Factores de riesgo en epilepsia
Estudio epidemioldgico de casos y controles
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La prevalencia de la epilepsia es tres veces
mads elevada en los paises en desarrollo que en
los industrializados. En Colombia es de 20 por
mil habitantes. Se estudiaron los factores de
riesgo responsables de la alta prevalencia de la
enfermedad con el propésito de proponer los
medios para rebajarla.

Se investigaron 1.131 casos de epilepsia y
1.137 controles sanos equiparados por edad, sexo
y condicion socioecondémica, con el fin de
determinar la frecuencia de los siguientes fac-
tores de riesgo: presencia de epilepsia en los
antecesores del paciente, riesgo obstétrico, in-
fecciones del SNC, enfermedades virales de la
infancia y trauma encefalocraneano.

La informaciéon obtenida se analizé por dos
métodos estadisticos y los resultados indican que
de los factores de riesgo analizados solamente
muestran significacion estadistica como pro-
ductores de epilepsia los siguientes: el factor
heredofamiliar fue el mas importante de todos
por su elevada significancia estadistica,
p<0.0005; el parto no institucional, el parto
prolongado y la anoxia perinatal fueron los
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unicos factores obstétricos significativos; las
meningitis o encefalitis y el trauma encefalo-
craneano fueron también importantes en la
produccion de epilepsia.

Se discuten las implicaciones de estos resul-
tados y se proponen las medidas conducentes a
rebajar la elevada prevalencia de la epilepsia en
nuestro pais.

INTRODUCCION

Los estudios sobre epilepsia, realizados en pai-
ses en desarrollo, muestran una prevalencia de la
enfermedad aproximadamente tres veces mas alta
que la encontrada en paises industrializados:
Osuntokum, en un estudio realizado en Nigeria,
publica una prevalencia de 37x1.000 habitantes (1).
Chiofalo en Melipilla (Chile) informé prevalencia
de 24x1.000 habitantes (2). En Colombia se han
realizado varios estudios epidemiolégicos (3-7) los
cuales dan una prevalencia promedio de 20x1.000
habitantes aproximadamente. Varios paises lati-
noamericanos en el I Congreso Panamericano de
Neuroepidemiologia (Bogota, 1985), informaron
tasas igualmente elevadas. Ecuador, 17x1.000;
Venezuela, 16x1.000 (estudio practicado en Alta-
gracia de Oritoco); Perti, 12x1.000 (estudio prac-
ticado en Chacarilla de Otero).

En cambio, en los paises industrializados las
cifras de prevalencia de epilepsia son mucho mas
bajas: Estados Unidos, 5.4x1.000 segiin Hauser y
Kurland (8) y 6.5x1.000 segun Kurstke (9); Israel,
2.3x1.000, Wajsbort (10); Japon, 1.5x1.000, Sato
(11); Inglaterra, 5.5x1.000, Brewis (12); Noruega,
3.5x1.000, Graat (13).

La elevada prevalencia de la epilepsia en Co-


LEONIC
Line

Administrador
Line


lombia y el costo que genera su prolongado trata-
miento hacen que sea un problema de salud publi-
ca que no ha recibido la atencion que requiere.

(Por que es tan elevada la prevalencia de epi-
lepsia en nuestro pais?, ;como la podemos reba-
jar? Para responder estas preguntas debemos co-
nocer previamente cudles son las causas posibles
de epilepsia en nuestro medio, es decir, los facto-
res de riesgo para la enfermedad.

En la literatura médica se mencionan muchos
factores etioldgicos de epilepsia: causas prenata-
les y perinatales (14-19), traumas, infecciones (18),
enfermedad cerebrovascular (19), tumores, etc. Es
creencia comun entre los médicos que los pro-
blemas perinatales, como el uso del forceps, son
una de las causas mas importantes, pero el valor
real de estos factores etioldgicos no esta claramente
establecido. Los estudios sobre factores de riesgo
en epilepsia son muy pocos; Pasamanick y Lilien-
feld (20) hicieron los primeros estudios en esta area
en 1955, seguidos por otros pocos estudios como
el de Degen en 1978 en Alemania (21) y posterior-
mente los de Deymeer (22) y Rocca y cols, (23,

24).

Por otro lado, los factores de riesgo en paises
industrializados pueden no ser los mismos que en
los paises en via de desarrollo.

Por las anteriores razones realizamos el presen-
te estudio con el propdsito de identificar los mas
importantes factores responsables de la alta preva-
lencia de la enfermedad en nuestro medio. Una vez
conocidos esos factores de riesgo se podran tomar
las medidas necesarias para rebajar esta elevada
prevalencia.

Los objetivos generales de esta investigacion
fueron los siguientes: identificar los factores de
riesgo responsables de la alta prevalencia de epi-
lepsia en nuestra poblacién y recomendar politicas
de salud publica orientadas a rebajar el impacto de
los factores de riesgo identificados como
productores de epilepsia.

MATERIAL Y METODOS
Se hizo un estudio de casos y controles compa-
rando la frecuencia de cada factor de riesgo selec-
cionado en pacientes con epilepsia y en personas
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sanas equiparadas por edad, sexo y condicidn so-
cioecondmica. La poblacion de estudio la confor-
maron 1.131 casos tomados de la consulta de la
Liga Antioquefia contra la Epilepsia, el Hospital
San Vicente de Paul y 1.137 controles, estudiados
entre enero de 1986 y abril de 1988. El nimero
estimado de casos se determin6 aplicando el mo-
delo grafico de Chase y Klauber teniendo en cuenta
un riesgo relativo de tres y el 1% de exposicion de
los controles al factor de riesgo y un margen de
error de 5%.

Los casos se definieron con los siguientes crite-
rios: edad entre 0 y 25 afios. Se limit6 la edad a 25
afnos debido a que algunos de los factores de riesgo
como los pre y perinatales se investigaron por medio
de una encuesta que debia contestar la madre del
paciente y del control, y es dificil que en pacientes
mayores la madre recuerde esos antecedentes. Por
lo tanto, este resultado no contempla factores de
riesgo relacionados con epilepsia de aparicidn
tardia, que seria motivo de otro estudio. Lugar de
residencia: area metropolitana del Valle de Aburra;
comprende esta zona geografica los municipios de
Caldas, La Estrella, Itagiii, Envigado, Sabaneta,
Medellin, Bello, Girardota, Copacabana, Barbosa
y los corregimientos de Santa Elena, Palmitas, San
Antonio de Prado y San Cristobal con una poblaciéon
de 2.300.000 habitantes. Diagndstico de epilepsia
hecho por neur6logo. Con el fin de tener un criterio
unificado se consider6é como epilepsia, de acuerdo
con la definicion de la Organizacion Mundial de la
Salud, la presencia de dos o mas crisis no febriles y
no debidas a supresiéon de drogas o alcohol y no
relacionadas a un evento metabolico agudo. No
tener enfermedades neuroldgicas distintas a la
epilepsia.

Los controles se seleccionaron teniendo en
cuenta los siguientes criterios: edad similar al caso
mas o menos tres afios. Procedencia: del mismo
barrio donde residia el caso en el momento de la
entrevista. Este criterio es tenido en cuenta como
un indicador del nivel socioecondmico. Sexo: igual
al del caso. No haber tenido nunca ningun tipo de
epilepsia ni otra enfermedad neurolégica.

En la literatura médica se mencionan numero-
sos factores de riesgo como productores de epilep-
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sia, muchas veces sin comprobacion adecuada de
su valor; para nuestro trabajo seleccionamos cinco
grupos de factores de riesgo que consideramos los
mas importantes, basdndonos en algunos estudios
previos realizados a nivel mundial (14-24).

Factores genéticos. Presencia de epilepsia en
padres, abuelos, tios, hermanos o primos.

Factores obstétricos de riesgo. Se dividieron en
dos grupos: Factores prenatales de riesgo: pre-
sencia en la gestante de amenaza de aborto, infec-
ciones virales, hipertension crénica, preeclampsia
o eclampsia, diabetes, presencia de crisis convul-
sivas durante el embarazo, abruptio placentae,
placenta previa, exposicion a Rayos X o ultraso-
nido (ecografias), ruptura prematura de membra-
nas, consumo de medicamentos (hierro, vitaminas,
etc.), uso de alcohol, tabaco, drogas alucinégenas,
edad de la gestante. Factores perinatales de
riesgo: parto no hospitalario, parto prematuro, parto
postmaduro, parto inducido, presentacidén podélica
o transversa y circulares del cordon, cesarea, forceps
0 vacum, "anestesia general, anestesia epidural,
medicamentos usados durante el parto, parto
prolongado, parto precipitado, primogenitura,
embarazo multiple, ruptura prematura de mem-
brana, inmadurez fetal y anoxia.

Infecciones del sistema nervioso central
(SNC): meningitis y encefalitis.

Enfermedades virales de la infancia: saram-
pidn, varicela, paperas.

Trauma encefalo-craneano: trauma abierto,
trauma cerrado.

Se prepar6 un formulario disefiado para obtener
informacion sobre los factores de riesgo selec-
cionados para el estudio el cual fue aplicado en una
entrevista a las madres de los casos y de los
controles. El formulario incluyé variables socio-
demograficas y varios items que se utilizaron para
medir la validez o confiabilidad de la entrevista.
Dicho formulario fue estandarizado y probado
previamente; cada uno de los factores de riesgo
tenia una definicion precisa y fue aplicado por un
grupo de estudiantes de medicina y enfermeria
previamente entrenados. Las historias clinicas de
los pacientes se consultaron cuando se disponia de
ellas para confirmar el diagndstico (Anexo 1).
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La informacion se proceso a través del compu-
tador. Para este fin se utilizo el paquete estadistico
para las ciencias sociales (SPSS). Se realizé un
primer analisis univariado para conocer la asocia-
cién entre epilepsia y cada uno de los factores de
riesgo se usaron como estadigrafo de contraste la
diferencia de proporciones y el chi-cuadrado, uti-
lizando un error de 0.05; se calculdé ademas la ra-
z6n de disparidad. En el segundo analisis se aplicé
un modelo de regresion multiple logistica (Systat
version 4.0,1988, Leland Wilkinson), se calcul6 la
razén de disparidad y los intervalos de confianza a
95% de seguridad para cada factor de riesgo
incluido en el modelo. Sélo se incluyeron en la
regresion aquellas variables en las cuales la prueba
estadistica del analisis univariado dio una sig-
nificancia igual o menor de 0.05.

Para el manejo del programa estadistico a través
del computador, las variables independientes o
factores de riesgo se categorizan en forma binaria,
asignando el c6digo uno para la categoria de mayor
riesgo y el codigo cero para la ausencia del factor
de riesgo.

RESULTADOS

Con el fin de evaluar la confiabilidad de la
informacidn de casos y controles se tuvo en cuenta
en ambos grupos la frecuencia de infecciones
urinarias hallando 16.9% en los casos y 13.6% en
los controles, cifras muy similares para ambos gru-
pos (p=0.045).

Una vez terminada la encuesta, los entrevista-
dos califican la colaboracion de los sujetos como
buena, regular y mala, excluyéndose del analisis
aquellos formularios que mostraban una mala co-
laboracidn; los porcentajes de buena colaboracién
fueron 96.6% y 98.8% para casos y controles res-
pectivamente. Se midio ademas la duracién de la
entrevista para casos y controles encontrandose un
promedio de nueve minutos para los casos y 10
minutos para los controles. Este hecho no consti-
tuye un sesgo en la informacion, el cual podria haber
ocurrido si los entrevistadores hubieran empleado
mayor tiempo en la entrevista de los casos que en
la de los controles.

Al evaluar el equiparamiento por edad y sexo se



Tabla 1. Distribucion porcentual segiin la edad de los casos y
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Tabla 2. Distribucion porcentual segun sexo de los casos y

controles. controles.
Edad Casos Controles vecinos Casos Controles
e % % Sexo Sexo vecinos -
%o %o

0-10 31.8 354

11-20 48.6 46.2 Femenino 494 50.2
21-28 20.0 184 Masculino 50.6 49.8

Pl p>0.05

observo una proporcion similar que no muestra
diferencia en los grupos (Tablas 1 y 2). Los facto-
res de riesgo para epilepsia varian en funcidn de la
edad y por esta razon en este estudio se hizo anali-
sis por edades que se muestran en la Tabla 1.

Para cada uno de los factores de riesgo se hizo
un primer analisis univariado, realizado a través de
proporciones en casos y controles, con los si-
guientes resultados:

Factor genético de riesgo: en la Tabla 3 se pre-
sentan los resultados obtenidos para este factor de
riesgo; se muestra el numero de casos y controles
(n), el porcentaje con el factor de riesgo presente
(%), el valor de p y la razdn de disparidad (RD). El
factor de riesgo genético fue de gran importancia
en la aparicion de epilepsia con una alta significa-

Tabla 3. Andlisis univariado del factor de riesgo genético.

Factores

de riesgo Casos Controles Valor
Antece~ n %e n %o dep | RD
dentes

familiares

de epilep—

siaen:

Abuelos |1.124 4.7 | 1.132| 14 |0.00001| 3.5
Padres 1.128 | 5.0 | 1.136| 1.1 {0.00001| 4.5
Tios 1.122 | 173 | 1.134 | 8.2 |0.00001| 23
Hermanos | 1.130 | 12.0 | 1.136 | 5.5 | 0.0001 | 2.3
Primos 1.122 | 217 | 1.126 | 12.3 |0.00001| 2.0

n Niimero de casos y controles analizados.

%  Porcentaje en casos y controles con el factor de resgo presente.
p Proporcién

RD Razén de disparidad.

cién estadistica, con una p <0.0001 para padres,
abuelos, tios, hermanos y primos; la RD fue mas
elevada mientras mas cercano era el parentesco.

Factores obstétricos de riesgo: en la Tabla 4 se
indican los valores obtenidos para los factores
prenatales y perinatales de riesgo. En esta tabla se
presentan unicamente los factores que mostraron
valor estadistico significativo por este tipo de ana-
lisis como productores de epilepsia.

A continuacién se enumeran los factores prena-
tales y perinatales de riesgo que no mostraron va-
lor estadistico como productores de epilepsia.
Factores prenatales: infecciones virales durante la
gestacion, enfermedad hipertensiva crénica,
eclampsia, placenta previa,
epilepsia durante la gestacion, ecografias durante
la gestacion, uso de medicamentos durante la ges-
tacion, sulfato ferroso, vitaminas, calcio, antiaci-
dos, antieméticos, bebidas alcoholicas (més de tres
copas por semana) y tabaco (cinco o mas cigarri-
llos al dia), marihuana, basuco (consumo habitual).
Factores perinatales: parto pretérmino (nacido entre
la 28 y 37 semanas de gestacidn), parto postmaduro
(después de 42 semanas cumplidas de gestacidn),
operacidn cesarea, uso de oxitocina, uso de otras
drogas (diazepan, antiespasmddicos, opidceas o sus
derivados), parto precipitado (duracion méaxima tres
horas), presentacion anormal (podalica, transversa),
circulares del corddon umbilical, edad de la madre
al momento del parto, parto multiple y orden del
parto, ruptura prematura de membranas, anestesia
durante el parto (general, epidural).

abrutio placentae,

Factor de riesgo, enfermedades virales de la
infancia : el sarampion, la varicela y las paperas no
mostraron significancia estadistica pues la fre-
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Tabla 4. Andlisis univariado de los factores obstétricos de riesgo.

Factores Casos Controles Valor
de riesgo

n % n %o de p. RD
A.PRENATALES
Amenaza de aborto 1.123 10.1 1.137 6.8 0.0048 15
Preeclampsia 1.121 1.7 1132 14 0.0027 1.6
Radiografias 1.122 2.9 1.1331.5 0.0202 2.0
Madre diabética 1.124 1.3 1.136 0.6 0.0082 2.2
Madre epiléptica 1.125 2.1 1.136 0.4 0.0003 49
Consumo de analgésicos 1.074 325 1.123 26.1 0.0010 14
Consumo de diferentes
drogas 1.092 10T 1.119 114 0.0001 1.5
B. PERINATALES
Parto no institucional 1.129 144 1.131 10.2 0.0020 1.5
Aplicacién de forceps
o vacum 1.107 117 1.124 7.6 0.0008 1.6
Trabajo de parto prolon- ’
gado 1.099 251 1.127 184 0.0001 1.5
Anoxia 1.097 232 1.122 10.2 0.0001 2.7
Inmadurez 1.094 9.4 1.127 35 0.0001 2.9

Tabla 5. Infecciones del SNC y irauma craneo-encefdlico.

Factores Casos Controles Valor
de riesgo

n % n % de p. RD
Infecciones del SNC
Meningitis o encefalitis 1.121 6.6 1.135 0.8 0.00001 8.8
Trauma de craneo
Cerrado 1.054 5.8 1.072 1.3 0.00001 4.6
Abierto 1.056 1.1 1.073 0.2 0.0067 6.1

cuencia del antecedente fue similar en los casos y
en los controles.

Factores de riesgo, infecciones del SNC y
trauma craneo-encefilico. Las infecciones del
sistema nervioso central se tomaron en conjunto
(como meningitis o encefalitis) debido a que por la
encuesta no siempre se pudieron diferenciar y
fueron altamente significativas como factor de
riesgo en la produccion de epilepsia. El trauma
craneo-encefalico abierto o cerrado también fue
significativo estadisticamente (Tabla5).

Los factores de riesgo que fueron estadistica-
mente significativos por el andlisis univariado an-
terior, se analizaron por medio de un programa de
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Tabla 6. Andlisis de regresion muiltiple logistica. Factores de
riesgo asociados con epilepsia en los casos y controles.

Factores Valor Razon de Intervalo

genéticos dep disparidad | de confianza
95%

Antecedentes

familiares de

epilepsia en:

Abuclos <0.0005 24 13-4.6

Padres <0.0005 4.0 21-76

Tios ~ <0.0005 23 1.7-3.1

Hermanos <0.0005 2.0 14-28

Primos 0.05 1.1 1.3-4.0
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Tabla 7. Andlisis de regresion multiple logistica. Factores de
riesgo asociados con epilepsia en los casos y controles.

Factores de Valor Razonde | Intervalo
riesgo dep |disparidad | de confianza
Obstétrico 95%
A. Prenatales

Ingesta de

analgésicos <0.005 1.4 1.1-1.8
B. Perinatales

Partono

institucional <0.01 1.5 Ll 2.1
Trabajo de

parto prolongado| <0.05 1.2 1.0-1.6
Anoxia <0.0005 9.2 45-18.9
Meningitis-

encefalitis <0.0005 9.2 45-189
Traumade

craneco cerrado | <0.0005 33 20-7.0

regresion multiple logistica con el fin de controlar
los factores de colateralidad que puedan existir entre
cada uno de ellos y llegar a sugerir asociaciones
espurias. En las Tablas 6 y 7 se muestran los
resultados obtenidos que complementa el primer
analisis univariado y descartan asociaciones
espurias entre factores de riesgo. Como puede verse
se descartaron muchos de los factores que fueron
significantes estadisticamente por el analisis uni-
variado. Los que aparecen en las Tablas 6 y 7, son
los factores que consideramos realmente signifi-
cantes en la produccion de epilepsia. Las implica-
ciones de este analisis son muy importantes y se
discuten a continuacion.

DISCUSION
En este trabajo se analiza el valor estadistico de
los factores de riesgo en un elevado numero de
casos y controles; la mayoria de los trabajos pre-
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vios en esta area se realizaron con un nimero muy
reducido de pacientes. Discutiremos la importancia
de los factores de riesgo que fueron estadisticamente
significativos como productores de epilepsia
después de los dos métodos de analisis utilizados.

Factor genético de riesgo: desde la antigiiedad
se ha creido que algunos desérdenes del sistema
nervioso tienden a pasar de generacion en genera-
cién (25). El principal ejemplo es la epilepsia (26).
Existen sin embargo, muchas formas de epilepsia
entendiéndose por epilepsia, segtin la definicidon
de Gastaut (27), una afeccidn cronica de etiologia
diversa caracterizada por crisis recurrentes debi-
das a una descarga excesiva de las neuronas cere-
brales (crisis epiléptica) eventualmente asociada
con diversas manifestaciones clinicas o paraclini-
cas. La frase etiologia diversa es la clave y merece
meditarse y es precisamente la razon de los estudios
de factores de riesgo pues, como dijimos
previamente son muchas las causas o factores de
riesgo mencionados en la literatura pero sin estu-
dios serios que los soporten.

Otro aspecto es la divisidn arbitraria que se hace
en muchos textos de neurologia: epilepsia esencial
o idiopatica o genética y epilepsia sintomatica o
adquirida. Idiopatica es la forma de epilepsia para
la cual no se encuentra la causa pero a medida que
se perfeccionan los métodos de estudio mas y mas
epilepsias clasificadas como idiopaticas se vuelven
sintomaticas. Finalmente llegara el dia en que se
identifiquen las causas, aun las moleculares, en
todos los casos de epilepsia y desaparecera la
epilepsia esencial y todas seran sintomaticas. Se
entiende por epilepsia sintomatica la debida a una
causa evidente, tal como la epilepsia post trauma-
tica, por enfermedad cerebro vascular, por tumo-
res cerebrales, etc. Se ha pensado si en la epilepsia
adquirida influyen también los factores genéticos
o hereditarios puesto que no todas las personas que
sufren trauma encefalocraneano o enfermedad
cerebro vascular o tumores cerebrales presentan
convulsiones. Menos de la tercera parte de esas
personas las presentan, lo cual nos permite deducir
que existe un factor adicional al agente nocivo que
seria precisamente el factor genético, el cual
permanece patente hasta que en cualquier momen-
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to un factor de riesgo adicional afecte el sistema
nervioso. En la epilepsia idiopatica el factor gené-
tico es mas fuerte y se manifiesta espontaneamente
sin el concurso de factores adicionales de riesgo.
Por lo tanto, la division entre epilepsia idiopatica y
sintomatica no deberia existir puesto que ambos
tipos estarian sometidos al factor de riesgo gené-
tico.

Se han publicado estudios en los cuales se com-
prueba que aun en la epilepsia parcial o focal hay
mayor probabilidad de tener familiares con crisis
convulsivas que en los grupos controles aunque
esta probabilidad es menor que en las epilepsias
generalizadas (28). O sea que los factores genéri-
cos son importantes también en las epilepsias par-
ciales o focales. En este trabajo no se estudiaron
los factores de riesgo por separado. Pero en el fu-
turo seria muy interesante hacer estudios de facto-
res de riesgo discriminados para las crisis genera-
lizadas y para las parciales o focales.

La humanidad ha considerado la epilepsia como
hereditaria y en muchos paises en diversas épocas
han existido leyes para evitar el matrimonio entre
los epilépticos para que éstos no se reproduzcan;
peor aun, han existido leyes sobre castracidon de
pacientes epilépticos. En la India, atin hoy en dia
estd vigente la siguiente costumbre social sobre
matrimonios: "Los padres deben arreglar el matri-
monio de sus hijas; si la epilepsia de la novia se
conoce antes del matrimonio, éste no se realiza; si
después del matrimonio, se deben divorciar. En
cualquier forma la familia cae en desgracia". Na-
turalmente los pueblos han luchado contra estas
costumbres que van contra los derechos humanos
y entre los afios 40 y 60 de este siglo se llegd a
considerar despreciable el efecto de la herencia en
la epilepsia y se decia a los enfermos de epilepsia
que el riesgo de tener hijos con la enfermedad era
casi igual al de la poblacion general.

Recientes investigaciones han permitido saber
un poco mas sobre el papel de la herencia en la
epilepsia. A través del estudio de familias numero-
sas y especialmente de parientes muy cercanos
como los gemelos de caracteristicas genéticas
similares. Los analisis genéticos de las epilepsias
apoyan el punto de vista de que la mayoria de ellas
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no se pueden explicar por la mutacidon de un solo
gene, sino mas bien que son expresiones comple-
jas de multiples rasgos genéticos (29). En otras
palabras, son desordenes poligénicos manifesta-
dos mas fuertemente en algiin miembro de la fa-
milia que en otros y estan sujetos a modulacion por
una variedad de factores no hereditarios. Sin
embargo, aun en personas sanas con historia fami-
liar de epilepsia es posible demostrar anormalida-
des electroencefalograficas (28, 29). Algunos es-
tudios de laboratorio han demostrado desordenes
del genoma en trastornos convulsivos, notandose
que el cromosoma X tiende a tomar una posicion
anormal, caracteristica en el nucleo de células ce-
rebrales removidas de focos epilépticos de la cor-
teza cerebral humana (30). No esta claro si esto se
puede relacionar con el hallazgo de que los nifios
tienen mayor riesgo de heredarla epilepsia de sus
madres que de sus padres (29, 31). Se estan estu-
diando cepas de ratones mutantes que sufren tras-
tornos convulsivos hereditarios (32). Por lo menos
una forma de epilepsia, la miocldnica juvenil, se
ha relacionado con anormalidades en el cromosoma
6 (33, 34). El cromosoma 20 se ha implicado en la
etiologia de las convulsiones neonatales benignas
(35). Es pues evidente que los nuevos hallazgos
han comprobado el valor de la influencia genética
como factor de riesgo en la epilepsia.

En el presente trabajo epidemioldgico se desta-
ca el alto valor del factor genético debido a la ele-
vada significancia estadistica. Los resultados nos
permiten afirmar que los nifios de padres con epi-
lepsia tienen un riesgo de desarrollar la enferme-
dad hasta 7, 6 veces mayor que los nifios cuyos
padres no tienen epilepsia.

Factores obstétricos de riesgo: por el anélisis
univariado resultaron significantes factores prena-
tales y perinatales, pero después del analisis de
regresion multiple logistica el cual descarta aso-
ciaciones espurias entre dichos factores de riesgo
se descartaron la mayoria de ellos y quedaron como
significantes solamente unos pocos de los factores
prenatales. Continua teniendo asociacion estadis-
tica solamente la ingesta de analgésicos durante la
gestacion; mereceria la pena realizar un estudio en
este sentido con el fin de clarificar este hecho al
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cual no le vemos una explicacion clara. Entre los
factores perinatales de riesgo solamente el parto
no hospitalario, el trabajo de parto prolongado y la
anoxia tienen significancia estadistica.

Estos resultados son inesperados pues tradicio-
nalmente los factores obstétricos se han conside-
rado como una causa importante de epilepsia; sin
embargo, se destaca la anoxia como factor de alto
valor estadistico, concluyendo que los otros facto-
res obstétricos de riesgo solamente tienen valor
cuando alcanzan a producir anoxia como ocurre en
el parto prolongado.

Las infecciones del SNC, meningitis o encefa-
litis son un factor muy importante de riesgo por su
alta significancia estadistica como causa de epi-
lepsia. Solamente el trauma de craneo cerrado fue
significativo, no asi el trauma de craneo abierto el
cual, légicamente, se esperaria que fuese mas
importante. Creemos que el numero de pacientes
con trauma abierto fue pequeiio y por esto los ana-
lisis no mostraron significancia estadistica.

Después de estos analisis podemos responder la
pregunta inicial de los objetivos de este trabajo:
(por qué es tan elevada la prevalencia de epilepsia
en nuestro pais? Creemos que la causa principal de
epilepsia, el factor de riesgo mas significativo es el
factor genético, o sea, la presencia de epilepsia en
los antecesores del paciente y que los demas factores
de riesgo como problemas obstétricos severos que
producen anoxia, las infecciones del sistema
nervioso central y los traumas de craneo
contribuyen parcialmente a elevar la prevalencia
de la enfermedad. Ahora bien, ;por qué el factor
genético es tan acentuado en nuestro pais y posi-
blemente en otros paises de Latinoamérica? Nues-
tra poblacion se origind de una mezcla de razas:
blanca, negra e india. Es posible que uno de estos
grupos raciales haya aportado el componente ge-
nético responsable de la elevada prevalencia de
epilepsia o quizas el mestizaje que ha ocurrido en
la mayoria de los paises latinoamericanos.

En cuanto a la raza negra, se conoce el estudio
de Osuntokum (1) en Nigeria (Africa) con la preva-
lencia de epilepsia mas alta informada hasta ahora.
No existen trabajos publicados de prevalencia de
epilepsia en tribus indigenas de Latinoamérica. Sin
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embargo, Gracia y cols presentaron en el Congreso
Panamericano de Epilepsia en Cartagena en 1988
un estudio en la poblacion indigena pura en Bocas
del Toro (Panama), con una elevadisima
prevalencia de epilepsia mayor de 50 x 1.000.

Otra observacion en favor de la importancia de
la herencia en epilepsia es el hecho de que otros
paises aun menos desarrollados que Colombia
tengan una baja prevalencia de epilepsia tal como
ocurre en la India donde ha sido informada una
prevalencia de 2.47 por 1.000 en el area rural de
Kashmir en el noroeste de India (36) y 4.7x1.000
en la colonia Parsi de Bombay (37) y sin embargo,
estas comunidades tienen una atencién médica casi
inexistente especialmente en el area rural donde
los partos son todos en la casa y los curanderos
atienden las enfermedades. También en la Repu-
blica de China, donde las condiciones sanitarias
son precarias (38) se ha informado una prevalencia
de la epilepsia del 4.6x1.000, en amplio contraste
con las elevadas cifras de epilepsia en Lati-
noamérica. Es claro entonces que la epilepsia no es
una enfermedad del subdesarrollo de los pueblos.
Asimismo, la influencia genética oriental que
pudiera existir por las posibles inmigraciones des-
de Oceania hacia América como en el Perd, o a
través del estrecho de Bering no fue un aporte
genético significativo para elevar la prevalencia
de epilepsia en Latinoamérica.

Seria de gran importancia hacer estudios de
prevalencia de epilepsia en comunidades raciales
relativamente puras bien sean negras o indigenas,
puesto que en toda Latinoamérica predomina el
mestizaje con mayor o menor penetracion de uno u
otro de los grupos étnicos con el fin de elucidar si
es uno de estos grupos el responsable de la alta
prevalencia de epilepsia, es el mestizaje o existen
factores ambientales adicionales.

CONCLUSIONES
El factor heredofamiliar fue el factor de riesgo
mas importante a la apariciéon de epilepsia. Los
factores prenatales y perinatales de riesgo no fue-
ron significativos como productores de epilepsia,
salvo el parto atendido en casa, el trabajo de parto
prolongado y la anoxia. La meningitis o encefalitis
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y el trauma de crdneo severo fueron también
importantes en la aparicion posterior de epilepsia.

Las recomendaciones derivadas de este estudio
para rebajar la alta prevalencia de epilepsia en
nuestro pais son: consejeria, educacion comunita-
riay prevencion.

El consejo genético es importante por cuanto
existe un riesgo 7.6 veces mayor de tener hijos con
epilepsia cuando los padres la sufren. Evitar el
matrimonio cuando ambas personas sufren epilep-
sia o tienen historia familiar de epilepsia. A las
personas con epilepsia que se casen se les puede
aconsejar que tengan pocos hijos, uno o dos, y que
estos sean cuidados adecuadamente para no ser
sometidos a otros factores de riesgo productores
de epilepsia como la anoxia del parto, las infeccio-
nes del SNC o el trauma encefalocraneano.

La comunidad debe ser motivada para que sean
adecuadamente atendidos en los hospitales evitan-
do los partos prolongados y la anoxia que puedan
producir epilepsia posteriormente.

Se debe ensciiar a la comunidad los sintomas de
las meningitis o encefalitis, cudndo sospecharlas y
cOdmo buscar tratamiento rapido y oportuno, pues
estas entidades adecuadamente tratadas desde su
iniciacidn dejan menos secuelas como la epilepsia.
Para evitar el trauma craneoencefélico severo en
los niflos deben ensefiarse medidas adecuadas de
proteccion, ej.: uso de barandas solidas de las te-
rrazas de las casas a las cuales los nifios tengan
acceso y en otros sitios por donde ellos puedan
caer.

SUMMARY

Epilepsy is three times more frequent in
underdeveloped countries. In Colombia its
prevalence is 20 cases per 1.000 inhabitants. This
study was designed in order to establish risk factors
responsible for this high prevalence. Two groups:
1.131 patients with the disease and 1.137 healthy
controls were compared for age, sex and socio-
economical status. The results are discussed, and
preventive measures are proposed.
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ANEXONO. 1

FACTORES DE RIESGO EN EPILEPSIA

1 2 3 4
recasp || | ]
DATOS GENERALES
Nombre y apellido
Direcci6n personal; Barrio
Nomenclatura Teléfono

Nombre y apellido de familiar o amigo

Direccién personal Barrio
Nomenclatura Teléfono
Institucién dende se le diagnosticd epilepsia
: Historia No.
Fecha del Dx.
VARIABLES DEMOGRAFICAS
5
1. Edad en afios cumplidos I:l:l
7

2. Sexo Femenino

Masculino
FACTORES DE RIESGO
(Anote la hora de iniciacion de la entrevista)

Hora

3. Antecedentes familiares de cpilepsia

3.1 Abuelos SI

NO

Sin informacion

3.2 Padres SI

NO

Sin informacion

3.3 Tios SI

NO

Sin informacién

3.4 Hermanos SI
NO

Sin informacion

‘3.5 Primos S1
NO

Sin informacion

4, Riesgo obstétrico

{Se considera desde el momento de la concepcion hasta la finalizacion del

puerperio). Durante el embarazo del cual es producto, la madre tuvo:

13

41 Amenaza de aboro. (Contracciones S1
dolorosas y pintas de sangre antes NO
de las 28 semanas de gestacion). Sin informacién
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4.2 Infecciones virales SI
(Brote en la piel acompaiiado de fiebre) NO
Sin informacién

43 Enfermedad hipertensiva cronica (Hiperten— SI
sidn persistente de cualquier causa que aparez— NO
ca antes del embarazo). - Sin informacidn

. Preeclampsia

Después de la 20 semana de gestacién sufrié: SI

Hipertension arterial (P. A. por encima de NO

90 mmHg la minima) y edemas Sin informacién

. Eclampsia

Después de 1a 20 semana de gestacién sufri6: SI

hipertension arterial, edemas y convulsiones NO

oataques. Sin informacién

Antes del embarazo del cual usted es producto, a lamadre:

7.

Le diagnosticaron abruptio de placenta (célico abdomen
entabla y presencia o no de sangrado vaginal).

Separacién de la placenta normalmente SI

implantada después de la 28 semana NO

de gestacion. Sin informacién
. Le hicieron diagnéstico de placenta previa

(sangrado vaginal después de la 28 semana de SI

gestacion). (Intermitente, indoloro, NO

inmotivado). Sin informacién

Antes del embarazo del cual usted es producto, a la madre:

9. Le diagnosticaron alguna de las siguientes SI
enfermedades: NO
diabetes o epilepsia. Sin informacién

10. Durante el embarazo le practicaron SI
exdmenes como: NO
ecografia o radiografias. Sin informacién

11. En el embarazo la madre consumid las siguientes drogas:

11.1 Sulfato ferroso SI
NO

Sin informacién

11.2 Vitaminas

Complejo B - multivitaminas - SI
vitaminas perinatales - NO
lactocalcio Sin informacién

11.3 Analgésicos SI
Aspirinas, mejoral, veramén, conmel NO

Sin informacién

11.4 Anudcidos SI
Mylanta, hidréxido de aluminio NO

Sin informacién
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11.5 Anticméticos ' st
Bonodoxina, plasil, vogalene NO
Sin informacién
11.6 Otras drogas - SI
NO
$in informacién
12. Consumié ademids: SI
Alcohol, tabaco NO
y/omarihuana Sin informacién

13.El parto del cual usted es producto fue:
PRE-TERMINO (nacer después de las 28 semanas
yantes dela 37 semana cumplidas.
A TERMINO (nacer después de la 38 scmanas
yantes dela41 semana).

POST-MADURGO (nacer después
de 42 semanas cumplidas) Sin informacién
14. Atenci6n del parto
Su nacimiento ocurrié en:
14,1 Noinstitucional
14.2 Institucional Sin informacién
15. El parto fue:
15.1 Espontinco sI
NO
Sin informacion
15.2 Con utilizaci6n de forceps o vacum SI
NO
Sin informacién
+ 15.3 Mediante una cesdrea urgente SI
NO
Sin informacién
16. Durante el trabajo de parto la madre recibi6: SI
Pitocin NO
Sin informacién
17.En el trabajo de parto le aplicaron: SI
Valium, Buscapina, Demerol, Algafin. NO
Sin informacién
18. El parto fue prolongado: SI
(Si es primipara mds de 24 horas) NO
(Si es multipara mis de 12 horas) Sin informacién
19.El parto fue precipitado: SI
(Trabajo de parto con una duracién NO

méxima de 3 horas). Sin informacién
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20. ;Su nacimiento tuvo una presentacién anormal? SI
(Podalica, transversa) NO
Sin informacién
21. ; Usted nacid con circulares de corddn? Si
No
$Sin informacién

22. Edad de la madre al mc dg su nacimi
23. El nacimiento fue miiltiple. SI
NO
Sin informacién

24.L.a madre presentd ruptura prematura de membranas. SI

(Membranas rotas antes de iniciarse NO
el trabajo de pano). Sin informacién
25. El parto del cual usted es producto, SI
ifue con anestesia? NO
(Epidural o general) Sin informacién

26. Nimero del parto del cual usted es producto.

27. Usted al nacer prest;.mé: SI

27.1 Anoxia (llanto débil, se demord por llorar, NO

cianosis, necesitd ser Sin informacién

llevado a la incubadora).

27.2 Signos de inmadurez fetal. SI
{Succidn defectuosa, somnolencia, NO
flacidez o espasticidad). Sin informacién

28. Enla infancia usted presenté alguna de las siguientes
enfermedades virales:
28.1 SARAMPION (fiebre, proceso gripal, conjuntivitis,
manchas de Koplik, pequeiios puntos irregulares
de color rojo con €l centro blanco, observadas

en la mucosa bucal y labial, broteque seinicia SI

por detrds de las orejas y pane superior NOC

del cuello y fotofobia. Sin informacién

28,2 VARICELA (ficbre moderada, brote que SI
se inicia en cara y dorso y se NO
generaliza ripidamente). Sin informacién

28.3 PAPERAS (fiebre, cefalea, anorexia, SI
dolorde oido que se aumenta al masticar NO

y luego tumefaccién parotidea). Sin informacién

29. En la infancia presentd infecciones del SI
Sisterna Nervioso Central como NO
meningitis o encefalitis. Sin informacién
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30. Ha sufrido trauma encefalocraneal con pérdida del 47
conocimiento por espacio de més de dos horas. SI 1
(Si contestd afirmativamente, NO 2
lenar los dos siguientes) Sin informacidn 9

: 47
30.1 Eltrauma de crdneo fue cerrado SI 1
' (sin fractura de crineo). NO 2
Sin informacién g

417
30.2 ‘Abicnio sI 1
(herida por arma de fuego NO 2
o cortocontundente). Sin informacién 9

31. Hora de finalizacién dela entrevista:

56 57 58
32. Duracién de la entrevista en minutos.
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VALIDACION DE LA ENTREVISTA

33.Le han diagnosticado algana
vez INFECCION URINARTA

34, Evaliie la colaboracidn
del entrevistado en:

Nombre del encuestador:

17

47

SI 1

NO 2

Sin informacién 9
47

Buena 1

Regular 2

Mala 5






