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RESUMEN

La epilepsia es un trastorno cronico, no transmisible y afecta a millones de
personas en todo el mundo, caracterizado por convulsiones recurrentes y no
provocadas, El control de las epilepsias secundarias se controla por medio de
prevencion. Para esto, es necesario caracterizar adecuadamente las mismas. Se
buscé describir el perfil clinico epidemioldgico de los sujetos de estudio
provenientes del servicio de Neurologia del Hospital de Especialidades Eugenio
Espejo de la ciudad de Quito, durante enero 2017 a enero 2019, se caracterizaron
los aspectos demograficos y etioldgicos en 1069 pacientes. El estudio fue
descriptivo de corte transversal y se evaluaron porcentajes, frecuencias absolutas,
y se realiz6 una regresion logistica para conocer las asociaciones entre variables.
53,8% fueron mujeres, y la edad promedio se ubico en la quinta década de vida
(29,4%), las Monoterapias (62,3%) con Carbamazepina (61,15%) y los traumas
craneo encefalicos (25,8%). Existe mayor probabilidad de controlar la enfermedad
si se conoce de la existencia de antecedentes epilépticos en el grupo familiar
(OR=3,8[1C95%, 1,649-9,167], p=0,002) empleando biterapias (OR=2,4[1C95%,
1,512-3,831], p=0,000), o terapias con tres 0 mas medicamentos (OR=6,1[1C95%,
3,237-11,607], p=0,000).

Palabras clave: HEEE Hospital de Especialidades Eugenio Espejo, Epilepsia

Secundaria, (EEG) Electroencefalograma, (IRM) Imagen por Resonancia

magnética, Causas prevenibles de la epilepsia, Prevalencias.
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ABSTRACT

Epilepsy is a chronic, non-communicable disorder and affects millions of people
worldwide, characterized by recurrent and unprovoked seizures. The control of
secondary epilepsy is controlled by prevention. For this, it is necessary to properly
characterize them. We sought to describe the epidemiological clinical profile of
the study subjects from the Neurology Department of the Eugenio Espejo
Specialty Hospital of the city of Quito, from January 2017 to January 2019,
demographic and etiological aspects were characterized in 1069 patients. The
study was cross-sectional descriptive and percentages, absolute frequencies were
evaluated, and a logistic regression was performed to know the associations
between variables. 53.8% were women, and the average age was in the fifth
decade of life (29.4%), Monotherapies (62.3%) with Carbamazepine (61.15%)
and brain trauma traumas (25, 8%) There is a greater probability of controlling the
disease if the existence of an epileptic history is known in the family group (OR
= 3.8 [95% CI, 1,649-9,167], p = 0.002) using biterapies (OR = 2.4 [95% ClI,
1,512-3,831], p = 0.000), or therapies with three or more medications (OR = 6.1
[95% ClI, 3,237-11,607], p = 0.000).

Key words: HEEE Eugenio Espejo Specialty Hospital, Secondary Epilepsy,

(EEG) Electroencephalogram, (MR1) Magnetic Resonance Imaging, Preventable

Causes of Epilepsy, Prevalence.
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CAPITULO |

1. INTRODUCCION

Se estima que entre 50 a 70 millones de personas en todo el mundo padecen de epilepsia
(Ngugi A., y otros, 2013). Del total anterior, la prevalencia anual de este padecimiento
es de 1,2 a 4,6 millones de personas (Fiest K. , y otros, 2017). Sobre esta situacion, la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS), reporta que méas de 5 millones de personas
viven con epilepsia en América Latina y el Caribe (OMS, 2011; OMS, 2006).

Esta patologia afecta indistintamente a cualquier ser humano, sin respetar ningun tipo de
barreras (Steidele, Flugel, J., & C., 1997; Radhakrishnan K 1, y otros, 2000). Dado que
su principal manifestacion clinica consiste en crisis de las mas variadas formas
fenomenologicas y que ademas puede provocar dafios fisicos, situaciones sociales
embarazosas, exclusion, dependencia social/familiar y duradera a lo largo de la vida, por

lo tanto, se convierte en un problema de salud pdblica importante para cualquier pais.

Para obtener mejores resultados en la practica clinica, el neurélogo, asi como los
administradores de los distintos gobiernos, deben conocer los aspectos mas bésicos de la
distribucion de los casos de epilepsia en la poblacion de la ciudad en la que operan, su
frecuencia, factores determinantes, asi como los aspectos neurofisioldgicos patoldgicos

inherentes a las personas con este padecimiento.

La motivacion principal en la realizacion de la presente investigacion tiene que ver con
la necesidad de suministrar evidencias cientificas que permitan conocer los causas
prevenibles de la epilepsia y sus factores de riesgos asociados, en la mayoria de los sujetos
que son atendidos en el Hospital de Especialidades Eugenio Espejo (HEEE) de la ciudad
de Quito. Conocer esta situacion es importante, porque permite al personal clinico, poder
estar preparados de una manera mas efectiva a la hora de tratar la enfermedad, al
considerar las principales etiologias asociadas a las epilepsias secundarias tratadas en el

centro de salud.



Adicionalmente, es un aporte bibliografico sobre las caracteristicas de las epilepsias
secundarias que padecen los ciudadanos del pais y de la region de influencia del Hospital
de Especialidades Eugenio Espejo.

La investigacion desarrollada fue del tipo transversal, descriptiva, y no experimental, en
la que se evaluo la totalidad de las historias clinicas en el en Servicio de Neurologia del
Hospital de Especialidades Eugenio Espejo de la ciudad de Quito, durante el periodo
comprendido desde enero 2017 a enero 2019, en cuyo caso, se selecciond Unicamente a
todos los pacientes que cumplieron con los criterios de inclusion, por lo cual, el muestreo

fue no probabilistico o intencional

El objetivo principal de un estudio de vigilancia epidemiolégica y de salud de una
enfermedad en particular, es el de proporcionar toda la informacion necesaria para poder
generar los mejores resultados posibles con las acciones asociadas a la prevencion
primaria, la deteccién temprana, el tratamiento de la salud publica y las prioridades
generales de atencion de la salud (Rivera, Alvarez, Lombardo, Hernandez, & Marin,
2001; Pernalete & Villasana, 2018), y con lo cual, se lograria disminuir los casos de

epilepsia al contrarrestar las etiologias asociadas.

En base a lo anterior, y considerando la necesidad de saber cual es el perfil clinico
epidemioldgico de las causas prevenibles de epilepsia secundaria, en los pacientes
atendidos en el Servicio de Neurologia del Hospital de Especialidades Eugenio Espejo en
Quito, Ecuador durante el periodo de enero 2017 - enero 2019, nos planteamos como
objetivo, describir el perfil epidemiolégico de los pacientes con epilepsia secundaria, en

el mencionado servicio y periodo de tiempo.

Por lo planteado, se desarroll6 la presente investigacion, en la cual, se considerd la

siguiente estructura en el manuscrito:

El capitulo I, corresponde a la presente introduccion, con el cual se ubica al lector en el
contexto de la investigacion desarrollada y se presenta una descripcion del manuscrito

para facilitar asi su lectura.



En el capitulo Il por su parte, incluye informaciéon tedrica que permite contextualizar la
investigacion, en esta se incluyen definiciones de la enfermedad, asi como, datos
epidemioldgicos de la misma tanto internacionales como nacionales y aspectos

relacionados con el diagndstico, clasificacion y tratamiento.

En el capitulo 11, se aborda los aspectos metodologicos de la investigacion, entre estos,
planteamiento del problema, objetivos, materiales / métodos y variables analizadas,

mientras que en el capitulo IV se presentan los resultados del trabajo.

En el capitulo V de este manuscrito, encontramos la discusion de los resultados
mostrados, dividiéndose estos en tres grandes apartados, a saber, causas prevenibles de
epilepsia, caracteristicas clinicas de los pacientes evaluados y andlisis multivariado en el
cual se analizan las asociaciones encontradas entre causas prevenibles de epilepsia y los

factores de riesgo.

En el capitulo VI se muestran las conclusiones, recomendaciones y limitaciones de la
investigacion y finalmente se expone la bibliografia consultada y los anexos

documentales relevantes para el trabajo.



CAPITULO 1l

2. MARCO TEORICO

2.1. Definiciones

La Clasificacion Internacional de Epilepsia y Sindromes Epilépticos de la Liga
Internacional contra la Epilepsia (ILAE, por sus siglas en inglés) (1989) considera tres
tipos de epilepsia: idiopatica, es decir, epilepsia no lesional, probablemente relacionada
con la susceptibilidad genética, sintomatica, en la cual las convulsiones se deben a dafio
cerebral bien definidas y criptogénico, es decir, aquellos que son probablemente
lesionales, pero cuya causa aun no puede ser detectada por los métodos actualmente

disponibles.

Recientemente, estos términos se han definido con mayor precisién en seis grupos,

considerando las siguientes etiologias de epilepsia:

1. Genético (reemplazando el término idiopatico), tenemos como ejemplo de este
grupo el sindrome de Dravet.

2. Estructural, es el resultado de una enfermedad o lesidn estructural distinta (p. Ej.,
esclerosis tuberosa).

3. Trastornos Metabdlicos, en los cuales la epilepsia es el resultado de una afeccion
o enfermedad metabdlica (por ejemplo, aminoacidopatia).

4. Infeccioso, en el cual las convulsiones son el resultado de una causa infecciosa
(por ejemplo, neurocisticercosis).

5. Inmunoldgica, en la cual, la epilepsia es el resultado de una inflamacion del
sistema nervioso mediada por autoinmunidad (por ejemplo, encefalitis anti-
NMDA).

6. Desconocido, en el que la causa subyacente de la epilepsia aln se desconoce.

Su patogenia puede estar relacionada con un proceso cerebral antiguo (curado) o un

proceso cerebral activo. En el primer caso, la manifestacion epiléptica es una secuela de



una enfermedad pasada; en el segundo caso, es un sintoma de una enfermedad cerebral

actual.

Por su parte, la epilepsia es clasificada como primaria en pacientes con desarrollo normal,
sin anomalias neurologicas significativas y sin causa subyacente conocida para esta. A la
inversa, la epilepsia secundaria se describe en pacientes con un trastorno cerebral,
metabdlico o genético subyacente conocido y en los que se sospechaba que tenian
deficiencias intelectuales y / 0 anomalias neuroldgicas anormales significativas (Harvey,
Nolan, & Carlin, 1993).

Fisher y col. (2005), indican que una crisis epiléptica es una ocurrencia transitoria de
signos y / o sintomas debido a una actividad neuronal anormal excesiva o sincronica en
el cerebro. Las convulsiones no provocadas son aquellas para las cuales no se encuentra
una condicién responsable como explicacion. Las convulsiones sintomaticas agudas son
aquellas que ocurren en asociaciéon temporal con, por ejemplo: dafio cerebral, trastornos
metabolicos, intoxicacion, abstinencia de drogas o infeccion del SNC (Grote, Robens,
Blumcke, & Becker, 2016; Li, y otros, 2019).

Una "convulsion" es una alteracién paroxistica de la funcion neuroldgica causada por la
descarga excesiva e hipersincrénica de neuronas en el cerebro. La "Crisis epiléptica” se
utiliza para distinguir una convulsion causada por un disparo neuronal anormal de un
evento no epiléptico, como una convulsion psicogena. De esta manera, la "epilepsia™ es
la condicidn de las crisis recurrentes no provocadas y tiene numerosas causas, cada una

de las cuales refleja la disfuncion cerebral subyacente (Shorvon, 2011).

En el campo de la epileptologia, ha sido dificil durante muchos afios llegar a un acuerdo
global sobre una definicion clinica de la epilepsia (Nakken, 2015), esto llevé a la ILAE a
reunir un nuevo grupo de trabajo, que desarroll6 y publicé una nueva definicion de
epilepsia en el afio 2014 (Falco-Walter, Scheffer, & Fisher, 2018).

Esta nueva definicion de la ILAE complementa la definicion de epilepsia promovida por
ellos mismos en el afio 2005, con una definicion practica (definicion operativa) para su
uso en la vida clinica (Nakken, 2015). Esta nueva definicién indica que la epilepsia es

una enfermedad cerebral definida por uno de los siguientes criterios:
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1) Al menos dos ataques epilépticos que ocurren separadas por mas de 24 horas.

2) Un ataque epiléptico no provocado y una probabilidad de ataques adicionales
similar a la de aquellos que han tenido dos, es decir, > 60% probabilidad, dentro
de los préximos diez afos.

3) Que las convulsiones sean parte de un sindrome epiléptico.

Se sabe que el riesgo de presentar convulsiones es del orden del 40-52% después de haber
presentado una convulsion no provocada. Después de dos episodios convulsivos, no
provocadas y no febriles, la probabilidad a 4 afios de presentar una tercera crisis es del
73%, posteriormente el riesgo es de aproximadamente 60-90% (Elwes, Johnson, Shorvon,
& Reynolds, 1984; Ramos, 2009).

2.1.1. Epidemiologia

La epilepsia es una de las patologias neuroldgicas mas frecuentes junto con el Parkinson,
la Esclerosis Multiple, el Alzheimer y otras demencias que afecta a personas de todas las
edades, razas y clases sociales. Segun reporta la OMS (2019), esta enfermedad representa
una proporcion significativa de la carga de morbilidad mundial, misma que padece
alrededor de 50 millones de personas, segun estos, la proporcion estimada de la poblacion
general con epilepsia activa (es decir, convulsiones continuas o con necesidad de

tratamiento) en un momento dado es de entre 4 y 10 por 1000 personas.

Segun Ngugi y col. (2010), la prevalencia mundial varia entre el 0,4% y el 1,4% de la
poblacién segun el pais o region. Asi, se estima que actualmente en todo el mundo hay
mas de 50 millones de personas que tienen epilepsia, de las cuales tres cuartos viven con

POCOS recursos, y en paises con poco o0 ningln acceso a servicios médicos y tratamiento.

De igual forma, la OMS (2019) también indica que cinco millones de personas son
diagnosticadas con epilepsia cada afio. siendo esta taza de diagnostico de 49 por cada
100.000 personas diagnosticadas con epilepsia anualmente en los paises desarrollados y
con ingresos altos, mientras que en los paises de ingresos bajos y medios, esta cifra puede
ser tan alta como 139 por 100 000, lo cual, probablemente se deba al mayor riesgo de

afecciones endémicas como la malaria o la neurocisticercosis; la mayor incidencia de



traumatismos causados por accidentes de transito; lesiones relacionadas con el parto; y
variaciones en la infraestructura meédica, la disponibilidad de programas de salud
preventiva y atencion accesible, con lo cual, aproximadamente el 80% con esta

enfermedad viven en paises de bajos y medianos ingresos.

El estudio Global Burden of Disease 2010 de la OMS clasifica la epilepsia como el
segundo trastorno neuroldgico mas frecuente del mundo en términos de afios de vida
ajustados por discapacidad (Fiest K. , y otros, 2016). Ademas, indica que es una afeccién
neuroldgica grave asociada con el estigma social, la comorbilidad psiquiatrica y los altos

costos econémicos.

2.1.2. Epilepsia en paises desarrollados

Se han realizado estudios de incidencia en paises europeos y EE.UU, en los cuales, los
resultados obtenidos en cada uno, muestran notables consistencias (Neligan, Hauser, &
Sander, 2012), en los Estados Unidos de Norteamérica, alrededor de 5.1 millones de
personas, padecieron de eventos epilépticos o poseen familiares directos con la

enfermedad, y de estos, 3.4 millones de personas tienen epilepsia activa (CDC, 2012).

Una investigacion desarrollada en Europa en el afio 2012, demostrd que las tasas de
incidencia anual de epilepsia en ese continente oscilan entre 43 y 47 casos por 100 000
personas-afio, ademas de una taza de incidencia anuales de 33.3 para Islandia y de 68.8
para Dinamarca (Neligan, y otros, 2012).

EPIBERIA proporciona la estimacion mas precisa de la prevalencia de epilepsia en
Espafia debido a su metodologia original y al cumplimiento de las recomendaciones de la
ILAE, en ese pais, la prevalencia de por vida fue de 14,87 casos por cada 1.000 personas
mayores de 18 afos: 5,79 casos de epilepsia activa y 9,08 casos de epilepsia inactiva

(Serrano, y otros, 2015).

2.1.3. Epilepsia en paises en vias de desarrollo.

Algunos estudios en paises de ingresos bajos y medios, sugieren que la proporcion es de

7'y 14 casos por cada 1000 personas (Ngugi A. , y otros, 2013). En este tipo de paises,
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esta cifra puede ser hasta dos veces mayor, probablemente debido al riesgo creciente de

condiciones endémicas, como la neurocisticercosis (Ndimubanzi, y otros, 2010).

Segun reporta Ngugi y col. (2011), en México, la epilepsia tiene una prevalencia de 10,8-
20 casos por 1.000 habitantes, es decir, el 1,08-2% de la poblacion total. La Ciudad de
Meéxico tiene un registro poblacional de 8.851.000 habitantes, lo que implica que viven
entre 95.000 y 177.000 habitantes con epilepsia.

En Ecuador, la prevalencia de epilepsia activa es de 7 a 12 casos por 1.000 personas-afio,
que es similar a la de los paises desarrollados, lo cual no necesariamente quiere decir que

el riesgo de padecer epilepsia sea similar.

En todo caso, la incidencia de epilepsia en el Ecuador es de 120 a 172 casos por 100.000
personas, que es dos a tres veces mas alta que la reportada en paises desarrollados (Carpio,
y otros, 2001).

2.1.4. Prevalencia especifica por género.

Varios estudios de epilepsia en paises industrializados informan que los hombres se ven
afectados con mayor frecuencia que las mujeres, aunque la diferencia rara vez es
estadisticamente significativa (Ngugi A. , Bottomley, Kleinschmidt, Sander, & Newton,
2010; Shahabeddin, y otros, 2018).

Los resultados de los paises en vias de desarrollo son similares, aunque algunos estudios
como en Nigeria (Osuntokun, y otros, 1982; Osuntokun, y otros, 1987) y América Latina

(Cruz & Schoenberg, 1986) han encontrado prevalencias més altas para las mujeres.

En todo caso, en la epilepsia, las diferencias de género son bien conocidas. El tema de las
diferencias de género en la susceptibilidad a las convulsiones ha sido de interés cientifico
por mucho tiempo, al respecto, la evidencia clinica en diversos estudios, como los que
indican mas adelante, muestran que muchos sindromes convulsivos se relacionan el
género y la edad, ocasionando como se indicO anteriormente que las incidencias sean

muchas veces mayores en hombres que en mujeres; sin embargo, la prevalencia depende



también mucho de la forma especifica de epilepsia (Christensen, Kjeldsen, Anderson,
Friis, & Sidenius, 2005).

A mas mujeres que hombres se les diagnostica epilepsias idiopéaticas generalizadas y
relacionadas con la localizacion criptogénica, pero las epilepsias sintomaticas focales son
mas frecuentes en los hombres (Christensen, Kjeldsen, Anderson, Friis, & Sidenius,
2005). Por lo general, los hombres son mas susceptibles a las convulsiones inducidas por
lesiones que las mujeres, ademas, hay una mayor frecuencia de espasmos infantiles en el

género masculino (Reddy D. , 2016).

Savic y Angel (2014), aseguran en su investigacion que existe evidencia considerable que
indican que los hombres exhiben una mayor susceptibilidad a las convulsiones, mientras
qgue muchas mujeres muestran mayores fluctuaciones en la susceptibilidad a las
convulsiones, estas afirmaciones de la existencia de diferencia entre las incidencias
motivadas por el género, son apoyadas posteriormente por Reddy (2016) en su

investigacion.

La diversa documentacion cientifica existente, también sugiere que la incidencia de
epilepsia difiere entre hombres y mujeres en la mayoria de los paises, la incidencia de
epilepsia no solo es menor en mujeres que en hombres, sino que también se ha informado
que los hombres tienen un mayor riesgo de desarrollar epilepsia durante toda la vida
(Sridharan & Murthy, 1999; McHugh & Delanty, 2008; Benamer & Grosset, 2009;
Hesdorffer, y otros, 2011; Kim, y otros, 2014; Greenlund, Croft, & Kobau, 2017
Veliskova, 2019).

Scharfman y MacLusky (2014), indican que en muchos casos existen algunas
inconsistencias entre los estudios que muestran diferencias en los géneros con respecto a
las epilepsias por lo que la asociacion formal de estos eventos con algin género es dificil
de asegurar, a pesar que reconocen la existencias de tipos de epilepsias mas comunes en
las mujeres que en los hombres como las epilepsias generalizadas idiopaticas y las
Ilamadas epilepsias fotosensibles. Al respecto, indican que la agrupacion en los estudios
de sujetos con diferentes tipos y causas de epilepsia puede contribuir a las inconsistencias

en las prevalencias observadas entre estudios.



Recientemente Koppel y Harden (2014) publicaron una revision detallada que discute las
diferencias de género en la epilepsia del 16bulo temporal, indican, que este tipo de
epilepsia se caracteriza por una expansion progresiva de las convulsiones espontaneas
procedentes de las regiones del sistema limbico, especialmente del hipocampo, y a

menudo es resistente a los medicamentos.

La predominancia masculina de epilepsia que se reporta comunmente, ha sido asociada a
la presencia de sindromes como el de Landau-Kleffner, epilepsias con complejos de ondas
y espigas continuas en suefio de ondas lentas, epilepsia mioclénicas con ausencias,
sindromes de West o Dravet y epilepsia benigna con espigas centro temporales (Reddy
D., 2016). Mientras que en el caso femenino se ha asociado a epilepsia mioclénica juvenil
(Camfield & Camfield, 2009), epilepsia infantil con ausencia, epilepsia mioclénica
perioral con ausencias y encefalopatia mioclénica en trastornos no progresivos (van
Luijtelaar, Onat, & Gallagher, 2014).

2.1.5. Prevalencia especifica por edad.

La definicién mas reciente de epilepsia (Fisher, y otros, 2014) tiende a generar una carga
mayor de esta enfermedad en las personas de mayor edad (Beghi & Giussani, 2018).
Estudios demuestran que los pacientes de edad avanzada pueden experimentar
convulsiones sintomaticas agudas, es decir, convulsiones que ocurren en estrecha
asociacion temporal con una lesion cerebral metabolica o estructural documentada
(Beghi, y otros, 2010).

En vista de la frecuente aparicién de convulsiones sintomaticas agudas y convulsiones
Unicas no provocadas a causa de varias afecciones clinicas en la poblaciones con edades
avanzadas (Hauser, Annegers, & Kurland, 1993; Annegers, Hauser, Lee, & Rocca, 1995),
la inclusion de estas convulsiones en encuestas epidemioldgicas dara como resultado un
aumento significativo en la carga de la epilepsia al comparar los estudios mas recientes

con los viejos informes epidemioldgicos (Beghi & Giussani, 2018).

La prevalencia de por vida de la enfermedad en la poblacion general varia de 2.3 a 15.9
por 1,000 personas en paises de altos ingresos y de 3.6 a 15.4 por 1,000 en paises de bajos
ingresos (Bell, Neligan, & Sander, 2014).
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Segln se muestra en un meta andlisis realizado por Fiest y col. (2017), la prevalencia de
la enfermedad tiende a aumentar con la edad, con un pico entre los 20-29 afios y una
disminucion en los grupos etarios posteriores, con una proporcion de 7.17 (IC 95% 4.67—
11.01) en individuos de 60 afios 0 mas, y se pueden encontrar tasas mas altas cuando la
prevalencia se calcula en el contexto de una encuesta prospectiva. Diversos estudios
sustentan lo indicado anteriormente sobre que la prevalencia de la epilepsia aumenta con

la edad, alcanzando un pico de esta a partir de la tercera y cuarta décadas de la vida.

Estos estudios muestran que por ejemplo en Etiopia (Tekle-Haimanot, y otros, 1990),
Nigeria (Osuntokun, y otros, 1982; Osuntokun, y otros, 1987) y Sri Lanka (Senanayake,
Epilepsy control in a developing country-the challenge of tomorrow, 1987) las tasas méas
altas ocurren en la segunda década de la vida; en Guam (J., Brody, & Brink, 1972) en la
tercera década; y en Ecuador (Cruz M. , y otros, 1985; Carpio, y otros, 2001) en la quinta
década, esto, probablemente debido a una mayor incidencia de patologias que causan
epilepsias secundaria relacionada con enfermedades cerebrovasculares (Abramovici &
Bagi¢, 2016).

Pocos son los estudios que se basan en un screaning de la bibliografia existente para
aportar un dato global, y cuando esto ocurre generalmente se muestran datos generales y
no segmentados por grupos sociodemograficos de interés, ese es el caso de Espafia y
Latinoamérica (Garcia & Serrano, 2018), en el que existen muchos estudios, pero todos
son aislados (dirigidos a grupos especificos o segmentados en base a las condiciones que

los respectivos investigadores creyeron mas convenientes), y desactualizados.

En los EE.UU ocurre una situacion similar a Latinoamérica, a pesar de ser un pais
desarrollado, son escasos los estudios globales que muestren prevalencias nacionales
generales y actualizadas, en este caso, el estudio mas reciente y actualizado de la nacién
norteamericana fue realizado por Zack y Kobau (2017), sin embargo, tampoco muestra
una estadistica por grupos etarios, al respecto indican que “Para casi todos los estados
[del pais], las estimaciones de prevalencia de epilepsia no existen” (Zack & Kobau, 2017,
pag. 822).
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Como se aprecia en base a lo anterior, en la actualidad y con todas las facilidades que
puede suponer la globalizacion para la ciencia y la investigacion médica, todavia es dificil
encontrar informacion coherente y generalizada para este tema, en este punto en particular
de la edad, la Unica certeza que se recoge de los diversos trabajos cientifico publicados es
la existencia de una tendencia mundial de una distribucion bimodal de las prevalencias
de epilepsia, esta se encuentra en la primera y segunda y entre la quinta y sexta década de
vida de las personas con epilepsia.

2.2. Etiologia

Se puede conceptualizar que una convulsion ocurre cuando hay una distorsion del
equilibrio normal entre la excitacion (E) y la inhibicion (1) en el cerebro (Stafstrom,
2010), este desequilibrio E/I puede ser el resultado de una alteracion en muchos niveles
de la funcidn cerebral, desde genes y cascadas de sefializacion subcelular hasta circuitos
neuronales generalizados. Los factores que alteran el equilibrio E/I pueden ser genéticos

0 adquiridos.

Las patologias genéticas que conducen a la epilepsia pueden ocurrir desde el nivel del
circuito (p. Ej., Conectividad sinaptica anormal en la displasia cortical) hasta el nivel del
receptor (p. Ej., Subunidades anormales del receptor de acido y-aminobutirico en el
sindrome de Angelman) a la funcion anormal del canal ionico (p. Ej. , mutaciones del

canal de potasio en la epilepsia neonatal familiar benigna) (Stafstrom, 2010).

Del mismo modo, las lesiones cerebrales adquiridas pueden alterar la funcién del circuito
(p. Ej., Alteracion estructural de los circuitos del hipocampo después de convulsiones
febriles prolongadas o traumatismos craneales), incluso en el cerebro en desarrollo
normal, la funcién sinaptica excitadora se desarrolla antes que la funcion sinaptica
inhibitoria, lo que favorece una mayor excitacion y generacion de convulsiones
(Berkovic, 2015). Sin embargo, en los primeros afios de vida, el neurotransmisor GABA
causa excitacién en lugar de inhibicion (Ben-Ari, 2002; Pitkanen, Lukasiuk, Dudek, &
Staley, 2015).

Estas observaciones explican en parte por qué el cerebro muy joven es especialmente

susceptible a las convulsiones. A pesar de todo lo antes descrito, las convulsiones causan
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menos dafio estructural en el cerebro en desarrollo que en el cerebro adulto (Holmes &
Ben-Ari, 1998). Recientemente ha habido un incremento de nueva informacion sobre la
base genética de los sindromes de epilepsia y se ha llegado a conocer que tanto las
mutaciones monogénicas como las poligénicas pueden provocar epilepsia (Poduri &
Lowenstein, 2011).

Muchas epilepsias tienen una base genética compleja con maltiples defectos genéticos
que contribuyen a un estado de excitabilidad celular alterada, que subyace a la epilepsia.
Por ejemplo, las variantes de nimero de copias, que son de novo o deleciones o
duplicaciones heredadas >1kb, se reconocen cada vez mas como una fuente de
mutaciones genéticas en pacientes con epilepsia (Mullen, y otros, 2013; Olson, y otros,
2014). A medida que se expande el conocimiento genético, existe la esperanza de que se
puedan disefiar intervenciones terapéuticas especificas para el sindrome (Thomas &
Berkovic, 2014).

Una revision realizada para la OMS en el boletin informativo de esta institucion realizada
por Senanayake y Roman (1993), indica que los estudios sobre epilepsia, particularmente
los que abordaban en el tema etioldgico, realizados en paises industrializados registraban
etiologias especificas para la epilepsia en aproximadamente el 60-70% de los casos,
mientras que en los paises en desarrollo, a pesar de la abundancia de posibles causas de

epilepsia, se informa sobre etiologias conocidas en menos del 40% de las veces.

En base a lo anterior, los autores explican que los médicos en la mayoria de los paises en
desarrollo pueden tener acceso inmediato a las investigaciones mas basicas, por lo tanto,
el diagnostico etiolégico a menudo se realiza por razones clinicas, y que, si dichos
diagndsticos realizados en paises en desarrollo se complementaran con la tecnologia
disponible en los paises industrializados, el porcentaje de casos de epilepsia con una

etiologia identificable aumentaria considerablemente.

Por su parte, la OMS (2019) indican que la epilepsia secundaria es la que ocurre por una

causa conocida, entre las cuales se encuentran:

o Dario cerebral por lesiones prenatales o perinatales (por ejemplo, asfixia o

traumatismos durante el parto, bajo peso al nacer).
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o Malformaciones congénitas o alteraciones genéticas con malformaciones
cerebrales asociadas.

e Traumatismos craneoencefalicos graves.

o Enfermedades cerebrovasculares que limitan la llegada del oxigeno al cerebro.

« Infecciones cerebrales como las meningitis y encefalitis o la neurocisticercosis.

« Algunos sindromes genéticos.

o Tumores cerebrales.

La guia ILAE (2017), sefiala las seis categorias etiologicas de la enfermedad, se

caracterizan como a continuacion se describe:

La etiologia estructural, es determinada al observarse anormalidades en la neuroimagen.
Cuando los hallazgos de la imagen corresponden con la semiologia de las crisis
epilépticas (Gaillard, y otros, 2009; Pack, 2019). Estas etiologias estructurales pueden ser
de origen vasculares, de la cual, la mas comdn es la EVC (isquémico o hemorragico), por
asfixia perinatal, traumas, neoplasias, abscesos, malformaciones genéticas corticales,
entre otras (Berg, y otros, 2010; Pack, 2019).

Por su parte la etiologia genética resulta directamente de una mutacion genética conocida
0 presunta en la que las convulsiones, son un sintoma central del trastorno (Scheffer, y
otros, 2017). Por ejemplo, el sindrome de epilepsia neonatal benigna familiar, tienen
mutaciones de uno de los genes del canal de potasio KCNQ2 o0 KCNQ3 (Grinton, y otros,
2015; Pack, 2019). Existe un numero creciente de pacientes con anomalias genéticas
conocidas que causan epilepsias graves y leves (McTague, Howell, Cross, Kurian, &
Scheff, 2016).

Aunque algunas epilepsias se heredan, muchas ocurren de manera secundaria a una
mutacion de novo (nueva) en el individuo afectado. En algunos casos, la mutacion
genética no se identifica, pero la presentacion clinica, los hallazgos del
electroencefalograma (EEG) vy los antecedentes familiares sugieren la presencia de una

etiologia genética (Scheffer, y otros, 2017).

En general, la etiologia genética se define por tener una mutacion conocida, una

presentacion clinica con datos de apoyo y antecedentes familiares, o un sindrome con
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evidencia de estudios de investigacion que sugieran una etiologia genética (Pack, 2019,
pag. 318).

Segun expone la ILAE (2017, pag. 13), las etiologias infecciosas, son las mas comunes
en los grupos poblacionales mas expuestos a infecciones por neurocisticercosis,
tuberculosis, VIH, malaria cerebral, panencefalitis esclerosante subaguda, toxoplasmosis

cerebral e infecciones congénitas como el virus del Zika y el citomegalovirus.

Scheffer y col. (2017, pag. 13) También indican que las etiologias infecciosas tienen
implicaciones especificas en el tratamiento y que igualmente pueden referirse al
desarrollo pos infeccioso de la epilepsia, como en los casos de la encefalitis viral que
provoca crisis después de la infeccidn aguda.

Las epilepsias con una etiologia metabdlica ocurren como consecuencia de un trastorno
metabdlico conocido o presunto, en el que las convulsiones son un sintoma central del
trastorno (Scheffer, y otros, 2017). La superposicién con una etiologia genética puede

ocurrir, ya que muchos trastornos metabélicos tienen mutaciones genéticas conocidas.

Las etiologias inmunologicas son cada vez mas reconocidas como posibles causas de la
epilepsia. Al igual que con las otras etiologias, las convulsiones son un sintoma central
del trastorno inmunitario. En pacientes con etiologias inmunoldgicas identificadas, se
debe considerar la inmunoterapia. Los ejemplos de etiologias inmunologicas para las
convulsiones incluyen la encefalitis por el receptor anti-N-metil-D-aspartato (anti-
NMDA) y la encefalitis por la Proteina de glioma inactivado rico en leucina 1 (anti-LGI1)
(Lancaster & Dalmau, 2012; Pack, 2019).

La ultima categoria etioldgica es la de tipo desconocida; hasta un tercio de los pacientes

con epilepsia no tienen una etiologia clara (Thomas & Berkovic, 2014).

2.3. Factores de Riesgo

Algunos estudios expresan la existencia de multiples factores de riesgo que aumentan el
riesgo de sufrir esta enfermedad (SAdE, 2015) (.
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Tabla 1). La OMS, ha identificado esta enfermedad como una prioridad que exige el
desarrollo de planes de accion para el cuidado de la salud en el manejo de la epilepsia, no
solo para garantizar la disponibilidad de una atencidn efectiva, sino también para prevenir

sus causas (Thurman, y otros, 2018).

Tabla 1. Factores de Riesgo para presentar epilepsia secundaria

Traumatismos craneo-encefalicos

Enfermedades cerebrovasculares

Enfermedades degenerativas del SNC

Infecciones en el sistema nervioso central, como meningitis o encefalitis

Crisis sintomaticas agudas de origen perinatal, como la anoxia cerebral (aporte insuficiente de oxigeno)
Excesivo consumo de alcohol y drogas

Exposicion a elementos téxicos como el plomo, mercurio o monoéxido de carbono
Elaborado por: Gaibor R. (2020)

Fuente: Guia Andaluza de epilepsia, SAdE (2015)

Nota: SNC: sistema nervioso central.

Es asi que la prevencidn etioldgica de esta enfermedad se puede considerar en 3 etapas:

- Prevencién primaria, esta reduce la aparicion de un trastorno, eliminando las
causas subyacentes y los factores de riesgo.

- Prevencidén secundaria, esta implica la deteccidén temprana o intervenciones para
detener el desarrollo de la enfermedad.

- Prevencion terciaria, mitiga la enfermedad existente y sus consecuencias a

través de un tratamiento y rehabilitacion adecuada.

Como mencionamos en péarrafos anteriores las causas de la epilepsia son multiples, y la
ILAE ha definido las categorias causales en términos generales como estructurales,
genéticas, infecciosas, metabolicas, inmunes y desconocidas. Las etiologias especificas
dentro de estas categorias varian en su potencial para la prevencion primaria (Thurman,
y otros, 2018).

2.4. Etiologias prevenibles

La Liga Internacional contra la Epilepsia realizo un estudio donde se investigd cuatro
categorias etioldgicas prevenibles: lesiones pre o perinatales, Enfermedad Cerebro
Vascular, Trauma craneo encefalico e infecciones del sistema nervioso central, que
representan aproximadamente un cuarto de todos casos de epilepsia (Thurman, y otros,
2018).
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Las convulsiones neonatales se definen clinicamente como alteraciones anormales,
estereotipadas, paroxisticas en la funcion neuroldgica (motora, conductual y autdnoma)
(Volpe, 1989). El riesgo de convulsiones es més alto durante el periodo neonatal, y los
estudios basados en la poblacion de EE. UU. Informan de una incidencia de convulsiones
de 1.8 a 5 de cada 1000 nacimientos vivos (Shetty, 2015).

Las convulsiones neonatales son diferentes, en términos de etiologia, semiologia,
caracteristicas electroencefalografias, opciones de tratamiento y respuestas a este, de
aquellas convulsiones que afectan a otros grupos de edad (Tekgul, y otros, 2006). La
variacion en la incidencia probablemente se explica por las diferencias en el disefio del
estudio y las caracteristicas de la poblacion estudiada (Malmqvist, Ohlin, Agren, &
Jonsson, 2018).

La incidencia es mayor en los recién nacidos prematuros y aumenta con la edad
gestacional mas baja (Saliba, Annegers, & Waller, 2001). La Encefalopatia Hipoxica
Isquémica (EHI) es la causa mas comun de convulsiones en los recién nacidos y
representa aproximadamente la mitad de todos los casos (Vasudevan & Levene, 2013).
Otras etiologias frecuentemente reportadas incluyen hipoxia focal, isquemia, hemorragia
intracraneal, malformacion cerebral, alteracion metabdlica transitoria, por ejemplo,
hipoglucemia, infeccion perinatal y errores innatos del metabolismo (Uria-Avellanal,
Marlow, & Rennie, 2013).

La atencion intraparto subdptima puede afectar el riesgo de EHI, pero no se ha
demostrado una asociacion similar entre los recien nacidos con convulsiones en ausencia
de EHI (Jonsson, Agren, Nordén-Lindeberg, Ohlin, & Hanson, 2014). Aunque las
etiologias difieren, la mayoria de los estudios previos que abordan los factores de riesgo
para las convulsiones neonatales no han separado solo a los bebés con convulsiones, de
aquellos con convulsiones causadas por EHI, por lo que son necesarios mas estudios que
evallen los factores de riesgo anteparto e intraparto para las convulsiones en recién

nacidos sin EHI.

Al respecto de la Enfermedad Cerebro Vascular (EVC) y la epilepsia, algunos autores

(Tabatabaei, y otros, 2013) consideran que la EVC es considerada la primera causa
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etioldgica de epilepsia y convulsiones agudas en adultos mayores. En los adultos mayores
con epilepsia, la etiologia se atribuye a enfermedad cerebrovascular en un 19%-24% de
los casos prevalentes (Tabatabaei, y otros, 2013) y la mitad o mas de todos los casos son

de nueva aparicion (Martin, y otros, 2014).

Otros autores (Annegers & Coan, 2000), reportan que existe una alta relacion entre lesion
cerebral traumatica y la epilepsia. Se identificaron mas de 5.000 episodios de trauma
craneo encefélico (pérdida de conciencia, amnesia postraumatica o fractura de craneo) en

el condado de Olmsted, Minnesota, de estos, 4541 fueron seguidos por convulsiones.

Las lesiones se clasificaron como leves (pérdida de conciencia 0 amnesia de menos de 30
minutos), moderadas (pérdida de conocimiento de 30 minutos a 1 dia o una fractura de
craneo) o graves (pérdida de conciencia de mas de 1 dia, hematoma subdural o cerebro

contusion) (Annegers & Coan, 2000).

Los factores de riesgo significativos fueron la contusion cerebral con hematoma subdural,
fractura de craneo, pérdida del conocimiento o amnesia de 1 dia 0 mas, y edad mayor de
65 afios (Annegers & Coan, 2000).

Annegers & Coan (2000), concluyeron que TCE, es un importante problema de salud
publica y contribuye a la aparicion de convulsiones y epilepsia. Encontraron en su estudio
una fuerte relacién entre la gravedad de la lesion traumatica de encéfalo y el riesgo de

convulsiones posteriores no provocadas.

Otro factor de riesgo para la epilepsia conocido de relevante importancia son las
infecciones del sistema nervioso central. Al respecto, en un estudio realizado por Cansu
y col. (2007), las estimaciones medias de la proporcion de epilepsia atribuible a
infecciones del sistema nervioso central (a veces definidas como meningitis y encefalitis)
fueron aproximadamente 5% tanto en nifios y en todas las edades, existe un mayor riesgo
de epilepsia en personas con un historial de infeccion del SNC en comparacion con

personas sin dicho historial.

Las parasitosis del SNC como la Neurocisticercosis, causada por la etapa larval de Taenia

solium es la infestacidn parasitaria mas comun del cerebro (Singh, Bawa, Chinna, Saggar,
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& Modi, 2012). Es la principal causa de epilepsia de inicio tardio (o ataques epilépticos)
en algunos paises pobres en recursos. Varios estudios poblacionales, de cohortes y de
control de casos, respaldados por datos clinicos, patoldgicos y experimentales, han
confirmado una asociacion causal entre la cisticercosis por T. solium y la epilepsia en la

costa rural de nuestro Ecuador (Del Brutto, y otros, 2005).

2.5. Comorbilidades

La epilepsia es mas que convulsiones recurrentes espontaneas y debe considerarse un
grupo de desordenes. Para muchos pacientes y familias, la carga de la enfermedad es
causada en gran medida por afecciones comdrbidas, incluidos trastornos conductuales y
psiquiatricos, como depresion, ansiedad, problemas de aprendizaje, trastorno por déficit

de atencion e hiperactividad, discapacidad intelectual y autismo.

Estas comorbilidades, anteriormente consideradas secundarias a ataques no controlados
o efectos adversos de medicamentos, ahora se reconocen como una parte integral del
trastorno, a veces incluso antes de los ataques y se pueden atribuir a un trastorno
subyacente de las redes neuronales (Brooks-Kayal, y otros, 2013), incluso una sola
convulsion puede alterar el desarrollo neuroldgico modificando la expresion vy
distribucion del receptor en ausencia de muerte neuronal, lo que lleva a cambios
cognitivos y de comportamiento (Cornejo, Mesches, Coultrap, Browning, & Benke,
2007).

Comprender el vinculo fisiopatoldgico entre estas afecciones asociadas y las epilepsias
podria tener un impacto importante en la vida de las personas que viven con epilepsia, y

debe considerarse una prioridad de investigacion.

La depresion es la comorbilidad psiquiatrica mas frecuente y, curiosamente, esta asociada
con el hipocampo y la disfuncion limbica, estructuras cominmente implicadas en los
circuitos epilépticos. La asociacion entre la epilepsia y la depresion se describe como
bidireccional: los pacientes con epilepsia con depresion son mas frecuentemente
refractarios y las personas con epilepsia tienen mas probabilidades de desarrollar
depresion. Alrededor del 10% de los adultos con epilepsia tiene trastorno bipolar y hasta
el 30% tiene depresién (Kanner, 2013).
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Estos sintomas también estan asociados con un mayor riesgo de suicidio. Este también es
el caso en nifios cuando los sintomas son ain menos reconocibles, pero los estudios han
demostrado que los nifios con epilepsia recién diagnosticada tienen casi tres veces mas
probabilidades de tener un trastorno del estado de animo que los controles. La ansiedad
también es dificil de diagnosticar clinicamente en pacientes con epilepsia debido a la
naturaleza impredecible de la enfermedad, lo que lleva a alguna forma de ansiedad.

Las comorbilidades no psiquiatricas también afectan a esta poblacion. En la Encuesta
nacional de entrevista de salud de los Centros para el Control y la Prevencion de
Enfermedades (CDC), los adultos con epilepsia tuvieron una mayor prevalencia de
trastornos cardiovasculares y respiratorios, diabetes, inflamacién, obesidad y otros
trastornos (por ejemplo, dolor de cabeza, migrafa, artritis) (Strine, Chapman, Thurman,
Price, & Balluz, 2005). Las personas con epilepsia también tienen un mayor riesgo de
mortalidad temprana y muerte subita inexplicada en la epilepsia (Surges & Sander, 2012).

Recientemente, el impacto de los medicamentos anticonvulsivos en la salud dsea se ha
convertido en una preocupacion importante. Los pacientes con epilepsia tienen un alto
riesgo de fracturas debido a la menor Densidad Mineral Osea (DMO) (Beerhorst, van der
Kruijs, Verschuure, & Tan, 2013).

La fenitoina, el fenobarbital y la carbamazepina parecen ser los medicamentos
anticonvulsivos que conducen a una reduccion de la DMO a traveés de la induccion de los
resultados del sistema enzimatico CYP450, pero también se ha informado de osteopenia

con AED (medicamentos antiepilépticos) no inductores de enzimas.

2.6. Clasificacion

Las crisis epilépticas se clasifican en dos tipos bien diferenciados segun la localizacion
de su origen (Tabla 2). Se habla de crisis generalizadas, cuando estas afectan a un gran
numero de neuronas a lo largo del cortex cerebral, y de crisis focales (también Ilamadas
parciales) cuando solo se ve afectado un grupo de neuronas localizadas en uno de los dos
hemisferios. En algunos casos, una crisis focal puede propagarse a los dos hemisferios

cerebrales y por lo tanto ‘generalizarse’ (Engel, 2006).
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Tabla 2. Clasificacion de los tipos de Convulsiones version extendida segun la ILAE

Inicio focal Inicio Generalizado Inicio desconocido

Consciente / Perdida de

la consciencia. L. L.
- Ténico — clonico

. - Tonico
- Automatismo L.
L. - Clénico
Inicio - Atonica Mioclénico
- Clénica S L. - Tonico- clénico
motor - Mioclénico- ténico- L
- Espasmos - - Espasmos epilépticos
. clénico
epilépticos SO -
. . - Mioclénico- aténico
- Hiperquinética b
S - Atonico
- Mioclonica Espasmaos epilépticos
- Tonica
- AutonOomico

- Detencion del
comportamiento

InicioNo | - Cognitivo

motor - Sensorial

- Emocional

- De focal a ténico
clénico bilateral

Elaborado por: Gaibor R. (2020)

Fuente: (Fisher et al., 2017)
Nota: ILAE: Liga internacional contra la epilepsia.

(Ausencias)
- Detencion del
Tipicas comportamiento
- Atipicas Mioclonicas - Sin clasificar
Mioclénica palpebral

Las crisis epilépticas pueden a su vez sub clasificarse en crisis motoras, por algin tipo de
movimiento ocurre durante la convulsion, y en No motoras, si incluyen otros sintomas
como alteraciones en la percepcion, en las sensaciones o en las emociones. La ILAE
destaca el nivel de conciencia durante las crisis parciales, ya que pueden producirse con
total conciencia por parte del paciente o pueden implicar una pérdida o alteracién del
conocimiento (Falco-Walter, Scheffer, & Fisher, 2018). En algunos casos, la informacién
disponible es insuficiente o limitada y no es posible determinar si las crisis son focales o
generalizadas, por lo tanto, algunas se agrupan en un tercer grupo de crisis de origen

desconocido (Fisher, y otros, 2017).

2.7. Diagnostico de convulsiones y epilepsia

La realizacion de un diagnostico de epilepsias adecuado se sustenta en todo caso en la
evaluacion de las historias clinicas de los pacientes y la evaluacion fisica del mismo. Esto
es fundamental para lograr precisar de manera acertada las causas etologicas debido a que
los sintomas ictales, particularmente los que ocurren al principio de las crisis se
encuentran condicionados por la localizacion de los focos convulsivos, por lo que toda

informacidn sobre circunstancias, desencadenantes entre otros, junto con detalles del
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diagnostico, como sincopes, arritmias, eventos convulsivos no epilépticos, son

importantes para logar su control (Chadwick, 2002).

A pesar que los EEG normales, por si solos no ofrecen suficiente informacion sobre las
epilepsias, mas que datos que ayudan a la clasificacion de esta enfermedad, pero un EEG
interictial si ofrece mas informacion de interés para el diagndstico, la cual, si se
complementa con una imagen por resonancia magnética (IRM), podrian obtenerse
informacién detallada de las posibles lesiones cerebrales involucradas en cada caso
(Britton, Frey, & otros, 2016).

2.7.1. Crisis epilépticas generalizadas

Durante una crisis generalizada, la persona puede estar sujeta a ausencias de unos
segundos a minutos, contracciones y contracciones musculares, o por el contrario, pérdida
de tono muscular (Gauffin, 2012), existen dos tipos basicos:

« La crisis mas impresionante corresponde a una crisis motora que afecta a toda la
musculatura esquelética (rigidez repentina y luego temblores), asociada con una
pérdida de conciencia y manifestaciones vegetativas (respiratorias, urinarias ...).

« Lasegunda crisis, llamada "ausencia”, se caracteriza por una ruptura repentina de
la conciencia, a veces acompariada de leves contracciones musculares de las

extremidades o los parpados, o una caida en el tono muscular.

En ambos casos, las manifestaciones subjetivas de las crisis epilépticas son
extremadamente variadas: sentimientos fisicos no relacionados con la realidad,
alucinaciones méas o menos elaboradas, dolores fugaces, malestar o nauseas. La impresién
de déja-vu / ya vivido no es infrecuente. Su opuesto, el nunca visto / nunca vivido, en el

que el paciente pierde su rumbo, también existe (Gauffin, 2012).

2.7.2. Crisis epilépticas focales

La epilepsia del I6bulo temporal (TLE) es el tipo mas frecuente de epilepsia de inicio
focal, las TLE tampoco son un grupo homogéneo, pero puede ser causado por diferentes
neuropatologias subyacentes (McMillan, E., Janota, & Polkey, 1987). Por ejemplo, puede

ser causada por esclerosis temporal mesial, disgenesia cortical o tumores de bajo grado.
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La esclerosis del hipocampo es la anormalidad histologica m&s comun en la epilepsia del
I6bulo mesial temporal (mTLE) (Margerison & Corsellis, 1966). EI TLE a menudo es
seguido por un deterioro del lenguaje y la memoria y se asocia con sintomas psicéticos
postictales (Perrine & Kiolbasa, 1999; Lee, Hamiwka, Sherman, & Wirrell, 2008;
Trebuchon-Da Fonseca, y otros, 2009).

2.7.3. Estado Epiléptico.

En general, la duracion de las convulsiones varia segun el tipo de convulsion y la mayoria
de estas son autolimitadas y duran solo unos minutos. Sin embargo, si los mecanismos
anticonvulsivos intrinsecos fallan y la actividad epiléptica continta sin recuperar la
conciencia durante un periodo de 5 minutos 0 mas, se desarrolla Sindrome epiléptico
(SE). El SE es una emergencia médica que puede ser mortal si no se interrumpe. Una
proporcién de pacientes con epilepsia desarrollara SE al menos una vez, aunque la SE

puede desarrollarse sin ninguna patologia o lesion subyacente (Nandhagopal, 2006).

Las manifestaciones mas frecuentes de SE son convulsiones tonico-clonicas convulsivas
con caracteristicas motoras distintas. Sin embargo, el 20-40% de todos los casos de SE es
originado en los I6bulos temporales y carecen de eventos convulsivos abiertos y, en
cambio, muestran una semiologia sutil y heterogénea denominada SE no convulsiva
(NCSE) (Walker, 2007; Holtkamp & Meierkord, 2011; Trinka, y otros, 2015).

Los sintomas tipicamente incluyen alteracion de la conciencia, automatismo y actividad
motora menor, como maquillajes de labios y movimientos oro faciales / brazo / mano
(Williamson, Spencer, Spencer, Novelly, & Mattson, 1985; Holtkamp & Meierkord,
2011). La SE convulsiva puede ser fatal y conduce a una muerte neuronal sustancial en
el cerebro. Ademas, la hipertension, el equilibrio electrolitico alterado y la insuficiencia

cardiaca son consecuencias graves si la SE convulsiva no se trata rapidamente.

Por el contrario, la patologia asociada a NCSE no esta clara y no existe un consenso
general con respecto a la magnitud del dafio cerebral asociado. Ademas, los sintomas
difusos y sutiles que muestra el NCSE presentan desafios clinicos significativos y el

tratamiento a menudo se retrasa. Se necesitan mas estudios para abordar la heterogeneidad
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de la EE a fin de mapear los mecanismos responsables del desarrollo de la epilepsia y las

estrategias de tratamiento apropiadas.

2.8.  Diagnoéstico

El diagndstico de epilepsia a menudo no es sencillo, un relato detallado y confiable del
evento realizado por un testigo ocular es crucial para la evaluacion diagndstica, pero
puede no estar disponible (Van Donselaar, Stroink, & Arts, 2006). Ahora el diagnostico
de epilepsia se puede hacer después de una sola crisis epiléptica no provocada. Esto brinda
mejores oportunidades para comenzar temprano el tratamiento en pacientes

particularmente susceptibles (Nakken, 2015).

El diagnostico esta fundamentalmente basado en el analisis minucioso de la historia
clinica del paciente y del resultado de la exploracion fisica y neuroldgica con distintas
pruebas, entre las cuales destacan las neurofisioldgicas el Electroencefalograma (EEG),

de Neuroimagen, y la (IRM cerebral).

2.8.1. Electroencefalograma

El EEG es un método no invasivo, econdmico y asequible utilizado universalmente en la
investigacion de la epilepsia. EI EEG tiene una sensibilidad general de 50-55% y puede
alcanzar el 92% con examenes repetidos y grabaciones de suefio y técnicas de activacion.
La especificidad alcanza el 96% pero esta se ve afectada por multiples factores (De
Oliveira & Rosado, 2004). Sin embargo, potenciales epileptiformes, como las puntas o
complejos punta-onda, estan altamente correlacionados con la presencia de crisis
epilépticas, por lo que una crisis epiléptica espontanea en combinacion con actividad
epileptiforme ya permite establecer el diagnostico de epilepsia (Fisher, y otros, 2014).

También es posible que el EEG de rutina muestre resultados normales o no sea especifico,
aunque el paciente realmente tenga una epilepsia. En este caso, se dispone de varias
herramientas para aumentar el rendimiento del EEG. Simplemente repetir el EEG de
rutina hasta un maximo de tres veces (en total, cuatro EEG de rutina por paciente)
incrementa la deteccion de la actividad epileptiforme el 20-40% (Baldin, Hauser,
Buchhalter, Hesdorffer, & Ruth, 2014).
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Finalmente, si se mantienen las dudas acerca del diagndstico del paciente, la ILAE
recomienda la realizacion de una monitorizacion prolongada de video-EEG para verificar

el diagndstico (Velis, Plouin, Gotman, & Lopes, 2007).

2.8.2. Resonancia magnética de encéfalo

La mayoria de los pacientes sospechosos de haber tenido una crisis epiléptica deben
realizarse un estudio de neuroiméagen, el propdsito es identificar una etiologia estructural
para la epilepsia (Duncan J. , 1997). El pilar de la neuroiméagen electiva es la imagen por
resonancia magnética (IRM), que no solo tiene mayor sensibilidad que la tomografia
computarizada (TC) para la mayoria de las lesiones epileptogenas, sino también una
mejor resolucién espacial y contraste de tejidos blandos (Krumholz, y otros, 2015)
(Gréfico 1).

Segun expone Kuzniecky (2004), las causas estructurales de la epilepsia en IRM

incluyen:

e Esclerosis temporal mesial (esclerosis del hipocampo).

e Malformaciones del desarrollo cortical (p. Ej., Displasia cortical).

e Infarto cerebral, hemorragia cerebral.

e Lesion cerebral traumatica.

e Infecciones, que incluyen encefalitis, absceso cerebral, granulomas y quistes
(neurocisticercosis).

e Tumores cerebrales.

e Malformaciones vasculares.
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Grafico 1. Resonancia magnética de encéfalo.
s =2

Fuente: (Kuzniecky, 2004)

Nota: La atrofia y la alta intensidad de sefial del hipocampo derecho se demuestran en una imagen inversa T2 (a: flechas) y una
imagen FLAIR (b: flechas) de un paciente con epilepsia del I6bulo temporal derecho. El hipocampo normal (c: flechas) y la
pérdida de la diferenciacion de la sustancia gris & blanca en el I6bulo temporal anterior izquierdo (d: flechas) se encuentran
en las imagenes ponderadas en T2 de un paciente con epilepsia del I6bulo temporal izquierdo.

La esclerosis temporal mesial, también conocida como esclerosis del hipocampo, es la
anomalia estructural focal mas comUnmente diagnosticada en pacientes con epilepsia
(Krumholz, y otros, 2015). Las malformaciones del desarrollo cortical por ejemplo:
Displasia Cortical Focal (DCF) es la segunda etiologia estructural mas comun para la

epilepsia (Oster, Ighokwe, Cosgrove, & Cole, 2012).

Como se indica en los acépites previos, la neuroimagen es fundamental para la evaluacion

de pacientes con epilepsia, especialmente en la identificacion de lesiones cerebrales
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estructurales que pueden servir como focos epileptdogenos, y que podrian ser

quirdrgicamente resecables si el paciente se vuelve refractario al tratamiento médico.

2.9. Tratamiento

Las convulsiones son perjudiciales en la vida de los pacientes con epilepsia y pueden
causar lesiones permanentes. Lo mas preocupante es que las personas con epilepsia tienen
una mortalidad aproximadamente tres veces mayor en comparacion con las personas que

no tienen convulsiones (Nevalainen, y otros, 2014).

En los pacientes con una primera convulsion no provocada con una anomalia del SNC o
en la IRM, como un tumor cerebral, imagenes de lesidn antigua o una infeccion, el riesgo

de recurrencia de las convulsiones es alto.

En estos casos, se iniciara el tratamiento después de la primera convulsion no provocada.
De hecho, es probable que tales pacientes tengan un riesgo alto de recurrencia de

convulsiones segun la ILAE (Fisher, y otros, 2014).

Convulsion no provocada por primera vez: Se refiere a una convulsion de causa
desconocida, asi como a una que ocurre en relacion con una lesion cerebral preexistente

0 un trastorno progresivo del sistema nervioso.

La decisidn de iniciar o no la terapia farmacoldgica anticonvulsiva en el momento de la
primera convulsion no provocada en un adulto debe ser individualizada (Leone, Giussani,
Nolan, Marson, & Beghi, 2016).

Esto lo respalda la guia de la Academia Estadounidense de Neurologia que se refiere
sobre la primera convulsion no provocada, y hace énfasis en que el enfoque debe ser
individualizado, que evalue el riesgo de recurrencia de las convulsiones contra los efectos
adversos de los medicamentos anticonvulsivos (Krumholz, y otros, 2015). Ademas,

recomienda:

- Los adultos con una primera convulsion no provocada tienen riesgo de recurrencia

de la convulsion en los primeros dos afios.
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- Laterapia farmacoldgica anticonvulsiva inmediata, en comparacion con el retraso
del tratamiento en espera de una segunda convulsion, es probable que reduzca el
riesgo de recurrencia en los primeros dos afos, pero puede no mejorar la calidad
de vida.

- Se debe informar a los pacientes que el riesgo de eventos adversos de farmacos
anticonvulsivos puede variar del 7 al 31 por ciento y que estos eventos adversos
son probablemente predominantemente leves y reversibles (Krumholz, y otros,
2015).

Comenzar un medicamento anticonvulsivo tiene poco impacto en el resultado a largo
plazo. A los cuatro y cinco afios después de la primera convulsion, los pacientes tienen
tasas similares de remision completa de la convulsion, ya sea que el tratamiento
farmacoldgico anticonvulsivo se inicio inmediatamente después de la primera convulsion
0 se aplazd hasta que se produjo una segunda convulsion (Leone, Giussani, Nolan,
Marson, & Beghi, 2016).

Segunda convulsién no provocada Estos pacientes deben comenzar con un tratamiento
farmacoldgico anticonvulsivo inmediatamente, ya que la recurrencia de las convulsiones
indica que el paciente tiene un riesgo sustancialmente mayor de convulsiones adicionales
(Kim, Johnson, Marson, & Chadwick, 2006).

Crisis sintomética aguda - La decisién del manejo temprano, que incluyen si se debe
iniciar 0 no un medicamento anticonvulsivo, dependen de multiples factores pueden ser
la gravedad de la enfermedad subyacente, la causa y la duracion del ataque, el riesgo
esperado de recurrencia temprana y los riesgos asociados con un ataque recurrente
(Hesdorffer, Benn, Cascino, & Hauser, 2009).

Cuando sea posible, es preferible mantener a un paciente con un solo medicamento
anticonvulsivo. Esto aumenta la probabilidad de cumplimiento, proporciona un indice
terapéutico mas amplio y es mas rentable que el tratamiento farmacologico combinado.
La monoterapia también se asocia con menos reacciones idiosincrasicas y una menor

incidencia de efectos teratogénicos.
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La terapia combinada puede asociarse con interacciones farmacoldgicas entre farmacos

anticonvulsivos, lo que dificulta la dosificacion y el control de los pacientes.

Tabla 3. Farmacos antiepilépticos mecanismos de accion

Farmaco

Benzodiacepinas
Brivaracetam
Cannabidiol
Carbamazepina
Clobazam
Etosuximida
Felbamato
Gabapentina
Lacosamida
Lamotrigina
Levetiracetam
Oxcarbazepina
Perampanel

Fenobarbital

Fenitoina
Rufinamida
Tiagabina
Topiramato
Valproato

Vigabatrina

Zonisamida

Canales | Canales | Canales | Transmision | Transmision SV2A
Na Ca K inhibitoria exitatoria | vinculante
+++

+++
++
+++ +
+++
+++
++ + ++ ++
+ + ++
+++
+++ +
+ + + + +++
+++ + +
+4++
+ +++ +
+++ +
+++
+++
++ ++ ++ ++
+ + ++ +
+++
++ ++

Elaborado: Gaibor R. (2020)

Fuente: Brodie MJ, Kwank P. Enfoque por etapas para el manejo de la epilepsia. Neurologia
2002; 58: S2. Copyright © 2002 Lippincott Williams & Wilkins.
Nota: +++: accién primaria; ++: accion probable; +: posible accion. SV2A: proteina vesicular
sinaptica 2A.
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CAPITULO 111

3. METODOLOGIA

3.1. JUSTIFICACION

La evaluacion epidemioldgica de la epilepsia, principalmente la comprensién del nivel de
influencia de las causas prevenibles, son de gran importancia ya que contribuye a la

generacion de estrategias de prevencion (Borges, 2002).

El hecho de la existencia de una gran carga a nivel mundial por parte de la epilepsia,
amerita la unificacion de esfuerzos para entender ain mas como abordar el tema de la
prevencion de esta enfermedad, ya que al menos el 25% de los casos de esta afeccidn esta
conformado principalmente por factores de riesgos modificables como ECV, TCE,
Infecciones del SNC vy lesiones perinatales (2019a).

La comunidad médica que trabaja con la epilepsia, ha dado menos atenciéon a la
prevencion primaria, por lo cual, de alguna manera se desestima el empleo de técnicas de

prevencion primarias (Nutbeam, 1986).

Este tema de investigacion es importante, debido a que el mismo provee informacion
actualizada sobre las causas prevenibles de epilepsia secundaria, permite conocer cual de
estos son los méas prevalentes en nuestro medio y facilita la posibilidad de establecer

medidas que detengan el crecimiento de la epilepsia por causas prevenibles.

En las ultimas décadas se ha manifestado una conciencia cada vez mayor del valor de los
estudios epidemiologicos de epilepsia, la importancia de estos, generan datos sobre la

enfermedad que no pueden obtenerse mediante entrevistas clinicas.

Los estudios epidemiologicos de la epilepsia en una poblacion en la que se carece de
referencia estadistica sobre el tema, son importantes para comparar las tasas de incidencia
y prevalencia, distribucion por edad, herencia, tipos de convulsiones, sindromes de

epilepsia y estrategias de tratamiento. Este es el caso de Ecuador, donde no existen
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estadisticas actualizadas globales de epilepsia mucho menos aquellas donde solo se

consideren las causas prevenibles.

3.2.  PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La epilepsia se considera como una de las enfermedades neuroldgicas observadas con
mayor frecuencia en todo el planeta, segin datos de la OMS, afecta a aproximadamente
50 millones de personas sin distincion de edad ni género, y el riesgo de muerte llega a ser

hasta tres veces mas alto que en la poblacion sin epilepsia (OMS, 2019a).

La epilepsia conlleva un alto riesgo de discapacidad, aislamiento social, pérdida
econdmica y mortalidad prematura, por lo tanto, la OMS ha identificado esta enfermedad
como una prioridad, que exige el desarrollo de planes de accion para el cuidado de la
salud en el manejo de la epilepsia, no solo para garantizar la disponibilidad de una
atencion efectiva, sino también para prevenir sus causas (Fiest K. , y otros, 2017).

De acuerdo a Thurman y col. (2018), en la actualidad existen metanalisis creados por la
ILAE sobre las etioldgicas prevenibles de esta enfermedad en paises con ingresos bajos
y altos, siendo: las lesiones del parto, infecciones del Sistema Nervioso Central (SNC),

TCE y la Enfermedad Cerebrovascular (ECV), las mas comunes para producir epilepsia.

Segun Grunt y col. (2015), la lesién cerebral perinatal fue la mayor fraccion atribuible de
las etiologias prevenibles en los nifios, el accidente cerebrovascular fue la etiologia
prevenible mas comdn entre los adultos mayores con epilepsia, por su parte, Thurman y
col (2018), indican que el TCE, se le atribuye en un 5% de los casos de epilepsia, y las

infecciones del SNC fueron una causa atribuida mas comdn en paises con ingresos bajos.

Asi mismo, un estudio sobre epilepsia y neurocisticercosis realizado en Ecuador,
especificamente en la comunidad Atahualpa perteneciente a la parte rural de la costa del
pais, encontrd una asociacion importante entre dicha infeccion parasitaria y la epilepsia
(Del Brutto, y otros, 2005).

Si bien en nuestro pais, la neurocisticercosis es una enfermedad comun (Simbala, 2018),

el tratamiento de esta etiologia principalmente ocurre por remision de la
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neurocisticercosis mas que por los cuadros epilépticos que puede ocasionar esta
enfermedad, sin embargo, una revision bibliogréafica realizada por Del Brutto (2018),
indica que son multiples las revisiones cientificas que reportan una disminucion en los

cuadros epilépticos concomitantemente con el tratamiento antiparasitario empleado.

Segun expone la OMS (2019a), alrededor del 80% de las personas que padecen epilepsia
residen en paises pobres o en via de desarrollo, siendo precisamente en estos paises pobres
y en vias de desarrollo donde la mortalidad prematura es mas elevada, estos
probablemente sea causado por deficiencias en las oportunidades de acceso a atencién del
sistema de salud y a la insuficiente atencion prestada a causas prevenibles como la asfixia,
los traumatismos craneo encefalicos y las infecciones parasitarias, entre otras causas

prevenibles.

Al menos una cuarta parte de los casos de epilepsia se deben a factores de riesgo
prevenibles (OMS, 2019a), entre los que se encuentran varios factores de riesgo
perinatales como la edad gestacional, peso al nacer, condicién de salud materna, el parto

asistido por personal calificado, método de parto, infecciones perinatales, entre otros.

Asi mismo, la OMS en su primer y mas reciente reporte sobre epilepsias (OMS, 2019a),
indica que en torno a las infecciones del SNC que maés se relacionan con el desarrollo de
epilepsias, se encuentran las meningitis bacterianas, las encefalitis viricas y la
neurocisticercosis, siendo las dos primeras mencionadas, las responsables de
aproximadamente 2-3% de los casos de epilepsias en los paises desarrollados y alrededor
del 5% en los paises en vias de desarrollo, por su parte, indica que la neurocisticercosis
es responsable de aproximadamente un tercio de los casos, y particularmente a Ecuador,

se le considera como una regidn hiper endémica para esta enfermedad (Ugufia, 2018).

Con respecto a los traumas craneoencefalicos (TCE), son una fuente importante de
decesos a nivel mundial, donde la cantidad de estas rondan los 17.671 casos y solo en
América Latina la proporcién de estos decesos es de un 11,7% (Diaz, Basilio, Cruz, &
Briones, 2016), sin embargo, a pesar de lo anterior, en el Ecuador no existen referencias
actualizadas hasta el momento de la prevalencia de esta condicion clinica, y los reportes
se delimitan a grupos poblacionales especificos o a otras caracteristicas asociados que no

arrojan datos de la situacion global en el pais.
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Asi mismo, y con respecto a la enfermedad cerebro vasculares (ECV), bien sean
isquémicos o hemorragicos representa una causa prevenible de epilepsias que en el
mundo afectan a 2,7% de personas con epilepsia en los paises en desarrollo (OMS,
2019a).

Por su parte, en base a un estudio longitudinal retrospectivo sobre el tema realizado por
Moreno y col. (Moreno, y otros, 2016), mostro que en los Ultimos 25 afios, las ECV
representaron la primera causa de mortalidad, siendo el tipo de afeccion que mantiene sus

estadisticas constantes en el tiempo.

A nivel mundial, América Latina es la region en la que se ha documentado las mayores
prevalencias de epilepsia en la poblacion general, estas tasas se encuentran en
aproximadamente 17,8 casos por 1000 habitantes (Yemadje, Houinato, Quet, Druet-
Cabanac, & Preux, 2011). En Ecuador, en el afio 2018, existieron en todo el pais 4.752
egresos hospitalarios a causa de epilepsias, de los cuales, se totalizé una tasa de letalidad

general hospitalaria por cada 100 egresos de 0.51 (INEC, 2018).

Segln expone la OMS: Las estimaciones de la carga de epilepsia atribuible a causas
prevenibles son, en el mejor de los casos, aproximativas, y la carga real varia
indudablemente entre regiones y localidades. La prevencion primaria de estas causas tiene
un impacto sustancial en la incidencia de la epilepsia y requiere mejorar la atencién de la
salud materna y los servicios obstétricos, el control de las enfermedades transmisibles, la
prevencion de las lesiones, la salud cardiovascular y cerebrovascular mediante la
reduccion de los principales factores de riesgo de las enfermedades no transmisibles.
(OMS, 20193, pag. 11)

3.3.  Pregunta de investigacion
¢Cual es el perfil clinico epidemiologico de las causas prevenibles de epilepsia
secundaria, en los pacientes atendidos en el Servicio de Neurologia del Hospital de

Especialidades Eugenio Espejo en Quito, Ecuador durante el periodo de enero 2017 -
enero 2019?
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3.4.  Objetivos

3.4.1. Objetivo General

Describir el perfil clinico epidemiol6gico de los pacientes con epilepsia secundaria, en el
servicio de Neurologia del Hospital de Especialidades Eugenio Espejo de la ciudad de

Quito durante el periodo enero 2017 - enero 2019.

3.4.2. Objetivos Especificos:

1. ldentificar la prevalencia de las causas prevenibles de epilepsia en los pacientes que
acuden a consulta externa del Hospital Eugenio Espejo.

2. Describir los esquemas de tratamiento farmacolégico y su efectividad en los pacientes
con epilepsia secundaria.

3. Caracterizar el perfil clinico de los pacientes con epilepsia secundaria.

4. ldentificar las regiones geogréaficas del Ecuador donde se distribuyen los casos de
epilepsia del hospital Eugenio Espejo.

3.5.  Materiales y métodos

3.5.1. Enfoque y disefio de la investigacion

El enfoque empleado en la presente investigacion es del tipo cuantitativo. Los métodos
cuantitativos enfatizan las mediciones objetivas y el analisis estadistico, de los datos

recopilados a través de los instrumentos de recoleccién destinados para ese fin.

En este caso particular, este es un estudio cuantitativo del tipo descriptivo, con lo cual, se
busca lograr mostrar la fotografia de la realidad evaluada, es decir, mostrar los elementos
que caracterizan al grupo de prueba y realizar las inferencias correspondientes a los datos
observados. El objetivo general de un estudio de investigacion cuantitativa es clasificar
las caracteristicas, contarlas y construir modelos estadisticos en un intento de explicar lo
que se observa. La presente investigacion cumple con los elementos que caracterizan una

investigacion con el enfoque previamente descrito.

Se manejo un disefio descriptivo, no experimental con corte transversal con el proposito

de determinar la presencia de factores asociados a las epilepsias secundarias. Para la
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determinacion de dichos factores se caracterizaron una serie de variables que se exponen

mas adelante. Es decir, es un estudio observacional descriptivo de corte transversal.

3.5.2. Unidad de analisis

La fuente de informacion de donde fueron recabados los datos fueron las historias clinicas
de los pacientes que conformaron el universo muestral. Luego de recabados los datos de
cada paciente, se realizo la filtracion de los mismos en base a los criterios de inclusion y

exclusion mencionados posteriormente.

3.5.3. Poblacién y muestra

Como se menciond anteriormente, la poblacion de pacientes en el estudio correspondio a
todos los pacientes, con epilepsia que asistieron al servicio de Neurologia del Hospital
Eugenio Espejo de la Ciudad de Quito, en el periodo comprendido entre enero 2017 hasta
enero 2019, mismos que segun el registro de estadistica del servicio, al presente afio
alcanzan un total de 1069 sujetos, la muestra final fue establecida solo por la no inclusion

de casos debido a que no cumplian con alguno de los criterios de inclusion.

3.5.3.1. Proceso de muestreo

El muestreo fue del tipo no probabilistico y no aleatorio, fue por conveniencia y se
consider6 como muestra la totalidad de los pacientes atendidos en el periodo indicado y
que cumplian con los criterios de inclusion. Con estos, el universo muestral definitivo fue
de 612 individuos, los cuales fueron, como se indicd previamente, considerado en su
totalidad como muestra para este estudio. Esta cantidad es suficiente para asegurar la
normalidad de los datos observados, con lo cual, se disminuye el riesgo generado por el

sesgo de la falta de informacion para los andlisis estadisticos.

3.5.4. Criterios de inclusion y exclusion

En la conformacion de la muestra que se considerd para este estudio, se asumio una serie
de condiciones que garantizan que los datos recabados puedan ser analizados, estos
criterios de inclusién se presentan a continuacion:

e Pacientes con edades a partir de los 18 afios de edad.
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e Pacientes con diagnostico de epilepsia, atendidos en el servicio de neurologia en
el Hospital de Especialidades Eugenio Espejo de la ciudad de Quito.

e Pacientes con diagnostico de epilepsia secundaria, de cualquier etiologia
atendidos en el Servicio de Neurologia en el Hospital de Especialidades Eugenio
Espejo de la ciudad de Quito.

e Pacientes con diagnostico de epilepsia que se encuentren en tratamiento regular

durante las Gltimas tres semanas.

Por su parte, los criterios de exclusion fueron:
e Pacientes que no se encuentran debidamente registrados en el Servicio de
Neurologia del Hospital de Especialidades Eugenio Espejo

e Pacientes con historia clinica incompleta.

3.5.5. Procedimiento de recoleccion y analisis de datos

La recoleccion de los datos empleados en esta investigacion se realizd primeramente en
una plantilla del programa informético Excel, esta contenia las variables indicadas en el
acapite anterior. Se realiz6 una codificacion de las variables para categorizarlas de manera
adecuada y poder de esta manera transferirlas a una base de datos del programa estadistico
SPSS v25.

La recoleccion de los datos se realizd en las instalaciones del hospital. Una copia de
respaldo digitalizada de cada paciente de la unidad fue entregada al evaluador, mismo
que se encontraba familiarizado con la lectura e interpretacién de las historias clinicas.

Como se indico, el levantamiento de la informacion fue realizado por una Unica persona
adiestrada para tal fin, con los cuales se eliminaba los sesgos interpretativos inter-
evaluadores a la hora de decidir si alguna variable o sujeto cumplia con las condiciones
necesarias para considerar al sujeto apto para el estudio. Luego de la recoleccion, los
datos fueron revisados y codificados en base a las opciones correspondientes a cada
variable con nimeros que iban desde 1 (uno) hasta el que correspondiera en base a la

cantidad de posibles opciones para cada variable.
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3.5.6. Andlisis estadistico.

Con el fin de cumplir los objetivos planteados, el andlisis estadistico de la informacion se
realizd por medio del paquete estadistico SPSS v25. Los datos fueron transferidos desde
la base de datos original en Excel y luego se ajusto la misma a los requerimientos del
software estadistico. Se aplicaron estadisticas descriptivas del tipo trasversal (estudios de
prevalencia), las cuales se asociaron con los requerimientos de caracterizacion planteados
en los objetivos especificos. Esta estadistica descriptiva fue de la distribucion porcentual
de las caracteristicas observadas de las variables sociodemograficas y descriptivas de la
condicion epiléptica de los evaluados, dentro de los percentiles 25, 50 y 75, con lo cual,
se logr6 obtener informacién suficiente para reportar los valores de prevalecias de cada

situacion.

Finalmente, se aplicé un analisis multivariado fundamentado en la técnica de regresion
logistica, en el cual, se considerd como variable dependiente al “Control de las crisis”, el
analisis de la regresion se realiz6 considerando el resultado obtenido de la prueba
estadistica de Wald, misma que es generada en la corrida de la regresion, y se asumio el

valor de significancia para todos los casos como p >0.05; y un IC de 95%.

Otra de los elementos de la regresion considerados para la evaluacion fue el Chi cuadrado
en la prueba de émnibus, Logaritmo de la verosimilitud -2, R cuadrado de Cox y Snell, R
cuadrado de Nagelkerke, Prueba de Hosmer y Lemeshow. La corrida de regresion lineal
se programé para que se efectuara por el método automatico hacia adelante basado en
maxima verosimilitud, por lo que el paquete estadistico se encargd de realizar las corridas

necesarias de manera independiente hasta que se obtuvo el resultado de la regresion.

3.6. Operacionalizacién de las variables

A continuacion, se muestra la operacionalizacion de las variables evaluadas en la presente
investigacion, el primero grupo de variables evaluadas, se correspondio con elementos
empleados para caracterizar a la poblacion estudiada en cuanto caracteristicas
sociodemogréaficas. Luego se incluyen variables que ofrecen informacion del posible
padecimiento 0 exposicion a causas prevenibles de la epilepsia, luego se encuentra el
grupo de variables relacionadas con informacion sobre los medios por el cual se les

diagnosticd la epilepsia (Tabla 4).
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Tabla 4. Operacionalizacion de las variables

< DEFINICION ESCALA DE
VARIABLE DEFINICION CONCEPTUAL OPERACIONAL NATURALEZA DE LA VARIABLE TIPO DE VARIABLE MEDIDA

CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS

0 a 19 afios (Nifios y jovenes)
20 a 29 afios (Adulto medio)
30 a 44 afios (Adulto Joven)
45 a 59 afos (Adulto Medio)
60 a 74 afios (Adulto posterior)
Mayor 75 afios (Senectud) .

La media, mediana,
Categorica moda y desviacion
estandar

Edad de iniciode la | Edad de presentacion del primer sintoma de la

enfermedad enfermedad Afios

Cualitativa Frecuencias relativas
Nominal y absolutas,
Dicotémica porcentajes
Cualitativa Frecuencias relativas
Nominal y absolutas,
Dicotémica porcentajes

Masculino
Femenino

Condicion organica que distingue a los machos de las

Género
hembras

Género

MNE oM wNE

Urbano

Residencia Sitio donde vive una persona. Vivienda. Rural

Azuay
Bolivar
Cafiar
Carchi
Chimborazo
Cotopaxi
El Oro
Esmeraldas
Galapagos
10. Guayas
11.  Imbabura
Provincias del 12. Loja
Ecuador 13. Los Rios
14. Manabi
15. Morona Santiago
16. Napo
17.  Orellana
18. Pastaza
19. Pichincha
20. Santa Elena
21. Santo Domingo de los Tsachilas
22.  Sucumbios
23.  Tungurahua
24.  Zamora Chinchipe

©CoOoNoRrWDE MR

Cualitativa Frecuencias relativas
Nominal y absolutas,
Policotémica porcentajes

Lugar de residencia | Provincia o lugar donde vive una persona.



< DEFINICION ESCALA DE
VARIABLE DEFINICION CONCEPTUAL OPERACIONAL NATURALEZA DE LA VARIABLE TIPO DE VARIABLE MEDIDA

Etnia

Instruccion

Profesion

Comorbilidades

Frecuencia de crisis
convulsivas
(mensual)

Tipo de crisis

Grupos en que se subdividen algunas especies
bioldgicas sobre la base rasgos fenotipicos.

Nivel de estudio académico con el que cuenta una
persona.

Es el empleo o trabajo que alguien ejerce y por el que
recibe una retribucién econdmica

La presencia de uno o mas trastornos ademas de la
enfermedad primaria

Numero de movimientos subitos, descontrolados del
cuerpo y cambios en el comportamiento que se
presentan por una actividad eléctrica anormal en el
cerebro.

Forma de movimientos slbitos, descontrolados del
cuerpo y cambios en el comportamiento que se
presentan por una actividad eléctrica anormal en el
cerebro

Tipo de piel
Escolaridad
Profesion esta
Sometido a estrés o
No sometido a estrés
Presenta un
trastornos 0
enfermedades
adicionales.

Cuantas crisis al mes
presenta

Forma de
presentacion de la
crisis convulsiva.
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Mestiza

Blanca Cualitgtiva
Nominal
Negra P
R Policotémica
Asiético
Primaria
Secundaria Cualitativa
Superior Ordinal
Analfabeto Policotomica
Especial
. Cualitativa
Si .
No Nomlna}l
Dicotémica
Hipotiroidismo
Cancer cualquier tipo
Tumor del SNC
Diabetes
VIH
Depresion
Ansiedad Cualitativa
Depresion y ansiedad Nominal
Hipertension arterial Dicotémica
Fibrilacion auricular
Encefalitis autoinmune
Paralisis cerebral infantil
Deterioro cognitivo
Alcoholismo
Facomatosis
Uno
Dos Cualitativa
Tres Ordinal
Cuatro Policotomica
Cinco 0 mas
Focal
Generalizada
Ténico Clénicas Generalizadas .
Mioclénicas Cuallt_atlva
: Ordinal
Ausencias .
- Policotomica
Atodnicas
Tonicas
Astaticas

Frecuencias relativas
y absolutas,
porcentajes

Frecuencias relativas
y absolutas,
porcentajes

Frecuencias relativas
y absolutas,
porcentajes

Frecuencias relativas
y absolutas,
porcentajes

Frecuencias relativas
y absolutas,
porcentajes

Frecuencias relativas
y absolutas,
porcentajes



< DEFINICION ESCALA DE
VARIABLE DEFINICION CONCEPTUAL OPERACIONAL NATURALEZA DE LA VARIABLE TIPO DE VARIABLE MEDIDA

Tipo de epilepsia

Desarrollo
psicomotor

Discapacidad

Tiempo de
diagnéstico epilepsia

Antecedentes
familiares de
epilepsia

Parto domiciliario

Estrés emocional de
la madre durante el
embarazo

Ictericia neonatal

Hospitalizacion peri
0 neonatal

Crisis Febriles

Es la aparicién de actividad eléctrica anormal en la
corteza cerebral, que provoca ataques repentinos
caracterizados por convulsiones violentas y pérdida
del conocimiento.

Designa la adquisicion de habilidades que se observa
en el paciente de forma continua durante toda la
infancia.

Falta o limitacion de alguna facultad fisica o mental
que imposibilita o dificulta el desarrollo normal de la
actividad de una persona.

Magnitud fisica con la que se mide el tiempo desde
que fue diagnosticado la enfermedad hasta el dia de
hoy.

Que algun familiar de primera o segunda linea hayan
sido diagnosticados de epilepsia

El parto en su propio domicilio se da porque madre
prefiere la intimidad de una experiencia en su hogar y
por un deseo de evitar una experiencia centrada en la
tecnologia.

Se trata de una respuesta automatica de nuestro
organismo para adaptarse a determinadas situaciones
durante la etapa gestacional

Neonato que presenta un alto nivel de bilirrubina en la
sangre.

Admisiones Hospitalarias de recién nacidos a través
de un servicio de pediatrico

Crisis que se presentan en nifios menores de 5 afios
coincidiendo con fiebre en ausencia de infeccion del
Sistema Nervioso Central o desequilibrio electrolitico

Primaria sin causa
subyacente conocida.

1.
Secundaria con un 2.
trastorno cerebral,
metabdlico conocido
Desarrollo de 1
habilidades 2'
psicomotoras '
Presenta alguna 1.
limitacion para 2.
desarrollo de una 3.
actividad. 4,
1.
Tiempo. 2.
3.
ANTECEDENTES
- L 1.
Familia con epilepsia >
1.
Parto en casa 2
Tuvo estrés en el
embarazo 1.
No tuvo estrés 2.
durante el embarazo
Presento de recién
nacido un color 1.
amarillento en 2.
mucosas o escleras.
Hospitalizacion, 1
Informacion tomada :
USSR 2.
de la historia clinica
Tuvo temperatura 1.
mayor 38.3y 2.
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Cualitativa
Nominal
Primaria Dicotémica
Secundaria
Adecuado Cualltf:ltlva
Nominal
Retraso RPN
Dicotémica
No Cualitativa
Intelectual Ordinal
Fisica Policotomica
Ambas
Dias Cuantitativas
Meses
Afos
. Cualitativa
Si .
No Nominal
Dicotémica
. Cualitativa
Si -
Nominal
No .
Policotomica
. Cualitativa
Si -
Nominal
No L
Policotomica
. Cualitativa
Si -
No Nominal
Dicotémica
. Cualitativa
Si .
Nominal
No L
Policotomica
. Cualitativa
Si .
No Nominal
Policotomica

Frecuencias relativas
y absolutas,
porcentajes

Frecuencias relativas
y absolutas,
porcentajes

Frecuencias relativas
y absolutas,
porcentajes

La media, mediana,
moda y desviacién
estandar

Frecuencias relativas
y absolutas,
porcentajes

Frecuencias relativas
y absolutas,
porcentajes

Frecuencias relativas
y absolutas,
porcentajes

Frecuencias relativas
y absolutas,
porcentajes

Frecuencias relativas
y absolutas,
porcentajes
Frecuencias relativas
y absolutas,
porcentajes



< DEFINICION ESCALA DE
VARIABLE DEFINICION CONCEPTUAL OPERACIONAL NATURALEZA DE LA VARIABLE TIPO DE VARIABLE MEDIDA

Asfixia perinatal:

Enfermedad cerebro
vascular

Trauma
Craneoencefalico

Infeccion del sistema
nervioso central

Parasitosis del
sistema nervioso
central

Electroencefalograma

Resonancia
magnética de
encéfalo

Hipoxia asociada o no con isquemia, que ocurre en el
periodo fetal 0 neonatal y que afecta a distintos tejidos
y Organos, asociada acidosis metabolica v,
eventualmente, a acidosis respiratoria.

Alteracion que provoca disminucion de flujo
sanguineo en el cerebro, acompafiada de alteraciones
cerebrales de manera momentanea o permanente.

Disfuncion cerebral ocasionada por un impacto
externo, generalmente un golpe violento en la cabeza.

Infecciones parasitarias, bacterianas o viricas que se
producen en el sistema nervioso central

Infeccion del sistema nervioso central generado por
las mas importantes y frecuentes son: cisticercosis,
hidatidosis, toxoplasmosis, paludismo (malaria) y
toxocariasis. Otras de menor frecuencia, como son la
amebiasis, meningoencefalitis amebiana primaria
(MAP), encefalitis amebiana granulomatosa (EAG),
enfermedad de Chagas, meningitis eosinofilica

Registro de la actividad bioeléctrica cerebral en
condiciones basales de reposo, en vigilia o suefio,

Es una técnica no invasiva que utiliza el fenémeno de
la resonancia magnética nuclear para obtener
informacion sobre la estructura y composicion del
cuerpo a analizar

posterior a esto
convulsiono.

CAUSAS PREVENIBLES

Llanto durante el
nacimiento.

Lesion en examen
Radiolégico

Trauma a nivel de
cabeza

Resultado liquido
cefalorraquideo

Resultados examen
Radiolégico

[

=

=

=

MEDIOS DE DIAGNOSTICO

Resultados del
electroencefalograma

Segun el resultado de
la resonancia
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. Cualitativa
Si .
Nominal
No P
Policotomica
- Cualitativa
Eg:]n%Trlgoico Mtz
d Dicotémica
. Cualitativa
Si .
No Nominal
Dicotémica
: Cualitativa
Si .
No Nominal
Dicotémica
. Cualitativa
Si .
Nominal
No P
Policotomica
Actividad focal Cualltgtlva
L . Nominal
Actividad generalizada B
Dicotomica
Normal
Tumor
Lesion vascular
EVC Cualitativa
Gliosis traumatica Nominal
NCC Policotémica

Atrofia hipocampo
Esclerosis mesial temporal
AH/EM

Frecuencias relativas
y absolutas,
porcentajes

Frecuencia
Porcentaje

Frecuencias relativas
y absolutas,
porcentajes
Frecuencias relativas
y absolutas,
porcentajes

Frecuencias relativas
y absolutas,
porcentajes

Frecuencias relativas
y absolutas,
porcentajes

Frecuencias relativas
y absolutas,
porcentajes



VARIABLE

Tipo de Tratamiento

Tratamiento
Quirdrgico de
epilepsia

Tipo de tratamiento

Efectos adversos

Tipo de efectos
adversos

Control de las
convulsiones

DEFINICION CONCEPTUAL

Es el conjunto de medios (higiénicos, farmacoldgicos,
quirdrgicos u otros) cuya finalidad es la curacién o el
alivio de las enfermedades o sintomas.

Cirugia cerebral que incluye la reseccion y la
callosotomia

Nombre del farmaco o farmacos que utiliza para tratar
la epilepsia

Problema médico inesperado que sucede durante el
tratamiento con un medicamento u otra terapia
Problema médico inesperado que sucede durante el
tratamiento con un medicamento u otra terapia

Tipos de problemas inesperados que sucede durante el
tratamiento con un medicamento o terapia.

Situacion en la cual las crisis epilépticas logran ser
controladas luego del tratamiento o intervencién
quirdrgica

Elaborado por: Gaibor R. (2020)
Fuente: Diagramado por el autor
Nota: ECV Enfermedad cerebro vascular, NCC: neurocisticercosis, AH/EM: Atrofia hipocampo / Esclerosis mesial temporal

DEFINICION ESCALA DE
OPERACIONAL NATURALEZA DE LA VARIABLE TIPO DE VARIABLE MEDIDA

1. No recibe tratamiento Cualitativa
Medicacion. 2. Monoterapia Nominal

3. Poli terapia Policotémica
Pamente. que fue @ 1. Lobectomlal Cualitativa
intervenido 2. Callosotomia Nominal
quirdrgicamente para | 3.  Estimulador vagal Policotomica
tratar la epilepsia 4. Noaplica

1. Carbamazepina

2. Valproato

3. Levetiracetam
Nombre del farmaco | 4. Clobazam Cualitativa
o farmacos que | 5. Clonazepan :

- o Nominal
utiliza para tratar la | 6. Fenitoina Policotomica
epilepsia 7. Topiramato

8.  Fenobarbital
9. Lamotrigina
10. Lacosamida
Algin problema - Cualitativa
o 1. Si .
después del consumo 5 No Nominal
de farmacos. ’ Dicotémica
Pac,' ente que presento 1. Intolerancia Cualitativa
algin efecto adverso . -
. 2. Alergia Nominal
luego del tratamiento - PP
. 3. Noaplica Dicotomica
con farmacos
N presenta 0 - Cualitativa
convulsiones o estas = 1. Si :
Nominal
ocurren menos de 2. No Lo
Dicotoémica

tres veces al afio
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Frecuencias relativas
y absolutas,
porcentajes

Frecuencias relativas
y absolutas,
porcentajes

Frecuencias relativas
y absolutas,
porcentajes

Frecuencias relativas
y absolutas,
porcentajes

Frecuencias relativas
y absolutas,
porcentajes

Frecuencias relativas
y absolutas,
porcentajes



CAPITULO IV

4. RESULTADOS

4.1. Descripcion General y variables sociodemograficas.

El andlisis del estudio contd con 1069 pacientes registrados con diagndstico de epilepsia
en el servicio de hospitalizacion y consulta externa de neurologia del HEEE, de los cuales
457 (42.8% de todas las historias clinicas evaluadas) pacientes fueron excluidos al no
contar con estudios ni informacién completa al momento de la recoleccion de datos. Se
incluyeron a 612 pacientes donde, se puede apreciar las edades en cada uno de los
géneros, particularmente la mayoria se concentra en el rango de los 40 a 55 afios (1,16

mujeres por cada hombre) (Grafico 2)

Gréfico 2. Pirdmide de distribucion poblacional por género y edad de los pacientes con epilepsia secundaria del HEEE
de enero 2017 enero 2019.
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Elaborado por: Gaibor R. (2020)

Fuente: Datos estadisticos del estudio

Nota: HEEE: Hospital Especialidades Eugenio Espejo.
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Este resultado, destacan que indistintamente del género, los picos mas altos de casos con
epilepsias secundarias dentro del grupo evaluado se encuentran alrededor de la quinta



década de vida. Por su parte, la mayor proporcién de sujetos evaluados procedian de la
provincia de Pichincha con el 68,95% (n=422) (Gréfico 3).

Grafico 3. Distribucion de la procedencia por provincias de los pacientes con epilepsia secundaria
atendidos en el HEEE de enero 2017 enero 2019.

o =
S =
o =
i .
o i
- ]
o =
@
p =N z =
=
© = =X g
o]
“ m & = c cw B =
o [ = o ™ w ol EEE»E:O
[ . _ % & R - ER oW S EFf
C oz 2c=cl2 oo i Dimggﬂm.EmD:,:’o
= E=2ECESC ETE ol w c 2 amgBBEE oD 2E
o NommJ:o_mm:'g'a‘gmcmEm.Emgjgm
C gamococonwWwOodESS=E==z0Cadmiha =™
O EEEENE EEEENEE EEEEEEEEN

&
:
= =8
oL o
—

Proporcion de casos por Provincias de residencia

Elaborado por: Gaibor R. (2020)

Fuente: Datos estadisticos del estudio.

En las caracteristicas demogréaficas observadas en la Tabla 5, muestra que en nuestro
estudio la mayoria de pacientes con epilepsia fueron mujeres 53,8% (n= 329), todos los
sujetos evaluados poseian en promedio 45,21 afios, asi mismo, el grupo étnico
predominante fue el de los mestizos con el 98,9% (n=605). El nivel de instruccion
predominante en los sujetos evaluados fue el de instruccion de primaria 53,4% (n=327),
la mayoria 96,9% (n=593) tenia mas de un afio de haber sido diagnosticados como
epilépticos antes de comenzar con el presente estudio, asi mismo la mayoria de sujetos

viven en el area urbana 83,8% (n=513).
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Tabla 5. Caracteristicas demograficas de los pacientes con epilepsia secundaria atendidos en el HEEE de enero 2017

- enero 2019
NuUmero de p - L Percentiles
casos roporcion | oo Desvllacwn
612 de casos Estandar 25 50 75
Edad -- 45,21 17,108 31,90 43,75 56,82
Masculino 283 46,2% Masculin -
Genero Femenino 329 53.8% 0,499 o Femenino
i 0,
Etnia '\ﬁ?;'rza 6(7)5 918 l%/f 0,213 Mestiza
Primaria 327 53,4%
. Secundaria 199 32,5%
Nivel de - L .
et Superior 26 4,2% 1,010 Primaria Secundaria
Analfabeto 45 7,4%
Especial 15 2,5%
Tiempo de <1 mes 3 0,5%
Dé?)g“r;(;)sstig:o 1a 11 meses 16 2,6% 0211 ﬁngsﬁ 12 meses o mas
(TDE) 12 meses 0 mas 593 96,9%
Antecedente Si 25 4,1%
s familiares
de epilepsia No 587 95,9% 0,198 No
(AFE)
Zona de Urbana 513 83,8%
residencia Rural 99 16,2% 0,369 Urbana

Elaborado por: Gaibor R. (2020)

Fuente: Datos estadisticos del estudio

Nota: HEEE: Hospital Especialidades Eugenio Espejo, TDE: Tiempo de diagnéstico epilepsia, AFE: Antecedentes familiares de
epilepsia.

4.2.  Causas prevenibles de epilepsia

La asociacion de los casos analizados con causas prevenibles de epilepsia secundaria, se
encuentra en un objetivo especifico y esta, solo muestra principalmente una mayor
relevancia en el caso de TCE, con un 25,8% (n= 158) seguido de asfixia perinatal con
15,5% (n= 95), la enfermedad vascular cerebral (EVC) de tipo Isquémico presenta un
9,3% (N=57), y la hemorrégica 8,7% (n=53), el porcentaje infeccion del SNC 6,0% (n=
37) y parasitosis del SNC con 5,7% (n=35) como se evidencia en la (Tabla 6).

Tabla 6. Causas prevenibles de los pacientes con epilepsia secundaria atendidos en el HEEE de enero 2017 enero 2019

NUmero de casos | Proporcion de casos
Enfermedad Vascular Cerebral (EVC) Hlesrzziggi?;o g; 2322
Trauma craneo encefalico (TCE) Si 158 25,8%
Infeccion del sistema nervioso central Si 37 6,0%
Parasitosis del sistema nervioso central Si 35 5,7%
Asfixia Perinatal Si 95 15,5%

Elaborado por: Gaibor R. (2020)

Fuente: Datos estadisticos del estudio

Nota: HEEE: Hospital Especialidades Eugenio Espejo, ECV: enfermedad vascular cerebral, TCE: trauma craneo encefalico.
Igualmente se observd, que existia una asociaciéon significativa entre edad, EVC,
infecciones del SNC y parasitosis (p<0,005); entre género y TCE, infecciones del SNC

(p<0,005); y Zona de residencia con Parasitosis (Ver Tabla 7).
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Tabla 7. Asociacion entre las variables demogréficas y las causas prevenibles de los pacientes con epilepsia secundaria en el HEEE de enero 2017 enero 2019.

EVC ) o
TCE p _ _ p Infecciones p Parasitosis p
Isquemico Hemorragico
< 20 afios 3,8% (n=6) 0%(n=0) 10,7%(n=3) 10,7%(n=3) 3,6%(n=1)
20a29 afios | 10,8% (n=17) 4%(n=4) 5,1%(n=>5) 14,1%(n=14) 4,0%(n=4)
30a39afios | 23,4% (n=37) 1,8%(n=2) 5,4%(n=6) 8,1%(n=9) 0%(n=0)

Edad 0,370 0,000 0,001 0,002
40 a 49 afios | 29,7% (n=47) 6,6%(n=10) 8,6%(n=13) 4,6%(n=7) 6,0%(n=9)
50a73anos | 27,8% (n=44) 12,2%(n=22) | 13,9%(n=25) 2,2%(n=4) 8,9%(n=16)

> 74 afios 4,4% (n=7) 44,2%(n=19) 2,3%(n=1) 0%(n=0) 11,6%(n=5)
Masculino 35,3% (n=100) 19,1%(n=54) | 19,1%(n=54) 8,1%(n=23) 3,9%(n=11)
Genero i 0,000 0,078 0,045 0,070
Femenino 17,6% (n=58) 12,5%(n=41) | 12,5%(n=41) 4,3%(n=14) 7,3%(n=24)
Mestiza 25,6% (n=155) 15,2%(n=92) | 15,2%(n=92) 5,8%(n=35) 5,6%(n=34)
Etnia 0,547 0,128 0,860 0,870
Negra 42,9% (n=3) 42,9%(n=3) 42,9%(n=3) 28,6%(n=2) 14,3%(n=1)
Primaria 24,2% (n=79) 15%(n=49) 15%(n=49) 6,7%(n=22) 6,4%(n=21)
Secundaria 32,2% (n=64) 7,5%(n=15) 7,5%(n=15) 4,0%(n=8) 5,0%(n=10)
Nivel de Instruccion Superior 23,1% (n=6) 0,060 | 11,5%(n=3) 11,5%(n=3) | 0,060 0%(n=0) 0,080 3,8%(n=1) 0,644
Analfabeto 13,3% (n=6) 46,7%(n=21) | 46,7%(n=21) 13,3%(n=6) 6,7%(n=3)
Especial 20% (n=3) 46,7%(n=7) 46,7%(n=7) 6,7%(n=1) 0%(n=0)
0 = 05(N= o%(n= %(n= %(n=
TG SR Urbana 26,3% (n=135) 0,521 14,8%(n=76) 14,8%(n=76) 0,219 6,2%(n=32) 0,650 4,7%(n=24) 0012
Rural 23,2% (n=23) 19,2%(n=19) | 19,2%(n=19) 5,1%(n=5) 11,1%(n=11)

Elaborado por: Gaibor R. (2020)

Fuente: Datos estadisticos del estudio
Nota: HEEE: Hospital Especialidades Eugenio Espejo.




4.3. Caracterizacion clinica.

Por su parte, la evaluacion de las caracteristicas clinicas de los sujetos en este estudio se
encuentra en la (Tabla 8), aqui se muestra un perfil en el cual destacan en el tipo de crisis
convulsivas dos casos en particular, las ténico clénicas generalizadas con un 58,7% (n=
359) y las crisis focales con un 37,1% (n=227). Ademas, el tipo miocldnicas, ausencias y
aténicas se observaron en una proporcion menor que varian entre un (1,8% a 1,3%). Las
frecuencias de crisis convulsivas mensuales mas relevantes son aquellas donde los
pacientes presentan una y dos convulsiones mensuales (23,2%; n=142 y 23,9%; n= 146

respectivamente).

Tabla 8. Caracteristicas clinicas de los pacientes con epilepsia secundarias atendidos en el HEEE de enero 2017 enero

2019.
NUmero de Proporcién de

casos casos

Focal 227 37,1%
Tonico Clénicas Generalizadas 359 58,7%

Tipo de crisis (TC) Mioclonicas 11 1,8%
Ausencias 7 1,1%

Aténicas 8 1,3%

Uno 142 23,2%

Dos 146 23,9%

Frecuencia de crisis convulsivas Tres 62 10,1%
Mensual (FCC) Cuatro 21 3,4%
Cinco 0 mas 20 3,3%
Cero 221 36,1%

Sin Discapacidad 403 65,8%

Discapacidad Intelectual 130 21,2%
Fisica 28 4,6%

Ambas 51 8,2%

Si 82 13,4%

Parto domiciliario No 136 22,2%
Desconoce 394 64,4%

, . Si 23 3,8%
T N
Desconoce 133 21,7%

Ictericia neonatal SI Lo A
No 599 97,9%

.. . Si 23 3,8%
Crisis Febriles No 588 96.1%

Elaborado por: Gaibor R. (2020)

Fuente: Datos estadisticos del estudio

Nota: HEEE: Hospital Especialidades Eugenio Espejo, TC: tipo de crisis, FCC: frecuencia de crisis convulsivas, EVC: enfermedad
vascular cerebral, AH/EM: atrofia hipocampal/ esclerosis mesial.

Las dos tasas mas altas de proporcion en los casos de discapacidad son los sujetos sin
discapacidad con una proporcion de 65,8% (n=403) y la discapacidad intelectual con
21,2% (n=130) (Tabla 8). Se observo que una proporcién cercana al 13,4% (n=82) indico

gue habia nacido de un parto domiciliario, pero el 64,4% desconocia donde nacié.



Adicionalmente, una importante proporcién de los sujetos de estudio 21,7% (n=133) no
recuerda o sabe si su madre padecié de estrés emocional durante el embarazo, en contraste
una pequefia proporcion 3,8% (n= 23) indico que la madre estuvo expuesta o padecié de

una situacion estresante antes del alumbramiento.

Pocos sujetos también pudieron aportar informacion sobre si se presentd un cuadro de
ictericia neonatal al momento de nacer 2,1% (n=13) o padeci6 de crisis febriles 3,8%
(n=23). También se observo asociacion significativa entre Tipo de crisis epiléptica y
parasitosis (p=0,030) (Tabla 9).

Por su parte, la totalizacion de las comorbilidades reportadas en las historias clinicas
evaluadas, mostro que si bien existieron diversas comorbilidades generalmente asociadas
con epilepsias, el hipotiroidismo ademas del VIH fueron significativamente distintas

entre hombres y mujeres (Ver Tabla 10).

Por su parte, los resultados de los analisis de las prevalencias obtenidos en las ayudas
diagnosticas  imagenologicas, en el presente estudio son dos, el EEG
(electroencefalograma) y la IRM (Imagen por resonancia magnética), dentro del primero
tiene una mayor proporcion los sujetos que tienen electrocardiograficamente actividad
focal es decir un 32.0% (n=196), pero un 19.3% (n=118) los EEG fueron normales. Las
(IRM), indican que los tumores 11,3% (n= 69) tienen una mayor prevalencia respecto a

la epilepsia secundaria, pero un 45,7% (n=280) de sujetos no tienen IRM (Tabla 11).
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Tabla 9. Asociacion de las caracteristicas clinicas mas relevantes y las causas prevenibles de epilepsia secundaria en los pacientes atendidos en el HEEE de enero 2017 enero 2019

TCE p Asfixia p FVe p Infecciones p Parasitosis p
Isquémico Hemorragico
1 27,5% (n=39) 14,8%(n=21) 8,5%(n=12) 12,7%(n=18) 2,8%(n=4) 3,59%(n=5)
2 30,8% (n=45) 15,8%(n=23) 11,0%(n=16) 5,1%(n=5) 8,2%(n=12) 4,1%(n=6)
3 27,4% (n=17) 11,3%(n=7) 6,5%(n=4) 3,2%(n=2) 4,8%(n=3) 8,1%(n=5)
FCC 0,462 0,125 0,354 0,402 0,215
4 23,8% (n=5) 23,8%(n=5) 4,8%(n=1) 14,3%(n=3) 4,8%(n=1) 9,5%(n=2)
50 mas 25,0%(n=5) 40,0%(n=8) 5,09%(n=1) 10,0%(n=2) 5,09%(n=1) 0%(n=0)
Ninguna 21,3% (n=47) 14,0%(n=31) 10,4%(n=23) 9,0%(n=20) 7,2%(n=16) 7,7%(n=17)
Focal 25,1% (n=57) 9,7%(n=22) 10,6%(n=24) 10,1%(n=23) 4,00%(n=9) 9,3%(n=21)
Tonico Clonicas Generalizadas 26,5% (n=95) 18,7%(n=67) 8,9%(n=32) 7,2%(n=26) 7,5%(n=27) 3,3%(n=12)
TC Mioclénicas 27,3% (n=3) | 0951 | 182%(n=2) | 0,072 | 9,1%(n=1) 0%(n=0) 0,215 0%(n=0) 0,183 | 9,1%(n=1) | 0,030
Ausencias 14,3% (n=1) 42,9%(n=3) 0 %(n=0) 28,6%(n=2) 14,3%(n=1) 14,3%(n=1)
Atodnicas 25,0%(n=2) 12,5%(n=1) 0%(n=0) 25,00(n=2) 0%(n=0) 0%(n=0)

Elaborado por: Gaibor R. (2020)
Fuente: Datos estadisticos del estudio

Nota: HEEE: Hospital Especialidades Eugenio Espejo, TC: tipo de crisis, FCC: frecuencia de crisis convulsivas, TCE: trauma craneo encefalico EVC: enfermedad vascular cerebral.




Tabla 10. Prevalencia de comorbilidades por género

Género
Masculino Femenino
Recuento Proporcion Recuento Proporcion
Comorbilidades | Hipotiroidismo 2 0,7% 11, 3,3%
Céncer cualquier tipo 10, 3,5% 21, 6,4%
Tumor del SNC 14, 4,9% 27, 8,2%
Diabetes 0t 0,0% 4, 1,2%
VIH 6a 2,1% 1, 0,3%
Depresion 2, 0,7% 4, 1,2%
Ansiedad 2, 0,7% 1, 0,3%
Depresion + Ansiedad o 0,0% 1. 0,3%
HTA 6a 2,1% 7a 2,1%
Fibrilacion auricular 1. 0,4% 5a 1,5%
Encefalitis autoinmune 1 0,4% 1, 0,3%
Pardlisis cerebral infantil 5, 1,8% 3 0,9%
Deterioro cognitivo 5a 1,8% 4, 1,2%
Alcoholismo 5a 1,8% 1, 0,3%
Facomatosis 2. 0,7% 1, 0,3%
Ninguno 222, 78,4% 237, 72,0%
Nota: los valores de la misma fila y sub tabla que no comparten el mismo subindice son significativamente diferentes en p<,05 en
la prueba bilateral de igualdad para proporciones de columna. Las casillas sin subindice no se incluyen en la prueba. Las
pruebas asumen varianzas iguales.?
1. Esta categoria no se utiliza en comparaciones porque su proporcion de columna es igual a cero o uno.
2. Las pruebas se ajustan para todas las comparaciones por parejas dentro de una fila de cada subtabla mas interna utilizando la
correccion Bonferroni.

Elaborado por: Gaibor R. (2020)
Fuente: Datos estadisticos del estudio
Nota: SNC: Sistema Nervioso Central, VIH: Virus de Inmunodeficiencia Humana, HTA: Hipertension Arterial.

Tabla 11. Caracteristicas de las ayudas diagnosticas imagenoldgicas de los pacientes con epilepsia secundaria
atendidos en el HEEE de enero 2017 enero 2019

NUmero de casos FITEIOBITe L
€asos
Actividad focal 196 32,0%
Actividad generalizada 80 13,1%
Electroencefalograma Normal 118 10.3%
No tiene 218 35,6%
Normal 45 7,4%
Tumor 69 11,3%
Lesion vascular 39 6,4%
ECV 54 8,8%
Gliosis traumatica 51 8,3%
: L. Neurocisticercosis 29 4, 7%
Resonancia magnetica Atrofia hipocampal 4 0,7%
Esclerosis mesial 22 3.6%
temporal '
AH/EM 9 1,5%
Abscesos 10 1,6%
No tienen 280 45,7%

Elaborado por: Gaibor R. (2020)
Fuente: Datos estadisticos del estudio
Nota: HEEE: Hospital Especialidades Eugenio Espejo, TC: tipo de crisis, FCC: frecuencia de crisis convulsivas.



Finalmente, dicha actividad epiléptica es mayoritariamente tratada mediante un solo
medicamento 62,3% (n=381), frente a las biterapias 22,4% (n=137) y las triple terapias
8,2% (n=50), estos eventos epilépticos son controlados en el 36,1% (n=482) de los casos,
con una taza de 4,7% (n=29) de ocurrencia de efectos adversos, y con una prevalencia de

inefectividad terapéutica que alcanza el 13,4% (n=82) (Tabla 12).

Tabla 12. Caracteristicas del tratamiento farmacolégico, efectos adversos y control de la epilepsia secundaria de los
pacientes atendidos en el HEEE de enero 2017 enero 2019

, Proporcion de
NUmero de casos P

casos
. Si 381 62,3%

Monoterapia NG = 37 7%
Biterapia Si 137 22,4%

No 475 77,6%

Triple terapia 0 mas Si 50 8,2%
medicamentos No 562 91,8%

. . . Si 82 13,4%
Tratamientos inefectivos No = 86.6%
Si 29 4,7%

Efectos adversos No e 95.3%

. Si 482 36,1%

Control de las convulsiones NG 130 63.9%

Elaborado por: Gaibor R. (2020)
Fuente: Datos estadisticos del estudio
Nota: HEEE: Hospital Especialidades Eugenio Espejo, TC: tipo de crisis, FCC: frecuencia de crisis convulsivas.

Se observé ademas asociacion significativa hubo entre tres grupos 1) la monoterapia con
infeccion del SNC y parasitosis con una (p <0.05), 2) La Biterapia con TCE, EVC,
Infeccidn del SNC y parasitosis (p<0,05), 3) Tipo de monoterapia con parasitosis (Tabla
13).
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Tabla 13. Asociacion entre tratamiento farmacoldgico, y causas prevenibles de los pacientes atendidos con epilepsia secundaria en el HEEE de enero 2017 enero 2019.

.. EVC . L p
TCE p Asfixia p — — p Infecciones p Parasitosis
Isquémico | Hemorragico
Monoterapia 25,5% (n=97) | 0,795 | 14,2% (n=54) | 0,443 | 10,0% (n=38) | 9,2%(n=35) | 0,616 | 4,2%(n=16) | 0,014 | 8,1%(n=31) | 0,001
Biterapia 3,6% (n=5) | 0,030 | 24,4% (n=28) | 0,214 | 3,6% (n=5) 8,0% (n=11) | 0,030 | 10,9% (n=15) | 0,006 | 1,5% (n=2) | 0,015
Tres 0 mas farmacos 6,0% (n=3) | 0,651 | 22,0% (n=11) | 0,450 | 6,0% (n=3) 8,0% (n=4) | 0,651 | 10,0% (n=5) | 0,360 | 2,0% (n=1) | 0,388
Carbamazepina | 30,5% (n=71) 11,6% (n=27) 7,7% (n=18) 7,7% (n=18) 3,0% (n=7) 10,3% (n=24)
Valproato 17,0% (n=9) 28,3% (n=15) 7,5% (n=4) 11,3% (n=6) 9,4% (n=5) 1,9% (n=1)
Levetiracetam | 15,4% (n=4) 15,4% (n=4) 11,5% (n=3) 11,5% (n=3) 7,7% (n=2) 7,7% (n=2)
_ _ Clobazan 0% (n=0) 0% (n=0) 50,0% (n=1) 0% (n=0) 0% (n=0) 0% (n=0)
Tipo de monoterapia 0,104 0,200 0,539 0,145 0,001
Clonazepan 0% (n=0) 40,0% (n=2) 20,0% (n=1) 20,0% (n=1) 0% (n=0) 0% (n=0)
Fenitoina 18,2% (n=6) 6,1% (n=2) 15,2% (n=5) 15,2% (n=5) 3,0% (n=1) 12,19% (n=4)
Lamotrigina 24,1% (n=7) 13,8% (n=4) 20,7% (n=6) 6,9% (n=2) 3,4% (n=1) 0% (n=0)
No Aplica 26,4% (n=61) 17,7% (n=41) 8,2% (n=19) 7,8% (n=18) 9,1% (n=21) 1,7% (n=4)

Elaborado por: Gaibor R. (2020)
Fuente: Datos estadisticos del estudio
Nota: HEEE: Hospital Especialidades Eugenio Espejo, TCE: trauma craneo encefélico EVC: enfermedad vascular




4.4. Caracterizacion del tipo de tratamiento para el control de la epilepsia

secundaria recibido.

Como se explicé en parrafos anteriores, la proporcion de casos en las que se aplico una
monoterapia 62,3%, (n=381) (Tabla 12), la mayoria recibi6 como tratamiento a la
Carbamazepina con el 61.15%, (Gréfico 4), por su parte, la Biterapia méas frecuente

incluyd al Valproato y la Lamotrigina con el 26,28%. (Grafico 5).

Gréfico 4. Medicamento més empleado en las monoterapias contra la epilepsia secundaria en los pacientes
atendidos en el HEEE de enero 2017 enero 20109.
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Elaborado por: Gaibor R. (2020)

Fuente: Datos estadisticos del estudio
Nota: HEEE: Hospital Especialidades Eugenio Espejo, EVC: enfermedad vascular cerebral, TCE: trauma craneo encefélico



Grafico 5. Medicamento mas empleado en las Biterapias contra la epilepsia secundaria en los pacientes
atendidos en el HEEE de enero 2017 enero 2019.
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Elaborado por: Gaibor R. (2020)

Fuente: Datos estadisticos del estudio

Nota: HEEE: Hospital Especialidades Eugenio Espejo, CARBA-LEVE: Carbamazepina-Levetiracetam, CARBA-FENI:
Carbamazepina- Fenitoina, VALPROATO-LEVE: Valproato-Levetiracetam.

4.5. Analisis multivariado de las interacciones evaluadas con los casos asociados a

los sujetos de estudio.

En este caso, con la regresion logistica implementada, se buscé identificar cuales
variables se relacionan con el control y frecuencia de crisis. En este caso, se obtuvo de la

regresion los siguientes resultados:

La prueba de Omnibus (Tabla 14), muestra valores de Chi-cuadrado significativos en
todos los pasos realizados por el programa estadistico (p<0,05), este resultado indica que
el modelo analizado es adecuado para la prediccion que se pretendio realizar y que las

variables independientes explican a la variable dependiente (Control de la crisis).
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Tabla 14. Prueba Omnibus de coeficientes de modelo en los pacientes atendidos en el HEEE de enero 2017 enero

2019.

Pruebas 6mnibus de coeficientes de modelo
Chi-cuadrado gl Sig.
Paso 28,530 1 ,000
Paso 1 Bloque 28,530 1 ,000
Modelo 28,530 1 ,000
Paso 16,796 1 ,000
Paso 2 Bloque 45,326 2 ,000
Modelo 45,326 2 ,000
Paso 9,902 1 ,002
Paso 3 Bloque 55,228 3 ,000
Modelo 55,228 3 ,000
Paso 6,440 1 ,011
Paso 4 Bloque 61,667 4 ,000
Modelo 61,667 4 ,000

Elaborado por: Gaibor R. (2020)

Fuente: Datos estadisticos del estudio

Nota: HEEE: Hospital Especialidades Eugenio Espejo, Sig.: significancia

A su vez, podemos apreciar que en el resumen del modelo creado (Tabla 15), el valor de
-2 log de la verosimilitud (-2LL), que indica hasta qué punto el modelo se ajusta
adecuadamente al conjunto de datos, muestra valores relativamente bajos, en todo caso,
en la medida en que este valor es mas pequefio, existe un mejor ajuste de los datos en el

modelo.

Tabla 15. Resumen del Modelo

Paso Logaritmo de la R cuadrado de Cox y R cuadrado de
verosimilitud -2 Snell Nagelkerke
1 603,975% ,046 ,071
2 587,179% ,071 111
3 577,2772 ,086 ,134
4 570,838% ,096 ,150
Elaborado por: Gaibor R. (2020)
Fuente: Datos estadisticos del estudio
Nota: a. La estimacion ha terminado en el nimero de iteracion 4 porque las estimaciones de parametro han cambiado en menos de
,001.

Con respecto al coeficiente de determinacidon generalizado, representado mediante el
estadistico de prueba de R cuadrado de Cox y Snell y R-cuadrado de Nagelkerke, cuyos
valores oscilan entre 0 y 1, se tiene que mientras mas alto son estas R-cuadradas, mas
explicativo es el modelo, es decir, las variables independientes explican la variable

dependiente.

En este caso en particular esta R cuadrada (la de Cox y Snell) alcanza un valor de 0,96,

con lo cual, se puede decir que el resultado indica que el 96% de la ocurrencia de control
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de las crisis es explicada por las variables incluidas en el modelo, es decir, solo un 4% de

los casos no pueden ser explicados en el modelo con las variables empleadas.

En el caso de la Tabla 16, en la que se aprecia la sensibilidad y especificidad del modelo
(Tabla de clasificacion del modelo, generada por el Software estadistico SPSS v.25), se
observa adicionalmente que esta caracteristica de prediccion de los eventos es alta en
todos los casos, en el Gltimo de los pasos mostrados en la Tabla 16 del modelo en cuestion,

la sensibilidad reportada fue mayor al 98%.

Tabla 16. Tabla de clasificacion de sensibilidad y especificidad del modelo generado
Pronosticado

Observado Control de las convulsiones )
_ Porcentaje correcto
Si No
Si 458 23 95,2
Control de las convulsiones
Paso 1 No 103 27 20,8
Porcentaje global 79,4
Si 458 23 95,2
Control de las convulsiones
Paso 2 No 103 27 20,8
Porcentaje global 79,4
Si 455 26 94,6
Control de las convulsiones
Paso 3 No 95 35 26,9
Porcentaje global 80,2
Si 473 8 98,3
Control de las convulsiones
Paso 4 No 113 17 13,1
Porcentaje global 80,2

Elaborado por: Gaibor R. (2020)
Fuente: Datos estadisticos del estudio
Nota: a. El valor de corte es ,500

Finalmente, la evaluacion de las variables en el modelo luego de eliminado los elementos
no significativos (Tabla 17), muestra que las variables inicialmente incluidas que son
capaces de explicar con mas efectividad a la variable dependiente (Control de la crisis),
son los antecedentes familiares de epilepsia, las crisis febriles, terapias combinadas (Con

dos 0 mas medicamentos, es decir, las terapias dobles o triples).
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Tabla 17. Variables en la ecuacion (Tabla de resultados depurada)

Error 95% C.I. para
B . Wald |gl | Sig. | Exp(B) EXP(B)
estandar - -
Inferior Superior
Paso |__1Tes 0 mas medicamentos (1) | 1,652 ,304 29,551 | 1 ],000 | 5,220 2,877 9,471
S N
1 Constante 1492 ,109 187,223 | 1 |,000 | ,225
Biterapia(1) ,967 ,231 17,495 | 1 |,000 | 2,631 1,672 4,140
Paso | Tres o mas medicamentos (1) 1,944 ,316 37,914 | 1 |,000 | 6,986 3,763 12,970
2 _
Constante 1784 ,138 166,123 | 1 | ,000 | ,168
AFE (Antecedentes familiares | , ;30 | 435 | 10320 |1 | 001 | 4,009 1,719 9,350
de epilepsia)(1)
Paso Biterapia(1) ,899 ,235 14,589 | 1 |,000 | 2,457 1,549 3,896
3¢ Tres 0 m&s medicamentos (1) | 1,956 318 37,830 | 1 ].,000| 7,074 3,792 13,195
Constante 1,843 ,141 169,798 | 1 | ,000 ,158
AFE (Antecedentes familiares de | ; 500 | 433 | 9635 | 1| ,002| 3888 1,649 9,167
epilepsia)(1)
Paso Crisis Febriles(1) 1,213 475 6,523 1,011 3,363 1,326 8,530
4d Biterapia(1) ,878 ,237 13,728 | 1 | ,000 | 2,407 1512 3,831
Tres 0 mas medicamentos (1) 1,813 ,326 30,986 |1 |,000| 6,130 3,237 11,607
Constante 1878 ,143 172,341 | 1 | ,000 ,153
Nota:

a. Variables especificadas en el paso 1: Tres 0 mas medicamentos .
b. Variables especificadas en el paso 2: Biterapia.

c. Variables especificadas en el paso 3: AFE (Antecedentes familiares de epilepsia).

d. Variables especificadas en el paso 4: Crisis Febriles.
Elaborado por: Gaibor R. (2020)

Fuente: Datos estadisticos del estudio

Los resultados especificos indican que los pacientes con antecedentes familiares de
epilepsia tienen 3,8 mas posibilidades de controlar las convulsiones que aquellos que no
saben si poseen dicho antecedente (OR=3,8[1C95%, 1,649-9,167], p=0,002).

Por su parte también se detecto, la existencia de 3,3 mas posibilidades de mantener un
control de las crisis epilépticas en la poblacion que padece de crisis febriles, y esta
posibilidad es directa, es decir, a mayor cantidad de crisis febriles mas seria la posibilidad
de controlar las convulsiones o crisis epilépticas (OR=3,3[1C95%, 1,326-8,530],
p=0,011). Finalmente, también se observé que las Biterapias (OR=2,4[IC95%, 1,512-
3,831], p=0,000), vy las terapias con tres 0 mas medicamentos (OR=6,1[1C95%, 3,237-
11,607], p=0,000), también se encuentran asociadas de manera independiente con el

control de las crisis convulsivas.
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CAPITULO V

5. DISCUSION

La intencion del presente trabajo de investigacion, es describir las caracteristicas clinicas
y epidemioldgicas de las causas prevenibles de 612 pacientes con epilepsia secundaria
que visitan un hospital de especialidades del ministerio de salud publica de la ciudad de
Quito.

De esta manera se encontrd que en nuestro reporte, la edad promedio se sitla en la cuarta
década de vida (45,21 afios) (Tabla 5), esta tendencia predomin6 en ambos géneros, en
un metanalisis internacional realizado por Fiest y col. (2017), se reportd, que las mayores
prevalencias de epilepsias se dan en dos grupos de edades principalmente, en la
adolescencia y la adultez temprana, y el otro se concentra en las edades mas avanzadas.

Cabe destacar que en el meta analisis mundial que se cita (Fiest K. , y otros, 2017), los
autores no lograron indicar edades especificas para los picos de prevalencia, y mencionan
al respecto que la tendencia mundial reflejada en los estudios comparados, es que exista
una inconsistencia entre la forma de reportar la edad, lo que genera una enorme
variabilidad en los resultados que imposibilita la comparacion entre estos (grupos de

edades no comunes entre los diversos estudios).

Asi mismo, reportan que en dependencia del grupo al que se oriente el estudio, se
encuentran mayores o menores prevalencias, en el presente estudio, solo se evidenci6 de
manera notoria una alta prevalencia entre la cuarta y quinta década de vida (ver Grafico
2) y no se observaron dos picos de prevalencia caracteristicos como los reportados en el
meta analisis de Fiest y col. (2017).

La diferencia en los resultados de este reciente meta analisis global con los obtenidos en
esta investigacion, probablemente se deban a que, en nuestro estudio, no se emplearon
grupos de edades similares a los usados en las diversas investigaciones sobre el tema, los
cuales, se basan en rangos de edades por decenio, en nuestro caso el analisis se realiz6 en

base a frecuencias por edades. En Latinoamérica un metanalisis realizado en el 2015 en
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Bolivia por Bruno y col. (2015) encontr6 una edad promedio de prevalencia de epilepsias

de 25,9 £ 16 afios, lo cual es menor a lo reportado en nuestro estudio.

Una reciente investigacion Centroamericana realizada por Celorrio y col. (2017), indican
que la prevalencia de la epilepsia es mas alta en personas de 18 a 29 afios, alcanzando
estas una proporcion del 31,9%, esta tendencia también discrepa con nuestros resultados
ya que la muestra se dividio en cuatro grupos de edades, en donde ademas, el grupo de

18 a 29 afos era el que mas representantes tenia de la poblacion estudiada.

Por su parte, datos similares se encontraron en dos estudios realizado en el Ecuador
donde, existen reportes que indican que los picos mas altos ocurren en la quinta década
de vida de los afectados (Cruz M. , y otros, 1985; Carpio, y otros, 2001), a pesar de la
antigiiedad de dichas investigaciones, nuestros resultados son similares a lo que los

mencionados autores reportan.

En el caso del estudio de Cruz y col. (1985), la coincidencia con nuestro estudio se da en
la identificacion del decenio de vida con mayor prevalencia de epilepsia detectada (cuarto
decenio), y aunque nuestra investigacion mostré que la edad promedio de epilepsia
coincide también con el cuarto decenio reportado en el mencionado estudio, no es
adecuada la asociacion de similitud de dichos resultados porque en nuestra investigacion

no se empled grupos etarios para dividir a las edades.

Tal como lo indicé Carpio y col. (2001, pag. 2) en su estudio, las investigaciones previas
sobre epilepsia en Ecuador, son poco o nada comparables entre si, con los de otros paises
a causa de las diferencias metodologicas empleados en cada caso, por lo que, existe una
variabilidad en el resultado que podria estar asociada a la regién, y condiciones de vida
donde se realizan los diversos estudios, con lo cual, no es posible en esta investigacion
mostrar una correspondencia con investigaciones de este tipo que sean realizados fuera

del Ecuador.

En la distribucion del genero hubo una diferencia entre la cantidad de sujetos evaluados
en cada grupo, siendo el género femenino el mayoritario con el 53,8% de los casos de
epilepsia analizados, se ha determinado que esta no es la tendencia a nivel mundial, esta

afirmacion se basa en analisis de los reportes de la Academia Americana de Neurologia
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realizado por Fiest y col. (2017), estos autores, informan que la incidencia y prevalencia
tiende a ser mayor en hombres que en mujeres, lo que difiere con nuestra investigacion,
en la que se encontrd que las mujeres son las que padecen mas de esta enfermedad, o al

menos en la poblacion analizada.

En un estudio con 18.907 pacientes publicado en Bolivia en el 2015 (Bruno, y otros, 2015)
se encontrd que la incidencia y prevalencia respecto al género femenino tiene datos
similares a nuestro estudio. Por su parte, en el Ecuador en una poblacién costera se
encontré que 786 pacientes es decir el 54%, eran mujeres con epilepsia, obteniendo asi
mayor prevalencia para este género, datos similares a nuestra investigacion. (Del Brutto,
Arroyo, Del Brutto, Zambrano, & Garcia, 2017).

Segun Siddharth y col. (2014), la variabilidad entre los reportes de epilepsia segun
raza/etnia, puede deberse a que muchas personas pobres, y de creencias étnicas o raciales
particulares, podrian no emplear tanto los servicios médicos para estas situaciones como
lo hacen los mestizos o blancos (Maria, y otros, 2012), lo cual, podria incidir en la
prevalencia de reportes clinicos de este grupo étnico/racial (Szaflarski, Szaflarski,
Privitera, Ficker, & Horner, 2006).

En nuestro caso, a pesar que Ecuador es un pais multiétnico, el hospital donde se
desarroll6 esta investigacion se encuentra en una localidad en la que principalmente
predomina la poblacion mestiza por encima de otros grupos étnicos, por lo que se
considera que, los resultados obtenidos en cuanto a la prevalencia observada segun la
raza, tampoco se corresponde con un rasgo significativo asociado con el estudio, y no es

posible emitir ninguna conclusion valida al respecto.

Con respecto a la distribucion por areas geogréaficas, se encontré que la mayoria de la
poblacién evaluada reside en el area urbana (83,8%). Estudios internacionales como los
realizados por Burneo, Tellez y Wiebe (2005), resaltan que la tendencia mundial apunta
a la inexistencia de diferencias significativas en la prevalencia o incidencia de epilepsia

en las distintas areas geograficas.
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Pero un estudio reciente realizado en el pais, en un hospital urbano en la Ciudad de
Guayaquil, mostré una proporcion muy parecida (85%) de sujetos con epilepsia son
residentes de zonas urbanas (Gutiérrez, 2018), parecida a la observada en nuestro estudio.

Otro Trabajo académico también realizado en el Ecuador, particularmente de pacientes
con epilépticos atendidos en el centro de epilepsia del Hospital Metropolitano de la ciudad
de Quito (Ocampo, 2018), mostré también coincidencias con nuestra investigacion 85,6%
de los sujetos de estudio vivian en zonas urbanas, mientras que otra investigacion fue
realizada en la ciudad de Guayaquil, indicé que la prevalencia de sujetos de estudio que
vivian en zonas urbanas fue de 54,34% (Ponce, 2019). Los tres estudios coinciden con el

nuestro en que la poblacién evaluada fue atendida en un hospital urbano.

En la actualidad, América Latina sigue presentando las mismas caracteristicas descritas
por Burneo, Tellez y Wiebe (2005), se puede encontrar una variedad amplia de trabajos,
pero estos son bastante especificos con su disefio, y con el target al que se dirige el estudio,
por lo que es imposible una comparacion objetiva de los resultados obtenidos en este

estudio con algun otro.

Placencia y col. (1992) Indicaron que de los resultados de su evaluacién en poblaciones
rurales y urbanas de la region sierra de Ecuador, a pesar de mostrar que las regiones
rurales presentaron una mayor prevalecia de casos de epilepsia, no se encontré una
diferencia significativa que explicara la variacion por regiones, en nuestro caso, el disefio
de la investigacion planteado no se enfoco en revisar diferencias en cuanto a prevalencias
ni etiologias asociadas con la epilepsia secundaria con lo cual se pueda argumentar sobre

la influencia de la regidn geogréafica en el desarrollo de epilepsias secundarias.

Ademas, no se encontraron estudios recientes en el pais realizados en hospitales rurales,
Y en nuestro caso, la alta prevalencia de sujetos residentes en zonas urbanas observados
en este estudio, probablemente este causada por la ubicacion (Urbana) del Hospital, del
cual son evaluados los sujetos en esta investigacion, por lo que tampoco podemos afirmar
con nuestros resultados que la zona de residencia sea un elemento determinante para el

desarrollo de epilepsia.
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Los resultados del nivel de educacion y la epilepsia secundaria, en el presente estudio
revela que el 85,9% de casos no han superado la secundaria, esto discrepa en algunas
investigaciones de EE.UU donde se muestran que la poblacion con epilepsia puede tener
niveles de rendimiento académico similares a los de las personas con otras afecciones
cronicas y la poblacion en general (Burneo, y otros, 2009; Wiebe, Bellhouse, Fallahay, &
Eliasziw, 1999).

Sin embargo, la misma investigacion estadounidense indica que las personas con
epilepsia, tienen menos probabilidades de completar la educacion secundaria o superior
en comparacién con la poblacion general, por lo que podemos decir posee resultados

similares a nuestra investigacion.

Un estudio académico en una poblacion hospitalaria de sujetos mayores de 15 afios con
epilepsia, realizado recientemente en el Hospital Abel Gilbert Pontén de la Ciudad de
Guayaquil, mostr6 también y de manera coincidente con nuestra investigacion, un alto
indice de casos donde el paciente con epilepsia no superaba la secundaria (67,39%)
(Ponce, 2019).

La revision de la literatura cientifica proveniente del Ecuador, tanto las asociadas a
trabajos académicos, como la publicada en revistas cientificas nacionales e
internacionales, no arrojé muchos resultados donde se mencionara la totalizacién de los
casos de sujetos con epilepsia y se detallara la proporcion de estos, asociados con un
determinado nivel académico, por lo que, no es posible contrastar los resultados obtenidos
en la presente investigacion. Sin embargo, los resultados obtenidos en este estudio no son
disimiles de las tendencias correspondientes observadas en otros paises y que han sido
citados en los acépites previos sobre tema (Burneo, y otros, 2009; Wiebe, Bellhouse,
Fallahay, & Eliasziw, 1999; Ponce, 2019).

5.1. Causas prevenibles de epilepsia.

La evaluacion de los diversos factores de riesgo mostro que la causa prevenible de
epilepsia mas cominmente observada en nuestro estudio es el Trauma craneo encefalico

(Tabla 6). Los TCE, representaron el 25,8% de casos en el estudio, esto era esperable

62



debido a que la poblacion es adulta, por lo que estd mas expuesta a situaciones que puedan
generar lesiones. La OMS reportd recientemente que la prevalencia de estas lesiones
como desencadenantes de epilepsia, a nivel mundial rondan el 25% (2019a). y nuestros

resultados se ajustan a la tendencia internacional que reporta esta organizacion.

La tasa mundial de muertes en carretera es de 1,35 millones para el 2017, la tasa de
mortalidad por lesiones de transito se encuentra en Asia con 26,6 por 100,000 habitantes
y en Ameérica es de 15,66 por cada 100,000 personas (OMS, 2018).

En nuestro pais, en base al ultimo reporte de la Agencia Nacional de Transito (ANT,
2020), se sabe que de enero 2008 a diciembre del 2019, han fallecido en las carreteras por
accidentes de transito 25.133 personas, mientras que 242.767 han quedado lesionadas en
el mismo periodo de tiempo, estas estadisticas son el reflejo de 327.154 accidentes,
mismos que en ese periodo de tiempo han ocurrido en un promedio de 27.263 accidentes

por afo.

Por otro lado, en la presente investigacion encontramos que la prevalencia de casos con
asfixia perinatal fue la segunda mas alta (15,5%), un estudio académico recientemente
realizado en el Hospital Ledn Becerra del canton Milagro (Guayaquil) entre 2016-2017,
mostro una prevalencia de 6.9% en la ocurrencia de asfixia perinatal en los recién nacidos
atendidos (Cumbe, 2018). Igualmente, una investigacion realizada también en la Ciudad
de Guayaquil en otro centro de salud, mostro que la prevalencia de asfixias perinatales
entre agosto de 2017 y ese mismo mes en 2018 fue de 0,73% en 1362 casos estudiados,

ambos resultados son distintos a los encontrados en nuestra investigacion (mas bajos).

La diferencia en nuestros resultados con los encontrados en los dos estudios también
realizados en Ecuador y que son previamente citados, se debe a las caracteristicas de la
poblacién estudiada y al disefio metodoldgico empleado, en los casos citados, se evalud
la prevalencia general de asfixias perinatales en los mencionados centros de salud pero
no se menciona seguimiento alguno sobre la evolucion, y el posible desarrollo de
epilepsias, en cambio, en nuestro estudio se trabajo con una muestra conformada
totalmente por personas epilépticas, por lo cual, si se asume que en efecto la asfixia
perinatal es un factor de riesgo para esta enfermedad, es justificable entonces que en

nuestra investigacion encontremos una prevalencia mas alta de este riesgo.
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Otra prevalencia importante medida son los EVC como causa prevenible, que en nuestro
estudio alcanzaron el 18% (ver Tabla 6). En una investigacion realizada en Italia por
Procaccianti y col. (2012) reportaron un 10 a 12% de casos de epilepsia post-EVC, en el

seguimiento de 5 a 10 afios.

La prevalencia de la EVC varia considerablemente en los diversos estudios que pudieran
emplearse para comparar nuestros resultados, por ejemplo, la prevalencia bruta en
Ameérica Latina y Asia es, respectivamente, 6,5 por 1000 y 7,2 por 1000, mientras que en
Africa, las estimaciones son bastante bajas, de 0,58 por 1000, sin embargo estos
resultados podrian ser sesgados y antiguos (Osuntokun, Adeuja, Schoenberg, & Nottidge,
1987bh).

Por su parte, una investigacion Latinoamericana (Paraguay), mostro que la prevalencia
de EVC como causa de las epilepsias secundarias que padecian los pacientes del centro
de salud donde se realizo el estudio, ascendian al 22,4% (Gonzélez, Sady, Morel, Diaz,
& Gonzalez, 2019), resultados similares a nuestra investigacion. Un estudio realizado en
el centro NEUROVIDA de la Ciudad de Quito, mostré una prevalencia de 5,2% de EVC
en los pacientes con epilepsia (Ocampo, 2018), mientras que otro estudio de la ciudad de

Duran en Ecuador indic6 una prevalencia del 10% de estos casos (Benitez, 2018).

Aunque los resultados en diversos lugares presentan alguna variacion en la proporcion,
los resultados obtenidos en nuestro estudio son similares a los que se presentaron
previamente, la variabilidad podria deberse a las caracteristicas sociodemogréaficas y

clinicas de la poblacién analizada.

Por ultimo, un resultado igualmente importante es la prevalencia observada en nuestro
estudio de casos de infecciones y parasitosis del SNC, ambas condiciones en conjunto
alcanzan una prevalencia del 11%. Lo que revela un importante indice de prevalencia de
estas afecciones que suman en conjunto a la generacion de condiciones epilépticas en la
poblacion evaluada y son similares a las tendencias que se reportan internacionalmente y

que se indican a continuacion.
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El estudio de (Cruz-Cruz, y otros, 2017) menciona que las diferencias en la prevalencia
de la epilepsia obviamente podrian explicarse por la distribucién de factores ambientales
relacionados con la epilepsia y factores etiolégicos como infecciones con secuelas

neuroldgicas, derrames cerebrales, y lesiones en la cabeza.

Con respecto a la infecciones del sistema nervioso central, a pesar que en esta
investigacion no se detallaron los diversos agentes etioldgicos de estas, diversos reportes
a nivel mundial indican que la causa mas comun es la neurocisticercosis (Nsengiyumva,
y otros, 2003; Dongmo, y otros, 2004; Del Brutto, O'Neal, Dorny, & Garcia, 2018), la
malaria (OMS, 2019), la oncocercosis (OMS, 2019b), y la toxocariasis humana
(Nicoletti, Bartoloni, Sofia, & Mantella, 2007).

Se realiz6 la asociacion entre las variables demogréaficas antes descritas con las causas

prevenibles aqui discutiremos los resultados estadisticamente significativos.

La bibliografia académica existente coincide con nuestro hallazgo, en estas, se asocio que
los adultos mayores son los mas afectados con epilepsia por causa de EVCs (Annegers,
Rocca, & Hauser, 1996; Forsgren, Bucht, Eriksson, & Bergmark, 1996; Acharya &
Acharya, 2014; Sang Kun, 2019), con una ocurrencia promedio de la enfermedad
epiléptica del 50% luego de algun evento isquémico o hemorragico (Salirrosas & Pereda,
2011). En nuestro caso, observamos que coincidentemente con dicha tendencia, la mayor
proporcién de casos de sujetos con epilepsia que habian sufrido eventos isquémicos se
dio en el grupo de las personas mayores de 74 afios con un (44,2%) y hemorragicos en

los que poseian entre 50 a 73 afios con un (13,9%).

Las infecciones del SNC, desde hace mucho tiempo son conocidas como un importante
factor de riesgo de epilepsias, pero en la bibliografia no se logré encontrar informacion
que soportard directamente la asociacion observada entre la edad y la ocurrencia de
infecciones del SNC que provoqguen epilepsia. Sin embargo, se ha reportado que al menos
el 5% de los casos de epilepsias son provocados por estas infecciones, y que luego de la
infeccion el riesgo de desarrollar epilepsias aumenta en la medida que transcurre el tiempo

desde que los individuos son infectados (Annegers, Hauser, Beghi, M., & Kurland, 1988).
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Las prevalencias de los sujetos en nuestro estudio que indicaron haber presentado una
infeccion del SNC, muestran que dichos casos disminuyen con la edad, sin embargo, no
fue posible encontrar referencias que explicaran dicha asociacion, no obstante, podria
deberse a una mayor exposicion a los focos infecciosos por parte de los individuos méas

jévenes.

Por su parte, la parasitosis del SNC también mostrd una asociacion con la edad, pero esta,
no exponen una distribucion que pueda explicar el fenomeno, en todo caso, las
infecciones parasitarias, son generadas por diversas situaciones y condiciones de salud,
que pueden padecer individuos de todas las edades, lo cual solo explicaria la variabilidad
en las proporciones de casos (Tabla 7).

Asi mismo, se encontr6 asociado al género con los TCE vy a las infecciones del SNC con
una (p<0,05). La asociacion del género con estas lesiones, puede deberse a la practica con
mayor frecuencia, de actividades con un méas amplio riesgo laboral en los hombres, y a la
mayor tasa de accidentes por lo anteriormente indicado (Barrios, 2019), resultados

similares a nuestra investigacion.

Aunque otros estudios no han encontrado variaciones significativas entre la ocurrencia de
infecciones del SNC (Figueiras, Romero, Lopez, Borroto, & Nieto, 2011), sus autores
indican que el género es un factor de riesgo que puede ser variable dependiendo del tipo

de infeccién y del patégeno que infecta.

Asi, asumiendo al género como un factor de riesgo bajo la condicién previamente
descrita, podria de esta manera explicar la mayor proporcion de casos de epilepsia por
infecciones del SNC en hombres (Tabla 7), al ser estos, los que mayoritariamente se
exponen a vectores ya sea por ejemplo exposicion profesional, viajes a zonas endémicas

(Figueiras, Romero, Lopez, Borroto, & Nieto, 2011).

Finalmente, con respecto a la asociacion observada entre parasitosis del SCN y zonas de
residencia de los sujetos evaluados (Tabla 7), en la cual, fue mayor la proporcién de casos
con esta afeccion en los sujetos provenientes de zonas rurales, tampoco se encontraron
referencias que apoyaran directamente la asociacidn observada, sin embargo, a pesar de

la falta de soporte bibliografico directo y especifico (estudios que comparen prevalencias

66



de parasitosis del SNC en general con epilepsia), si existe evidencia que demuestra que
estas infecciones son mas comunes en zonas rurales (indistintamente de la consecuencia

neuroldgica o de salud en general ocasionada por la misma).

En base a lo anterior, se sabe que una de las principales parasitosis del SNC (aungue no
es la Unica), es ocasionada por la neurocisticercosis (Paucar, 2018), y que para esta los
factores socioecondémicos, entre los que se encuentra la zona de residencia (Garcia, y
otros, 1998), son criticos para el desarrollo de la misma, en las zonas rurales, donde
predominan mayores condiciones de pobreza, condiciones sanitarias deficientes
(Enander, Ramirez, Antonio, & Gute, 2010), practicas antihigiénicas (Girotra, y otros,
2014), entre otras son determinantes para la aparicion de neurocisticercosis, por lo que es
de esperar que en esta zonas sea donde se encuentra una mayor incidencia de casos si se

les compara con zonas urbanas.

5.2. Caracteristicas clinicas de los pacientes con epilepsia secundaria

En los resultados de nuestro estudio, las crisis tonico cldnica generalizadas tiene el mayor
numero de casos (58,7%). La bibliografia muestra que a nivel mundial, la incidencia de
epilepsia ajustada por edad varia entre 24 a 53 por cada 100,000 habitantes por afio, de
los cuales aproximadamente el 20-25% de los casos se clasifican como convulsiones
generalizadas, los paises en vias de desarrollo como el nuestro, tienen una incidencia
similar de epilepsia, que varia de 14 a 57 casos por cada 1000 habitantes, segun las
estadisticas de la OMS (Ko & Sahai-Srivastava, 2017).

Varios estudios Latinos hablan de la alta prevalencia de crisis focales, asi Orozco-
Hernandez y col. (2019), en Colombia, report6 que la mayor prevalencia del tipo de crisis
fue la focal, y que de aquellas de tipo generalizada, la mas comdn fue la crisis Ténico
Clonica (28%), en Chile fue de 55% y 40%, para crisis focales y generalizadas
respectivamente (Lavados, Germain, Morales, Campero, & Lavados, 1992), esos

resultados difieren con los nuestros.

Lo anteriormente expuesto, hace que sea dificil lograr obtener estimaciones comparables

del tipo de crisis, para resolver esta situacion seria necesario un consenso general en un
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panel de expertos que defina estdndares para el planteamiento metodologico de las
investigaciones, o que los investigadores locales, intenten cada vez mas repetir en sus
propios estudios, las caracteristicas y aspectos de evaluacion previamente empleados, el
elemento practicamente comun es la prevalencia predominante de crisis focales y dentro

de las generalizadas las tonico-cldnicas.

Otro determinante clinico importante observado en esta investigacion, fueron los
problemas cognitivos. Sin embargo, en las personas con discapacidad intelectual, las
estimaciones de la prevalencia de la epilepsia varian debido a las diferencias en los

métodos utilizados y los sesgos poblacionales inherentes (Lhatoo & Sander, 2001).

En una revision sistematica de los trabajos publicados a nivel mundial sobre la
prevalencia de afecciones crénicas de salud en personas con discapacidad intelectual, la
afeccion mas comun fue la epilepsia (Oeseburg, Dijkstra, Groothoff, Reijneveld, &
Jansen, 2011), con tasas de prevalencia en los 14 estudios identificados que van del 5,5%
al 35,0%, con una tasa de prevalencia media ponderada global de 22.0% (IC 95% 20.8—
23.2).

A pesar de la variacion en las tasas de prevalencia informadas entre los estudios, esta
claro que la prevalencia de epilepsia es alta en personas con discapacidad intelectual en
todo el mundo. Los resultados sugieren que, en muestras generales de personas con
discapacidades intelectuales, aproximadamente una de cada cinco tendra epilepsia, y la
estimacion conjunta de 38 estudios es del 22,2% (IC del 95%: 19,6-25,1) (Robertson,
Hatton, Emerson, & Baines, 2015), este resultado es muy similar al encontrado en nuestra

investigacion (21,2%).

En cuanto a los aspectos perinatales como el parto domiciliario, obtuvimos un gran indice
de casos que indicaban desconocer si el parto del sujeto de estudio fue domiciliario
(64.4%), o si por el contrario, fue atendido en un centro de salud con todas las
precauciones correspondientes, por lo que el resultado obtenido no puede considerarse
representativo ni siquiera de la muestra evaluada, sin embargo, y a pesar de esto, la
prevalencia observada se ubico en, 13,4% contra el 22,2% que reportd no haber nacido

fuera de un centro de salud.
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De alguna forma, este resultado, con la limitacion ya descrita, es concordante con
reportes que indican que una causa importante de epilepsia son los factores de riesgo
prenatales como el parto no hospitalario, el trabajo de parto prolongado y la anorexia

(Jiménez, y otros, 1990).

El estudio de este factor de riesgo es importante dado que complicaciones producidas en
el parto (encefalopatia hipoxico-isquémica o trabajo de parto prolongado), y que no
fueran atendidas por el personal sanitario calificado son un factor de riesgo predisponente

para la aparicion de epilepsia en el nifio.

Otro factor de riesgo prenatal evaluado fue el estrés emocional de la madre durante el
embarazo. Segun estudios, la induccion de convulsiones puede ser potenciada en la
descendencia por el estrés prenatal (Pryce, Aubert, Maier, Pearce, & Fuchs, 2011;
Velders, y otros, 2012; Arck & Hecher, 2013; Veru, Laplante, Luheshi, & King, 2014).

Un estudio internacional inform6 que la exposicion al estrés prenatal aumenta la
probabilidad de convulsiones, especialmente temprano en los primeros afios de vida
(Edwards, Dortok, Tam, & Won, 2002). Junto con factores genéticos y epigenéticos, el
estrés aumenta el riesgo de desarrollar epilepsia en la primeras etapas de vida (van
Campen, de Graan, & Joels, 2014).

Sin embargo, estos resultados pueden no ser del todo extrapolables debido a que esta
condicidn se extrajo de historias clinicas, mismas que muchas veces son informadas por
un adulto afectado, y no existe una garantia real de que dicha respuesta corresponda
totalmente a la realidad, mas si son adultos mayores en los que es imposible acceder a los
padres para poder verificar por medio de indagaciones estructuradas que esta situacion

fuera real.

Al respecto de la prevalencia de crisis febriles observada, se tiene que en nuestro estudio
fue baja 3,8%, este resultado es de esperar por las mismas situaciones descritas en los
casos anteriores, es decir, no se incluyeron nifios que es donde predominan estos
episodios, y a partir de los cuales se podrian generar las epilepsias, y los informantes son

generalmente adultos que no recuerden de manera efectiva el haber sufrido esta patologia.
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Un estudio reciente realizado por Ghofrani y col. (2018), encontrd que esta prevalencia
para crisis febriles fue de 12,5% en una poblacion de nifios en los rangos de edades donde
es mas comun el desarrollo de los cuadros febriles, nuestros datos, a pesar de lo indicado
en cuanto al grupo poblacional evaluado y el suministro de la informacion en las historias,
es bastante cercano al ~2%, de riesgo general en la poblacion de sufrir epilepsias de
adulto indicado por Pavlidou (2013).

En general, los factores prenatales pueden afectar la probabilidad de aparicion de todo
tipo de convulsiones (Gholipoor, Saboory, & Roshan-Milani, 2013; Saboory,
Mohammadi, Dindarian, & Mohammadi, 2019).

Al realizar la comparacion de las caracteristicas clinicas més relevantes asociadas con las
causas prevenibles de epilepsia (Tabla 9), hay una diferencia estadisticamente
significativa entre el tipo de crisis y la parasitosis (p>0.030), asi la neurocisticercosis, que
en nuestro estudio es considerada como la causa de parasitosis del SNC que se evalla, se
ha documentado por generar una amplia variedad de respuestas convulsivas en
dependencia de la parte del SNC comprometida por la infeccion (Imirizaldu, y otros,
2004).

Las convulsiones generalmente se han descrito como manifestaciones del cisticerco en el
parénquima cerebral (Kelvin, y otros, 2011), y aunque algunos estudios han reportado
que la mayoria de los pacientes con epilepsia relacionadas con la neurocisticercosis,
poseen convulsiones generalizadas, se considera que la mayoria de los pacientes son
propensos a haber presentado crisis parciales con rapida generalizacion secundaria
(Singh, Burneo, & Sander, 2013).

Un estudio relacion6 con cisticercos activos e inactivos, y estos ultimos, es posible
relacionarlos con convulsiones debido a la presencia de la gliosis perilesional y cicatrices

que resultan en focos epileptogénicos (Kelvin, y otros, 2011).

Otra investigacion (Ong, y otros, 2002), indico que el tipo de crisis mas frecuente con
esta infeccidn son las crisis parciales simples (56%), y las tonico clonicas generalizadas
(entre 28% y 68% de los casos), sin embargo, también reporta que algunos pacientes

pueden presentar crisis parciales complejas, Mioclonicas o sindromes epilépticos
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especificos, el tipo de esta, esta relacionado con el nimero y la localizacion de los

parésitos.

Como se aprecia, existe bibliografia que soporta la veracidad de la asociacion encontrada
en nuestro estudio, sin embargo, estudios especificos sobre este tema, realizados en el
entorno nacional y latinoamericano no se han desarrollado. En nuestro caso, no se evaluo
ningun aspecto relacionada con las causas que genera el tipo de asociacion observada y

solo es posible con nuestros resultados, aportar evidencia que apoya dicha asociacion.

Al observar las comorbilidades reportadas por los pacientes en las historias clinicas
evaluadas (Tabla 10), se aprecia que la depresion obtuvo una prevalencia del 1,2% en
mujeres y 0,7% en hombres siendo no significativas las diferencias entre ambos grupos,
sin embargo, los casos de hipotiroidismo alcanzaron el 3,3% de prevalencia en mujeres y
solo el 0,7% en hombres siendo en este caso si una diferencia significativa (p < 0.05; ver
nota de la Tabla 10).

Al respecto, Radanovic y col. (Radanovic, y otros, 2003), en su trabajo, concluyen que
dos tercios de los pacientes con disfunciones tiroideas, particularmente con el
hipotiroidismo, padecen de trastornos depresivos significativos, y trabajos previos donde
demuestran también la correlacién del mal funcionamiento de la glandula tiroidea,
particularmente en términos relacionados a su concentracion en el organismo, como
desencadenantes del mal funcionamiento del eje hipotalamo-hipdfisis-tiroides y los
modalidades de neurotransmision en el SNC que condicionan la ocurrencia de eventos

depresivos.

Soportando la afirmacion anteriormente planteada, Aparicio-Claure y col. (2017),
resumen que en contadas ocasiones se ha indicado en la bibliografia cientifica que los
farmacos antiepilépticos: afectan los niveles de las hormonas tiroideas y causan
hipotiroidismo subclinico a través de diferentes mecanismos como el incremento en la
funcién de los sistemas enzimaticos a nivel microsomal hepatico, desplazando su unién
a la proteina transportadora de tiroglobulina y acelerando su degradacion, e incluso
interfiriendo con el correcto funcionamiento del eje hipotalamo-hipofisis-tiroides

Aparicio-Claure y col. (2017, pag. 580).
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Existiendo ademas una influencia de las hormonas tiroideas en la actividad eléctrica
cerebral, con lo cual se desfavorece el control de las crisis convulsivas epilépticas
(Aparicio-Claure, y otros, 2017). A pesar de ser inexistentes otros estudios donde se tome
en cuenta la prevalencia de hipotiroidismo en los casos de epilepsia, el trabajo de los
autores antes citados y realizado en México, representa un primer punto de comparacién

sobre el tema.

En el mencionado estudio anterior, la frecuencia de hipotiroidismo subclinico alcanzo el
25% de los casos, de los cuales, el género femenino fue el méas frecuentemente afectado
(80%).

Si bien los resultados anteriores corresponden a una muestra de nifios, y en nuestro caso
se trabajo con adultos, por los que los resultados no son comparables, debemos recalcar
que, si existié una notable coincidencia en cuanto a que, los pacientes con epilepsia

evaluados, fueron las mujeres las més afectadas con hipotiroidismo.

Finalmente, en nuestra investigacion observamos que el tipo de tratamiento predominante
es la monoterapia (62,3%), y el menos comun es la terapia con tres 0 mas medicamentos
(8,2%), a pesar de esta diferencia, una caracteristica en comun encontrada es la gran

variedad de medicamentos diversos que se emplean en cada caso.

Un estudio realizado en Brasil por Freitas y col. (2013), report6 que la prevalencia de uso
de terapias en el centro de salud donde se desarrollé la investigacion fue de 7,1% para la
monoterapia y de 32,1% y 60,7% para Biterapia y terapias con 3 0 mas medicamentos

respectivamente, informacion que es contraria a lo observado en eta investigacion.

La alta prevalencia de poli terapias es compleja, y aunque se espera que esta sea alta en
casos de muestras en las que predominan pacientes con epilepsias farmaco resistentes, es
un punto recurrente de preocupacion en la literatura (Freitas, Oliveira, Alexandre, Leira,
& Ceiki, 2013). Contrariamente a los hallazgos de Malerba y col. (2010), no se

prescribieron simultaneamente mas de cuatro medicamentos a ninguno de sus pacientes.

Cabe sefalar que, tal como menciona Landmark y col. (2007) en su estudio, el nimero

total de politerapias puede sobreestimarse debido a ajustes de la terapia; a veces se
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administran dos medicamentos simultdneamente, mientras que uno se titula y el otro aun
esta en proceso de abstinencia. Incluso en este escenario convergente de alta prevalencia
de politerapias entre diferentes estudios, es importante tener en cuenta que no hay
evidencias de que las politerapias sean mejores que las monoterapias para lograr el control

de las convulsiones, segun los ensayos controlados aleatorios (Beghi, y otros, 2003)

Ming, Eun y In (2019), segun expone la terapia con medicamentos para la epilepsia se
complica por la eficacia impredecible del farmaco, los efectos adversos y la falta de

informacidn sobre las dosis dptimas en pacientes individuales.

Asi mismo, un estudio realizado en Colombia (Morales & Machado, 2017) mostré que la
principal opcién de tratamiento detectada fue la monoterapia (74,4%), seguida de la
Biterapia y la terapia con tres o0 mas medicamentos (25,6% y 5% respectivamente),
adicionalmente encontraron que entre las principales ciudades evaluadas, a pesar de
mayoritariamente presentar tendencias de uso de monoterapia similares al resultado
global, habian diferencias significativas en cuanto a su empleo. En todo caso, la tendencia
general de uso de terapia reportada por estos autores coincide con lo observado en nuestro

estudio.

En el Ecuador, varios de los estudios mas recientes reportan prevalencias de uso de terapia
variada, Gomez(2018), mostro que 36,5% se escogio la monoterapia como opcion de
tratamiento, por sobre la Biterapia (27,6%) o terapia con tres 0 mas medicamentos
(35,9%), por su parte Benitez (2018), reporto 75% de preferencia de uso de la
monoterapia sobre un 25% de terapias combinadas. Igualmente, Bhrunis(2016) reporto
en su investigacion gque un estudio de corte transversal realizado en los periodos 2015-
2016 la prevalencia de uso de esquema farmacoldgico correspondié a un 56.89% en
monoterapia, el 34.73% a Biterapia, y el 8.38% a politerapia, datos que coinciden con

nuestros resultados.

En general, alrededor del 70% de los pacientes logran librarse de las convulsiones con el
tratamiento medico adecuado, las tasas de respuesta varian en relacion con el sindrome
de epilepsia, la causa subyacente y otros factores (Guerrini, 2006; Duncan, Sander,
Sisodiya, & Walker, 2006; Perucca & Tomson, 2011). Independientemente de los
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factores pronosticos, la mayoria de los pacientes que se libran de ataques responden al

medicamento inicialmente recetado (Brodie, Barry, Bamagous, Norrie, & Kwan, 2012).

Segun Moshé y col. (Moshé, Perucca, Ryvlin, & Tomson, 2015), ningun medicamento
antiepiléptico es ideal para el tratamiento de primera linea en todos los pacientes, al
respecto, el Instituto Nacional de Salud y Excelencia en la Atencion del Reino Unido
(NCGC, 2019), recomienda que las opciones de tratamiento deben tener en cuenta el tipo

de crisis, el sindrome y otras caracteristicas como la edad, el sexo y las comorbilidades.

Si bien los farmacos antiepilépticos mas antiguos, como la carbamazepina y el acido
valproico, fueron los que obtuvieron una mayor prevalencia de uso en monoterapias
dentro de este estudio, siguen siendo opciones valiosas de primera linea, algunos
farmacos antiepilépticos mas nuevos se utilizan cada vez mas como tratamiento inicial,
en gran parte debido a su mejor tolerabilidad y a la menor propension a causar

interacciones farmacoldgicas.

Por ejemplo, varios ensayos aleatorios completados en los ultimos afios han comparado
los farmacos antiepilépticos de nueva generacion y de generacion anterior en el
tratamiento de la epilepsia recién diagnosticada, en este caso, los investigadores del
ensayo SANAD (Marson, y otros, 2007a; Marson, y otros, 2007b), evaluaron a 2.437

pacientes con antecedentes de dos 0 mas convulsiones no provocadas en el ultimo afio.

En una parte del estudio, evaluaron pacientes con crisis focales y observaron que, en el
tiempo hasta el fracaso del tratamiento, la lamotrigina fue mejor que la carbamazepina
(cociente de riesgos [HR] 0,78, IC 95% 0,63-0,97), gabapentina (0,65, IC 95% 0,52—
0,80) y topiramato (0,64, IC 95% 0,52-0,79), pero no ofrecié una mejora estadisticamente
significativa frente a la oxcarbazepina (1,15, IC 95% 0,86-1,54).

La ventaja de lamotrigina en comparacién con la carbamazepina se debid principalmente
a que presento menos efectos adversos. En el andlisis por protocolo, la lamotrigina y la
carbamazepina no difirieron en el porcentaje de pacientes que alcanzaron la remision de

12 meses a los 2 afios después de la asignacion al azar (Marson, y otros, 2007a).

74



En la asociacion observada entre el tipo de tratamiento farmacologico empleado y las
causas prevenibles de epilepsia secundaria fue estadisticamente significativo para 3
situaciones: 1) Monoterapia y sujetos con infecciones del SNC. 2) Biterapiasy TCE, EVC
e Infecciones en general del SNC (incluyendo por neurocisticercosis). 3) Tipo de

monoterapia con parasitosis del SNC. (Tabla 13).

La evidencia recabada en este punto muestra que en la poblacién de estudio, el tratamiento
es mas especifico para el abordaje de cualquier tipo de infeccidn del SNC (Incluyendo la
parasitosis), en este caso, la especificidad del medicamento seleccionado es mas estrecha
con el tratamiento de las parasitosis del SNC, particularmente, en nuestra poblacion de
estudio, se empled la fenitoina y la carbamazepina (Tabla 13).

Este resultado concuerda con lo reportado en la bibliografia cientifica, que indica que el
tratamiento especifico contra la NCC esté bien establecido (Fleury, y otros, 2003; San-
Juan, y otros, 2014; Singhi, Dayal, & Khandelwal, 2003), en los casos de la
neurocisticercosis, el empleo de un segundo farmaco distinto de la carbamazepina o
fenitoina, esta relacionado con que el paciente no responda o no se logre controlar las
convulsiones con un tnico medicamento. Con el resto de las causas prevenibles, la terapia

de elecciodn varia debido a diversos condicionantes clinicos de la afeccion.

5.3. Andlisis multivariado.

La regresion logistica realizada, mostr6 cuales de todas las variables medidas estaba
directamente relacionada con el control efectivo de las crisis epilépticas (Politerapia,

Biterapia, Antecedentes familiares de epilepsia y crisis febriles).

Los resultados indican que solo cuatro variables se asociaban con el control efectivo de
las crisis epilépticas en la poblacion analizada. Es necesario recalcar que estos datos no
son globalizables a el universo total de pacientes epilépticos de la ciudad, pais, region o
mundial, sino que, en base a la variabilidad de los resultados de prevalencia generado por
la combinacion de condiciones recientemente descritas, solo se pueden entender para

apreciar la realidad del grupo evaluado.
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En el primero de estos casos, se encontro que los pacientes con antecedentes familiares
de epilepsia tienen més posibilidades de controlar las convulsiones que aquellos que no
saben si poseen dicho antecedente (OR=3,8[1C95%, 1,649-9,167], p=0,002).

Esto muestra que, en los individuos evaluados, al poseer algun determinante genético que
predisponga la epilepsia, con mas facilidad puede determinarse una terapia de control
dado los mencionados antecedentes, el personal clinico, posee un antecedente adicional
que los podria ayudar a escoger las terapias mas adecuadas, ya que si se consideran los
marcadores genéticos “pueden ayudar a entender las causas de la epilepsia y el riesgo de

refractario al tratamiento” (Alonso-Cerezo, y otros, 2011).

A pesar que el analisis multivariado (regresion logistica) mostro que existe mayor
posibilidades de mantener un control de las crisis epilépticas en la poblacion que padece
de crisis febriles (OR=3,3[1C95%, 1,326-8,530], p=0,011), no se encontraron reportes
que logren sustentar esta afirmacion, que ademas, es irracional dado que las crisis febriles
a las que hace referencia las historias clinicas evaluadas son las que pudieron sufrir los
pacientes evaluados en los primeros dias o afios de vida y no en la actualidad, por lo que

un analisis desde esa perspectiva no ofrece mucho acierto cientifico para tal afirmacion.

No obstante, la deteccion y atencion temprana de los eventos febriles luego del parto,
pudiera asumirse como una causa del control actual de las crisis convulsivas, esto,
considerando que desde entonces se asumid una correcta terapia medicamentosa en la
juventud y edad adulta (que es el grupo de edades que conforma este estudio), ya los

eventos convulsivos se encuentran mas bajo control.

También se observé que las Biterapias (OR=2,4[1C95%, 1,512-3,831], p=0,000), y las
terapias con tres o mas medicamentos (OR=6,1[IC95%, 3,237-11,607], p=0,000),
también se encuentran asociadas de manera independiente con el control de las crisis
convulsivas. Esto particularmente es cierto si se considera el incremento en la cantidad y
la calidad de los nuevos medicamentos, muchos de los cuales incluso pueden potenciar
sus efectos en funcion de la etiologia por la cual fue recetado ya que, en muchos casos,
un individuo puede estar asociado a las de un factor de riesgo que genere las crisis

epilépticas.
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CAPITULO VI

6. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

6.1.

Conclusiones

Se concluyo que el trauma craneo encefélico, las asfixias perinatales y los EVC
en conjunto, fueron los mas prevalentes dentro de las causas prevenibles en la

poblacién evaluada.

La prevalencia mas alta de estas causas prevenibles es el TCE, y esto coinciden
con los reportes en otras partes del mundo en poblacién adulta.

Se concluye que el ECV- IS, en los pacientes adultos mayores fueron los que
presentaron mayor proporcion de casos de epilepsia, coincidiendo con la mayor

prevalencia en la poblacion ecuatoriana y mundial.

La prevalencia observada en conjunto de parasitosis e infecciones del SNC fue
alta esto se puede asociar a que en el Ecuador hay muchas zonas endémicas para
estas afecciones y el hospital recibe a pacientes de todas las provincias.

Se identifico que dentro de los esquemas de tratamiento mas comunes en
monoterapia fue la carbamazepina, en biterapia fue valproato-lamotrigina, y por
altimo la terapia con tres 0 mas medicamentos la combinaciéon valproato-
clonazepan-lamotrigina, esto coincide con los resultados de esquemas de

tratamiento en estudios nacionales e internacionales.

Se observd que en el caso de los sujetos evaluados la monoterapia con
carbamazepina es la mas usada en el tratamiento de las infecciones y parasitosis
del SNC.

Ademas, se observé que la Biterapia valproato-lamotrigina es la combinacion de

uso mas comun para el tratamiento de epilepsias por TCE.
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Se concluydé que las terapias con tres o mas medicamentos no fueron

estadisticamente significativas en las causas prevenibles de nuestro estudio.

El perfil clinico de los sujetos evaluados, se caracterizo por la ocurrencia de crisis

Tanico Clonicas Generalizadas, dato que coincide con otros estudios Nacionales.
Se identifico que la regidn geogréafica del Ecuador que contribuyo a tener mas

casos de epilepsia fue la provincia de Pichincha seguidos de Manabi y Santo

Domingo de Tséachilas.
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6.2.

Recomendaciones

Se debe implementar en todas las historias clinicas con epilepsia un formato de
examen clinico neuroldgico en donde se encuentren items para sospechar en
causas prevenibles de la epilepsia (Ej: asfixia neonatal, ictericia neonatal, crisis

febriles, estrés emocional en el embarazo).

Establecer como protocolo que todos los pacientes con epilepsia deben tener
EEG ya para las primeras citas de consulta externa.

En todos los estudios citados, se observO una variacion en cuanto a las
condiciones clinicas, sanitarias, sociodemograficas, inclusos tecnoldgicas y
metodoldgicas, esto es una tendencia en los estudios sobre epilepsia en general,
en la actualidad siguen siendo orientados a determinados grupos poblacionales
y pocos son los esfuerzos de los investigadores del area para concebir trabajos
mas generalizados que permitan comparar tendencias y caracteristicas de la

enfermedad.

Debemos incluir los criterios absolutos y mayores para NCC como: TAC o IRM
con lesiones quisticas e imagenes del escolex en el interior, visualizacion directa
de parasitos subretinianos en el fondo de ojo, Anticuerpos especificos o
antigenos en el LCR, calcificaciones en Radiografias de musculos de muslo y
pantorrilla

Se sugiere que, en lo sucesivo, se considere un redisefio de las estrategias para
obtener datos méas confiables sobre esta variable. No obstante, y a pesar de esto,
es factible que en materia de prevencion se considera de manera mas contundente
este factor como elemento mitigador de futuras crisis epilépticas en los nifios por

nacer.
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6.3. Limitaciones

e Los datos recogidos de la mayoria de pacientes son personas adultas y no
recuerdan los antecedentes personales esto es una debilidad en nuestro estudio,
especificamente los referentes a los antecedentes pre y post natales asociados
con la epilepsia no sean del todo confiables como informacion de prevalencias,

por lo que se requiere que para estos casos sea disefiado un estudio especifico.

e Al tratarse de un estudio basado en informacion recabada por fuentes
secundarias, muchos de los potenciales sujetos de estudio debieron ser

excluidos por no cumplir con los criterios de inclusion.
e Las variables empleadas se estandarizaron previamente en el centro de salud

como parte de la informacion recabada en las historias clinicas y no por los

investigadores.
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ANEXOS

MATRIZ DE RECOLECCION DE DATOS

Anexo 1:

NUMERO:

EDAD:

RESIDENCIA:

RAZA:
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SERVICIO DE NEUROLOGIA
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0 U 0oo0

No

Uno —

FECHA:
GENERO:

LUGAR DE LA RESIDENCIA:

INSTRUCCION:

COMORBILIDADES:

TIPO DE CRISIS:
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HOSPITAL DE ESPECIALIDADES EUGENIO ESPEJO

Masculino |:|
Femenino I:I

Azuay
Bolivar
Cafiar
Carchi
Chimborazo
Cotopaxi
El oro
Esmeraldas
Galapagos
Guayas
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Los Rios
Manabi
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Pichincha D
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Primaria
Secundaria
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0o - 000
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FRECUENCIA CRISIS
CONVULSIVAS

TIPO DE EPILEPSIA:

DISCAPACIDAD

ANTECEDENTES
FAMILIARES:
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EMBARAZO:
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Lesion vascular
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Esclerosis mesial temporalC—]

AH/EM —

TRATAMIENTO: TRATAMIENTO

No recibe tratamiento :| QUIRURGICO Lobectomia :|

Monoterapia :| Callosotomia :'

Politerapia |:| Estimulador vagal :'
TIPO DE | Carbamazepina 1 EFECTOS ADVERSOS: Si |:|
TRATAMIENTO: Valproato ] No ]

Levetirazetam —1

Clobazam 1

Clonazepan —1

Fenitoina 1

Topiramato 1

Fenobarbital —1

Lamotrigina 1

Lacosamida —1
Tipo de efectos adversos: Intolerancia ] CONTROL DE LAS @ Si

Alergia ] CONVULSIONES: No [

Elaborado por: Gaibor R. (2020)
Nota: HEEE: Hospital Especialidades Eugenio Espejo
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FOTOS

Foto 1. Recoleccion de datos en sistema Excel de los pacientes con epilepsia secundaria atendidos en el HEEE de enero
2017 enero 2019.

Nota: HEEE: Hospital Especialidades Eugenio Espejo.

Foto 2. Recoleccién de datos en el sistema HOSVITAL de los pacientes con epilepsia secundaria atendidos en el
HEEE de enero 2017 enero 2019.
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Elaborado por: Gaibor R. (2020)
Nota: HEEE: Hospital Especialidades Eugenio Espejo.
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