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Prevalencia, Incidencia y Etiologia de las Epilepsias

en una poblacion urbana de Honduras.
Prevalence, Incidence and Etiology of Epilepsies in Urban Honduran.

Aleyda Rivera*, Marco T. Medina**, Jeaneth Bu***

Resumen:

Objetivo. Determinar la prevalencia, incidencia
y la etiologia de las epilepsias en una poblacién
urbana.

Material y Método. Se realizd un estudio casa
por casa de la poblacién de la sUper manzana
6 de la Col Kennedy detectando a 45 personas
sospechosas de padecer de epilepsia utilizando
un cuestionario validado de la OMS.

A cada caso sospechoso se aplicé un algoritmo
de diagnodstico, historia clinica y evaluacion
neurolégica. Clasificandolos en casos con
crisis epilépticas y en evento no epiléptico,
completandose con estudios paraclinicos, tales
como TAC cerebraly electroencefalogramaen 15
pacientes; IRM en tres de ellos. Resultados: se
determind una poblacién de 1382 personas de
las cuales 54% corresponden al sexo femenino
y 46 % al sexo masculino, con una prevalencia
de epilepsia de 10.8X1,000 habitantes.

La incidencia encontrada fue de 72.3X100,000
habitantes. Dentro de la etiologia de las
epilepsias se encontrd: 60 % de los casos
representaron casos sintomaticos, criptogénicas
20% e idiopaticas 20%.

Determinandose como causas sintomaticas: la
neurocisticercosis (26.6%), traumatismo encéfalo
craneano (13.3%), enfermedad cerebrovasular
(13.3%) y dano perinatal (6.6%).

Conclusién. La prevalencia de epilepsia en la
Colonia Kennedy de Tegucigalpa es mas alta
qgue la encontrada en paises desarrollados,
aunque menor a la encontrada en el &rea rural
de Honduras, representando el 10.8X1,000
habitantes; las  epilepsias  sintométicas
prevenibles fueron las causas mas frecuentes,
en particular neurocisticercosis, enfermedad
cerebrovascular, traumatismo encéfalo craneano
y dafno perinatal.

Palabras claves: epilepsia, incidencia,
prevalencia, etiologfa.
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Abstract:

Purpose. Determine the prevalence, incidence
and etiology of the epilepsies in an urban
population, in Tegucigalpa Honduras.

Material and Methods. We have performed a
house-to-house survey in the Kennedy urban
community, in Tegucigalpa. We detected 45
patients with suspected Epilepsy using the
WHO questionnaire to each suspected case we
applied algorithm of diagnostic evaluation.

All patients were classified in two groups, patients
with epileptic seizures and non epileptic events.
We have performed a CT Scan and EEG in 15
patients and MRI in 3 of them.

Results. We have evaluated 1382 peoples,
54% were females, and 46% were males. The
prevalence was 10.8X1,000 inhabitants.

The main epilepsies etiologies were: symptomatic
epilepsies in 60%, crytogenic in 20% and
idiopathic in 20%. The symptomatic epilepsies
were neurocysticercosis (26.6%), post-traumatic
(13.3%), post-stroke (13.3%) and perinatal brain
damage (6.6%).

Conclusions. The Epilepsy prevalence in the
Kennedy urban community of Tegucigalpa was
higher compared with the epilepsy prevalence
in industrialized countries, but lower in the rural
area of Honduras. The preventable epilepsies
were the most frequent causes of epilepsy in this
study mainly neurocysticercosis, post-stroke,
post-traumatic and perinatal brain damage.
Key words. Epilepsy, prevalence, incidence
and etiology.

Introduccion

Las epilepsias son un grupo de patologias
que afectan a la poblacion mundial,
sin discriminacion de raza, sexo, edad,
o condicién social, cuya etiologia es
multifactorial, pudiendo ser de causa
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desconocida  (criptogénica),  genética
(idiopatica) y la que obedece a lesiones
focales  (sintomatica).  Encontrandose
variaciones en cuanto a su prevalencia
en paises desarrollados versus paises en
vias de desarrollo, asi tenemos que en los
primeros se ha reportado tasas de 4 a 8
por 1,000 habitantes y de 23 a 57 por 1,000
habitantes en los segundos.'?

Lafalta detecnologiayenmuchasocasiones
el dificil acceso a los servicios de salud y
a los medios de diagnoéstico esenciales
para la determinacion de la etiologia, tales
como, electroencefalograma, imagen de
resonancia magnéticay tomografia cerebral
hacen el diagnostico etiolégico de esta
patologia mas dificil.

Hay algunas consideraciones neuroepide-
mioldgicas que nos ayudan a sospechar
la etiologia, particularmente en el caso
de la parasitosis cerebral tal como la
neurocisticercosis, endémica en varios
paises de Latinoamérica, dentro de los que
podemos mencionar a México, Colombia,
Guatemala y Honduras entre otros.57

La meningitis bacteriana, mas frecuente
en ninos, puede complicarse con crisis
epilépticas hasta en un 28% de los casos, al
igual que las infecciones virales tales como
el herpes virus, parotiditis y actualmente la
pandemia del HIV-SIDA.

Otras condiciones que no deben olvidarse
son la asfixia neonatal y el traumatismo
enceéfalo craneal. 8

La epilepsia es una condiciéon que obedece
a una descarga neuronal paroxistica de un
grupo de neuronas del sistema nervioso
central y se define como tal ante la
presencia de dos 0 mas crisis epilépticas
recurrentes que no obedecen a ninguna
causa inmediatamente identificada, tal
como pudiera ser hipoglucemia, uremia,
alteracion electrolitica, entre otras.

Las crisis multiples que ocurren en un
periodo de 24 horas son consideradas
como episodio Unico asicomo la presencia
de status epilepticus.®

Datos reportados en la literatura nacional
de importancia epidemioldgica deben de
tomarse en cuenta por su trascendencia,
como es que: las epilepsias son el principal
motivo de consulta en el servicio de
neurologia, del Hospital Escuela.™

El estudio de poblacién realizado en
Salama, Olancho, reporta una prevalencia
de 23.3X1000 habitantes cuya metodologia
de investigacion ha servido de base para
el presente estudio. Correspondiendo a un
15.4X1000 habitantes a epilepsia activa y
7.9X1000 habitantes a epilepsia inactiva."
El estudio de enfermedades neurolégicas
realizado en el 2001 en la Colonia Kennedy
reportdé una prevalencia de 13.3 X 1000
habitantes.

Recientemente se ha publicado el estudio
Nacional de Epilepsia que reportdé una
prevalencia de 5.6X1000 habitantes, la que
esta acorde a los datos reportados en la
literatura mundial.™

Hasta el momento no se cuentan con datos
especificos en una poblacién urbana, sobre
todo en relacion a la etiologia, por 1o que se
decidi6 dar seguimiento al estudio iniciado
en el 2001.

Material y métodos

Se realizd6 un estudio de personas,
descriptivo, epidemiolégico para establecer
la incidencia y determinar la prevalencia,
previo consentimiento informado, siguiendo
las siguientes fases:

Primera fase: se selecciond al azar la
super manzana 6 de la Col Kennedy en
el ano 2001 por Medina et al '? realizando
visita casa por casa identificando casos
sospechosos de diferentes enfermedades
neurologicas, entre ellas epilepsia (ver
Algoritmo de diagndstico) en ésta
ocasion realizamos de nuevo visita casa
por casa para actualizar el censo, aplicando
cuestionario de 4 preguntas basadas en la
OMS en Pakistan '* y en Salama Olancho, "
validadas en ésta poblacion desde el 2001;
con el propdsito de identificar individuos
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sospechosos de haber presentado crisis desconectado?

epilépticas; las preguntas formuladas 3- ¢Usted o alguien de la casa ha tenido

fueron: ataques, convulsiones o epilepsia?

1.- ¢Alguna vez, usted o alguien en la casa 4- ¢Usted o alguien en la casa ha tenido en
ha perdido el conocimiento? alguna parte de su cuerpo movimientos

2.- ¢Alguna vez, usted o alguien de la involuntarios, incontrolables?.

casa se ha quedado como ido, con
la mirada fija, como perdida, como

ALGORITMO DE PROCEDIMIENTO DE ESTUDIO

| FASE
(2001, Medina et al)

Il FASE
(2004)

Il FASE

IV FASE

V FASE

VI FASE

Seleccion Super manzana 6 Kennedy
Tamizaje casa por casa

Deteccion sospechosos por:

- cefalea cronica

- ECV

- Epilepsia

- Neuropatia

- SD. congénitos

!

Tamizaje casa por casa:
- Actualizacion de datos
- Censo poblacion (1382 Hab.)

Identificacion de Crisis Epilépticas

v !
No (1337) Si 0 Probable (45)
v y
Epilepsia = 15 No Epilepsia
Epilepsia activa = 11 Crisis febriles = 1
Epilepsia inactiva = 4 Crisis aisladas = 1
Evento no epiléptico =22
Normal = 6
y Evaluacion clinica:
EEG y TAC Semiologia de la crisis
Entrevista y video a familiares
Arbol genealdgico
Examen fisico y neuroldgico
A4

Clasificacion de las crisis epilépticas

|

Validacion diagnéstica por epileptlogo
y determinacion etioldgica
Andlisis estadistico

|

Propuesta de Tratamiento
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Segunda fase: utilizando la clasificacion
de la LICE (Liga Internacional Contra la
Epilepsia) se determiné preliminarmente el
numero de sospechosos de crisis y el tipo
de crisis tomando en cuenta las siguientes
definiciones y conceptos: °

Epilepsia: condicién que se caracterizaporla
presencia de crisis espontaneas recurrentes
(méas de dos) no provocadas por ninguna
causa inmediatamente identificada.

Epilepsia activa: condicion clinica que se
caracteriza por la presencia de al menos
una crisis epiléptica en los Ultimos 5 anos.

Epilepsia inactiva: ausencia de crisis en los
Ultimos 5 anos.

Crisis_aisladas: presencia de una 0 mas
crisis epilépticas que ocurren en un periodo
de 24 hrs.9

Crisis Pseudo epilépticas: episodios subitos
de la conducta atribuibles a un origen
psicégeno que imitan las manifestaciones
de una crisis epiléptica, no relacionadas
a una descarga neuronal anormal y
excesiva.

Crisis febril: la que ocurre entre los 3 meses
de edad y 5 afos, asociada a enfermedad
febril no ocasionada por infeccion del
sistema nervioso central, sin crisis
neonatales previas.

Crisis febril simple: episodio Unico que
dura menos de 15 minutos, no presenta
focalizacion ~ ni  déficit  neurolégico
persistente.

Crisis febril compleja: mas de una crisis
febril al dia; cuando hay manifestaciones
focales; duracion mayor de 30 minutos o
mas de tres crisis febriles en la vida.

Crisis sintomaticas aguda: la cual ocurre en
asociacion temporal con dano al sistema
nervioso central que puede ser estructural,
(tumor, trauma encéfalo craneano o
enfermedad cerebro vascular); metabdlico
(hipoglucemia, uremia, anoxia cerebral)

o0 toxico (sobredosis o abstinencia de
drogas).

Epilepsia sintoméatica: aquella que obedece
a secuela permanente por una lesion
cerebral.

Crisis o epilepsias idiopaticas: ciertos
sindromes epilépticos parciales o genera-
lizado estos Ultimos dependientes de la
edad, con expresion electroencefalografica
caracterizada por una descarga bilateral,
sincronica, y simétrica. El estado interictal
de los pacientes es normal y no se
detectan alteraciones neurolégicas o
neurorradiolégicas.

Epilepsia criptogénica: aquella cuyas
caracteristicas no encajan en la clasificacion
de epilepsias idiopaticas o sintomaticas, y
Su causa permanece oculta.

Episodio  no  epiléptico:  son  las
manifestaciones no relacionadas con una
descarga neuronal anormal y excesiva
tales como vértigo, pre sincope, sincope,
migrana, entre otros.

Tercera fase: una vez identificada la
persona sospechosa de crisis epiléptica se
visitd en su casa en compania de la madre
o del testigo de las crisis, se mostré video
de los tipos mas frecuentes de crisis, se
realizé una historia clinica, con énfasis en la
descripcidn de las crisis, arbol genealégico
en los que presentaban historia familiar de
crisis, examen fisicoy examen neuroldgico
cuidadoso.

Se aplicé cuestionario para buscar
factores de riesgo.

Con estos datos se aplico algoritmo
diagndstico de crisis epilépticas, utilizando
los criterios de la Liga Internacional de
Crisis y Sindromes Epilépticos y la guia
de estudios epidemioldgicos de la Liga
Internacional Contra la Epilepsia %51

Cuarta fase: los casos detectados fueron
15 pacientes y se valoraron conjuntamente
con el Epileptdlogo, realizandoles estudios
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para clinicos como: EEG el cual se realizé
siguiendo las normas internacionales
utilizando el sistema 10/20 con maquina
Caddwell de 32 canales con un registro no
menor de 30 mts, llevado a cabo en reposo,
con induccion de sueno, foto estimulacion e
hiperventilacion; estudio deimagen cerebral:
TAC con y sin medio de contraste con cortes
de 5mm que fue evaluado en conjunto con
Neurorradidloga; en 3 pacientes en los
que el estudio tomografico fue normal y el
diagnostico etioldgico no estaba claro se
realiz6 imagen de resonancia magnética,
en un de ellos con técnica Flair.

Quinta fase: Andlisis y correlacion clinica
de electro encefalograma y tomografia
cerebral.

Sexta fase: determinacion de etiologia y
analisis estadistico.

Séptima Fase: propuesta de manejo a cada
paciente.

Resultados

De lapoblaciénencuestada, 1382 personas,
se encontré que el 54% correspondieron
al sexo femenino y 46% al sexo masculino,
las edades afectadas fueron muy variables,
comprendidas entre los 14 y 75 anos.
Determinandose un total de 45 sospecho-
sos de los cuales 15 casos fueron epilepsia,
entre los siguientes rangos de edad: 5 casos
entre 25 a 29 anos; 3 casos entre 70y 79
anos; 3 casos entre 35 y 49 anos; 2 casos
entre 10y 19 anos y 2 casos entre los 20 y
24 anos de edad, correspondiendo 40% al
sexo femenino y 60% al sexo masculino.

Con la presentacion del video, se
identificaron los tipos mas frecuentes de
crisis, siendo 22 casos (48.8%) de episodio
no epiléptico (ver Tabla No 1); 11 casos
(24.4%) de epilepsia activa; 4 casos (8.8%)
con epilepsia inactiva; 6 casos (13.3%)
normales; y 2 casos (4.4%) con episodio
epiléptico aislado.

Tabla 1. )
TIPO DE EPISODIO NO EPILEPTICO

Tipo de Episodio no Epiléptico No. Casos
Presincope (10)
Hipoglucemia 4
Hipotension 2
Anemia 1
Causa desconocida 3
Movimientos Anormales (4)
Parkinsonismo 1

Distonia 1

Tic 1

Temblor de Intencién 1
Vértigo Periférico 2
Crisis Pseudo epiléptica 2
Trastorno de memoria 2
Enfermedad Cerebro vascular 2
Total 22

En los 15 casos que cumplian criterios de
epilepsia, 7 de ellos (46.6%) presentaban
crisis parciales de tipo simple o complejo, 5
casos con crisis generalizadas (33.3%) y 3
casosconcrisis parciales con generalizacion
secundaria (20%).

Mediante los estudios diagndsticos
utilizados para definir etiologia (EEG,
TAC e IRM) se definié que 9 casos eran
sintomaticas (60%), de los cuales 4 (26.6%)
tenfan  neurocisticercosis, 2 (13.3%)
enfermedad cerebrovascular, 2 (13.3%)
trauma encéfalo craneanoy 1 (6.6%) hipoxia
neonatal; 3 casos criptogénicas (20%) y 3
casos idiopaticas (20%) (Ver Tabla 2).

Se encontré una prevalencia de 10.8X1,000
habitantes, correspondiéndole un 7.9X1,000
habitantes a epilepsia activa y un 2.8X1,000
habitantes a epilepsia inactiva.
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, Tabla 2.
CARACTERISTICAS GENERALES DE 15 PACIENTES CON EPILEPSIA.
No. | Sexo/ | Edad | Tipo de Examen | Tratamiento
caso| Edad | Inicio | crisis Sintoma | Neuroldgico Actual TAC/IRM Imagen EEG Etiologia
1 F/46 | 8afos | Parcial Sensacion Normal No AC Lesiones Puntas fronto- Epilepsia
anos Simple de miedo multifocales: temporales sintomdtica
Psiquica y alegria calcificaciones izquierdas a
neurocisti-
Cercosis
2 | F/75 |50afios | Parcial Perdida Normal No AC Lesion Puntas Epilepsia
anos compleja de multifocal temporales | sintomética a
conciencia parietal izquierdas neurocisti
derechay Cercosis
cerebelo
(fase nodular
granular)
3 | M/25 |21 afios | Parcial Sensacion Normal Carba Normal/Normal Actividad de Epilepsia
anos compleja | epigastrica, mazepina fondo theta, Parcial
de l6bulo | sensacion de puntas criptogenica.
temporal temor temporales
derechas
4 | M/37 |36anos | Parcial Movimientos Disfasia No AC Normal/zona Brotes de Epilepsia
anos simple de la hiperintensa ondas agudas, | sintomatica
motora hemicara parietal formacion de | a enfermedad
derecha lzquierda punta onda cerebro-
lenta temporal vascular
y parietal
izquierda
5 | M/71 |55afos | Crisis Mov. T-C | Hemiparesia No AC Zona Asimetria inter Epilepsia
anos T-C generaliza- | faciobraquio hipodensa hemisférica, | sintomatica a
generali- dos crural temporo act. lentade | enfermedad
zada derecha parieto hemisferio cerebro
afasia occipital izquierdo vascular
izquierda
6 | F/16 | Safios Crisis Mév. Normal No AC Normal Brotes difusos | Epilepsia
anos Generali- Ténicos de ondas idiopatica
zada generaliza- agudas y generalizada
tonica dos lentas
Ondas agudas
fronto polar
bilateral
Formacion
de punta
Onda lenta
derecha
7 | M/28 [18aros | Crisis Sintomas Normal No AC Normal Actividad de Epilepsia
anos Parcial visuales fondo lenta, parcial
con genera- | seguidos de theta, ondas | criptogenica
lizacion | mov. Ténicos agudas fronto
secundara | generalizado centrales y
y perdida de fronto polares
conciencia derechas
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No. | Sexo/ | Edad | Tipo de Examen | Tratamiento
caso| Edad | Inicio | crisis Sintoma | Neuroldgico Actual TAC/IRM Imagen EEG Etiologia
8 | M/21 | 4afos Crisis Mév. T-C Normal No AC Normal Normal Epilepsia
anos genera- con idiopética
lizada T-C generalizada
9 | F/75 |15afos | Generali- Mov T-C Normal Fenitoina Normal Act. de fondo Epilepsia
anos zadas generaliza- mal organizado,| generalizada
dos con anormalidades | criptogenica
sialorrea y multifocales
relajacion de parietales
esfinteres izquierdas,
brotes difusos,
punta onda
lenta y ondas
agudas fronto
temporales
izquierdas
10 | F/35 |31afos | Parciales | Hormigueo Normal No AC Lesion Puntas Epilepsia
anos simples | y movimien- multifocal: ondas agudas | sintomatica
somato tos de calcificaciones temporales | a neurocisti-
sensoriales | hemicara parietal izquierda y Cercosis
derecha derecha e derecha,
izquierda ondas agudas
temporales
izquierda
11 | M/26 |13 afios | Parciales | Hormigueo Normal No AC Normal Normal Epilepsia
anos secundaria- | en lengua parcial
mente y sintomas sintomatica
generali- visuales a traumatismo
zadas “flash” encéfalo
craneano
12 | M/21 | 2afos Crisis Movimientos Normal No AC Normal/Normal Punta onda Epilepsia
anos febriles tonicos lenta |diopética
Crisis generaliza- generalizada | generalizada
clénicas dos
generali-
zadas
13 | M/26 | 9arfios | Parciales | Version de Normal Carbama- Asimetria Actividad theta |  Epilepsia
anos Versivas la mirada zepina inter ondas lentas parcial
y luego hemisférica - y puntas sintomatica
movimientos i fronto- a fraumatismo
tonico ! -q' : . g centrales encéfalo
clonicos [, = v derecha craneano
14 | F14 | 2anos | Parciales | Movimientos | Espasticidad, | Fenobarbital Atrofia Actividad theta |  Epilepsia
anos secundaria- | tonicos mioclonia y valproato bifrontal Difusa parcial
mente hemicuerpo sintomatica a
generaliza- | derecho con hipoxia
das tonicos |generalizacion neonatal
secundaria
15 | M/19 [15afos |  Crisis Parestesia Normal No AC Calcificaciones Normal Epilepsia
anos parciales MSD, maltiples (9) 4 parcial
simples episodios temporales y sintomética a
de miedo occipitales neurocisti-
Cercosis

No AC = No anticomiciales TAC=Tomografia axial computada TC=Tanico clénica IRM=Imagen de Resonancia Magnética
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Se encontraron varios antecedentes
patolégicos de importancia en los pacientes
con epilepsia, algunos con mas de uno Ver
tabla No. 3.

Tabla No. 3
ANTECEDENTES PATOLOGICOS IMPORTANTES
EN PACIENTES CON EPILEPSIA.

Factor de Riesgo No. Caso %

Trauma craneal 4 26.6
Historia Familiar Epilepsia 3 20.0
Exposicion a Teniasis 3 20.0
Enfermedad Cerebro vascular 2 133
Meningo encefalitis 1 6.6
Crisis febriles 1 6.6
Ninguno 8 53.3

Discusion

La prevalencia de epilepsia en la poblacién
urbanadelaColoniaKennedy,deTegucigalpa
fue de 10.8 X 1,000 habitantes, dato que
difiere discretamente de la encontrada en el
2001 en esta misma poblacion, reportada
en 13.3 X 1,000 habitantes '3

Lo anterior podria explicarse debido a
que el estudio actual tiene como objetivo
la determinacion etiolégica mediante
evaluacion  neurolégica 'y  métodos
diagnosticos especificos haciendo mas
sensible el diagnostico de epilepsia.

En Salam4, Olancho, este mismo indicador
demografico fue de 23.314 X 1,000
habitantes correspondiendo estos datos
a los reportados en la literatura mundial
en estudios de prevalencia, sugiriendo
que es mayor en areas rurales donde el
nivel socioeconémico es mas bajo que
en poblaciones urbanas. Lo cual nos
revela que las poblaciones urbanas tienen
mejor asistencia publica, mejor control de
embarazo, mejores condiciones sanitarias e
informacion médica, ademas de permitir el
acceso a evaluacion especializada.

La incidencia encontrada en el presente
estudio fue de 72.3X100,000 habitantes,
comparada con la incidencia del estudio
realizado en Rochester, Minnesota es mayor,

probablemente a que esta es una poblacion
tipica de un pals desarrollado.'

En relacion a la etiologia encontramos
que las causas mas frecuentes fueron
las sintomaticas (Ver Grafico 1.) Y de
éstas, la mas importante la debida a
neurocisticercosis.

Aunqgue con una cifra menor a la reportada
en el estudio de Salama probablemente
a las mejores condiciones sanitarias que
ofrece el area urbana. 81

. Grafico No.1
DISTRIBUCION DE CASOS QE EPILEPSIA
SEGUN ETIOLOGIA

20%

60% 20%

|EI Idiopaticas @ Criptogenicas O Sintomaticas |

Sin embargo la frecuencia encontrada es
siempre alta considerando que se trata
de una etiologia prevenible, tratable vy
oportunamente curable. 2023

Otras causas sintomaticas importantes
fueron el trauma encéfalo craneano, la
enfermedad cerebrovascular y el dano
perinatal, datos similares a la literatura
internacional consultada.

Por otra parte la etiologia criptogénica
y la idiopatica se encontraron en menor
proporcion.

Conclusion

La prevalenciade epilepsiaen una poblacion
urbana es mayor a la encontrada en paises
desarrollados y menor a la observada en
poblaciénruraldenuestropals, obedeciendo
probablemente a mejores condiciones
higiénicas sanitarias, mejor nivel educativo
y mayor acceso a los servicios de salud y a
los medios de diagndstico necesarios.
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Aunque su prevalencia es menor, continda
siendo un problema de salud publica ya
que las causas encontradas, en mayor
proporcion corresponden a las sintomaticas
talescomolaneurocisticercosis, enfermedad
cerebrovascular, trauma encéfalo craneano
y dafo perinatal.
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