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1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 
1.1 FORMULACIÓN DEL PROBLEMA 
 
La epilepsia tiene como concepto el ser un trastorno del Sistema Nervioso Central (SNC) 
que se caracteriza por la presencia de descargas eléctricas patológicas secundarias a 
una predisposición permanente, siendo esta la etiología de las de los episodios 
epilépticos y todas las consecuencias y secuelas que se desprende de ellas1, 2. 
 
A nivel mundial, datos de la Organización Panamericana de la Salud (OPS) informan que 
al menos 50 millones de personas tienen epilepsia, 5 millones de ellas residen en la 
región de las Américas, también se sabe que en América Latina y el Caribe no reciben 
atención de ningún tipo por parte de los servicios prestadores de salud. La mortalidad 
causada por la epilepsia en América Latina y el Caribe es de 1,04 por 100.000 habitantes 
siendo superior a la de Estados Unidos y Canadá donde es de 0,50 por 100.000 
habitantes3. En Colombia, durante el 2021 el 0,4% de la población fue atendida por parte 
de las entidades prestadoras de servicio de salud por diagnostico principal de epilepsia, 
siendo mucho más frecuente en niños y en personas mayores de 65 años. El ministerio 
de Salud y Protección Social arrojó el número de personas atendidas desde el año 2018 
hasta el año 2021; dando como resultado 143.743 niños menores de 15 años y 86.399 
personas mayores de 65 años 4. En el departamento de Nariño se recolecto en el año 
2020 información acerca de las principales causas de morbilidad especifica en salud 
mental y la epilepsia juega un papel importante en las diferentes etapas del ciclo vital; 
como por ejemplo en la infancia es la segunda causa de morbilidad con una tendencia 
decreciente desde el año 2009 al 2019, representando para el año 2009 el 28,15% en 
comparación al año 2019 con un 5,27%, dando como resultado una disminución de 0,47 
puntos porcentuales. En la adolescencia la epilepsia es la tercera causa de morbilidad 
especifica en salud mental, con una tendencia decreciente iniciando el año 2009 con 
34,21% y llegando al año 2019 con 5,46%5. 
 
Siendo la epilepsia la consecuencia directa de una alteración en el equilibrio entre los 
sistemas de inhibición y excitación del SNC, tenemos que existen un numero bastante 
amplio de factores que pueden alterar este sistema en homeostasis. Es útil clínicamente 
describir las causas según su prevalencia basándonos en la edad. Durante el periodo 
neonatal y la infancia temprana, la patología hipóxico-isquémica, la neuroinfeccion, el 
trauma, trastornos congénitos y metabólicos, son etiologías frecuentes para comenzar 
una crisis convulsiva. En pacientes en lactancia y la infancia tardía, la causa más 
importante es la desencadenada por la fiebre, sin asociación a infección. La infancia 
propiamente dicha es la edad en la que es frecuente encontrar los síndromes epilépticos. 
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Durante la adolescencia y la edad adulta encontramos un amplio abanico de posibles 
causas, pero las que predominan son las epilepsias de causa no primaria, como la 
secundaria a trauma craneal, neuroinfeccion, neoplasias del SNC, consumo de 
sustancias psicoactivas y el síndrome de abstinencia relacionada al abandono de estas. 
El ultimo grupo de edad son los adultos mayores, donde las enfermedades como el 
accidente cerebrovascular, el trauma y las enfermedades neurodegenerativas, son 
frecuentes en este grupo etario. Esto nos demuestra que en muchas ocasionas, la carga 
asociada a la epilepsia y las crisis convulsivas es grande en los casos en que esta resulta 
de una causa secundaria; de igual forma, en la mayoría de los casos de orígenes 
primarios, la intensidad y gravedad de las crisis convulsivas es enorme6.    
 
Respecto a otras revisiones narrativas relacionadas con el tópico de la epilepsia, algunas 
de ellas abordan temas relacionados con etiologías primarias específicas, como el 
síndrome de West7; el manejo del estatus convulsivo8; las opciones y técnicas quirúrgicas 
contra las epilepsias refractarias9. 
 
Dada la prevalencia de la epilepsia y las crisis convulsivas, y la amplia variedad de las 
etiologías que las pueden desencadenar, se hace necesaria una revisión narrativa que 
abarque la historia natural de la enfermedad en la que se pueda sintetizar los 
conocimientos actualizados respectos a esta patología neurológica.  
 
 
 
1.2 PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN. 
 

Por lo tanto, la pregunta de investigación es: ¿Cuál es el estado del arte de la epilepsia 
desde el abordaje de su historia natural de la enfermedad? 
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2 JUSTIFICACIÓN 

Dentro de la temática abarcada en la formación del área de la neurología en la carrera 
de medicina, la identificación, manejo y prevención de la epilepsia toma relevancia capital 
como una enfermedad con alta carga tanto de calidad de vida para los pacientes, como 
costos para el sistema de salud. Además, dada la prevalencia en todos los grupos etarios 
de este conjunto de trastornos, se hace necesario que las personas que actualmente se 
encuentren en formación médica, tengan un conocimiento amplio y actualizado de esta 
temática.  
 
Hacer una síntesis de la información disponible y que ha sido publicada de manera 
reciente, respecto a la epilepsia, su definición, magnitud, factores de riesgo, clínica, 
medios diagnósticos, tratamiento y desenlaces, representaría una herramienta útil en el 
momento de hacer consultas sobre los tópicos abordados en esta revisión narrativa, 
siendo este el objetivo al cual se apunta, servir como un documento de referencia para 
quien busque información actualizada en la epilepsia.  
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3.   MARCO TEÓRICO 
 
3.1 MARCO TEÓRICO  
 
 
La historia natural de la enfermedad 
 
Desde que se dieron a conocer los conceptos esenciales y básicos para entender el 
continuo en medicina de salud-enfermedad en la década del año 1950 por los autores 
Hugh Rodman Leavell y E. Clark en su libro Preventive Medicine for the Doctor in his 
Community, la humanidad cuenta con una herramienta que facilita entender los 
padecimientos patológicos, desde un periodo anterior al desarrollo de manifestaciones 
clínicas hasta el comienzo de estas y sus posteriores desenlaces. Todo este proceso 
describe de manera detallada las diversas etapas por las cuales transcurre los trastornos 
orgánicos y además propone formas para aplicar medidas preventivas en cada paso de 
la evolución de la enfermedad; esta forma de interpretar el comportamiento de las 
enfermedades se denomina Historia Natural de la Enfermedad10. Una definición practica 
que se puede aplicar para describir esta herramienta es entenderla como el conjunto de 
cambios a nivel microscópico, incluyendo los fisiológicos, histológicos y bioquímicos, que 
se manifiestan consecutiva y constantemente en un paciente que muestra 
susceptibilidad, además de ciertos factores de riesgo, y tiene contacto con el agente 
agresor, los cuales se manifiestan en forma de eventos clínicos que progresan de manera 
libre sin la intervención de agentes externos11. Al poder tener información respecto a 
como evolucionan las enfermedades cuando estas no reciben intervención médica, los 
médicos cuentan con el conocimiento necesario para poder identificar las etiologías, en 
que momento del curso natural de la enfermedad está la patología del paciente y que 
pronostico se podría emitir respecto al trastorno12. 
 
 
Triada ecológica 
 
Según el modelo planteado para la Historia Natural de la Enfermedad, existen 3 
elementos que van a determinar la salud de los humanos: el huésped, el agente y el 
ambiente; estos tres en conjunto son la llamada Triada Ecológica (TE). Así, existe un 
equilibrio entre estos elementos, el cual puede ser alterado por la aparición de la 
enfermedad. Respecto a los agentes tenemos que estos pueden ser de diferentes 
naturalezas como biológicos, mecánicos, físicos, químicos y el que respecto a la 
alimentación en forma de ciertos nutrientes; el equilibrio que concierne al huésped 
depende de la edad, sexo, hábitos, costumbres, genes y mecanismos inmunológicos de 
defensa. Finalmente, el componente mas complejo de la TE es el ambiente, que depende 
del conjunto de las influencias y condiciones exógenas que pueden afectar de una u otra 
forma el desarrollo de un organismo y su comportamiento; este incluye los aspectos 
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social, físico, económico y biológico10. El primer componente de la TE, el agente, puede 
ser causante de una patología debido a su ausencia o a su presencia; se define como 
toda sustancia, fuerza o elemento, que tenga vida o no, que puede estar en condiciones 
de ambiente apropiadas servir como estimulo psicológico, social y/o biológico para 
comenzar o cronificar un proceso clínico13. Los agentes de cualquier tipo cuentan con 
características particulares que les confieren ventaja para causar enfermedad como lo 
son la virulencia, patogenicidad, toxicidad, su cantidad o carga y el tiempo de exposición 
al agente14.  
 
 
Periodos de la Historia Natural de la Enfermedad 
 
Se debe de tener en cuenta que el punto de partida de toda la Historia Natural de la 
Enfermedad es la implantación del desequilibrio en los elementos de la TE: el agente, el 
huésped y el ambiente. Esta alteración trae como consecuencia el comienzo de la 
enfermedad; la respuesta emitida por el huésped ante esta situación desencadena los 
cambios fisiopatológicos que llevaran a un desenlace que pueden ser: inducción de un 
estado crónico, desarrollo de alguna incapacidad, la recuperación completa o la muerte10. 
 
El primer periodo es el Prepatogénico, es el tiempo comprendido antes de que comience 
la enfermedad y se encuentra integrado por el agente, el ambiente que lo rodea y las 
condiciones del huésped. Todo esto se entiende como los factores de riesgo que, si se 
encuentra en alguna cantidad diferente a uno puede potenciarse mediante sumación, 
aumentando la vulnerabilidad y susceptibilidad del humano a enfermarse; estos también 
pueden comportarse como factores desencadenantes. Como se mencionó antes, el 
estado optimo de la salud depende de que las interacciones en los componentes de la 
TE sean equilibrados; de modo contrario, si existen estados ambientales desfavorables 
o en el huésped se generan carencias como inmunodeficiencias o estados de 
desnutrición, entonces la enfermedad florecerá10. 
 
El segundo gran periodo en la Historia Natural de la Enfermedad es el Patogénico. Este 
da inicio desde la interacción entre el estimulo desencadenante y el huésped susceptible 
y es la respuesta a esta relación la que va a originar los cambios fisiopatológicos durante 
todo este periodo, los cuales constituirán las diversas etapas de evolución del curso de 
la patología13. La primera etapa que compone este periodo se denomina dependiendo 
del tipo de agente, ya que cada uno de ellos tiene características particulares; este puede 
tener una etapa de incubación, latencia, acumulación o exposición. La segunda etapa es 
la de patogénesis temprana, dominada por las reacciones del humano las cuales se 
manifiestan mediante cambios microscópicos en los tejidos, fallas bioquímicas, 
inmunológicas, fisiológicas o de otros tipos. Todos estos cambios no se pueden 
demostrar mediante la clínica, solo son objetivables con métodos paraclínicos de 
diagnóstico, como los de laboratorio e imagenología, los cuales nos permiten tener 



15 
 

conclusiones respecto al estado de salud de un paciente de manera precoz. Hasta este 
momento de cambios solo medibles por medios paraclínicos y no clínicos, se denomina 
forma Subclínica de la enfermedad10. Si la enfermedad evoluciona si intervención 
externa, la aparición de signos o síntomas de la patología son inevitables; por supuesto 
esta es la etapa de la enfermedad Clínica, la cual puede ser puesta en evidencia mediante 
métodos médicos clínicos, como la anamnesis y el examen físico. Una línea imaginaria 
que separa la etapa subclínica de la etapa clínica es el denominado Horizonte Clínico. 
En caso de que el paciente haya recibido una tratamiento insuficiente o inadecuado, la 
enfermedad sigue su curso hasta alcanzar la lesión funcional de órgano blanco; en esta 
etapa se desarrollan los defectos y daños en el ser humano. Dependiendo del tiempo de 
evolución, este ultimo puede catalogarse como de carácter agudo, subagudo o crónico, 
siendo particular a cada proceso patológico. Luego de esta etapa, la enfermedad entra 
en su fase de desenlace en la cual hay varios caminos: el paciente muere en forma 
directa, alcanza una recuperación de manera completa, desarrolla incapacidad, alguna 
secuela o invalidez. La muerte también puede llegar por una evolución mas prolongada 
en la cual se presentan complicaciones que terminan en el camino de la defunción10. 
 
 
Prevención por niveles  
 
Estos niveles vienen determinados según la fase en la cual se encuentra la enfermedad. 
Cuando la enfermedad esta en el periodo Prepatogénico, la prevención será primaria; la 
prevención secundaria y terciara se realizarán en el periodo Patogénico10.  
 
La prevención primaria tiene dos fases importantes: la protección especifica y la 
promoción de la salud. Este ultimo corresponde a las acciones que no están dirigidas a 
una enfermedad en especial, sino que apuntan al mantenimiento del bienestar y estado 
de salud optimo en general. Respecto a la protección especifica se refiere a las acciones 
que son útiles para contrarrestar las etiologías de algunas patologías antes de que 
afecten al humano10; ejemplos de la protección especifica son la vacunación, el 
tratamiento del agua, la protección en oficios de con riesgos laborales o el control de 
vectores14. La prevención secundaria tiene como objetivo detener el progreso de la 
enfermedad lo antes posible. Esto se hace mediante el diagnostico precoz y la terapéutica 
adecuada, apuntando a la curación y, en caso de enfermedades que sean transmisibles, 
evitar la transmisión. Este nivel tiene una subdivisión mas que es la aplicable a la 
prevención de la discapacidad, evitando la evolución de complicaciones o secuelas. Por 
último, la prevención terciaria se enfoca en los procesos de rehabilitación, yendo más allá 
de frenar la enfermedad. La prevención de nivel 3 es la prevención de la discapacidad 
por completo. Su principal objetivo es devolver a la persona hasta su nivel máximo de 
funcionalidad en la sociedad, sacando el máximo provecho de sus habilidades que 
conserva10. 
 



16 
 

Tipos de revisiones  
 
En el ejercicio de la practica medica actual, el encontrar información concisa que facilite 
la toma de decisiones terapéuticas es fundamental. Actualmente, una situación común al 
momento de buscar en bases de datos sobre un tópico en particular, es frecuente 
encontrar infinidad de artículos relacionados en los que existen resultados discordantes. 
Sin embargo, existen otros formatos de artículos que al momento de sintetizar la 
información hacen una recopilación de conocimiento, de formas espaciales para cada 
tipo de revisión, que facilitan la toma de decisiones o aportan información actualizada 
sobre una temática en particular. Es necesario aclarar también, que este tipo de 
investigación se clasifica como investigación secundaria, para diferenciarla de los 
trabajos que son experimentales y que se clasifican como investigación primaria15.  
 
Uno de los tipos de revisión es la de tipo Narrativo, la cual puede documentarse sobre 
todo lo referente a una patología particular, como seria su descripción o definición, sus 
etiologías, sus mecanismos fisiológicos y patológicos, su cuadro clínico, los métodos 
diagnósticos paraclínicos e imagenológicos y las opciones terapéuticas de las que se 
dispone. Así, las revisiones narrativas ofrecen una visión panorámica de un tópico, 
además de ser información actualizada. Sin embargo, este tipo de revisión también puede 
ser de un aspecto en particular de una patología, como los puede ser la explicación 
fisiopatológica de un trastorno o el tratamiento de una enfermedad especifica16,17. Esta 
rara vez recurre a un método explicito para búsqueda bibliográfica, ni obtiene 
conclusiones especificas enfocadas a una interrogante de investigación17. Algo que hay 
que mencionar como posible ventaja o desventaja, como se lo quiera ver, es que en 
algunos casos estas revisiones incluyen aportes de la experiencia particular de cada 
autor, cuando el escrito es realizado por algún exporte de una especialidad médica, 
aportando así la visión del autor en el artículo, pero posiblemente sumándole sesgos a la 
investigación16. Respecto a los estándares sobre como se realiza y se redacta una 
revisión narrativa, no se dispone de tales, pero si existen varias recomendaciones para 
llevar a cabo esas acciones.  
 
Por otra parte, la otra forma grande de revisión es la de tipo Sistemática que, al contrario 
de la anterior, se basa en el método científico, por ende, sigue un rígido proceso de 
síntesis, evolución y presentación, que le otorgan alto velo de reproductibilidad y valor 
dentro de las ciencias18.  Este tipo de revisión es el hito máximo de la Medicina Basada 
en la Evidencia y de la búsqueda científica que, si de soporte a las decisiones 
terapéuticas que aplica el personal médico19,20. Las revisiones sistemáticas deben de 
tener una pregunta u objetivo de investigación bien definido y seguir una forma 
estructurada para la búsqueda de artículos, un método para clasificar los estudios de 
acuerdo a su calidad, una forma sistemática para la presentación de los resultados y una 
conclusión en base al análisis anterior21. La revisión sistemática no se debe de confundir 
con los metaanálisis, los cuales son los métodos basados en estadísticas que son 
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utilizados para sintetizar y dar a conocer los resultados que se obtienen de una revisión 
sistematica21.   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



18 
 

4. OBJETIVOS 

 
4.1  Objetivo General: Describir el estado del arte con relación a la epilepsia como 

una enfermedad abordada en términos generales desde su historia natural.   

 
4.2  Objetivos Específicos: Esta revisión narrativa no plantea objetivos específicos, 

pero en su completitud busca enunciar los actuales conceptos de Definición, Magnitud, 

Factores de riesgo, Presentación Clínica, Medios diagnósticos, Tratamiento y Desenlaces 

de la Epilepsia. 
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5. METODOLOGÍA 

 
5.1 Tipo de estudio:  

 

Se realizó una revisión narrativa en las bases de datos Medline (Pubmed), Scielo, BVS, 
y Google Scholar, donde se incluyeron los estudios que hablan sobre la definición de la 
epilepsia, magnitud de la epilepsia, factores de riesgo de la epilepsia (genéticos, 
perinatales, traumáticos, infecciosos, inmunológicos), la clínica de la epilepsia, medios 
diagnósticos de la epilepsia, tratamiento de la epilepsia y sus desenlaces. Los términos 
MESH que se usaron en estas bases de datos incluyeron: "Epilepsy", "Epidemiology", 
"Risk Factors", "Neuroimaging" y "complications". 
Las rutas para la búsqueda de artículos según los MESH, conectores boléanos, para 
cada una de las bases de datos fueron:  
 
PUBMED: 
 

 Definición: 

- "Epilepsy"[Mesh] 

 Magnitud internacional: 

- ("Epidemiology"[Mesh]) AND "Epilepsy"[Mesh] 

 Magnitud nacional: 

- ("Epilepsy"[Mesh]) AND "Colombia/epidemiology"[Mesh] 

 Factores de riesgo: 

- (("Epilepsy"[Mesh]) AND "etiology" [Subheading]) AND "Risk Factors"[Mesh] 

 Factores de riesgo genéticos: 

- ((("Genes"[Mesh]) AND "Epilepsy"[Mesh]) AND "etiology" [Subheading]) AND 

"Risk Factors"[Mesh] 

 Factores de riego perinatales: 

- (("Risk Factors"[Mesh]) AND "Epilepsy"[Mesh]) AND "Perinatal 

Mortality"[Mesh] 

 Factores de riesgo traumáticos: 

- (("Epilepsy, Post-Traumatic/etiology"[MAJR]) AND "Epilepsy/etiology"[MAJR]) 

AND "Risk Factors"[MeSH] 

 Factores de riesgo infecciosos: 

- ((("Risk Factors"[Mesh]) AND "Epilepsy"[Mesh])) AND "Infections"[Mesh] 

 Factores de riesgo inmunológicos: 

- (("Epilepsy"[Mesh]) AND "etiology" [Subheading]) AND "Risk Factors"[Mesh] 

 Clínica de la epilepsia: 
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- ("Epilepsy"[Mesh]) AND ( "Epilepsy, Partial, Motor"[Mesh] OR "Epilepsy, 

Partial, Sensory"[Mesh] OR  "Epilepsy, Generalized"[Mesh] ) 

 Manifestaciones clínicas: 

- ("Epilepsy"[Mesh]) AND ( "Epilepsy, Partial, Motor"[Mesh] OR "Epilepsy, 

Partial, Sensory"[Mesh] OR  "Epilepsy, Generalized"[Mesh] ) 

 Semiología de la epilepsia: 

- ("Epilepsy"[Mesh]) AND ( "Epilepsy, Partial, Motor"[Mesh] OR "Epilepsy, 

Partial, Sensory"[Mesh] OR  "Epilepsy, Generalized"[Mesh] ) 

 Medios diagnósticos: 

- ((("Epilepsy"[Mesh]) AND "Diagnosis"[Mesh]) AND "Diagnostic 

Imaging"[Mesh]) AND "Neuroimaging"[Mesh] 

 Liquido cefalorraquídeo: 

- (((("Epilepsy"[Mesh]) AND "Diagnosis"[Mesh]) AND "Diagnostic 

Imaging"[Mesh]) AND "Cerebrospinal Fluid"[Mesh] 

 Imagenología y otros: 

- ((("Epilepsy"[Mesh]) AND "Diagnosis"[Mesh]) AND "Diagnostic 

Imaging"[Mesh]) AND "Neuroimaging"[Mesh] 

 Electroencefalograma:  

- (("Electroencephalography/abnormalities"[Mesh]) AND "Epilepsy"[Mesh]) 

AND "diagnosis" [Subheading] 

 Tratamiento farmacológico: 

- (("Epilepsy"[Mesh]) AND ( "Anticonvulsants"[Mesh] OR  "Seizures"[Mesh] )) 

AND "therapeutic use" [Subheading] 

 Tratamiento quirúrgico: 

- (("Epilepsy"[Mesh]) AND "surgery" [Subheading]) AND "Nervous 

System"[Mesh] 

 Desenlaces: 

- ("Epilepsy"[Mesh]) AND "complications" [Subheading] 

 Curso de la enfermedad: 

- (("Epilepsy"[Mesh]) AND "complications" [Subheading]) AND 

"Mortality"[Mesh] 

 Mortalidad: 

- (("Epilepsy"[Mesh]) AND "complications" [Subheading]) AND 

"Mortality"[Mesh] 
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BVS: 

 Definición: 

- "Epilepsy"[Mesh] 

 Magnitud internacional: 

- ("Epidemiology"[Mesh]) AND "Epilepsy"[Mesh] 

 Magnitud nacional: 

- ("Epilepsy"[Mesh]) AND "Colombia/epidemiology"[Mesh] 

 Factores de riesgo: 

- (("Epilepsy"[Mesh]) AND "etiology" [Subheading]) AND "Risk Factors"[Mesh] 

 Factores de riesgo genéticos: 

- ((("Genes"[Mesh]) AND "Epilepsy"[Mesh]) AND "etiology" [Subheading]) AND 

"Risk Factors"[Mesh] 

 Factores de riego perinatales: 

- (("Risk Factors"[Mesh]) AND "Epilepsy"[Mesh]) AND "Perinatal 

Mortality"[Mesh] 

 Factores de riesgo traumáticos: 

- (("Epilepsy, Post-Traumatic/etiology"[MAJR]) AND "Epilepsy/etiology"[MAJR]) 

AND "Risk Factors"[MeSH] 

 Factores de riesgo infecciosos: 

- ((("Risk Factors"[Mesh]) AND "Epilepsy"[Mesh])) AND "Infections"[Mesh] 

 Factores de riesgo inmunológicos: 

- (("Epilepsy"[Mesh]) AND "etiology" [Subheading]) AND "Risk Factors"[Mesh] 

 Clínica de la epilepsia: 

- ("Epilepsy"[Mesh]) AND ( "Epilepsy, Partial, Motor"[Mesh] OR "Epilepsy, 

Partial, Sensory"[Mesh] OR  "Epilepsy, Generalized"[Mesh] ) 

 Manifestaciones clínicas: 

- ("Epilepsy"[Mesh]) AND ( "Epilepsy, Partial, Motor"[Mesh] OR "Epilepsy, 

Partial, Sensory"[Mesh] OR  "Epilepsy, Generalized"[Mesh] ) 

 Semiología de la epilepsia: 

- ("Epilepsy"[Mesh]) AND ( "Epilepsy, Partial, Motor"[Mesh] OR "Epilepsy, 

Partial, Sensory"[Mesh] OR  "Epilepsy, Generalized"[Mesh] ) 

 Medios diagnósticos: 

- ((("Epilepsy"[Mesh]) AND "Diagnosis"[Mesh]) AND "Diagnostic 

Imaging"[Mesh]) AND "Neuroimaging"[Mesh] 
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 Líquido cefalorraquídeo: 

- (((("Epilepsy"[Mesh]) AND "Diagnosis"[Mesh]) AND "Diagnostic 

Imaging"[Mesh]) AND "Cerebrospinal Fluid"[Mesh] 

 Imagenología y otros: 

- ((("Epilepsy"[Mesh]) AND "Diagnosis"[Mesh]) AND "Diagnostic 

Imaging"[Mesh]) AND "Neuroimaging"[Mesh] 

 Electroencefalograma:  

- (("Electroencephalography/abnormalities"[Mesh]) AND "Epilepsy"[Mesh]) 

AND "diagnosis" [Subheading] 

 Tratamiento farmacológico: 

- (("Epilepsy"[Mesh]) AND ( "Anticonvulsants"[Mesh] OR  "Seizures"[Mesh] )) 

AND "therapeutic use" [Subheading] 

 Tratamiento quirúrgico: 

- (("Epilepsy"[Mesh]) AND "surgery" [Subheading]) AND "Nervous 

System"[Mesh] 

 Desenlaces: 

- ("Epilepsy"[Mesh]) AND "complications" [Subheading] 

 Curso de la enfermedad: 

- (("Epilepsy"[Mesh]) AND "complications" [Subheading]) AND 

"Mortality"[Mesh] 

 Mortalidad: 

- (("Epilepsy"[Mesh]) AND "complications" [Subheading]) AND 

"Mortality"[Mesh] 

Scielo: 

 Definición: 

- "Epilepsy"[Mesh] 

 Magnitud internacional: 

- ("Epidemiology"[Mesh]) AND "Epilepsy"[Mesh] 

 Magnitud nacional: 

- ("Epilepsy"[Mesh]) AND "Colombia/epidemiology"[Mesh] 

 Factores de riesgo: 

- (("Epilepsy"[Mesh]) AND "etiology" [Subheading]) AND "Risk Factors"[Mesh] 

 Factores de riesgo genéticos: 

- ((("Genes"[Mesh]) AND "Epilepsy"[Mesh]) AND "etiology" [Subheading]) AND 

"Risk Factors"[Mesh] 
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 Factores de riego perinatales: 

- (("Risk Factors"[Mesh]) AND "Epilepsy"[Mesh]) AND "Perinatal 

Mortality"[Mesh] 

 Factores de riesgo traumáticos: 

- (("Epilepsy, Post-Traumatic/etiology"[MAJR]) AND "Epilepsy/etiology"[MAJR]) 

AND "Risk Factors"[MeSH] 

 Factores de riesgo infecciosos: 

- ((("Risk Factors"[Mesh]) AND "Epilepsy"[Mesh])) AND "Infections"[Mesh] 

 Factores de riesgo inmunológicos: 

- (("Epilepsy"[Mesh]) AND "etiology" [Subheading]) AND "Risk Factors"[Mesh] 

 Clínica de la epilepsia: 

- ("Epilepsy"[Mesh]) AND ( "Epilepsy, Partial, Motor"[Mesh] OR "Epilepsy, 

Partial, Sensory"[Mesh] OR  "Epilepsy, Generalized"[Mesh] ) 

 Manifestaciones clínicas: 

- ("Epilepsy"[Mesh]) AND ( "Epilepsy, Partial, Motor"[Mesh] OR "Epilepsy, 

Partial, Sensory"[Mesh] OR  "Epilepsy, Generalized"[Mesh] ) 

 Semiología de la epilepsia: 

- ("Epilepsy"[Mesh]) AND ( "Epilepsy, Partial, Motor"[Mesh] OR "Epilepsy, 

Partial, Sensory"[Mesh] OR  "Epilepsy, Generalized"[Mesh] ) 

 Medios diagnósticos: 

- ((("Epilepsy"[Mesh]) AND "Diagnosis"[Mesh]) AND "Diagnostic 

Imaging"[Mesh]) AND "Neuroimaging"[Mesh] 

 Líquido cefalorraquídeo: 

- (((("Epilepsy"[Mesh]) AND "Diagnosis"[Mesh]) AND "Diagnostic 

Imaging"[Mesh]) AND "Cerebrospinal Fluid"[Mesh] 

 Imagenología y otros: 

- ((("Epilepsy"[Mesh]) AND "Diagnosis"[Mesh]) AND "Diagnostic 

Imaging"[Mesh]) AND "Neuroimaging"[Mesh] 

 Electroencefalograma:  

- (("Electroencephalography/abnormalities"[Mesh]) AND "Epilepsy"[Mesh]) 

AND "diagnosis" [Subheading] 

 Tratamiento farmacológico: 

- (("Epilepsy"[Mesh]) AND ( "Anticonvulsants"[Mesh] OR  "Seizures"[Mesh] )) 

AND "therapeutic use" [Subheading] 

 Tratamiento quirúrgico: 

- (("Epilepsy"[Mesh]) AND "surgery" [Subheading]) AND "Nervous 

System"[Mesh] 

-  
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 Desenlaces: 

- ("Epilepsy"[Mesh]) AND "complications" [Subheading] 

 Curso de la enfermedad: 

- (("Epilepsy"[Mesh]) AND "complications" [Subheading]) AND 

"Mortality"[Mesh] 

 Mortalidad: 

- (("Epilepsy"[Mesh]) AND "complications" [Subheading]) AND 

"Mortality"[Mesh] 

Google Scholar: 

 Definición: 

- "Epilepsy"[Mesh] 

 Magnitud internacional: 

- ("Epidemiology"[Mesh]) AND "Epilepsy"[Mesh] 

 Magnitud nacional: 

- ("Epilepsy"[Mesh]) AND "Colombia/epidemiology"[Mesh] 

 Factores de riesgo: 

- (("Epilepsy"[Mesh]) AND "etiology" [Subheading]) AND "Risk Factors"[Mesh] 

 Factores de riesgo genéticos: 

- ((("Genes"[Mesh]) AND "Epilepsy"[Mesh]) AND "etiology" [Subheading]) AND 

"Risk Factors"[Mesh] 

 Factores de riego perinatales: 

- (("Risk Factors"[Mesh]) AND "Epilepsy"[Mesh]) AND "Perinatal 

Mortality"[Mesh] 

 Factores de riesgo traumáticos: 

- (("Epilepsy, Post-Traumatic/etiology"[MAJR]) AND "Epilepsy/etiology"[MAJR]) 

AND "Risk Factors"[MeSH] 

 Factores de riesgo infecciosos: 

- ((("Risk Factors"[Mesh]) AND "Epilepsy"[Mesh])) AND "Infections"[Mesh] 

 Factores de riesgo inmunológicos: 

- (("Epilepsy"[Mesh]) AND "etiology" [Subheading]) AND "Risk Factors"[Mesh] 

 Clínica de la epilepsia: 

- ("Epilepsy"[Mesh]) AND ( "Epilepsy, Partial, Motor"[Mesh] OR "Epilepsy, 

Partial, Sensory"[Mesh] OR  "Epilepsy, Generalized"[Mesh] ) 

 Manifestaciones clínicas: 

- ("Epilepsy"[Mesh]) AND ( "Epilepsy, Partial, Motor"[Mesh] OR "Epilepsy, 

Partial, Sensory"[Mesh] OR  "Epilepsy, Generalized"[Mesh] ) 
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 Semiología de la epilepsia: 

- ("Epilepsy"[Mesh]) AND ( "Epilepsy, Partial, Motor"[Mesh] OR "Epilepsy, 

Partial, Sensory"[Mesh] OR  "Epilepsy, Generalized"[Mesh] ) 

 Medios diagnósticos: 

- ((("Epilepsy"[Mesh]) AND "Diagnosis"[Mesh]) AND "Diagnostic 

Imaging"[Mesh]) AND "Neuroimaging"[Mesh] 

 Líquido cefalorraquídeo: 

- (((("Epilepsy"[Mesh]) AND "Diagnosis"[Mesh]) AND "Diagnostic 

Imaging"[Mesh]) AND "Cerebrospinal Fluid"[Mesh] 

 Imagenología y otros: 

- ((("Epilepsy"[Mesh]) AND "Diagnosis"[Mesh]) AND "Diagnostic 

Imaging"[Mesh]) AND "Neuroimaging"[Mesh] 

 Electroencefalograma:  

- (("Electroencephalography/abnormalities"[Mesh]) AND "Epilepsy"[Mesh]) 

AND "diagnosis" [Subheading] 

 Tratamiento farmacológico: 

- (("Epilepsy"[Mesh]) AND ( "Anticonvulsants"[Mesh] OR  "Seizures"[Mesh] )) 

AND "therapeutic use" [Subheading] 

 Tratamiento quirúrgico: 

- (("Epilepsy"[Mesh]) AND "surgery" [Subheading]) AND "Nervous 

System"[Mesh] 

 Desenlaces: 

- ("Epilepsy"[Mesh]) AND "complications" [Subheading] 

 Curso de la enfermedad: 

- (("Epilepsy"[Mesh]) AND "complications" [Subheading]) AND 

"Mortality"[Mesh] 

 Mortalidad: 

- (("Epilepsy"[Mesh]) AND "complications" [Subheading]) AND 

"Mortality"[Mesh] 

 

Se unificó en una base de datos en Excel el listado de artículos obtenidos en las 
diferentes bases de datos, teniendo en cuenta los criterios de inclusión y exclusión, se 
generó una base de datos en donde se registró para cada artículo la información 
correspondiente a distintas variables y frecuencia de las variables. Se analizaron las 
publicaciones en orden cronológico. 
 



26 
 

6. RESULTADOS 

 
6.1 DEFINICIÓN DE EPILEPSIA  

 
Entre los trastornos neurológicos más frecuentes se encuentra la epilepsia que según la 
Liga Internacional Contra la Epilepsia (ILAE, por sus siglas en inglés) se define como una 
patología del sistema nervioso central (SNC) caracterizada por descargas eléctricas 
anormales debido a una predisposición cerebral permanente, que causas las 
denominadas crisis epilépticas y todas las consecuencias derivadas de ella1, 2.  De todas 
las definiciones propuestas, una de las organizaciones dedicadas a el estudio de la 
epilepsia, el Instituto Nacional de Enfermedades Neurológicas y Accidente 
Cerebrovascular, describe que esta patología requiere la ocurrencia de dos o más 
convulsiones espontaneas; sin embargo, en una revisión posterior de este concepto, la 
ILAE agrego a la anterior definición otro criterio para su diagnóstico en el cual se 
especifica que debe haber un episodio de convulsión espontanea asociada a un factor 
de riesgo para que se presenten convulsiones futuras2. De hecho, con respecto al último 
concepto que se refiere a la presencia de convulsiones posteriores, se estima que el 
riesgo de volver a presentar otra es de 40-52%3. Cuando las crisis son de etiología febril 
existen otras probabilidades en el lapso de 4 años con un 73%, considerándose 
finalmente luego de analizar su intervalo de confianza en aproximadamente entre 60-
90%4. Otras circunstancias que también se consideran criterio para el diagnóstico de 
epilepsia es tener por lo menos dos crisis no provocadas separadas por más de 24 horas, 
una crisis no provocada y tener la probabilidad de sufrir nuevas crisis durante los 10 años 
posteriores similar al riesgo general de reaparición tras la presentación de 2 crisis no 
provocadas5. En caso de que existan eventos transitorios que puedan disminuir el umbral 
del sistema nervioso para que se presente una crisis, no se considerara como diagnóstico 
de epilepsia5. Su manifestación cardinal son las convulsiones, condición que se 
manifiesta por la aparición transitoria de signos y síntomas cuya etiología es el 
desbalance eléctrico antes mencionado6. El origen en el tejido cerebral de las descargas 
anormales puede ser de distribución focal o difusa7. Las repercusiones que causa este 
trastorno afectan la calidad de vida de los pacientes en muchos ámbitos tanto físicos 
como mentales, interviniendo también en los sistemas de salud y la sociedad a nivel 
mundial8. Con respecto a esto último, y teniendo en cuenta que los índices de desarrollo 
de los países están relacionados con las tasas de morbimortalidad materna y neonatal, 
se debe de mencionar que la patología de origen neurológico que más se trata durante 
el embarazo es la epilepsia, aunque contrario a lo que se podría esperar en general todos 
los embarazos tienen un curso clínico normal incluido el parto9. Por otro lado, se debe 
tener en cuenta que la epilepsia puede ser una de las manifestaciones de varios 
síndromes de etiología no neurológica, entre las que están muchas afecciones 
autoinmunes como por ejemplo el lupus eritematoso sistémico (LES), y otras 
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enfermedades de mecanismo inflamatorio entre los que destacan los síndromes 
paraneoplasicos neurológicos9.  
 

6.1.1 Clasificación de la epilepsia 

Según la ILAE las crisis se clasifican primero dependiendo si tiene un inicio focal o 
generalizado y adicional a esto el inicio puede ser poco claro lo cual se denomina de 
inicio desconocido. El estado de conciencia se toma en consideración para las crisis 
focales y puede estar preservada cuando la persona está consciente de lo que lo rodea 
y está pasando al momento de la crisis. Por otro lado, cuando hay conciencia alterada en 
una crisis focal, la persona presenta una alteración de conciencia en cualquier momento 
durante la crisis. Las crisis focales pueden presentar signos motores y no motores, si la 
persona presenta ambos, dominará en la denominación de la crisis, aquello que esté 
superpuesto. Si se quiere, las crisis que tienen o no conciencia preservada, se pueden 
caracterizar dependiendo de los síntomas motores o no motores, resaltando al que 
domine sobre los demás. En caso de haber una crisis focal con detención del 
comportamiento, en la cual no hay actividad durante la crisis y si se presenta alguna 
alteración de conciencia importante, esta será clasificada como crisis focal con alteración 
de conciencia. 

 
Ilustración 1. Clasificación básica de las crisis de epilepsia según la ILAE10. 
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Además de esta existe otro esquema según la ILAE, en el cual la única diferencia es el 
grado de detalle que se desee dar, la clasificación operacional extendida de los tipos de 
crisis. En ella, las crisis focales pueden especificar o no el nivel de alteración de 
conciencia. Estas opcionalmente pueden caracterizarse por uno de los síntomas que 
pueden ser motor o no motor, colocando primero el que domine sobre el otro. Las crisis 
deben ser clasificadas por la manifestación que se presenta de primera y domina, 
excluyendo cuando la crisis sea por detención del comportamiento siendo esta una 
manifestación dominante. Cuando la alteración de conciencia es indeterminada o no se 
conoce, se clasificaría como de inicio motor o no motor. Se debe tener en cuenta que en 
las crisis atónicas y los espasmos epilépticos no se especifica el estado de conciencia. 
Para las crisis cognitivas, debe estar presente una alteración del lenguaje u otra función 
cognitiva, acompañadas de manifestaciones como el déjà vu, ilusiones, alucinaciones o 
distorsiones de la percepción. Las crisis emocionales pueden involucrar miedo, ansiedad, 
alegría o apariencia de afecto sin emociones subjetivas. Las crisis de ausencia atípicas 
tienen un inicio y terminación lentos o puede haber alteraciones del tono importantes. 
Todo lo anterior acompañado por un registro en el electroencefalograma (EEG) de 
descarga atípica punta-onda lenta. Las crisis pueden ser no clasificadas cuando no hay 
información suficiente o incompleta o es imposible que hagan parte de alguna de las 
categorías. De acuerdo al inicio de la crisis la clasificación puede basarse en la anatomía 
y según el nivel de conciencia. Las anteriores se pueden utilizar a la misma vez. Cuando 
hay un cambio del comportamiento imperceptible al inicio de la crisis, este no se tiene en 
cuenta, a no ser que sea dominante. El nivel de conciencia se puede dejar de lado en 
una crisis focal cuando no se conoce o no aplica. Teniendo en cuenta lo anterior, la 
clasificación se hace directamente de acuerdo a si son de inicio motoras o no. Si hay 
ambigüedad se puede omitir los términos motor o no motor. Si hay crisis individuales, la 
clasificación puede parar en cualquier nivel sin necesidad de especificar más, a no ser 
que se necesite o se quiera ser más minucioso y dependiendo del conocimiento que se 
tenga. Si un signo o síntoma primordial no está muy claro se puede clasificar los síntomas 
en una categoría superior. La crisis focal a bilateral tónica-clónica es de tipo especial, la 
cual inicia con características parciales y progresa a generalizada. Esta es muy 
importante y frecuente por lo cual se ha conservado con el tiempo. Cuando se caracteriza 
una crisis como bilateral, se refiere a como se propaga, cuando se le dice generalizada 
se refiere a que hay redes bilaterales al comenzar la crisis.  Una crisis es multifocal 
cuando la actividad epiléptica se transmite varias por varias redes cerebrales. Para las 
crisis focales únicas, puede haber varias manifestaciones gracias a como se propagan. 
Una crisis focal única puede tener más de un síntoma o signo y se denominara resaltando 
primero al que sea dominante. También se puede adicionar entre paréntesis algunos 
términos adicionales. Cuando hay crisis generalizadas estas pueden ser de 
características motoras o no y sus manifestaciones pueden ser asimétricas, complicando 
la distinción con una crisis de inicio focal. Para las crisis de inicio desconocido se puede 
añadir algunas distinciones con el fin de que sean bien caracterizadas como son motora, 
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no motora, tónica-clónica, espasmo epiléptico o detención del comportamiento, luego se 
puede decir si es de inicio focal o generalizado. 
 

 
 
Ilustración 2. Clasificación operacional extendida de las crisis de epilepsia según la 
ILAE10. 
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6.2 Magnitud  

6.2.1 Magnitud internacional 

Los reportes recientes de la World Health Organization muestran a la epilepsia como una 
de las enfermedades neurológicas más comunes a nivel mundial y afecta a más de 50 
millones de personas procediendo más de un 80% de países en vía de desarrollo, de 
igual forma la incidencia es mucho más significativa en países que poseen bajos o medios 
ingresos pudiendo aumentar hasta 190 por cada100.00011, 12, 13. Un estimado de cerca 
de 5 millones de personas tienen epilepsia en Latinoamérica, con una prevalencia de por 
vida en la población general, que varía de 2,3 a 15,9 por 1000 en países de altos ingresos 
y de 3,6 a 15,4 por 1000 en países de bajos ingresos14, 15. Previamente se concluyó que 
la tasa de incidencia anual en Norteamérica se encuentra entre 3,5 y 41 por 100.000, de 
9,9 a 27,2 en Europa, de 1,3 a 5,2 en Asia y de 10,8 en África16. Esta prevalencia, 
mencionada anteriormente, puede aumentar con la edad, presentándose más 
frecuentemente en los 20-19 años y posteriormente disminuyendo de los 60 años en 
adelante17. Por su parte las convulsiones no provocadas tienen una incidencia anual que 
va de 33 a 98 por cada 100.00018. Hablando de la mortalidad que tienen las convulsiones 
agudas sintomáticas, esta va a ser mucho mayor en las poblaciones de edad avanzada 
comparada con la población joven, esto gracias a la asociación estrecha entre la 
ocurrencia de convulsiones y accidentes cerebrovasculares (ACV)19. A nivel mundial la 
epilepsia significa al menos 125.000 muertes, representa alrededor de 23 millones de 
casos prevalentes y más de 12 millones de años de vida ajustados por discapacidad 
(AVAD) en 201520. Según estudios epidemiológicos, en un futuro se va a dar un aumento 
constante en los sujetos que padecen de epilepsia y convulsiones, especialmente en 
ancianos. La epilepsia afecta a muchos pacientes en edad productiva, y en la mayoría de 
ocasiones inicia en la infancia6; la epidemiologia de las crisis epilépticas depende de la 
situación sanitaria, sociodemográfica y tecnológica, así como también de las condiciones 
clínicas. Por lo anterior se dificulta determinar qué tan frecuente es cada tipo de crisis, 
pero, según los estudios, sobresalen las crisis focales.  La epilepsia puede desarrollarse 
en pacientes que carecen de formación académica y de igual forma en personas que se 
encuentran desempleadas. Análisis realizados por el Proyecto de Epidemiologia de 
Rochester, demuestran que el riesgo general de desarrollar epilepsia de etiología 
idiopática/genética entre familiares aumenta 3,3 veces más, comparado con el riesgo de 
desarrollo de epilepsias focales. Los factores de riesgo hereditarios pueden estar 
representados por solo un par de bases hasta millones, pero la cantidad no aumenta o 
disminuye la probabilidad de que se desarrolle epilepsia y se identificaron varios genes 
relacionados con epilepsias familiares del lóbulo temporal21. Una vez que se presenta 
esta afección, las convulsiones se caracterizan por ser más frecuentes en las 
extremidades superiores, seguido por las extremidades inferiores, tronco y cara.  Entre 
los pacientes que presentan mayor incidencia de convulsiones comparada con la 
población en general, se encuentran aquellos con enfermedades autoinmunes22. En el 
caso de personas VIH positivas, las convulsiones ocurren más que todo cuando la 
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enfermedad se encuentra avanzada23, con una incidencia que varía del 2 al 3% basados 
en estudios recientes24. También se puede presentar epilepsia tras haber sufrido una 
lesión traumática o epilepsia postraumática (PTE), que representa un 10 a 20% de la 
epilepsia sintomática en la población general y el 5% de todas las epilepsias25. Entre los 
tipos de epilepsia también se encuentra la epilepsia mioclónica juvenil que representa del 
5 al 10% de todas las epilepsias, que se presenta con una incidencia estimada de 1 caso 
por cada 1000-2000 personas al año 26 . Para el caso de los niños, se presentan 
convulsiones febriles, que ocurren entre el 2% al 5% de ellos, siendo la forma más 
frecuente de crisis infantil, con un pico de incidencia entre los 18-24 meses de edad sin 
tener antecedentes personales de crisis febriles anteriores. Aproximadamente el 5% de 
los pacientes pediátricos con crisis febriles presentan convulsiones y el 25% de todos los 
casos de niños con estatus epilépticos se deben a crisis febriles27,28. 
 

6.2.2 Magnitud nacional 

En Colombia se tiene una prevalencia de 11,3 por cada 1000 habitantes en el caso de la 
epilepsia para el año 2019, significando un problema importante de salud pública29. Como 
una aproximación hacia la mortalidad que causa esta enfermedad en el país, según los 
certificados oficiales de defunción, hubo un reporte de fallecimientos de 563 personas en 
2009, 545 en 2010 y 514 en 2011, aunque se debe tener en cuenta que para ellos la 
epilepsia fue la causa directa de muerte30. Otros estudios cuantificaron la carga de 
enfermedad basados en datos del año 2005, estos llegaron a que la epilepsia junto a 
otros trastornos psiquiátricos, representan el 21% de la carga global de años saludables 
perdidos por cada mil habitantes en Colombia31. En otro estudio del 2015 se revelaron 
datos que mostraban una cifra relativa del total de muertes en la que la epilepsia fue 
responsable del 1,41% en un grupo de edad que comprende a sujetos de 75 a 79 años 
de edad32. La epilepsia, según un ranking de las principales causas de AVAD perdidos 
en todos los grupos de edad en Colombia, ocupo el puesto 19, luego de la cirrosis y la 
enfermedad cerebrovascular33. En el año 2012 se reporta que el 0.88% de las muertes 
totales, se dieron gracias a la epilepsia34. En Colombia se tienen datos que reportan a 
una familia antioqueña extensa, la cual comparte un tipo de epilepsia generalizada con 
gran mal del despertar (EGMA), esta variante es vista en su mayoría en niños33. 
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6.3 Clínica de la epilepsia  

Según la clínica de la epilepsia las comorbilidades pueden aparecer en momentos antes, 
durante o después de presentarse la primera convulsión, y su apariencia temporal a su 
vez tiene poco que ver con que ambas tengan una conexión por un mecanismo biológico 
en común 35 . En este orden de ideas, conforme a los conceptos del 2020 sobre 
convulsiones asintomáticas secundarias a encefalitis autoinmune y epilepsia vinculada a 
autoinmunidad; el seguimiento de éstas debe tener en cuenta el inicio y la permanencia 
de las convulsiones a lo largo de la epilepsia autoinmune36. Por último, se hizo el hallazgo 
de que la epilepsia sintomática aguda era secundaria a la epilepsia autoinmune, en 
consecuencia, las convulsiones terminaron a medida que la epilepsia autoinmune 
desaparecía y los pacientes acabaron con el uso de las drogas antiepilépticas37. 
 
 

6.3.1 Manifestaciones clínicas 

En casi todos los pacientes, como se mencionó anteriormente, predominan las crisis 
focales, las cuales pueden continuar hacia crisis generalizadas38, 39. De forma menos 
frecuente, los pacientes presentan otras formas de crisis como las ausencias atípicas o 
mioclonías40, 41. En cuanto a crisis febriles, que son crisis de mecanismo epiléptico, estas 
pueden ser simples o complejas; son simples cuando duran menos de 15 minutos y no 
reiteran en las siguientes 24 horas, y complejas cuando van más allá de los 15 minutos 
y reiteran durante las siguientes 24 horas, aunque algunos autores refieren que solo 
tienen que alcanzar 10 minutos de duración para ser complejas42. Se considera crisis 
febril cuando hay temperatura de más de 38.2°C43, 44, que muchas veces manifiestan la 
presencia de infecciones del SNC, algo a tener en cuenta durante el diagnostico42. Estas 
crisis complejas (> 15 minutos) pueden progresar a estatus febril, condición caracterizada 
por una duración de más de 30 minutos, o cuando no se recupera la conciencia entre los 
periodos interictales en más de 30 minutos41, 45. Se debe tener en cuenta, en el caso de 
pacientes pediátricos, la presencia de crisis focales reiteradas junto a otra sintomatología, 
ya que pueden representar infección del SNC41. Para orientar y definir el diagnostico, y 
tratándose de crisis febriles los gritos pueden ser una manifestación frecuente, la mirada 
fija o las sacudidas clónicas bilaterales46. 
Basados en la evidencia de algunos estudios, se puede decir que la epilepsia focal se 
presentó en la mayoría de pacientes, seguida de la epilepsia generalizada y el resto de 
pacientes muestran epilepsia indiferenciada41. Gran parte de los afectados por esta 
enfermedad manifiestan no tener estimulo desencadenante o “aura previa”, aunque los 
que lo tienen, han referido que puede ser estrés, falta de sueño, la falta de toma de los 
fármacos antiepilépticos, la presencia del ciclo menstrual, infecciones, consumo de 
alcohol, luces, ejercicio, o la combinación de varios de estos. Luego de las crisis 
epilépticas pueden presentarse consecuencias nocivas para el paciente, como el 
traumatismo que puede presentarse durante las convulsiones, también se ha evidenciado 
que puede llevar a estados esquizofrénicos o de deterioro cognitivo7, 47, 48.  
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6.3.2 Semiología de la epilepsia  

En casi todos los pacientes a los que se les realiza un examen físico neurológico se 
encuentran alteraciones, aunque se debe plantear técnicas semiológicas más específicas 
y precisas para los pacientes con epilepsia para obtener mejores resultados. Se tiene que 
las crisis más frecuentes según la semiología son las focales motoras, luego las focales 
motoras con bilateralización secundaria, focales discognitivas y por último espasmos. 
Gran parte de los pacientes que llevan un tiempo presentando esta condición desarrollan 
algún grado de alteración cognitiva, que puede variar en su gravedad7, 49.  
 
Como punto primordial de estudio de este tipo de paciente, debemos de estar seguros 
de que estamos ante un episodio convulsivo y no frente a alguna de las crisis que pueden 
simular una convulsión, como un sincope, un ataque isquémico transitorio, episodios de 
migraña o psicosis aguda. En el primer caso, que es una situación común en la clínica, 
tenemos que existen características para diferenciarlos: las convulsiones en general no 
tienen un desencadenante claro a diferencia del episodio sincopal en el que situaciones 
como el estrés emocional, la hipotensión ortostática o alguna causa cardiaca, sirven 
como desencadenantes para el sincope; otro dato importante es la transición hacia la 
consciencia que en el caso de una episodio convulsivo será inmediata, y en el sincope 
esta suele ser gradual durante algunos segundos50.  
 
Las preguntas sobre la indagación del episodio también deben de incluir factores de 
riesgo asociados, como una predisposición que incluyen antecedentes de crisis 
anteriores o incluso un caso familiar, antecedentes traumáticos, de accidentes cerebrales 
vasculares, tumores o infecciones recientes o antiguas del SNC; en pacientes más 
jóvenes son importantes los antecedentes de consumo de sustancias psicoactivas7. 
Gran cantidad de los pacientes presentan síntomas neurológicos como dolor de cabeza, 
cambio en la actividad mental, déficit focal, signos de irritación meníngea y  
papiledema. Contrario a lo que se pensaría, las convulsiones son raras como síntoma 
inicial16,  51.  
 
Al momento de realizar la exploración física, se realiza una evaluación general con mucho 
énfasis en el sistema nervioso, buscando signos de enfermedades sistemas o infección. 
La evaluación de la piel en busca de estigmas de enfermedades sistémicas como en 
enfermos hepáticos o renales crónicos, arroja posibles factores de riesgo. También se 
debe de explorar signos que permitan hacer el diagnóstico diferencial con el resto de 
entidades que puedan simular un episodio convulsivo52. 
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6.4 Factores de riesgo 

Múltiples circunstancias ya sean genéticas, de antecedentes de otras patologías 
relacionadas o no con trastornos del sistema nervioso central o multifactoriales, todas 
ellas pueden conducirnos de una u otra manera a una predisposición o a presentar de 
una manera franca la epilepsia. Dentro de los múltiples factores que podemos mencionar, 
se pueden mencionar situaciones particulares como el retraso del desarrollo como un 
predictor importante de crisis más prolongadas y de la aparición de epilepsia 
posteriormente. Las crisis que se desencadenan, de manera más frecuente en la infancia, 
por alzas térmicas exageradas tienen a su vez otros factores además de la misma 
aparición de la convulsión febril, entre los que se mencionan: la aparición de la crisis 
cuando el infante tiene una edad inferior a 18 meses, los antecedentes familiares de una 
crisis febril, cuando la convulsión aparece después de menos de una hora de duración 
de la fiebre y que la temperatura disminuya en el momento de la convulsion43. Factores 
semiológicos evaluados durante los episodios agudos también tienen importancia 
pronostica de recurrencia, como por ejemplo si se trata de una crisis simple o compleja, 
donde los riesgos son respectivamente, entre 1 a 2% y 5 a 10%3. Respecto al riesgo 
relativo del desarrollo posterior de epilepsia se tienen en cuenta algunas situaciones 
como el momento en que iniciaron las crisis febriles, particularmente cuando estas 
comienzan en la edad mayor a 36 meses; también cuando hay antecedentes familiares 
de diagnósticos de epilepsia y cuando la cantidad de crisis febriles son iguales o superar 
4 episodios41. Se pueden considerar también las alteraciones anatómicas como factores 
predisponentes a sufrir de convulsiones febriles más prolongadas de lo normal, como en 
el caso de existir lesiones previas en el hipocampo53; a este tópico, otros autores señalan 
que no es la alteración previa hipocampal lo que produce la crisis febril como tal, sino 
más bien es esta ultima la que ocasionaría el trastorno en esta área de la corteza 
cerebral54. Otras circunstancias que se presentan en el periodo perinatal, por ejemplo, 
incluyen episodios de ictus de tipo isquémico que pueden cursan con alteraciones 
motoras como manifestación inicial de futura epilepsia, y solo en unos pocos casos se 
presentan como crisis epilépticas francas55. La posterior evolución hacia la epilepsia en 
estos casos se asocia de manera más importante cuando el ictus es de origen arterial, 
debido a afectación significativa de la corteza cerebral. Otras circunstancias patológicas 
en las que se ven involucradas vías moleculares más complejas también se encuentras 
asociadas no solo a la epilepsia, sino además a otras entidades neuropsiquiátricas. Un 
ejemplo de esto son las bombas de sodio y potasio (ATPasa Na-K), involucradas en 
muchos procesos patológicos como la enfermedad cerebrovascular (ECV), el trauma 
cerebral, la enfermedad de Alzheimer y la propia epilepsia56. Vías asociadas a generación 
de estrés oxidativo son descritos como posibles actores principales en los mecanismos 
patogénicos de la epilepsia57. A propósito de esto último, que también está relacionado a 
los procesos de envejecimiento, múltiples enfermedades relacionados a la vejez se 
asocian con las crisis convulsivas. Entre estas encontramos procesos crónicos comunes 
como la demencia de cualquier origen, la ECV y otras que afectan de manera 
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predominante los vasos sanguíneos, además de muchas enfermedades de alteración 
endocrina como la diabetes tipo 258. Las enfermedades que cursan con fisiopatologías 
que involucran la neurodegeneración están relacionadas con el desarrollo de epilepsia. 
Como se mencionó, este caso particular las vías moleculares que terminan en la 
formación de oxidantes están involucradas59. Las exposiciones prolongadas a ciertos 
neurotransmisores como el glutamato, excitador por excelencia del SNC, causa daño 
neuronal que pueden estar asociado a varias enfermedades tanto agudas como crónicas, 
entre ellas la epilepsia y sus manifestaciones clínicas60. Organelos celulares en especial 
las mitocondrias, con papeles centrales en los procesos fisiológicos de la vejez, son 
especialmente generadores de cuerpos oxidados originadores de estrés oxidante, lo que 
sugiere una participación en el proceso de disfunción mitocondrial en la degeneración 
tisular causada por las convulsiones61. Pasando a factores de riesgo que involucran la 
esfera sociocultural, tenemos que algunas situaciones que se presentan en varias áreas 
geográficas más vulnerables, económicamente hablando, se asocian a mayor 
prevalencia de epilepsia. En lugares donde las tasas de desempleo son más elevadas, 
como en los países en vías de desarrollo o en franco subdesarrollo, hay asociación con 
algunas variables clínicas de la epilepsia62. Algunos grupos de estudio describieron una 
triada socioeconómica en la cual era más frecuente que se pueda presentar epilepsia: 
deficiente grado de educación, individuos en estado civil de soltería y el desempleo63. 
Una asociación especialmente particular por lo aparentemente bizarro de la situación, es 
la relación entre las fases lunares y la aparición de crisis epilépticas. Un estudio encontró 
que al menos 34% de los pacientes participantes en su población encontraba alguna 
asociación entre el inicio de sus convulsiones y una fase lunar en particular64. Al realizar 
una proporción de etiologías y factores de riesgo, particularmente patologías 
concomitantes, que pueden terminar en epilepsia, tenemos que una investigación 
realizada en la ciudad de Bogotá, Colombia, encontró que en 47,6%de los casos de crisis 
convulsivas que se estudió, estas eran de causa ya sea metabólica o estructural, mientras 
que una importante proporción (45,7%) era criptogena, lo que significa de causa 
aparentemente no aclarada65. Otros estudios reportan estadísticas un poco diferentes: se 
encontró que al menos el 33,8% de los pacientes estudiados tenía un origen vascular, 
seguida de las causas traumáticas, donde se presentó en un 10% de la población 
evaluada66. Sin duda una patología concomitante de gran importancia y que es de origen 
infeccioso, es el Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) y su agente causal, el 
Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH). Se ha encontrado que al menos en los 
países desarrollados, la encefalopatía propia del VIH es una causa bastante común de 
crisis convulsivas 67 , 68 , 69 , 70 . Los trastornos secundarios al SIDA que también son 
importantes como etiologías de muchos episodios convulsivos son la infección parasitaria 
por toxoplasmosis, la infección micotica sistémica por criptococo y la meningitis 
tuberculosa71, 72, 73, 74. 
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6.4.1 Factores de riesgo genéticos 

Varias alteraciones genéticas conocidas pueden actuar como potenciadores y 
facilitadores de los procesos epileptogenicos en el entramado de las vías nerviosas del 
SNC. Estos factores genéticos pueden adquirirse de dos formas: cuando se heredan 
directamente de los progenitores o en los casos en que surge de manera espontánea75. 
Cuando la transmisión de esto genes se hace de forma heredada, las características 
dominantes o recesivas de estos determinaran expresiones particulares a cada uno de 
estos patrones. Que una enfermedad sea de carácter dominante significa que solo se 
requiere de la alteración de uno de los alelos del gen involucrado; este es el caso de 
algunos síndromes epilépticos familiares, debidos a mutaciones en genes como el 
SNC1A o SNC1B, entre muchos otros ejemplos que son menos frecuentes en aparición7. 
El patrón como se pueden heredar los trastornos epilépticos es cuando existe la 
alteración de los genes responsables de codificar la proteína involucrada en la patogenia; 
en este caso la enfermedad se denomina de autosómica recesiva. Ejemplos prominentes 
de estos últimos casos son las epilepsias recesivas, que en general son muy graves, e 
incluyen la enfermedad de Unverricht-Lundbrog, además de otros desordenes 
neurometabolicos76. Otra forma de transmisión hereditaria son las enfermedades ligadas 
al cromosoma X, afectando principalmente a las mujeres, o en el caso de la enfermedad 
sea de carácter recesivo se aplica lo mismo que se expuso antes, solo se requerirá de 
un solo gen afectado y en ese caso la población a la que afecta será a la masculina. 
Siendo mucho menos frecuentes están la epilepsia que se heredan aplicando las leyes 
de Mendel, como por ejemplo lo encontramos en el síndrome de Dravet7, 77. Un caso 
particular a mencionar son las enfermedades que se trasmiten de manera exclusiva por 
el genoma materno. Este caso específico se refiere a los genes del ADN mitocondrial, 
heredados de manera único de la progenitora. Varias mutaciones se pueden encontrar 
en algunos pacientes que cursan con enfermedades mioclónicas epilépticas, 
específicamente alteraciones en el genoma mitocondrial 78 . Para la identificación y 
diagnóstico de las patologías genéticas que predisponen a sufrir de crisis y posterior 
desarrollo crónico de epilepsia se dispone de un arsenal de biomarcadores específicos. 
Estos no solo sirven como diagnóstico, sino también como predictores de presentar 
síndromes epilépticos en el futuro. Es el caso del marcador rs719395, y cuyo gen 
especifico codifica la proteína mioclonina, el cual está relacionado con formas clínicas de 
la epilepsia mioclónica juvenil en familias de orígenes étnicos particulares79. Las lesiones 
que alteran una sola diana molecular también se ligan a epilepsia y generan fenotipos 
únicos que pueden dañar los circuitos neuronales incipientes con un profundo impacto 
en el desarrollo del SNC. Las epilepsias genéticas generalizadas, es decir, las que antes 
se denominaban de origen idiopático80, 81, tienen varios aportes bibliográficos de suma 
importancia y en los cuales se ha hecho énfasis en estudiar gemelos mono o dicigóticos82. 
Enfermedades representantes de este grupo de pacientes son las crisis epilépticas de 
tipo ausencias que se presentan infantes, las juveniles y la epilepsia mioclónica juvenil; 
algunos de estos también se pueden clasificar dentro del grupo de monogénicos y por 
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ende, tener características hereditarias que siguen las leyes de Mendel83. A diferencia de 
este último ejemplo, otros trastornos se relacionan con alteraciones de múltiples genes 
que pueden o no coexistir en los mismos pacientes o incluso estar ausentes, como es el 
caso de las mutaciones de MCD484. Casos como en los que existe algunas formas 
patogénicas del gen PCDH19, que se presenta de forma heredad, afecta en forma 
primordial a las mujeres heterocigotas, caso contrario de los masculino en donde se verán 
solo afectados los homocigotos 85 , 86 , 87 . Volviendo al caso antes mencionado de 
afectación de los genes SNC1A y B, que codifican para un canal de sodio involucrado en 
varias vías neuronales, tenemos que este puede causar manifestaciones como crisis 
febriles (CF), que también se pueden manifestar como diversos fenotipos, entre los que 
tenemos las CF plus, las CF que presentan crisis afebriles de características semiológicas 
tónico-clónicas y otros fenotipos que son menos frecuentes88. Factores genéticos que 
también cursan con algún grado de discapacidad intelectual, en especial en casos 
familiares, también destacan como catalizador de procesos epileptogenicos, como en los 
casos de herencia ligada al X89. Finalmente, con respecto a todos aquellos factores de 
origen génico que se han descrito, también se incluyen mutaciones que se expresan 
como mutaciones de origen espontaneo, también llamadas de novo, y las mutaciones de 
diferente penetrancia, ya sea completa o incompleta. Todas estas pueden manifestarse 
en la forma de transmisión por herencia compleja en la cual varios grupos de genes 
aportan a la expresión fenotípica de la enfermedad90, 91.  
 
 

6.4.2 Factores de riesgo perinatal 

Siendo representantes de un grupo amplio de factores de riesgo, los perinatales han sido 
objeto de estudio reciente en busca de aclarar cualquier situación que pueda servir como 
marcador para medir la progresión hacia el desarrollo de epilepsia posterior, cuando se 
presentan ciertas circunstancias o eventos perinatológicos particulares. A pesar de ello, 
ha sido difícil hacer este tipo de descubrimientos dados los procesos complejos que 
involucran este tópico. Algunos de los que han dado resultados satisfactorios y han sido 
descritos como factores de riesgo en caso de ser encontrados, como ejemplo, esta el 
marcador GABRA192, en los que se describen mutaciones en los casos de crisis de 
ausencia como en algunos subtipos de epilepsia mioclónica juvenil92, 93. Una modalidad 
diferente en forma de patología vascular e isquémica son los Infartos Arteriales 
Isquémicos Neonatales, en los cuales se reporta una prevalencia de entre 21-67% del 
total de niños nacidos con esta alteración94, 95, 96; otra enfermedad con patogenia similar 
pero con diferente afectación y manifestaciones son los Infartos Hemorrágicos 
Neonatales que reportan episodios de epilepsia en 3% de los neonatos que la 
presentan97; entre el 17 y 41% de pacientes que sufren de Trombosis Venosa Neonatal, 
se informan de presencia de crisis 98 . Además de las alteraciones en las vías de 
conducción nerviosas que llevan a la disrupción neural que genera la epilepsia, otras 
consecuencias se presentan estos infantes tanto a largo como a corto plazo, entre las 
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que se incluyen alteraciones cognitivo-conductuales y trastornos motores99. Respecto de 
las alteraciones del neurodesarrollo que se manifiestan en niños con hemorragia cerebral 
debido a algún evento cerebrovascular en el periodo perinatal, no se han encontrado 
asociaciones. Sin embargo, algunos autores en sus investigaciones si han encontrado 
correlaciones, describiendo incluso que el alcance de logros y rendimiento escolar y 
académico en general era bastante menor en neonatos con infartos arteriales y que 
además desarrollaron epilepsia 100 . La afectación de áreas corticales en específico, 
sumado a la afección particular del riego cerebral brindado por la arteria cerebral media, 
el área de el o los infartos, y los infartos de varias áreas101 , además de las crisis 
desencadenadas por estos52, se podrían utilizar como predictores de evolución a 
epilepsia en el lapso prolongado. El desarrollo cortical que se lleva a cabo posterior al 
nacimiento conlleva la finalización del proceso de maduración de las funciones 
cerebrales, lo que significa un proceso fundamental para todo el neurodesarrollo ulterior 
de los seres humanos. La utilización por parte de las gestantes de fármacos particulares 
como los antitiroideos, los antiepilépticos en sí mismos, medicamentos para el 
tratamiento de neoplasias y algunas drogas de abuso, sumados a factores como los 
genéticos y medioambientales, con las enfermedades maternas de importancia como los 
trastornos metabólicos, infecciosos y los ataques por agentes químicos y/o físicos, hacen 
que todo el proceso de desarrollo cortical no se lleve a cabo satisfactoriamente102. De los 
muchos trastornos en los que puede terminar la alteración de ese proceso están la 
polimicrogiria, y que se caracteriza por la formación de un numero inmenso de giros en 
la corteza del cerebro, que son menores en tamaño comparados con los normales y que 
le dan a la corteza una apariencia irregular103, 104.  
 

6.4.3 Factores de riesgo traumáticos 

De todos los factores de riesgo adquiridos que pueden conducir a la epilepsia, los 
traumatismos craneoencefálicos son una causa un factor principal105 . Los episodios 
epilépticos que se presentan posteriores al trauma pueden ser prevenidos con profilaxis 
farmacológica cuando se busca es evitar una crisis aguda, pero no se comprueba la 
misma eficacia en prevenir las recurrencias de convulsiones crónicas106. El solo hecho 
de haber sufrido un traumatismo encefálico no basta en algunos casos para ser 
potenciador de un proceso epileptogenico, y debe de haber un mecanismo inflamatorio, 
secundario al trauma, para ser considerado un factor de riesgo importante107. Aquí se 
destacan vías patológicas ya mencionadas, como el estrés oxidativo generado de la 
neuro inflamación, además de la disfunción mitocondrial, están involucrados en la 
progresión hacia la epilepsia posterior a trauma 108 . Los factores clínicos como la 
clasificación en la que se encuadro la gravedad del trauma craneoencefálico, es un 
determinante esencial para el desarrollo de la epilepsia postraumática108. Situaciones 
como la disrupción de meníngea, cuando se presentan fracturas craneanas con 
depresión, la perdida de la conciencia o la amnesia que dura más de un día y la formación 
de un hematoma intracraneal, son claves que se deben de identificar y que se suman a 
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la gravedad del trauma109. Los procesos de envejecimiento y la vejez como tal también 
incrementan el riesgo de pasar a una epilepsia luego de un evento traumático110. Otra 
situación interesante es que, si el trauma se lleva a cabo en el contexto de guerras, esto 
otorga susceptibilidad para generar epilepsia111.  
Respecto a la patogenia que desencadena toda la alteración neural postrauma, algunos 
experimentos que se realizaron en modelos animales, determinaron que una posible 
explicación es que, posterior a los primeros días del trauma, existe una alteración de 
algunos tipos de microARN, situación que serviría como catalizador de la progresión 
hacia los mecanismos de generación epiléptica112. La liberación de grandes cantidades 
de glutamato, como se explicó antes, parece ser el iniciador, mediante mecanismos de 
liberación de hierro desde los eritrocitos que han cruzado la barrera hematoencefálica, 
de la toxicidad después de una injuria cerebral113. Varias moléculas celulares se han 
señalado como mediadoras en todos estos procesos. Entre ellas están las vías 
señalizadoras responsables por mTOR y los receptores tipo toll4114, 115. Los desbalances 
de electrolitos, particularmente del zinc, también tienen un papel en todo este proceso 
fisiopatológico, sirviendo como generadores de especies reactivas de oxígeno que 
contribuyen al comienzo de las crisis116. Un tipo de proteína que hace parte de las 
lipoproteínas encargadas de transportes de varios tipos de lípidos, se encuentre 
involucrada en la patogenia, específicamente la apolipoproteina E, encontrado que esta 
se asocia a un aumento de riesgo de epilepsia postraumática de inicio tardío 117. A 
propósito de este último tipo de aparición de las crisis, tenemos que en el caso de que se 
manifieste de manera muy temprana una convulsión, esta situación predispone a 
epilepsia de comienzo tardío en el tiempo118. Procesos de atrofia cortical como la de las 
áreas entorrinales y perirrinales es un hallazgo común en los análisis de la corteza de 
pacientes que sufrieron convulsiones luego de un evento traumatico119. Generalmente, 
un elevado porcentaje de pacientes que desarrollarán epilepsia (80%) tendrán un primer 
episodio convulsivo dentro de los primeros 12 meses posteriores al episodio traumático, 
y otro 90% la sufrirán en su segundo año posterior120. Esto se explica porque al parecer 
los procesos neuroinflamatorios permaneces elevados por al menos 8 días en los casos 
de un trauma severo, lo que contribuye al inicio tardío de las crisis121. En algunos estudios 
también se ha considerado que el hecho de ser hombre se puede tomar como factor de 
riesgo, teniendo en cuenta la distribución demográfica del sexo122. Ciertas alteraciones 
genéticas previas a los episodios traumáticos se han evaluado como predisponentes a la 
epilepsia. El gen GAD1 que codifica la enzima glutamato descarboxilasa de tipo 1, en el 
cual se pueden presentar variantes, otorgan una susceptibilidad particular a desarrollar 
epilepsia postraumática, secundaria a alteración en las vías metabólicas del 
neurotransmisor acido-gamma aminobutírico (GABA)123 . Un gen que funciona como 
protector, el receptor de adenosina A1, tienen importancia en el caso de su alteración ya 
que conduce a una forma particular de epilepsia postrauamtica123. Variantes particulares 
del gen de la interleucina 1 beta, confieren ya sea protección o predisposición ante un 
evento traumatico123. Áreas corticales específicas, particularmente las relacionadas al 
sistema hipocampal como la asta de Amon, son consideradas sitios principales de 
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generación de potenciales epileptogenicos, secundarios a desbalances humorales en la 
función neuronal123. De todos los factores antes mencionados, estos los podemos 
clasificar en su función de su posibilidad de modificación, o según criterios clínicos o de 
imágenes diagnosticas124. Ya mencionado, el sexo masculino es un factor de riesgo, en 
este caso no modificable. Un ejemplo de modificable son los hábitos, entre ellos dejar el 
uso del tabaco y el consumo de alcohol. Anteriormente se señalaron ejemplos clínicos e 
imagenológicos de factores de riesgo en trauma craneoencefálico. Mencionados todos 
estos factores que van predisponer al desarrollo de la epilepsia postraumática, tenemos 
que clínicamente esta se definirá como la presentación de dos crisis convulsivas o más, 
que no sean provocados, posteriores a al menos 1 semana de lesión cerebral123.  
 
 

6.4.4 Factores de riesgo infecciosos 

Son muchos los agentes infecciosos que están involucrados como factores de riesgo para 
la aparición de crisis convulsivas. La infección por el virus del VIH representa un ejemplo 
de cómo, no solo por sí mismo, sino a través de toda la fisiopatología que desencadena, 
puede causar susceptibilidad particular a muchos otros microorganismos que también 
generan alteraciones que terminan en la manifestación cardinal de la epilepsia, las crisis 
epilépticas. No solo eso, la utilización de medicamentos en el tratamiento antirretroviral 
también es un factor de riesgo predisponente. Esta se suma a la meningitis, las lesiones 
expansivas de masas, la propia encefalopatía por VIH y las alteraciones metabólicas, 
como mecanismos durante la historia natural del VIH, que pueden servir de catalizadores 
para la aparición de convulsiones125, 126. Otras infecciones virales que pueden cursar con 
manifestaciones propias de la epilepsia son los virus del genere herpes, particularmente 
el simple de tipo 1, el virus de la varicela-zoster y algunos tipos de enterovirus123, 127. Las 
bacterias también juegan un papel importante en los factores infecciosos para la epilepsia 
en el contexto pacientes VIH positivos. Bacterias encapsuladas como meningococo, 
neumococo, las que pertenecen a la especie Haemophilus y algunos tipos de bacterias 
gram negativas; las que generan una respuesta inmune granulomatosa, entre ellas la 
tuberculosis y la forma avanzada de infección por sífilis, la neurosifilis, también son 
importantes agentes etiológicos de las crisis123, 127 . Una salvedad que se debe de aclarar 
es que no todos los pacientes VIH positivos van a sufrir de convulsiones, pero el hecho 
de tener infección de larga data y avanzadas en cuanto a estadio clínico se refiere, 
predispone a la aparición de las crisis como se ha reportado en varios estudios128, 129. 
Respecto a las infecciones causadas por parásitos, las que más destacan son la malaria 
complicada con afectación cerebral y la neurocistecercosis, además de la toxoplasmosis, 
importantísimo parasito en este contexto123, 127.  
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6.4.5 Factores de riesgo inmunológicos 

Muchos procesos patológicos de origen inmune, haciendo especial énfasis en el Lupus 
Eritematoso Sistémico (LES), son considerados un riesgo para generar crisis epilépticas. 
La enfermedad prototípica de la autoinmunidad es él LES, la cual se puede manifestar 
de forma temprana o tardía con convulsiones, siendo este un hecho bastante relevante, 
tanto así que es casi de carácter obligatorio la investigación clínica en estos pacientes, 
para encontrar el factor predisponente que puede haber sido el propulsor para que se 
genere la crisis130. Entre el 2 a 8% de todos los pacientes con LES, sufren alguna forma 
clínica de crisis convulsivas con muchos orígenes posibles131. La susceptibilidad de que 
presente en algunos pacientes y no en otros, quizá radica en las cantidades y tipos de 
anticuerpos circulantes en el plasma de estos enfermos; de estos se destacan los 
anticuerpos antifosfolipidos, fuertemente asociado a la epilepsia; sin embargo, el 
síndrome aislado causado por este cuerpo, es decir, no asociado a LES, también tiene 
descripciones de aparición de manifestaciones epilepticas132,133. Dicho esto, se considera 
que la aparición de crisis convulsivas en el contexto del LES es un criterio de severidad 
ominoso132, 134. Las fármacos utilizados en el manejo inmunosupresor del LES están 
involucrados también, en especial los glucocorticoides y la ciclofosfamida, en cuyos 
pacientes son más frecuentes los reportes de convulsiones132. Los cambios en la 
estructura anatómica del cerebro están también asociados al desarrollo de crisis 
convulsivas, algo similar a lo que ocurre en los procesos neuroinflamatorios descritos en 
otros tipos de factores de riesgo, como en los casos de alteraciones vasculares que 
cursan con eventos tromboticos135. Estas alteraciones también se pueden encontrar en 
la barrera hematoencefalica, la cual puede estar alterada por otros procesos patogénicos 
que pueden estar o no relacionados con LES, como la presencia de meningitis de origen 
bacteriana o aséptica; esta disrupción de la barrera condiciona el paso de los anticuerpos 
circulantes hacia el SNC, donde podrían cumplir una función primordial en el desarrollo 
de los episodios convulsivos en estos pacientes136. Una vez más, ciertas asociaciones 
genéticas heredadas en pacientes que padecen LES generan susceptibilidad especial al 
desarrollo de convulsiones. Tal el caso de del gen localizado en cromosoma 15q22, gen 
codificante de ciertas subunidades de un receptor nicotínico para la acetilcolina, proteína 
fuertemente asociada al comienzo de las convulsiones137. Tanta ha sido la relevancia de 
los factores inmunológicos en la epilepsia que, en el año 2017, la ILAE se pronunció 
refiriendo que los trastornos autoinmunes son uno de los 6 grandes factores 
contribuyentes a la epilepsia, junto con las causas hereditarias, metabólicas, infecciosas, 
estructurales y hereditarias136. Durante el congreso internacional de Geneva, se propuso 
un nuevo concepto para definir la epilepsia propia de las enfermedades autoinmunes, 
refiriéndose a esta como epilepsia autoinmune o epilepsia relacionada a la inmunidad, la 
cual incluye las crisis convulsivas generadas ya sea por mecanismo celulares inmunes o 
humorales, o mediados por anticuerpos135.  
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6.5  Medios diagnósticos 

Según la clasificación más reciente de la epilepsia del año 2017, entre las causas de la 
epilepsia se abarcan causas genéticas, metabólicas, estructurales, infecciosas y 
desconocidas. Estas etiologías se pueden asociar en algunas enfermedades como es la 
esclerosis tuberosa con causa estructural y genética100. La epilepsia en la actualidad se 
puede diagnosticar de varias formas, no solo con la presencia de dos o más crisis no 
provocadas, también en pacientes que hayan tenido una convulsión no provocada con 
posibilidad de desarrollar nuevas crisis después de dos convulsiones no provocadas las 
cuales se pueden dar en los próximos 10 años138. Se deben tener en cuenta diagnósticos 
diferenciales como el síndrome de epilepsia con crisis tónico-clónicas generalizadas 
solamente, epilepsias mioclónicas progresivas, epilepsia de ausencia juvenil y epilepsia 
del lóbulo frontal139. Así, en una gran parte de los pacientes la EMJ se llega a diagnosticar 
luego de que el paciente llega a sufrir una crisis tónico-crónico generalizado (CTGG) e 
inicia un tratamiento con fármacos habituales de primera línea, como la 
carbamazepina 140 . Para su diagnóstico se utiliza un método electro-clínico. El 
electroencefalograma puede ser una gran ayuda, aquí, la EMJ manifiesta un ritmo de 
fondo que rosa lo normal, el periodo interictal contiene una descarga de puntas y 
complejos punta-ondas generalizados y poli puntas y ondas, su frecuencia puede llegar 
a ser hasta de 6Hz y de dominio frontocental141. Sin embargo, la liga internacional contra 
la epilepsia no recomienda estudios de neuroimagen de rutina en pacientes con EMJ142, 
pero hacer una mejora en las instalaciones de diagnóstico como imágenes cerebrales, 
análisis de LCR, EEG y biopsias, pueden orientar mejor el tratamiento que deba darse. 

 
6.5.1 Exámenes de laboratorio  

Los paraclínicos de rutina se indican para identificar alteraciones metabólicas frecuentes 
que puedan ser la causa de las convulsiones, por ejemplo, las enfermedades crónicas 
hepáticas o renales, trastornos de la glucosa, electrolitos, magnesio o calcio. Sobre todo 
en los pacientes más jóvenes, se debe realizar análisis toxicológicos en suero y orina, en 
especial cuando se han descartado otras causas. En pacientes con formas más agresivas 
de epilepsia se debe de considerar la medición de anticuerpos séricos52. En caso de 
epilepsias de etiología genética, se puede recurrir a paneles para la detección de genes 
para el diagnóstico143. 
 

6.5.1.1 Líquido cefalorraquídeo 

La punción lumbar (PL) es un método muy acertado para descartar algún diagnostico 
diferencial a la epilepsia, más que todo en caso de que el paciente presente alguna 
infección bacteriana, por esta razón se recomienda su implementación junto a 
hemocultivos y glucemia para determinar hipoglucorraquia41. Aunque puede llegar a ser 
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útil, no se recomienda en pacientes pediátricos de los 6 a 12 meses y tampoco resulto de 
ayuda en pacientes con lupus eritematoso sistemico144, 145. 

 
6.5.2 Imagenología y otros 

En el caso de los lupus eritematosos sistémico como enfermedad de base para el 
desarrollo de epilepsia, la resonancia magnética (RM) es mejor que la tomografía 
detectando lesiones focales reversibles comunes en estos pacientes, así como también 
lesiones isquémicas y de la materia blanca, presentes en un aproximado del 25% de los 
pacientes lo cual puede promover el desarrollo de epilepsia146, 147. De la misma forma se 
puede utilizar la RM en el caso de crisis febriles complejas, y se podría detectar edema 
hipocampal148. Una RM puede ser muy útil para identificar disminución en la relación de 
los volúmenes de los hipocampos que podrían ser indicativos de alteraciones para el 
desarrollo de estos, lo cual predispone a que el paciente presente crisis febriles y en 
general cualquier alteración en las imágenes por RM aumenta el riesgo de sufrir crisis 
febriles41, 149, 150, 151. También se debe tener en cuenta algunas otras técnicas además de 
la resonancia magnética, como pueden ser los exámenes de identificación de genes que 
se utilizaron para clasificar los desórdenes epilépticos. Otros exámenes para determinar 
otro tipo de epilepsia como es la EMJ, consisten en objetivar la fotosensibilidad, mediante 
foto estimulación, los pacientes pueden manifestar descargas epileptiformes de tipo 
puntas o complejos punta-onda usualmente generalizadas152, 153.  

 
6.5.2.1 Electroencefalograma (EEG) 

El electroencefalograma (EEG) es fundamental en la identificación de convulsiones en 
muchos de los tipos de epilepsia154. Cuando se utiliza en forma de monitoreo se pueden 
llegar a identificar descargas epilépticas subclínicas o un estado epiléptico no 
convulsivo 155 . Este método diagnostico puede identificar crisis por fotosensibilidad, 
indicando descargas ictales de espiga-onda focales o generalizadas que pueden cambiar 
luego demostrando descargas generalizadas41,156. En cuanto a las crisis febriles en niños, 
no está indicado el uso de EEG, de igual forma que otros exámenes de laboratorio, 
aunque algunos autores dicen que puede ser útil para saber el riesgo de tener CF. 
También, si se hace en los días posteriores a la CF, podrían encontrarse signos de 
enlentecimiento focal o descargas epilepticas41, 157, 158. En general, el EEG durante una 
crisis mioclónica suele arrojar patrón de polipunta-onda, comprendido por un grupo de 5 
a 20 puntas frecuentes y simétricas, luego hay ondas lentas en frecuencia de 2.5-5 Hz, 
aunque puede que haya otros patrones, como ondas agudas lentas141. 
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6.6 Tratamiento  

 
6.6.1 Tratamiento farmacológico 

El tratamiento por lo general se recomienda con monoterapia, al menos en los pacientes 
que se han diagnosticado recientemente y esto ha demostrado una alta efectividad. Si se 
utilizan varios fármacos a la vez se pueden desencadenar efectos adversos o 
interacciones entre fármacos y en caso de ser mal administrados pueden llegar a generar 
resistencia51, 159, 160, 161, 162. Aunque por otro lado la combinación de algunos fármacos 
puede llegar a ser útil porque se controlan las crisis por medio de varios mecanismos de 
acción163. Según la Liga Europea Contra el Reumatismo, no es recomendable administrar 
medicamentos a pacientes con síntomas infrecuentes o únicos, a no ser que se 
demuestre que en realidad los pacientes lo necesiten, por medio de exámenes como el 
EEG u otros medios diagnósticos164.  Hay muchas opciones para escoger en el caso de 
los FAEs y esto dependerá de muchas razones, entre las que se encuentran el sexo, para 
los hombres se puede utilizar acido valproico, mientras que en mujeres se utiliza 
levetiracetam o lamotrigina ya que estos no representan toxicidad fetal139. El 
Levetiracetam puede usarse en pacientes con espectro autista, en edad fértil y con 
mioclonías corticales, sus efectos secundarios pueden presentarse en los primeros 5 
meses de administración, pero a pesar de esto no presentan una tasa alta de interrupción, 
por lo cual es un medicamento efectivo165, 166. La Lamotrigina puede ser, en el caso de 
las mioclonías, un medicamento con un efecto limitado e incluso podría llegar a empeorar 
el control de estas139. Algunas combinaciones como el Topiramato y Lamotrigina pueden 
ser efectivas en caso de pacientes en los que no se puede utilizar el Acido valproico. Para 
el caso individual del Topiramato, hay datos que demuestran que puede ser efectivo en 
pacientes con crisis tónico/clónicas generalizadas y crisis de ausencia 167 . El ácido 
valproico desde hace mucho tiempo se considera el FAE de primera línea para el 
tratamiento y control de la epilepsia ya que puede controlar, crisis de ausencia, mioclonías 
y crisis tónico/clónicas generalizadas, también se ha demostrado que los pacientes 
responden a dosis bajas del medicamento. Este puede administrarse a hombres sin 
problema, pero no en mujeres ya que aumenta el riesgo de malformaciones, trastornos 
del espectro autista y cognitivos. En Colombia, este medicamento se utiliza en la mayoría 
de pacientes con epilepsia168, 169. En caso de una crisis aguda se pueden utilizar las 
benzodiacepinas como el diazepam intrarectal o intravenoso, midazolam nasal a 0.2 
mg/kg, bucal a 0.4-0.5 mg/kg, intramuscular o Lorazepam intravenoso, cuidando de que 
no se presente depresión respiratoria o que la crisis dure más de 10 minutos o si son 
reiterativas o hay una alteración de la conciencia prolongada posictal170, 171. Los niños 
que se tratan con Diazepam presentan una baja en la recurrencia de crisis febriles con 
efectos adversos leves41. Según las guías japonesas el control de las crisis febriles se 
maneja con el uso intermitente de Diazepam como profilaxis para niños con riesgo de 
que haya crisis focales o repetidas en 24 horas, alteraciones neurológicas o retraso del 
desarrollo, antecedente en la familia de crisis febriles o epilepsia, edad menor a los 12 
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meses o crisis con una temperatura menor a los 38°C41. Otros medicamentos como el 
fenobarbital o el ácido valproico pueden utilizarse de forma intermitente y son efectivos 
en el control de CF. El clobazam también puede ser efectivo administrado de forma 
intermitente, tras haber sido estudiado en un seguimiento de 6 meses41. Los fármacos 
antiepilépticos se deben administrar con mucha cautela en pacientes durante sus 
primeros años de vida ya que las crisis pueden ser refractarias, para esto se necesita de 
una determinación de riesgos y beneficios para cada alternativa terapéutica172, 173. En 
algunos casos se puede recurrir a otros tipos de manejo, como son las dietas, entre las 
más estudiadas se encuentra la cetogenica, que se utiliza más que todos en pacientes 
pediátricos con epilepsias de muy difícil control. Para los adultos es más fácil llevar una 
dieta de Atkins modificada que es menos estricta 174 . Otra alternativa es la 
neuroestimulación en caso de que los FAEs no sean efectivos, aquí se puede hacer 
estimulación del nervio vago, un tratamiento que es relativamente seguro y tolerado por 
los pacientes175. En algunos casos de EMJ que no responden a los FAEs los pacientes 
pueden optar por otras alternativas176. En los pacientes con VIH se debe utilizar acido 
valproico como fármaco de elección acompañado de plasmaféresis, inmunoglobulina y 
glucocorticoides177, 178, 179. 
 
 
 
 

6.6.2 Tratamiento quirúrgico 

En aquellos pacientes en los que se presenta una forma de epilepsia denominada 
resistente, en la cual no se presenta respuesta favorable a la utilización en combinación 
de varios antiepilépticos, se puede recurrir a algunas formas de tratamiento de tipo 
quirúrgico, el cual tiene como objetivo mejorar la frecuencia con la cual se presentan las 
crisis y alcanzar un control completo. Es importante conocer sobre esta alternativa y 
aplicarla, en lugar de someter al paciente a años de tratamiento que es un infructuoso.  
En los casos específicos de epilepsia con origen en el lóbulo temporal, se plantea la 
resección quirúrgica de una porción del temporal (denominado, lobectomía temporal), 
puntualmente la porción anteromedial; como alternativa esta la 
amigdalohipocampectomia. Cuando el origen de las crisis focales se encuentra fuera del 
lóbulo temporal, se recurre a eliminación neocortical con identificación previa del área a 
eliminar. En pacientes con epilepsia más grave se podría considerar realizar operaciones 
mas agresivas como le hemisferecctomia; casos puntuales son cuando la etiología es la 
hemimegaloencefalia u otros trastornos displásicos. En los casos en los que las 
convulsiones hacen parte de trastornos sindromáticos, como el de Lennox-Gastaut, la 
callosotomia puede resultar eficaz. Antes de proceder con la cirugía, la valoración de las 
bases anatómicas y fisiológicas de la patología epileptogenica es esencial. Algunas de 
las complicaciones que se pueden derivar del tratamiento quirúrgico se han visto 
reducidas de forma significativa antes los avances de mapeo de las áreas especificas de 



46 
 

la corteza cerebral que funcionan como origen de las crisis. De hecho, 70% de las 
lobectomías temporales da como resultado la eliminación completa de las crisis 
convulsivas. Algo similar ocurre en los pacientes que requieren extirpaciones más 
agresivas del encéfalo. Posteriormente a la cirugía, los pacientes deben de seguir con 
antiepilépticos, sin embargo, su calidad de vida se verá espectacularmente beneficiada 
en comparación con aquellos que no se someten a cirugía52.  
 

6.6.3 Tratamiento por estimulación nerviosa  

Pacientes que han presentado fracaso con la terapia farmacológica convencional y no 
son candidatos para cirugía, por áreas epileptogenicas en varios sitios y que representan 
un riesgo muy grande, pueden ser tratados con otras formas de tratamiento. Entre ellas 
encontramos la estimulación del nervio vago, la cual ha arrojado resultados limitados y 
en la que se torna difícil identificar quienes se pueden beneficiar. Existen también 
dispositivos implantables cuya función es detectar el comienzo de una crisis y disparar 
un estímulo eléctrico para tratar de terminar la convulsión; actualmente se encuentran en 
estudio otros métodos alternativos como la radiocirugía estereotáctica, la estimulación 
cerebral profunda y el uso de laser para termoablación52.  
 
 

6.7  Desenlaces 

El curso natural de epilepsia se caracteriza, además de sus manifestaciones clínicas 
propias, por una susceptibilidad a presentar una amplia gama de otros trastornos que 
pueden o no estar relacionados con las crisis convulsivas. Muchas de estas patologías, 
principalmente psiquiátricas, se encuentran frecuentemente en la población epiléptica. 
Un estudio informó que en la población que estudiaron se presentaron trastornos 
mentales órganos en al menos un 5% del total de los pacientes, en 8% se encontró 
manifestaciones clínicas de trastorno depresivo41. A diferencia de estos últimos casos, 
existen otros síndromes que agresividad mucho mayor, que incluso pueden terminar en 
alteraciones de la función cognitiva del paciente o con trastornos neurológicos graves 
posteriores, como en el caso del síndrome epiléptico relacionado con la infección febril, 
asociado también a elevada mortalidad infantil180. En otros contextos como el de las crisis 
febriles (CF) se tiene un pronóstico más amable, siendo considerados como episodios de 
carácter no maligno, sin aumento en las tasas de mortalidad, ni de desarrollo de otros 
déficits neurológicos; de hecho, el riesgo de que se desarrolló epilepsia posteriormente 
es solo un poco más elevado en comparación con la población general181. Cuando lo que 
se ha presentado es una CF de características clínicas que la clasifican como simple, se 
tiene que el riesgo de que el episodio vuelva a ocurrir en al menos un tercio de los 
niños182183. A pesar de todo lo antes mencionado, son las enfermedades psiquiátricas las 
que más se va a encontrar, algo que se ha reportado por algunos autores184. En los 
mejores casos se ha reportado en algunos pacientes lapsos prolongados sin la aparición 
de crisis, en particular, un estudio de seguimiento promedio de 45 años en pacientes con 
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diagnóstico de epilepsia mioclonica juvenil (EMJ), encontró que casi 60% del total 
permanecían sin convulsiones por 5 años185. Esto concuerda con las consideraciones 
clínicas de la EMJ, siendo esta de carácter benigno que tiene una excelente respuesta al 
tratamiento con los antiepilépticos, pero con tasas significativas de farmacoresistencia, 
que se piensan en realidad es una falsa resistencia presente en al menos 10% de estos 
pacientes186. En estos casos resistentes, y si se puede identificar un foco claro generador 
de ondas epilépticas mediante técnicas de imagen o electrofisiología, los pacientes 
pueden ser candidatos a terapias alternativas como las resecciones quirúrgicas o la 
estimulación del nervio vagal187. A este respecto, en los pacientes que no han podido ser 
controlados con el uso de al menos dos fármacos, y existen anormalidades en la corteza 
temporal, se los debe de tener en cuenta como la posibilidad de que exista 
farmacoresistencia188 . El pronóstico a largo plazo después de la cirugía ofrece una 
reducción en la cantidad de las crisis que se presentan, a costa de una posible alteración 
cognitivo-conductual189. Ante estos riesgos y en pacientes que no quieren la cirugía, se 
puede hacer un intento con politerapia farmacológica para intentar controlar las crisis, un 
objetivo que si es posible conseguirse; a pesar de eso, el resto de síntomas diferentes a 
las crisis como los síntomas conductuales no desaparecen y al contrario van 
empeorándose con la edad, generando una gran incapacidad36, 128. De hecho, varios 
biomarcadores en forma de grupos de genes, se han asociado con varios síndromes 
epilépticos y con alteraciones neuropsiquiatrías como los desórdenes cognitivos, déficits 
de atención, autismo e incluso migraña190.  
 

6.7.1 Curso de la enfermedad  

Teniendo en cuenta los factores de riesgo y la etiología de la epilepsia, se podrá 
determinar cómo sigue el curso de la enfermedad en los pacientes. En el caso de que la 
etiología sea autoinmune por lupus eritematoso sistémico (LES), el hecho de la aparición 
de alteraciones del SNC muestra un pronóstico reservado191. Además, la utilización de 
profilaxis en estos pacientes no garantiza una reducción significativa de las crisis 
convulsivas, al contrario, el uso particular de algunos fármacos como el fenobarbital se 
van a asociar a la aparición de varios efectos adversos192, por eso este medicamento 
tiene mala adherencia farmacológica e incluso siendo discontinuado193; el uso de este 
anticonvulsivante solo debe ser considerado luego de que otras opciones han fracasado 
o son intolerables193. Caso contrario ocurre cuando la fenitoina es utilizada en el curso de 
un trauma craneoencefálico de carácter severo, encontrándose que reduce la aparición 
de crisis tempranas de 14,2% hasta 3,6%194. Sin embargo, su uso solo se debe reservar 
para ser administrada dentro de las 48 horas posteriores al trauma, ya que se ha asociado 
a aumento de las tasas de mortalidad cuando se utiliza posteriormente al periodo antes 
mencionado195.  La implementación de otras medidas no farmacológicas también puede 
intervenir en el curso de la enfermedad. Una de las prácticas en las que más se ha 
indagado es la administración de una dieta cetogenica196. Se ha descrito que los cuerpos 
cetogenicos podrían tener un efecto que evita la aparición de las convulsiones, 
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disminuyendo su frecuencia196. Una forma de terapia como la estimulación magnética 
transcraneal ha sido comprobada como terapia para la disminución de los episodios 
convulsivos, antes de 8 semanas de administración, siendo uno de los mejores métodos 
directos en la prevención de las crisis197. Sin embargo, por ejemplo, en el caso de que la 
epilepsia sea de origen traumático, actualmente no se dispone una cura y la terapéutica 
solo se limita al tratamiento de los síntomas. Esta es una forma de epilepsia refractaria, 
debido a que un porcentaje grande de los pacientes (casi 40%) tendrá resistencia 
farmacológica a la totalidad de los medicamentos disponibles198. Cuando se producen 
lesiones en los hemisferios, es más común encontrar la resistencia a fármacos, siendo 
necesarios métodos quirúrgicos para el manejo, lo que puede incluir una extirpación 
completa del hemisferio afectado o cirugías menos radicales 199 , 200 . Un diagnóstico 
temprano y oportuno resultara en el inicio rápido de la terapia apropiada con los 
tratamientos disponibles de primera línea, terminando en un pronóstico prometedor. En 
los casos de LES donde no haya respuesta farmacológica a los medicamentos de primera 
línea, se pasa a otros como la ciclofosfamida, entre otros inmunosupresores201. A largo 
plazo, el uso de la terapia anticonvulsiva en los casos de crisis tempranas en el contexto 
postraumático no ha tenido la misma efectividad en mejorar en el pronóstico202. Otras 
formas de terapia que involucran la modulación de neurotransmisores, receptores 
cannabinoides, moduladores de los procesos inflamatorios, terapia de inducción de 
hipotermia y la dieta basada en cetogenesis, han sido también explorados para el 
propósito de mejorar el curso de la enfermedad203.  
 
 
 

6.8  Mortalidad 

En comparación con una población de características similares, los pacientes que cursan 
con epilepsia tienen un riesgo de mortalidad entre dos a tres veces mayor52. Dependiendo 
de varios factores clínicos como el proceso etiológico que desencadeno el proceso 
epiléptico, la gravedad con que se manifieste la enfermedad, enfermedades 
concomitantes y condiciones socioeconómicas, la mortalidad generada por la epilepsia 
varía entre los países y regiones particulares. Un estudio realizado en Etiopia, reporto 
una tasa de mortalidad más elevada de lo esperado, atribuido a la gravedad de la 
enfermedad de los pacientes que les impedía el desplazamiento hacia la capital del 
país204. En el mismo estudio no se reportó a las crisis convulsivas como causa inmediata 
de muerte204, hallazgo similar reportado en otros estudios205. En otras investigaciones, 
situaciones clínicas particulares como el estatus epiléptico, se tuvo en cuenta como 
predictor de mortalidad206. Mencionado con anterioridad, en el caso de las crisis febriles, 
el riesgo un posible desenlace mortal es bastante bajo204. Las principales causas para la 
muerte en estos pacientes son la etiología de la epilepsia, el desarrollo de un estado 
epiléptico y un síndrome especifico denominado muerte súbita inesperada en epilépticos, 
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siendo este más frecuente en jóvenes y que suele pasar en las noches; no se tiene una 
etiología clara sobre este fenómeno52. 
 

7. CONCLUSIONES 
 
Acorde a la bibliografía que se consultó, encontramos que, a lo largo de la evolución del 
conocimiento concerniente a la epilepsia y las crisis convulsivas, el concepto que se tiene 
de ambos ha ido cambiando. En la actualidad la que toma más relevancia clínica es el 
emitido por la International League Against Epilepsy (ILAE), que la define como la 
ocurrencia de dos o más convulsiones espontaneas asociadas a la presencia de un factor 
de riesgo para que posteriormente se presenten más convulsiones. La clasificación 
operacional de los tipos de convulsiones también es presentada por la ILAE, siendo 
etiquetadas como de inicio focal, generalizado y desconocido; teniendo algunas 
subdivisiones que se encuadran dentro de la clasificación operacional extendida.  
 
La epilepsia es una de los trastornos neurológicos mas frecuentes en el mundo, ya que 
afecta a mas de 50 millones de personas, estando la mayoría de estos pacientes en 
países en vías de desarrollo y subdesarrollados como Colombia. Esto concuerda con los 
casi 5 millones de casos presentados en la región latinoamericana. Las etiologías en los 
distintos grupos etarios varían ampliamente; en el la actualidad se ha visto un aumento 
en la incidencia de crisis convulsivas en la población adulta mayor secundaria a la causa 
vascular cerebral, que va en paralelo a la “pandemia” de las enfermedades 
cardiovasculares. Respecto a Colombia, la tasa de prevalencia se ubica en 11,3 casos 
por cada 1000 habitantes para el año 2019, siendo este el dato estadístico más 
actualizado.  
 
Existe un amplio abanico de factores de riesgo predisponentes a la aparición de crisis 
convulsivas. Desde factores genéticos y perinatales, hasta los traumáticos e 
inmunológicos, el conocimiento particular de estas situaciones particulares se hace 
fundamental al momento de hacer un diagnostico diferencial etiológico de los episodios 
de convulsión. Como se recalco antes, estos factores de riesgo son mas prevalentes en 
algunos grupos etarios. Entre estos, sin duda los factores genéticos que pueden actuar 
también como etiologías, son los causantes de formas muy graves de enfermedades 
epilépticas, teniendo un pronóstico sombrío. Sin embargo, las mejoras en métodos de 
diagnostico molecular han permitido el mejoramiento de diagnósticos de manera precoz 
y mas certeros para padecimientos poco frecuentes, que requieren de manejos 
terapéuticos específicos. Estos métodos aun no son de amplia distribución y son 
costosos. Los factores de riesgo perinatales tienen una importancia cada vez mas 
reconocida en la actualidad; los derivados de eventos cerebrovasculares antes o en el 
momento de nacimiento son causa frecuente de eventos convulsivos en el futuro de 
ciertos bebes. Los fármacos de consumo durante el embarazo también tienen cierta 
participación en estos procesos. La epilepsia de origen traumático y los episodios 
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convulsivos postraumáticos, además de tener como predisponentes la gravedad del 
trauma craneoencefálico, al parecer tienen una base genética que predispone a ciertos 
pacientes a sufrir este tipo de episodios. La neuroinfección y las etiologías de origen 
inmune son frecuentes en edades tempranas y en adultos jóvenes; en la actualidad, y en 
asociación a varios riesgos perinatales no vasculares, los episodios de infecciones del 
SNC son menos frecuentes debido a la amplia difusión de las campañas de vacunación 
contra patógenos específicos causantes de meningitis o meningoencefalitis. La 
inmunodeficiencia por VIH, también es un importante aportante de casos de meningitis 
fúngica; los síndromes propios derivados de la infección por VIH como tal son comunes 
de encontrar en la práctica clínica. La identificación de enfermedades autoinmunes, sobre 
todo las que tienen componente humoral, parecen otorgar una predisposición especial a 
sufrir convulsiones; de todas estas es el Lupus Eritematoso Sistémico el que mas se 
encuentra asociado a episodios convulsivos, por lo que en este grupo de pacientes es 
importante la investigación profunda para llegar al diagnostico certero.  
 
En la indagación de los casos de crisis convulsivas es importante encontrar todos 
aquellos signos y síntomas que nos puedan orientar a una etiología especifica. 
Actualmente, para el diferencial en los casos de convulsiones criptogenas, la 
investigación se centra más en los métodos diagnósticos que permitan dar diagnósticos 
precoces y mas acertados.  
 
Los medios diagnósticos, sean de laboratorio o imagenológicos, aportan información para 
hacer diagnostico diferencial. Estos se deben de solicitar dependiendo del contexto 
clínico particular de cada paciente. En esta época los métodos para diagnóstico molecular 
son en los que mas se han centrado las investigaciones, dando como frutos formas de 
identificar alteraciones genéticas potencialmente causales de trastornos no solo 
epilépticos. En un futuro de dispondrá de medios más sensibles y más específicos de 
diagnóstico. 
 
La introducción de nuevos medicamentos antiepilépticos con mecanismos de acción 
novedosos hacen su entrada en la escena de la terapéutica. También el mapeo previo 
de zonas epileptogenicas antes de terapia quirúrgica, mejoran las técnicas y 
procedimientos con los cuales se va a intervenir un paciente. Nuevas formas de 
tratamiento no farmacológico ni quirúrgico, para pacientes con formas de epilepsia 
refractaria, aun no arrojan los resultados definitivos para ser consideradas dentro de la 
terapéutica contra la epilepsia. 
 
Actualmente las nuevas intervenciones para frenar el progreso de la enfermedad 
epiléptica o para detener los factores de riesgo involucrados como desencadenantes de 
crisis convulsivas, han mejorado la calidad de vida de los pacientes de manera 
significativa. Esto se traduce en reducciones de las tasas de morbilidad y mortalidad 
asociada a las convulsiones y trastornos epileptogenicos. 
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