finalmente los datos de 314 pacientes, los cuales completaron la totalidad 

de la entrevista y corresponden a la muestra final que se analizó. Se realizaron 

aproximadamente 658 llamadas para intentar contactar a todos los candidatos. El flujograma 

que documenta la manera en la que se llegó a la muestra final se puede observar en la figura 

14.   

Figura 15. Flujograma de reclutamiento de pacientes 

Datos sociodemográficos 

Por las características buscadas durante la selección de los candidatos, la totalidad de los datos 

de los 314 participantes finales pudieron ser utilizados. De estos, 146 (46%) hombres y 168 (54%) 

mujeres.  
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Tabla 3. Datos sociodemográficos de los pacientes 

Variable 
Hombres 

n= 146 (%) 
Mujeres 

n= 168 (%) 
Total 

n= 314 (%) 
P 

Edad en años (mediana, IIC) 
43 

(29 - 62) 
38 

(29 – 59) 
40,5 ( 

29 – 61) 
0,26* 

Edad en años de inicio de epilepsia (mediana, IIC) 
19 

(13 - 39) 
18 

(11 - 40) 
19 

(12 – 40) 
0,34* 

Tiempo de evolución de epilepsia en años (mediana, 
IIC) 

15 (6 - 29) 
16 

(6 – 27) 
16 ( 

6 – 27) 
0,7* 

Estado civil    0,05 
Soltero 72 (49,3) 76 (45,2) 148 (47,1)  

Casado 61 (41,8) 56 (33,3) 117 (37,3)  

Unión libre 4 (2,7) 11 (6,5) 15 (4,8)  

Divorciado 4 (2,7) 11 (6,5) 15 (4,8)  
Viudo 5 (3,4) 14 (8,4) 19 (6,1)  

Escolaridad    0,58 
Primaria incompleta 13 (8,9) 12 (7,1) 25 (8)  

Primaria completa 16 (10,3) 16 (9,5) 31 (9,9)  
Secundaria incompleta 25 (17,1) 42 (25) 67 (21,3)  

Secundaria completa 42 (28,8) 44 (26,2) 86 (27,4)  
Técnico 12 (8,2) 17 (10,1) 29 (9,2)  

Educación superior/universitaria 39 (26,7) 37 (22) 76 (24,2)  
Ingreso bruto mensual    0,12 

< 112 000 29 (19,9) 46 (27,4) 75 (23,9)  

> 112 000 117 (80,1) 122 (72,6) 239 (76,1)  

Tipo de seguro     

Asegurado asalariado 52 (35,6) 42 (25,0) 94 (29,9)  
Asegurado familiar 21 (14,4) 63 (37,5) 84 (26,8)  

Asegurado voluntario 21 (14,4) 14 (8,3) 35 (11,1)  

Asegurado por el estado 52 (35,6) 49 (29,2) 101 (32,2)  

Domicilio    0,76 
San José 123 (84,2) 141 (83,9) 264 (84,1)  

Alajuela 1 (0,7) 1 (0,6) 2 (0,6)  
Cartago 14 (9,6) 14 (8,3) 28 (8,9)  

Heredia 2 (1,4) 1 (0,6) 3 (1)  
Guanacaste 1 (0,7) 0 1 (0,3)  

Puntarenas 1 (0,7) 3 (1,8) 4 (1,3)  
Limón 4 (2,7) 8 (4,8) 12 (3,8)  

Ocupación     
Estudiante 22 (15,1) 26 (15,5) 48 (15,3)  

Trabajador asalariado 53 (36,3) 43 (25,6) 96 (30,6)  
Trabajador independiente 13 (8,9) 7 (4,29 20 (6,4)  

Desempleado 12 (8,2) 56 (33,3) 68 (21,7)  
Jubilado 30 (20,5) 24 (14,3) 54 (17,2)  

Pensionado/desocupado por incapacidad 16 (11,0) 12 (7,1) 28 (8,9)  

* Datos de p obtenidos por prueba U-Mann-Whitney-Wilcoxon 
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En términos de la edad de los pacientes, la edad media se encontraba en 40 años. La edad de 

inicio de la epilepsia media fue de 19 años. Por último, el tiempo medio de evolución de la 

enfermedad era de 16 años. Con respecto al estado civil de los encuestados, 148 (47.1%) eran 

solteros. Casados se documentaron 117 (37,3%). Para los demás datos referirse a la tabla 3.  

La escolaridad de los pacientes fue predominante en las personas con secundaria completa, 

grupo en el cual se documentan 86 (27.4%) pacientes sin que exista diferencia entre hombres y 

mujeres. El siguiente grupo con más participantes fue el de educación superior o universitaria, 

que documenta 76 (24.2%), seguido de cerca por el de pacientes con secundaria incompleta, en 

el cual se clasifican a 67 (21.3%) entrevistados. Los demás grupos documentan con primaria 

completa 31 (9.9%), técnico 29 (9.2%) y finalmente primaria incompleta, donde solo se 

registraron a 25 pacientes (8%). Nuevamente no existe diferencia estadísticamente significativa 

entre hombres y mujeres. La escolaridad de los pacientes se despliega en la Figura 15. 

Figura 16. Distribución de la escolaridad de los pacientes 

En el ámbito del ingreso bruto mensual, mayoría de los pacientes tenían un ingreso bruto 

mensual al hogar de más de 114000 colones. En este grupo se documentan 239 (76%) de los 

pacientes. De nuevo no existe diferencia entre hombres y mujeres.  
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El tipo de seguro de los pacientes que predomina es el asegurado por el estado, donde se 

documentan 101 (32.2%) de los participantes. Seguido por el asegurado asalariado, con 94 

(29.9%) encuestados. Muy de cerca con 84 participantes (26.8%) se encuentra el grupo de 

asegurado por un familiar, donde se documenta una diferencia significativa entre hombres que 

son 21 (14.4%) y mujeres que son 63 (37.5%). Por último, sólo se lograron reclutar 35 (11.1%) 

pacientes con seguro voluntario.  

En una línea similar, en las ocupaciones de los pacientes la mayoría son empleados asalariados, 

representando un 30.6% de los pacientes. Seguido por el grupo de los desempleados, con 21.7%. 

Tabla 4. País de nacimiento de los pacientes y los años de inmigración. 

Variable 
Hombres 

n= 146 (%) 
Mujeres 

n= 168 (%) 
Total 

n= 314 (%) 
P 

País de nacimiento    0,68 

Bolivia 2 (1,4) 1 (0,6) 3(1,0)  

Colombia 1 (0,7) 1 (0,6) 2 (0,6)  

Costa Rica 139 (95,2) 159 (94,6) 298 (94,9)  

Guatemala 1 (0,7) 1 (0,6) 2 (0,6)  

Honduras 1 (0,7) 0 1 (0,3)  

Nicaragua 2 (1,4) 6 (3,6) 8 (2,5)  

Años de inmigración    0,78 

< 5 años 1 (0,7) 2 (1,2) 3 (1,0)  

5 – 10 años 0 1 (0,6) 1 (0,3)  

> 10 años 4 (2,7) 5 (3,0) 9 (2,9)  

 

La distribución por provincias documenta una gran mayoría de San José, donde habitan 264 

(84.1%) de los pacientes. La segunda provincia con más encuestados es Cartago, con 28 (8.9%) 

y de tercera Limón con 12 (3.8%) personas. Posterior a esta las otras provincias tienen muy 

pocos pacientes. Se documentan 4 (1.3%) en Puntarenas, 3 (1%) en Heredia, 2 (0.6%) en Alajuela 

y 1 (0.3%) en Guanacaste. La figura 16 documenta la distribución por cantones, y en la tabla 4 

se documentan las nacionalidades de los pacientes.  
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Figura 17. Distribución de los pacientes por cantón 

Antecedentes y comorbilidades clínicas 

En el caso de los factores de riesgo para epilepsia (tabla 5), el más frecuente fue el trauma 

craneoencefálico con 95 (30.3%) de los participantes. En este caso, existe una diferencia 

estadísticamente significativa entre hombres y mujeres. De los primeros se registran 55 (37.5%) 

pacientes, mientras que las mujeres eran 40 (23.8%). El segundo factor de riesgo más frecuente 

fue la historia familiar de epilepsia, donde se registran que 88 (28%) de los reclutados la 

presentaban. Una vez más se documenta una diferencia estadísticamente significativa entre 

hombres y mujeres. En este caso 57 (33.9%) mujeres tenían este factor, mientras que 31 (21%) 

hombres respondieron afirmativamente en esta variable. De tercer lugar, se encuentra el 

tabaquismo, con 60 (19.1%) pacientes. De nuevo, se registra una diferencia significativa entre 

hombres y mujeres, con 44 (30.1%) en el primer grupo y 16 (9.5%) en el segundo. En cuarto 

lugar, se encuentra el alcoholismo, con 60 (19.1%) personas. Existe una diferencia 
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estadísticamente significativa en este grupo, donde 44 (30.1%) son hombres y 7 (4.2%) son 

mujeres. 

Tabla 5. Factores de riesgo y comorbilidades entre los pacientes 

Variable 
Hombres 

n= 146 (%) 
Mujeres 

n= 168 (%) 
Total 

n= 314 (%) 
P 

Factores de riesgo     

Familiar de epilepsia 31 (21,2) 57 (33,9) 88 (28) 0,01 

Complicaciones durante el parto 17 (11,6) 19 (11,3) 36 (11,5) 0,93 

Convulsiones febriles 15 (10,3) 16 (9,5) 31 (9,9) 0,82 

Trauma craneoencefálico 55 (37,7) 40 (23,8) 95 (30,3) 0,01 

Tabaquismo 44 (30,1) 16 (9,5) 60 (19,1) <0,001 

Alcoholismo 31 (21,2) 7 (4,2) 38 (12,1) <0,001 

Toxicomanías 7 (4,8) 2 (1,2) 9 (2,9) 0,06 

Infección de SNC 6 (4,1) 5 (3,0) 11 (3,5) 0,59 

Evento cerebrovascular 19 (13) 22 (13,1) 41 (13,1) 0,98 

Antecedentes     

Trastorno psiquiátrico 24 (16,4) 52 (31) 76 (24,2) 0,003 

Neoplasia 9 (6,2) 5 (3) 14 (4,5) 0,17 

Diabetes mellitus 29 (19,9) 22 (13,1) 51 (16,2) 0,1 

Hipertensión arterial 59 (40,4) 50 (29,8) 109 (34,7) 0,05 

Cardiopatía isquémica 13 (8,9) 7 (4,2) 20 (6,4) 0,09 

Migraña 23 (15,8) 55 (32,7) 78 (24,8) 0,001 

Enfermedad neurodegenerativa 0 1 (0,6) 1 (0,3) 0,35 

Arritmia cardiaca 1 (0,7) 2 (1,2) 3 (1,0) 0,65 

Asma 5 (3,4) 13 (7,7) 18 (5,7) 0,1 

 

En el ámbito de las comorbilidades (tabla 5), la más frecuente fue la hipertensión arterial, con 

109 (34.7%) participantes. En segundo lugar, se encuentra la migraña, con 78 (24.8%) 

encuestados. En este grupo, se documenta una diferencia estadísticamente significativa entre 

hombres y mujeres, ya que se reclutan 55 (32.7%) mujeres portadoras de esta comorbilidad, 

mientras que solo 23 (15.8%) hombres (p=0,001). En la comorbilidad de antecedente de 

trastorno psiquiátrico existe una diferencia estadísticamente significativa entre mujeres y 

hombres. Las primeras con 52 (31%) casos y los segundos con 24 (16.4%) (p=0,003). 
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Tipos de crisis convulsivas  

Tabla 6. Frecuencia de los tipos de crisis según la clasificación de la ILAE 

Crisis epiléptica 
Hombres 

n= 146 (%) 
Mujeres 

n= 168 (%) 
Total 

n= 314 (%) 
P 

Focales     

Atónica 0 3 (1,8) 3 (1) 0,1 

Clónica 23 (15,8) 24 (14,3) 47 (15) 0,72 

Espasmos 0 1 (0,6) 1 (0,3) 0,35 

Hiperquinética 1 (0,7) 0 1 (0,3) 0,28 

Mioclónicas 0 1 (0,6) 1 (0,3) 0,35 

Tónica 27 (18,5) 29 (17,3) 56 (17,8) 0,78 

Autonómica 4 (2,7) 7 (4,2) 11(3,5) 0,49 

Arresto del comportamiento 9 (6,2) 11 (6,5) 20 (6,4) 0,9 

Cognitiva 6 (4,1) 14 (8,4) 20 (6,4) 0,12 

Emocional 5 (3,4) 8 (4,8) 13 (4,1) 0,55 

Sensorial 8 (5,5) 15 (8,9) 23 (7,3) 0,24 

Focal a tónico-clónica bilateral 28 (19,2) 49 (29,2) 77 (24,5) 0,04 

Generalizadas     

Tónico-clónica 43 (29,5) 46 (27,4) 89 (28,3) 0,69 

Clónica 1 (0,7) 1 (0,6) 2 (0,6) 0,92 

Tónica 8 (5,5) 8 (4,8) 16 (5,1) 0,76 

Mioclónica 2 (1,4) 5 (3,0) 7 (2,2) 0,34 

Mioclónica-tónica-clónica 0 1 (0,6) 1 (0,3) 0,35 

Atónica 0 1 (0,6) 1 (0,3) 0,35 

Espasmos 0 1 (0,6) 1 (0,3) 0,35 

Ausencias típicas 1 (0,7) 2 (1,2) 3 (1,0) 0,65 

Ausencias atípicas 2 (1,4) 3 (1,8) 5 (1,6) 0,78 

Inicio desconocido     

Tónico-clónica 7 (4,8) 4 (2,4) 11 (3,5) 0,25 

Se documentan, sin ser excluyentes unas de las otras, 273 pacientes portadores de crisis focales, 

125 portadores de crisis generalizadas y 11 portadores de crisis de inicio desconocido. En el caso 

de las crisis focales, las más frecuentes fueron las crisis tónicas, con 56 (17.8%) pacientes 

registrados, seguidos por las clónicas con 47 (15%) participantes. En tercera instancia se 

encuentran las crisis sensoriales, que se documentan en 15 (8.9%) entrevistados. De los 
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pacientes con crisis focales, 77 (24.5%) presentan crisis que evolucionan a bilaterales tónico-

clónicas. En este subgrupo, existe una diferencia estadísticamente significativa entre hombres y 

mujeres, ya que se documenta que este tipo de crisis es más frecuente en mujeres, con una 

distribución de 49 (29.2%) mujeres y 28 (19.2%) hombres (Tabla 6). En lo referente a las crisis 

generalizadas, el tipo más frecuente es tónico-clónica, con 89 (28.3%) pacientes. Los segundos 

más frecuentes son los portadores de crisis tónicas con 16 (5.1%) pacientes. No se registraron 

pacientes con crisis que entraran dentro de las siguientes clasificaciones: sin clasificar, inicio 

desconocido (espasmos y arresto del comportamiento), generalizadas (mioclónica-atónica, 

ausencia mioclónica y ausencia mioclónica palpebral). 

Tipo de epilepsia y etiología 

Se dividieron los tipos de epilepsia (tabla 7) según la clasificación de la ILAE. Se documenta que 

el tipo más frecuente es focal, con 182 (58%) pacientes, seguida por la generalizada con 104 

(33.1%). Los demás tipos de epilepsia aparecen en una cuantía mucho menor, por lo que sus 

distribuciones se pueden verificar en la tabla 7. De los pacientes con una neuroimagen. En un 

36,3% se documentó una alteración que explicaba la aparición de la epilepsia. 

Tabla 7. Tipos de epilepsia y etiologías según clasificación de la ILAE 

Variable 
Hombres 

n= 146 (%) 
Mujeres 

n= 168 (%) 
Total 

n= 314 (%) 
P 

Tipo de epilepsia    0,35 

Focal 82 (56,2) 100 (59,5) 182 (58)  

Generalizada 52 (35,6) 51 (31) 104 (33,1)  

Combinada 0 2 (1,2) 2 (0,6)  

Síndrome epiléptico 4 (2,7) 8 (4,8) 12 (3,8)  

Desconocida 8 (5,5) 6 (3,6) 14 (4,5)  

Estudio de imagen anormal 57 (39,0) 57 (33,9) 114 (36,3)  

Etiología    0,36 

Estructural 58 (39,7) 55 (32,7) 113 (36)  

Genética 20 (13,7) 19 (11,3) 39 (12,4)  

Infecciosa 3 (2,1) 2 (1,2) 5 (1,6)  

Metabólica 0 1 (0,6) 1 (0,3)  

Autoinmune 0 2 (1,2) 2 (0,6)  

Desconocido 65 (44,5) 89 (53) 154 (49,0)  
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La etiología de la epilepsia también se distribuyó con respecto a la clasificación de la ILAE. La 

etiología que más veces se documentó fue desconocida, con 154 (49%) pacientes. En segunda 

instancia, se encuentra la estructural, con 113 (36%) entrevistados. En tercera instancia la causa 

genética, que se registró en 39 (12.4%) pacientes.  

Fármacos anticonvulsivantes 

Durante el análisis de datos, dos fármacos que se encontraban en la lista fueron excluidos del 

estudio pues ningún paciente los utilizaba. Estos son Lacosamida y Lorazerpam. Entre los 

fármacos que sí se utilizan, el que más frecuentemente se documentó es Valproato, el cual es 

prescrito a 198 (63.1%) de los pacientes que fueron entrevistados. Seguido por Fenitoína con 

128 (40.8) pacientes. Con respecto a este fármaco, existe una diferencia estadísticamente 

significativa en cuanto a su uso entre hombres y mujeres, con 72 (49.3%) usuarios contra 56 

(33.3%) usuarias. El siguiente fármaco en frecuencia es carbamazepina, con 109 (34.7%) 

pacientes. El uso de los demás fármacos se resume en la tabla 8.  

Tabla 8. Fármacos anticonvulsivantes utilizados por los pacientes  

Fármaco 
Hombres 

n= 146 (%) 
Mujeres 

n= 168 (%) 
Total 

n= 314 (%) 
P 

Valproato 91 (62,3) 107 (63,7) 198 (63,1) 0,8 

Fenitoína 72 (49,3) 56 (33,3) 128 (40,8) 0,004 

Carbamazepina 46 (31.5) 63 (37.5) 109 (34.7) 0.27 

Lamotrigina 35 (24,0) 72 (42,9) 107 (34,1) <0,001 

Fenobarbital 13 (8,9) 14 (8,3) 27 (8,6) 0,86 

Clonazepam 10 (6,8) 17 (10,1) 27 (8,6) 0,3 

Clobazam 11 (7,5) 10 (6,0)  21 (6,7) 0,58 

Levetiracetam 2 (1,4) 12 (7,1) 14 (4,5) 0,01 

Topiramato 3 (2,1) 6 (2,9) 9 (2,9) 0,42 

Gabapentina 4 (2,7) 4 (2,4) 8 (2,6) 0,85 

Primidona 2 (1,4) 3 (1,8) 5 (1,6) 0,77 

Acetazolamida 1 (0,7) 1 (0,6) 2 (0,6) 0,92 

Oxcarbazepina 0 1 (0,6) 1 (0,3) 0,35 

Pregabalina 1 (0,7) 0 1 (0,3) 0,28 

Vigabatrina 0 1 (0,6) 1 (0,3) 0,35 
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Alergias a fármacos anticonvulsivantes 

La alergia a los fármacos anticonvulsivantes fue un fenómeno escasamente registrado en el 

estudio. Solo 25 (8%) pacientes refirieron haber sufrido una reacción alérgica a algún fármaco. 

El que se documentó con más frecuencia fue Carbamazepina, con 9 (2.9%) personas que 

refirieron reacción alérgica. Seguido por Valproato y Lamotrigina, ambos con 6 (1.9%) casos. No 

existe diferencia entre hombres y mujeres.  

Tabla 9. Reacciones alérgicas a fármacos anticonvulsivantes 

Fármaco 
Hombres 

n= 146 (%) 
Mujeres 

n= 168 (%) 
Total 

n= 314 (%) 

Carbamazepina 3 (2,1) 6 (3,6) 9 (2,9) 

Clonazepam 0 1 (0,6) 1 (0,3) 

Lamotrigina 2 (1,4) 4 (2,4) 6 (1,9) 

Fenobarbital 1 (0,7) 1 (0,6) 2 (0,6) 

Fenitoína 0 1 (0,6) 1 (0,3) 

Valproato 2 (1,4) 4 (2,4) 6 (1,9) 

 

Adherencia y respuesta al tratamiento, funcionalidad y depresión 

Con relación a la adherencia al tratamiento, 300 (95.5%) pacientes reportaron tener una 

adecuada adherencia y tomar sus fármacos diariamente, en el horario correcto. Únicamente 14 

(4.5%) dijeron que no cumplían con sus horarios de medicación. No existe diferencia significativa 

entre hombres y mujeres en este rubro.  

En lo que a respecta al tratamiento, se documenta que 202 (64.3%) pacientes documentaron 

una adecuada respuesta a la monoterapia. 69 (22%) registraron un adecuado control con dos 

fármacos. Mientras que 43 (13%) encajaron dentro del diagnóstico de epilepsia 

farmacorresistente. De estos, 13 (8.9%) son varones y 30 (17.9%) son mujeres. 

La funcionalidad de los pacientes es en general alta. Para motivos del estudio, se consideró que 

buena funcionabilidad es 0 o 1 en la escala de Rankin modificada. Se documentaron 287 (91%) 

pacientes con buena funcionalidad, siendo 256 (78.3%) con Rankin 0 y 41 (13.1%) con Rankin 1. 



100 
 

 
 

Seguido por los pacientes en Rankin 2, con 19 participantes. Para las demás distribuciones, 

referirse a la tabla 10.  

Tabla 10- Adherencia y respuesta al tratamiento, funcionalidad y depresión 

Variable 
Hombres 

n= 146 (%) 
Mujeres 

n= 168 (%) 
Total 

n= 314 (%) 
P 

Adecuada adherencia al tratamiento 141 (96,6) 159 (94,6) 300 (95,5) 0,4 

Respuesta al tratamiento    0,04 

Adecuada a un anticonvulsivante 103 (70,5) 99 (58,9) 202 (64,3)  

Adecuada a dos anticonvulsivantes 30 (20,5) 39 (23,2) 69 (22)  

Fármaco resistente 13 (8,9) 30 (17,9) 43 (13,7)  

Funcionalidad (mRS)    0,72 

0 112 (76,7) 134 (79.8) 246 (78,3)  

1 21 (14,4) 20 (11,9) 41 (13,1)  

2 8 (5,5) 11 (6,5) 19 (6,1)  

3 4 (2,7) 3 (1,8) 7 (2,2)  

4 0 0 0  

5 1 (0,7) 0 1 (0,3)  

Escala de Beck    0,13 

Sin depresión 83 (56,8) 79 (47,0) 162 (51,6)  

Depresión leve 42 (28,8) 49 (29,2) 91 (29,0)  

Depresión moderada 16 (11,0) 34 (20,2) 50 (15,9)  

Depresión severa 5 (3,4) 6 (3,6) 11 (3,5)  

 

Para el estudio, se utilizó el Inventario de Depresión de Beck como herramienta para determinar 

no sólo la presencia de depresión, sino la severidad de esta. 162 (51.6%) pacientes se 

documentaron como libres de depresión. Una vez el paciente tuviera calificación para 

diagnóstico de depresión, se dividieron según la severidad. En el caso de la depresión leve, 91 

(29%) pacientes cumplieron criterios para este rango; sin diferencias significativas entre 

hombres y mujeres.  50 (15.9%) pacientes puntuaron para depresión moderada, con 16 (11%) 

varones y 34 (20.2%) mujeres. Finalmente, en 11 (3.5%) entrevistados se documentó depresión 

severa. 
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Evaluación de la respuesta farmacológica y la depresión con relación al ingreso bruto total del 

hogar.  

Tabla 11. Relación entre el ingreso bruto mensual de los hogares contra la respuesta al 
tratamiento y la depresión. 

 
<112000 

n (%) 
>112000 

n (%) 
Total 
N (%) 

OR (IC 95%) P 

Respuesta farmacológica      

Respuesta a 1 tx 40 (53.3) 162 (67.8) 202 (6.43) 1.8 (1.0-3.1) 0.02 

Respuesta a 2 tx 18 (24.0) 51 (21.3) 69 (22.0) 0.8 (0.4-1.5) 0.62 

Farmacorresistente 17 (22.7) 26 (10.9) 43 (13.7) 0.4 (0.2-0.8) 0.01 

Adherencia inadecuada a tx 6 (8.0) 8 (3.3) 14 (4.5) 0.4 (0.1-1.2) 0.09 

Escala Beck      

No depresión 34 (45.3) 128 (53.6) 162 (51.6) 1.4 (0.8-2.3) 0.21 

Depresión leve 18 (24.0) 73 (30.5) 91 (29.0) 1.4 (0.7-2.5) 0.27 

Depresión moderada 15 (20.0) 35 (14.6) 50 (15.9) 0.7 (0.3-1.3) 0.27 

Depresión severa 8 (10.7) 3 (1.3) 11 (3.5) 2.8 (1.0-7.5) <0.001 

 

Se evaluó si el ingreso al hogar por debajo del nivel de pobreza se relaciona con la respuesta 

farmacológica y si se relaciona con la depresión. En el caso de la respuesta farmacológica, se 

divide en 3 categorías, respuesta a un tratamiento, respuesta a dos tratamientos, o epilepsia 

farmacorresistente. En los pacientes con respuesta a un solo tratamiento, se documentó que 

existe una relación estadísticamente significativa entre este grupo y los que tienen ingresos 

mayores de 112000 colones mensuales en el hogar. Por su parte, los pacientes con respuesta a 

dos tratamientos no guardan una relación significativa con el ingreso mensual. Finalmente, en 

el grupo de farmacorresistencia, nuevamente existe una relación significativa entre ser 

farmacorresistente y pertenecer al grupo por encima del nivel de pobreza. En lo referente a la 

depresión, una vez más se compara la existencia de depresión y la profundidad de esta, con los 

ingresos mensuales brutos de los hogares. No se logra documentar una relación 

estadísticamente significativa en los ámbitos de no depresión, depresión leve y moderada. Pero 
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se documenta que existe diferencia estadísticamente significativa entre los pacientes con 

depresión severa y el ingreso mensual de menos de 112000 colones.  

Asociaciones según el tipo de depresión 

Se valoró si existe relación entre la severidad de la depresión y ciertas características de los 

pacientes. En el caso de la adherencia al tratamiento, no se documenta una asociación 

significativa entre la presencia o no de depresión y la poca adherencia al tratamiento.  

Tabla 12. Asociaciones según el tipo de depresión o la ausencia de ella 

 Escala de Beck 

 
Depresión leve 

n=91 

Depresión 

moderada 

n=50 

Depresión severa 

n=11 

No depresión 

n=157 

 n(%) 
OR (IC 

95%) 
n(%) 

OR (IC 

95%) 
n(%) 

OR (IC 

95%) 
n(%) 

OR (IC 

95%) 

Adherencia inadecuada 

a tx 
4 (4.4) 

0.9 (0.3-

3.2) 
1 (2.0) 

0.4 (0.1-

3.0) 
1 (9.1) 

2.2 (0.2-

18) 
8 (4.9) 

1.2 (0.4-

3.7) 

Consumo de OH 9 (9.9) 
0.7 (0.3-

1.6) 
6 (12.0) 

0.9 (0.4-

2.5) 
2 (18.2) 

1.6 (0.3-

7.9) 

21 

(13.0) 

1.1 (0.6-

2.3) 

Toxicomanias 2 (2.2) 
0.7  (0.1-

3.4) 
1 (2.0) 

0.6 (0.1-

5.3) 
1 (9.1) 

3.6 (0.4-

32) 
5 (3.1) 

1.2 (0.3-

4.4) 

APP depresión 
24 

(26.4) 

1.1 (0.6-

2.0) 

31 

(62.0) 

7.9 (4.1-

15) 
8 (72.7) 

9.2 (2.3-

35) 
13 (8.0) 

3.6 (2.2-

6.0) 

Tipo de epilepsia* 

Desconocido 4 (4.4) - 3 (6.0) - 0 - 7 (4.3) - 

Sd. epiléptico 1 (1.1) - 1 (2.0) - 0 - 10 (6.2) - 

Combinada 1 (1.1) - 0 - 0 - 1 (0.6) - 

generalizada 
30 

(33.3) 
- 

15 

(30.0) 
- 1 (9.1) - 

58 

(35.8) 
- 

Focal 
55 

(60.4) 
- 

31 

(17.0) 
- 

10 

(90.9) 
- 

86 

(53.1) 
- 
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Por su parte, el consumo de alcohol tampoco mostró asociación con la presencia de depresión. 

Al igual que las toxicomanías. En lo referente a el antecedente de depresión previamente 

diagnosticada, existe una relación estadísticamente significativa con la depresión moderada y 

severa. Sin embargo, también existe una relación significativa entre este diagnóstico previo y 

pacientes que puntuaron sin depresión en Inventario de Depresión de Beck. En el caso de los 

tipos de epilepsia y la depresión, no se encontró ninguna relación significativa. Para los valores 

de OR e intervalos de confianza, refiérase a la tabla 12. 

Asociaciones por estado funcional 

Tabla 13. Funcionalidad positiva comparada con respuesta al tratamiento y la depresión 

 mRs (0-1) 

n(%) 

OR (IC 95%) P 

Respuesta a 1 tx 186 (64.8) 0.8 (0.3-1.7) 0.56 

Respuesta a 2 tx 63 (22.0) 1.0 (0.4-2.6) 0.97 

Farmacoresistente 38 (13.2) 1.5 (0.5-4.1) 0.44 

Escala de Beck 

No depresión    

Depresión leve 80 (27.9) 1.7 (0.8-3.9) 0.16 

Depresión moderada 44 (15.3) 1.6 (0.6-4.1) 0.35 

Depresión severa 10 (3.5) 1.0 (0.1-8.6) 0.95 

 

Se buscó relación entre la funcionalidad de los pacientes, tomando en cuenta la buena 

funcionabilidad como escala de Rankin modificada en 0 o en 1. No se logró encontrar ninguna 

relación estadísticamente significativa entre el Rankin 0 o 1 y la respuesta al tratamiento o la 

depresión del paciente. Para los valores obtenidos, referirse a la tabla 13. 
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CAPÍTULO IV: 

DISCUSIÓN 
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Discusión 

Este corresponde al estudio descriptivo con el mayor reclutamiento de pacientes con el 

diagnóstico de epilepsia, que se ha realizado hasta el momento en Costa Rica. El presente 

permitió tipificar las características sociodemográficas y clínicas de las personas adscritas a la 

consulta externa del servicio de Neurología del Hospital Dr. Rafael Ángel Calderón Guardia; el 

cual corresponde a un hospital de tercer nivel de atención de la Caja Costarricense del Seguro 

Social (CCSS). Adicionalmente se logró documentar la presencia o no de comorbilidades 

somáticas y psiquiátricas, haciendo hincapié en los trastornos del humor, específicamente la 

depresión.  

El porcentaje de participación de la población definida como candidata en el presente estudio 

fue de 84%, siendo similar a otros estudios sobre epidemiológicos realizados mediante 

encuestas de salud (Téllez-Zenteno et al, 2005). Considerando la prevalencia estimada para el 

2016, de acuerdo a The Global Burden of Disease, esta muestra representaría un 1,25% (II 0,45-

4,7%) de los pacientes con el diagnóstico de epilepsia en Costa Rica; siendo mayoritariamente 

costarricenses (95,2%), con una mayor proporción vecinos de los cantones de San José, 

Goicochea y Curridabat, representando un 54% de los encuestados. 

En el actual estudio se logró registrar un mayor número de mujeres (54%) con el diagnóstico de 

epilepsia, lo cual no concuerda con la mayoría de los estudios poblacionales tanto regionales 

como globales (Beghi, 2019) (GBD 2016 Neurology Collaborators, 2019) (Fiest et al, 2017).   

Dentro de la población interrogada se documentó un inició de la epilepsia con una mediana a 

los 19 años de edad, y una evolución aproximada de 16 años desde el diagnóstico de la 

enfermedad. Ambos datos son similares a lo que se reporta en la bibliografía consultada 

(Marinas et al, 2010) (Mameniškienė et al, 2015). 

La mayoría de los pacientes interrogados se encuentran ya sea solteros (47,1%) o casados 

(37,3%). Varios estudios poblacionales registran una proporción similar, aunque variable entre 

ambos grupos, pero siempre distribuyendo la mayoría de los pacientes en estos estados civiles 

(Marinas et al, 2010) (Mameniškienė et al, 2015) (Falip et al, 2006). Sin embargo, la mayor 
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incidencia de pacientes solteros en el actual registro puede concordar con una usual tendencia 

a registrar pacientes epilépticos como solteros, debido a la estigmatización social que 

típicamente sufren estas personas (Kobau et al, 2005) (Rider, 2018). Si bien no son condiciones 

excluyentes, también destaca que los pacientes epilépticos presentan afectación en el área 

afectiva y sexual (Petersen et al, 2020), que puede estar ligada a un deterioro o dificultad para 

mantener una vida sana de pareja (Rider, 2018). 

En relación con nivel educativo, el grueso de los pacientes entrevistados (60,8%) destaca por 

haber completado al menos la secundaria, esto contradice una percepción histórica que señala 

a los pacientes epilépticos con una educación académica limitada. Similares hallazgos se han 

reportado en estudios poblacionales de otras latitudes (Marinas et al, 2010) (Mameniškienė et 

al, 2015) (Falip et al, 2006). Incluso a la hora de realizar la comparación con la población general 

de Costa Rica, donde según datos del Instituto Nacional de Estadística y Censo (INEC), para el 

año 2019 solamente un 34,6% de la población alcanzó a completar la educación secundaria 

(Instituto Nacional de Estadística y Censo, 2019), lo cual es significativamente menor a lo hallado 

en el presente estudio. Esto debe interpretarse a la luz de que no se ahondó en factores o 

elementos más específicos como el rendimiento académico o el tipo de educación a la cual 

asistieron los pacientes. A la hora de detallar el porcentaje de pacientes que tienen estudios 

universitarios, según el INEC en la población general es de 18%, resultado también menor al que 

se logró documentar entre el grupo poblacional actual (24,2%). 

La mayoría de los pacientes entrevistados reportaron un ingreso neto superior en sus hogares 

por arriba de lo definido por el INEC como decil I de la distribución de ingreso a nivel nacional; 

sin que se pueda inferir a con esto una calidad de vida superior o una solvencia económica 

adecuada. Mas aún considerando los gastos económicos extra que los pacientes portadores de 

epilepsia deben afrontar (Institute of Medicine, 2012), que en el contexto de Costa Rica se ven 

aminorados gracias al sistema de salud universal y solidario con el que se cuenta mediante la 

CCSS.  En relación con esto, todos los participantes fueron captados en la consulta externa de 

un hospital terciario, lo que implica que se encuentran asegurados en su totalidad, al ser este 

un requisito para recibir atención en esta modalidad. Un mayor número de pacientes refirieron 

estar asegurados por el estado, amparados en los diferentes mecanismos legales que llevan a 



107 
 

 
 

ello, dentro los cuales se incluye la Ley de Igualdad de Oportunidades para las Personas con 

Discapacidad 7600 que protege a pacientes con discapacidades crónicas.  

La condición laboral de los pacientes estudiados es rescatable en vista que solamente un 21,7% 

del total se encuentra desempleado, lo cual es significativamente menor al reportado por otro 

registro que en algunas ocasiones estas personas pueden alcanzar una proporción de 

desempleo por arriba de 40% (De Boer, 2005) (Elwes et al, 1991) (Mameniškienė et al, 2017). 

Sin embargo, se debe realizar la acotación que la tasa de desempleo sí resulta bastante mayor 

que el de la población general costarricense, que de acuerdo con las últimas estadísticas 

reportados por el INEC ronda el 15,7%. La brecha de empleo entre pacientes epilépticos y la 

población general costarricense podría ser mayor considerando la afectación que la pandemia 

por la enfermedad por Covid-19 ha generado al mercado laboral nacional. Lo anterior basándose 

en el aumento del desempleo global en casi un 5% según datos del primer trimestre del año 

2019 (Rodríguez, 2020). En el análisis de la diferencia por género resulta significativo una mayor 

tasa de desocupación entre las mujeres en comparación con los hombres (33,3% vs 8,2%), 

misma tendencia que existe entre los costarricenses en general.  

Si bien la prevalencia de los factores de riesgo para el desarrollo de epilepsia es ampliamente 

variable, al consultar la literatura suelen destacar los mismos factores. En el presente estudio el 

más frecuente es el TCE; se documentó una diferencia significativa (p=0,01) al ser más 

prevalente entre la población masculina. Registros a nivel mundial también evidencian el TCE 

como principal factor de riesgo para la epilepsia en población masculina, teniendo como posible 

explicación una mayor exposición en condiciones laborales y de recreo a este tipo de traumas 

(Beghi, 2019) (Fiest et al, 2017). El segundo más prevalente corresponde a la historia familiar de 

crisis convulsivas. Otros autores han reportado la relevancia de este, y hacen énfasis en la 

probable subestimación de su frecuencia real, al existir detalles en la historia clínica que 

usualmente se omiten por parte del paciente y del entrevistador (Thomas et al, 2014). El 

tabaquismo figura como tercer factor más frecuente entre la población estudiada. Sin embargo, 

revisiones en la literatura han fallado en demostrar de forma consistente que este antecedente 

sea influyente en el desarrollo de epilepsia (Walsh et al, 2016). Por lo que es más probable que 

el consumo de tabaco se presente como una comorbilidad con una asociación artificial al no 
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tenerse claro que exista una relación causal con las crisis convulsivas (Keezer et al, 2016). A su 

vez se debe contemplar también como un hábito que predispone a generar otras patologías que 

sí podrían aumentar el riesgo de desarrollar epilepsia, como lo es la enfermedad 

cerebrovascular. Lo contrario parece suceder con el consumo de alcohol, reportado por un 

19,1% de los pacientes, siendo mayoritariamente hombres (p<0,001). Este parece tener 

evidencia como un factor de riesgo importante (Samokhvalov et al, 2010) y con mecanismos 

bioquímicos que sí explican su accionar como agente etiológico de las crisis convulsivas (Rehm 

et al, 2010). Por su parte, la enfermedad cerebrovascular se registró en poco más del 13% de los 

pacientes, concordante con prevalencia reportada en la literatura (Gaitatzis et al, 2004), 

probablemente teniendo mayor relevancia entre los grupos etarios por arriba de los 65 años 

como se describe en otros estudios.  

Como comorbilidad más frecuente se tiene a la hipertensión arterial, registrándose en un 34,7% 

de los pacientes. Este hallazgo podría explicarse de dos maneras, la primera de ellas como una 

asociación artificial como ha sido explicado por Keezer y colaboradores (2016), donde comentan 

que, al ser una condición frecuente en la población general, también es esperable que tenga una 

prevalencia significativa entre la población epiléptica. En segunda instancia, como se ha 

documentado a lo largo de los años, la hipertensión arterial es un claro factor de riesgo para el 

desarrollo de enfermedad cerebrovascular, que a su vez aumenta la probabilidad de aparición 

de epilepsia (Hassani et al, 2019). La migraña corresponde a la segunda comorbilidad más 

indicada por los pacientes, siendo predominante entre el género femenino (p=0,001), lo cual es 

un hallazgo esperable al ser esta condición más prevalente en mujeres. Así mismo, su 

coexistencia parece residir en una serie de eventos fisiopatológicos similares a nivel cortical 

(Jancic et al, 2018). Entre el grupo femenino también es más frecuente el trastorno psiquiátrico. 

El enlace entre epilepsia y depresión no sólo va de la mano por condiciones propias de la 

enfermedad, sino adicionalmente por mecanismos comunes entre estas (Kanner, 2006). 

También existen factores sociodemográficos que contribuyen a la coexistencia, como por 

ejemplo: la estigmatización, la impotencia aprendida (Rider, 2018), el desempleo y las 

consecuencias en sus relaciones personales (Räty et al, 2007). Finalmente, los fármacos 

anticonvulsivantes pueden promover estados depresivos por mecanismos metabólicos como la 
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competencia por el triptofán y disminución de metabolismo de la serotonina (Kalinin, 2008). 

Llamativamente se tiene registro de solamente un caso de enfermedad neurodegenerativa, 

cuando la literatura reporta prevalencias de poco más del 10% (Gaitatzis et al, 2004). La razón 

de esto es difícil de definir, pero podría estar en relación a una menor incidencia de este tipo de 

enfermedades en la población costarricense o un subregistro. 

Características clínicas 

En el presente estudio se documenta que un 86% de los pacientes exhiben crisis focales, sin que 

esto sea excluyente de ser portadores de crisis generalizadas, las cuales se documentaron en un 

40% de los pacientes. Lo anterior se encuentra acorde a la literatura, la cual indique que las crisis 

de inicio focal son más prevalentes tanto entre adultos como niños (Beghi, 2019). Mientras que, 

a la hora de definir la etiología de epilepsia, se concluye que lo más frecuente es que esta sea 

desconocida (49%), seguido de la etiología estructural (36%) y posteriormente la que se presume 

genética (12,4%). La mayoría de los registros parecen coincidir en que la etiología desconocida 

es la más preponderante tanto en estudios regionales como globales (Fiest et al, 2016) (GBD 

2016 Neurology Collaborators, 2019) (McHugh y Delanty, 2008); hallazgo que parece acentuarse 

principalmente en países de ingreso económico bajo o medio. De igual manera, la literatura 

internacional tiende a convenir en que la causa estructural es la segunda en frecuencia (Fiest et 

al, 2016). 

En relación con el manejo farmacológico, la opción más utilizada para el tratamiento de estos 

pacientes consiste en ácido valproico, el cual es un fármaco con el que se tiene amplia 

experiencia y que por sus múltiples mecanismos de acción, permite cubrir un amplio espectro 

de crisis convulsivas. Adicionalmente, es fácil de titular y en general es bien tolerado (Brunton 

et al, 2017). Como segundo medicamento utilizado en los pacientes portadores de epilepsia que 

mantienen seguimiento en la consulta externa de neurología se tiene a la fenitoína, 

principalmente en hombres (49% vs 33%, p=0,004), este es un medicamento clásico y que se 

conoce que tiene una alta efectividad en el control de crisis. Seguidamente está la 

carbamazepina, que resulta en una opción apropiada para el manejo de los pacientes con crisis 

epilépticas de inicio focal, que como se describió anteriormente son el tipo de eventos más 
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frecuentemente reportado por los pacientes. Posteriormente está la lamotrigina como el cuarto 

fármaco más utilizado; su amplio espectro terapéutico, su seguridad en la gestación y la 

lactancia, su excelente tolerancia, y principalmente su mínima interacción farmacológica en 

comparación con otros fármacos anticonvulsivantes usuales, la convierten en uno de los 

antiepilépticos más usados no sólo en Costa Rica, sino a nivel mundial (Bauer, 2019). En relación 

con la lamotrigina llama la atención que existe una diferencia significativa en el uso entre 

hombres y mujeres (24% vs 42,9%, p<0,001). Esto puede ser explicado al ser un fármaco 

preferiblemente para las mujeres en edad reproductiva, al contar con uno de los mejores 

perfiles de seguridad durante el embarazo, y también al generar menor frecuencia de efectos 

secundarios no deseados por muchas mujeres en el ámbito estético, como los producidos por 

otras moléculas como el ácido valproico o la fenitoína (Chang et al, 2011).  

Estos hallazgos concuerdan con uno de los estudios nacionales basado en pacientes estudiados 

en una unidad de epilepsia (Sanabria-Castro et al, 2016). Una de las razones para que estos 

hallazgos coincidan se basa en la existencia de una lista oficial de medicamentos dentro del 

sistema de salud de Costa Rica, lo que limita el acceso a fármacos anticonvulsivantes más 

novedosos y que podrían utilizarse como primeras opciones en el tratamiento de diferentes 

cuadros de epilepsia.  

Una gran mayoría (95,5%) de los sujetos reportan una adecuada adherencia al tratamiento, es 

decir refieren tomar su tratamiento diariamente y en el horario correcto en más del 90% de las 

ocasiones. Esto parece distar de lo reportado por otros estudios donde se describe que del total 

de pacientes estudiados un 50% son altamente adherentes, 21,1% moderadamente y un 28,9% 

no adherentes (Chinnaiyan et al, 2017). Esto hace pensar que algunas respuestas brindadas por 

los pacientes no se apegan a la realidad, posiblemente por preocupación a recibir algún tipo de 

llamado de atención por parte del médico o que esto se traduzca en afectación de su control en 

el servicio.  

La adecuada respuesta al tratamiento, definido como una reducción de 50% o más de los 

eventos convulsivos, fue alcanzada por los pacientes con un anticonvulsivante en un 64,3% y 

con dos en un 22%. Mientras que se documenta un 13% de epilepsia fármaco resistente, al 
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requerirse más de dos anticonvulsivantes bien seleccionados para el control de los eventos. Esta 

prevalencia de farmacorresistencia no coincide con la literatura clásica que reporta su 

proporción entre 20 y 40% de los pacientes (Kwan et al, 2011). Sin embargo, un porcentaje 

importante de pacientes no fueron seleccionados para el estudio por su condición cognitiva, la 

cual en un alto porcentaje es secundario a una encefalopatía ya se progresiva o no, lo que 

representa un factor de riesgo para epilepsia refractaria por un daño estructural significativo a 

nivel cerebral (Berg, 2001).  

También se ha logrado documentar en el presente estudio, que tener ingresos mensuales por 

arriba del decil 1 a nivel nacional, parece ser un factor protector que promueve la respuesta 

terapéutica adecuada con un solo fármaco anticonvulsivante (OR 1.0-3,1; p=0,02). Esto no se 

puede afirmar de forma contundente, en vista de que a partir de los datos obtenidos también 

se evidenció de forma significativa que los pacientes en este mismo grupo de ingreso económico 

tenían mayor prevalencia de farmacorresistencia (OR 0,2-0,8; p=0,01). A pesar de lo anterior, 

estudios en otras poblaciones parecen concordar con el primer hallazgo, al documentar que 

mejores ingresos económicos se encuentra en relación con una mejor condición social, que a su 

vez se asocia a una mejor respuesta farmacológica e incluso mejor adherencia al tratamiento 

(Austin, 2012) (Tian et al, 2020). Se podría considerar que los hallazgos ambiguos o 

contradictorios del presente estudio podría deberse a que una amplia mayoría (76%) de los 

pacientes reportaron un ingreso superior a los 112 000 colones, y que estas asociaciones sean 

artificiales; por lo que debería considerarse un estudio con una población mayor para 

determinar con mayor poder estadístico estos hallazgos.  

Desde el punto de vista funcional la mayoría de los participantes del estudio presentan una 

buena condición funcional, que se definió como un puntaje de 0 o 1 en la escalada modificada 

de Rankin (mRS). Lo cual hace pensar que la discapacidad generada por la epilepsia no es tanto 

física, como cognitiva, psiquiátrica y social (Schachter et al, 2020). Puntajes más altos en la mRS 

fueron registrados en pacientes con antecedentes de lesiones estructurales a nivel cerebral, 

principalmente generadas por eventos cerebrovasculares, tumores cerebrales y patología 

médica no epiléptica en extremidades (traumas, enfermedad arterial periférica, etc).  
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Se indagó por alguna relación entre una buena condición funcional (mRS < 2) y la respuesta al 

tratamiento anticonvulsivante. Sin embargo, no logró demostrarse ninguna relación entre las 

mismas. Este hallazgo probablemente se asocia a que, como se mencionó anteriormente, la 

discapacidad de estos pacientes no sea principalmente motora y por ende la valoración con la 

mRS en la mayoría de los casos arrojará valores bajos. Esta escala no valora la capacidad 

cognitiva. Se debe recordar dicha escala tiene un enfoque primordialmente hacia la valoración 

del desplazamiento de la persona y no toma en consideración otras áreas funcionales como el 

autocuidado, la alimentación, la independencia laboral, motora fina, capacidad de comunicación 

y control de esfínteres  

Depresión y epilepsia 

Uno de los objetivos más importantes de este trabajo era comprobar la prevalencia y la 

severidad de depresión en la población portadora de epilepsia. Para lograrlo se hizo uso del 

Inventario de depresión de Beck, que corresponde a una escala ampliamente recomendada, 

tanto en el área clínica como la investigativa, por incluir la evaluación de los síntomas cardinales 

para el diagnóstico de depresión. Además, posee un valor agregado al permitir establecer la 

severidad de esta (Beltran et al, 2012). Al tratarse de un autoinforme, las preguntas son claras, 

concisas y siempre de respuesta única. Está validado para su aplicación en formato de papel y 

lápiz o en forma oral a modo de interrogatorio (Consejo General de Colegios Oficiales de 

Psicólogos de España, 2013).  

De los pacientes entrevistados un 48,4% presenta trastorno depresivo en sus diferentes grados 

de severidad, lo cual concuerda con la bibliografía donde se documenta que hasta un 50% de 

los pacientes epilépticos que son vistos en atención terciaria son portadores de ambas 

condiciones (Hoppe et al¸ 2011). Este hallazgo contrasta con la prevalencia esperada de 

depresión para la población general, que se reporta entre 7 y 17% (Hoppe et al, 2011) (Saddock 

et al, 2015). Llama la atención la ausencia de una diferencia estadísticamente significativa entre 

hombres y mujeres registrados como depresivos, dado que, el hallazgo usual suele ser un mayor 

porcentaje de mujeres (Gaitatzis et al, 2004) (Kanner, 2017). 
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La mayoría de los pacientes se encuentra en el grado de severidad leve, lo cual hace más difícil 

su identificación, concordante con otras referencias que señalan que el trastorno puede incluso 

pasar desapercibido para los clínicos experimentados (Gaitatazis et al, 2004). Esto se magnifica 

debido a que la mayoría de los pacientes lo reportan, no como una alteración del humor, sino 

como un autorreporte de deterioro cognitivo (Hoppe et al, 2011).  

Datos de varios estudios indican que los pacientes portadores de epilepsia tienen peores 

marcadores sociales como desempleo e ingreso económico (Austin, 2012) (Thurman,2016) 

(Rider et al, 2018). En el presente estudio se documenta que existe una diferencia 

estadísticamente significativa en donde los pacientes con ingreso económico por debajo de los 

112000 colones son más propensos a padecer de depresión severa (OR=1.0-7.5, p<0,001).  

Parte del análisis realizado fue determinar si existe asociación entre la presencia de depresión o 

no con antecedentes personales, así como con el tipo de epilepsia. No se logra documentar que 

una adherencia inadecuada al tratamiento, el consumo de alcohol o el antecedente de 

toxicomanías tengan alguna asociación directa con la presencia de depresión. Esto contrasta con 

los hallazgos esperados según la literatura, que documentan que el apego al tratamiento, así 

como el alcoholismo son más frecuentes en los pacientes portadores de depresión (Josephson 

et al, 2017) (Lancey, 2015). Se debe hacer la acotación que el número de pacientes registrado 

en los tres grupos es pequeño, siendo apenas de 38 (12,1%) el valor mayor, correspondiente a 

los que consumen alcohol.  

En contraposición, el antecedente personal de depresión sí se asoció a un mayor riesgo de sufrir 

un grado moderado (OR 4,1-15) o severo (OR 2,3 - 35) de la misma. Se sabe que depresión y 

epilepsia tienen mecanismos comunes (Kanner, 2016) y que ambas patologías se potencian 

entre si con base en registros que documenta que pacientes con depresión más severa tienen 

peor respuesta al tratamiento, lo que a su vez, lleva a que aumente la frecuencia de las crisis y 

las intervenciones medicamentosas, ambos factores conducen a una exacerbación de la 

depresión (Rider et al, 2018). Dentro de los resultados se evidenció además que existe una 

asociación entre el antecedente de depresión y el resultado de no depresión con base en el 

inventario utilizado. La explicación de este fenómeno puede residir en que podría tratarse de 
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pacientes que se encuentran bien controlados de ambas condiciones, ya sea mediante terapias 

farmacológicas o psicodinámicas.  

Adicionalmente se cotejó el tipo de epilepsia de los pacientes con la presencia de depresión y 

su severidad. Sin embargo, por la ausencia de significancia entre los grupos no se pudo obtener 

ningún análisis que permitiera realizar algún tipo de conclusión o asociación. Esto se contrapone 

a lo reportado en la bibliografía donde se indica que los pacientes portadores de crisis focales o 

con un foco epileptogénico claro tienden a tener formas más severas de depresión (Vujisic et al, 

2014). Se ha descubierto en general, que los pacientes con focos epileptogénicos izquierdos 

tienen mayor riesgo de padecer de depresión (Rider et al, 2018). Con relación a lo anterior 

también hay indicios que la frecuencia de las crisis es el principal factor de riesgo para la 

aparición de depresión en pacientes epilépticos, así como la severidad de esta (Lancey et al, 

2015). 

Se debe aclarar que el presente estudio posee varias limitaciones. Como primera, se encuentra 

el volumen de pacientes, el cual no alcanzó el valor meta definido en el protocolo presentado 

inicialmente. Esto resulta en una reducción importante del poder estadístico de los datos 

obtenidos. Por ende, las deducciones que se obtengan a partir de dichos datos deben ser 

interpretadas bajo la premisa de su limitada validez para realizar conclusiones definitivas o 

generalizadas. Como segundo punto, y siempre dentro del marco metodológico, existe la 

posibilidad de haber generado un sesgo de selección por dos razones, la primera de ellas, al 

excluir pacientes que no pudieran comprender el contenido del cuestionario lo que llevó a no 

incluir personas que como se mencionó anteriormente podrían haber engrosado el número de 

portadores de farmacorresistencia u otros grupos; y la segunda debido a que la selección de 

pacientes se realizó por conveniencia según los pacientes tuvieran cita control dentro del 

período establecido y no precisamente por medio del azar. Como tercera limitación, se debe 

destacar el posible sesgo de información en vista de que la metodología se desarrolló en torno 

a las llamadas telefónicas, por el contexto de emergencia nacional declarada por la pandemia 

de la enfermedad por Covid-19. Lo anterior puede resultar en omisión de datos 

sociodemográficos o clínicos por parte de los pacientes como han descrito otros autores al usar 

la vía telefónica y el correo convencional como método de interrogatorio (Keezer et al, 2016).  
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Con relación a esto, también se debe considerar que durante la entrevista se abordaron varios 

temas estigmatizantes y socialmente controversiales como lo son los trastornos psiquiátricos, el 

apego al tratamiento y el consumo de sustancias ilícitas, que podría haber conducido a que ese 

sesgo de información fuera aún mayor. 

En vista que estas dos condiciones tienen una asociación tan significativa. La polifarmacia se 

convierte en una situación factible, ya que la recomendación es iniciar tratamiento con 

inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina. Sin embargo, no solo es necesario iniciar 

terapia farmacológica, sino psicodinámica, siendo la más recomendada la terapia cognitivo 

conductual (Hoppe et al, 2011). 
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CAPÍTULO V: 

CONCLUSIONES Y 

RECOMENDACIONES 
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CONCLUSIONES 

 

• Los pacientes portadores de epilepsia en control en la consulta externa de neurología 

del Hospital Dr. R.A. Calderón Guardia presenta un porcentaje de depresión más del doble a la 

población en general. 

• La mayoría de los pacientes del presente estudio tienen un nivel educativo de 

secundaria completa o superior. Con una proporción mayor a la reportada para la población 

general por la ENAHO 2019.  

• La mayor parte de sujetos de nuestra muestra perciben un ingreso superior al decil 1 del 

acuerdo a la ENAHO 2019 siendo la mayor proporción trabajadores asalariados o 

independientes. 

• Las comorbilidades más frecuentemente reportadas entre la población epiléptica 

corresponden a hipertensión arterial, migraña y trastornos psiquiátricos.  

• Las mujeres con el diagnóstico de epilepsia presentan mayor prevalencia de desempleo, 

migraña y depresión moderada. 

• El antecedente de trastorno psiquiátrico, en específico depresión, corresponde al 

principal factor de riesgo para que el paciente puntúe para depresión moderada y severa. 

• La mayoría de los pacientes refieren un adecuado apego al tratamiento y un adecuado 

control incluso con monoterapia.  

• La mayor proporción de los pacientes reciben el diagnóstico de epilepsia alrededor de 

lo 19 años de edad 

• Concordante con la literatura las crisis focales y la epilepsia de etiología desconocida son 

las entidades más frecuentes documentadas en la presente muestra de pacientes epilépticos 
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RECOMENDACIONES 

• Fomentar y promover la realización de estudios sociodemográficos y clínicos en los 

pacientes con el diagnóstico de epilepsia en Costa Rica con una mayor población a fin 

de obtener datos con mayor poder estadístico. 

• Desarrollar cuestionaros que indaguen otros factores de riesgo conocidos para la 

comorbilidad de epilepsia y depresión como la frecuencia de las crisis y la asociación de 

estas con el inicio de crisis 

• Promover el traslado de información plasmada en los expedientes físicos a los recursos 

digitales que cuenta la CCSS a fin de que el personal de salud tenga acceso inmediato a 

la historia clínica de cada paciente sobre cual tenga responsabilidad 

• Alentar al tamizaje por patologías psiquiátricas en los pacientes con el diagnóstico de 

epilepsia que mantengan control en las consultas externas de neurología del país. 

• Promover el abordaje integral, farmacológico y psicodinámico de los pacientes 

portadores de depresión y epilepsia en vista de la asociación demostrada entre ambas 

condiciones de salud 

• Fortalecer la educación y la empatía del personal de salud por el paciente con el 

diagnóstico de epilepsia. A sabiendas de las múltiples comorbilidades médicas, 

emocionales y psiquiátricas por las que tienen riesgo aumentado. 
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Anexo 1. Escala de Beck 
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ANEXO 2. Hoja de recoleccion de datos 
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ANEXO 3. Escala modificada de Rankin 
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