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Nuestra Portada

El profesor Gazi Yasargil fue, sin duda,
uno de los neurocirujanos mas
destacados de su generacion. De origen
turco, tras culminar sus estudios de
medicina, se trasladé a Suiza para cursar
su especializacion. Alli, luego de
convalidar su titulo, llevé a cabo una
labor monumental en el campo de la
microcirugia. En paralelo con el legado
de pioneros como el profesor Lars
Leksell, ilustre académico del
Serafimerlasarettet de Estocolmo, codescubridor de la
radiocirugia con rayos gamma y creador del mas evolucionado
equipo de estereotaxia, Yasargil también contribuy6 de manera
decisiva al diseno y perfeccionamiento del microscopio
quirurgico.

A través de su incansable labor en el Hospital Cantonal de
Zurich, el profesor Yasargil se consolidé como lider mundial en
neurocirugiay microneurocirugia. Alo largo de su carrera formo
a una incontable cantidad de especialistas de todo el mundo,
entre los cuales destaca el Dr. Javier Fandino Merz, actual
presidente de la Asociacidon Suiza de Neurocirugia. El mayor
legado bibliografico del profesor es un tratado de la
especialidad compuesto por cinco volumenes, considerado, en
la actualidad, una obra de consulta obligatoria. Hizo
contribuciones pioneras en la cirugia de la epilepsia y, muy
especial, en el abordaje microquirurgico de los aneurismas
cerebrales.

El profesor Yasargil fallecié rodeado del respeto y el afecto de
sus discipulos, quienes se encargaran de mantener viva su
memoriay su invaluable legado cientifico.

Doctor Jaime Fandifio Franky | Neurocirujano
Fundador del Centro Colombiano de Epilepsiay Enfermedades Neuroldgicas FIRE
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El valor de un consenso y de un protocolo
en las cirugias de epilepsia

Colombia ingresé a la comunidad mundial de centros de epilepsia
en 1970, cuando fundamos en Cartagena la Liga Colombiana
Contra la Epilepsia, con el apoyo de toda la ciudadania. La
organizacion tuvo un caracter democratico, con eleccién popular
en varios departamentos del pais. Asi, en Cartagena fue elegido el
Dr. Jaime Fandifio Franky; en Bogot3, el Dr. Carlos Medina Malo; en
Barranquilla, el Dr. Carlos Lépez Pinto; en Medellin, el Dr. Ivan
Jiménez; en Cali, el Dr. Arnoldo Levi; y, posteriormente, en
Bucaramanga, Cucuta, Villavicencio, Valledupar, Sincelejo, Pereira,
Neiva e |bagué. Todos los congresos fueron auspiciados por la
seccional fundadoray porsu fundador.

Hace cuatro anos, Bogota fue elegida como sedey, por razones que
desconocemos, no se realizaron mas elecciones. En consecuencia,
la Liga quedd bajo la direccién exclusiva del grupo de Bogota. Alli se
reformaron los estatutos y se perdié el objetivo primordial de la
institucién, que era servir a las personas con epilepsia y a sus
familias. Tendremos que reorganizar la atencion de los pacientes
con epilepsia alrededor de la Ley 1414 de 2010, que ampara a una
comunidad muy numerosa.

Por ahora, debemos fortalecer los principios del FIRE, teniendo en
cuenta que todo lo importante que se ha hecho en Colombia en
este campo ha nacido en el FIRE. Nosotros realizamos la primera
cirugia de epilepsia en Colombia en 1970 y presentamos a la
comunidad internacional los protocolos que habrian de regir esta
practica. Estos fueron aprobados por destacados cientificos que
nos visitaron, entre ellos Engel Liiders Meinardi, Obrador Alcalde,
Acevedo, Campos y Palmini, ademas de haber sido presentados en
congresos internacionales y publicados en reconocidas revistas
médicas.

Estos protocolos establecen una doctrina de la cual no podemos
apartarnos sin que exista un consenso previo. Naturalmente, quien
no esté de acuerdo con ellos no podra trabajar en el FIRE, a menos
gue propongay sea aprobada unareforma de estos reglamentos.

Jaime Fandino Franky
presidente y fundador del FIRE
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Resumen

prematuros.

Palabras clave:

diagnéstico diferencial.

Definicion operativa del término psicosis
Es unsindrome, un patrén reconocible de sig-
nos y sintomas que puede tener diversas
etiologias, que se define por la manifestacion
de una pérdida o alteracion grave del juicio
delarealidad por parte del paciente.

Sintomas positivos del

qoRNOo FPsr,
'\?\“S 7. <o

it
! ;

Alteraciones en el
Comportamiénto

Delirios |/

Alteraciones en el
pensamiento

El espectro de la psicosis en personas
con enfermedades neurologicas

Dr. Ivan Molinares Amaris

Médico de Atencién Primaria en epilepsia

y Enfermedades Neurolégicas- APECIN

Fundacién Centro Colombiano de Epilepsia y Enfermedades
Enfermedades Neuroldgicas | Jaime Fandifio Franky | FIRE

Diversas enfermedades neuroldgicas, como epilepsia, encefalitis autoinmune, enfermedad
cerebrovascular, esclerosis multiple, enfermedad de Parkinson y enfermedad de Alzheimer, se
asocian a psicosis mediante la disrupcién de circuitos cerebrales implicados en la percepciényel
pensamiento. La evaluacion de la psicosis, especialmente en presentaciones atipicas, requiere
un enfoque integral orientado a descartar causas organicas y evitar diagnésticos psiquiatricos a

Psicosis; psicosis secundaria; enfermedades neurolégicas; epilepsia; encefalitis autoinmune;
enfermedad de Parkinson; enfermedad de Alzheimer; neurobiologia; redes neuronales;

Neurologia

Marco conceptual:
Psicosis primaria VS psicosis secundaria

Es un sindrome caracterizado por la pérdida
de contacto con la realidad, que puede
clasificarse en primaria o secundaria segun
su etiologia.

La psicosis primaria tiene su origen en un
trastorno psiquiatrico subyacente. Se
manifiesta principalmente con alucinaciones
auditivas, alteraciones cognitivas y delirios
estructurados o complejos, siendo estos
ultimos una caracteristica central del cuadro
clinico.

Por su parte, la psicosis secundaria se deriva



de una afeccion médica general o causa
organica. En este caso, predominan los
cambios cognitivos, las alteraciones de los
signos vitales y las alucinaciones visuales, lo
gue sugiere una etiologia no psiquiatrica
primaria. Es decir, la diferencia radica en su
causa de base y en el perfil clinico
predominante.

Cortex Prefrontal
» Dorsolateral

Derecho

lzquierdo

Neurobiologia transdiagndstica
Independientemente de su etiologia primaria o
secundaria, comparte mecanismos neuro-
biolégicos comunes que permiten compren-
derla desde un enfoque transdiagnostico. Di-
versas enfermedades neurolégicas y psiquia-
tricas convergen en la alteracién de circuitos
cerebrales especificos implicados en la
percepcion, el pensamiento y la integracién de
larealidad.

Entre los principales mecanismos se destacan:

e Disrupcion del circuito coértico-
estriado-tamamico-cortical, fundamental en la
modulacién de la conducta, el pensamientoy el
filtrado de estimulos.

e Alteracion de la neurotransmision
dopaminérgica asociada a la génesis de
sintomas positivos como delirios vy
alucinaciones.

e Disfuncion glutamatérgica,
particularmente a nivel de los receptores
NMDA, que contribuye a la desorganizacion
cognitivay perceptiva.

e Desconexién frontotemporal,
relacionada con alteraciones en funciones

ejecutivas, lenguaje y procesamiento
emocional.

o Alteraciones en la red neuronal por
defecto (Default Mode Netwok, DMN)
implicada en la autorrefencialidad y la
integracion del yo.

Estos hallazgos sustentan que distintas
enfermedades neurolégicas pueden converger
en circuitos psicoticos compartidos, lo que
explica la similitud clinica de los sintomas
psicoticos. Estos datos orientan hacia una
evaluacién médica mas ampliay oportuna.

Las principales banderas rojas incluyen:

Inicio tardio de los sintomas (mayores
de 40-50 anos)

Sin antecedentes psiquiatricos previos

Fenomenologia atipica, especialmente
la presencia de alucinaciones visuales
prominentes.

Curso clinico fluctuante, con varia-
ciones marcadas en la intensidad de los
sintomas.

Sintomas neurolégicos asociados,
como déficits focales o alteraciones en
lamarcha

Deterioro cognitivo temprano, no
esperado en trastornos psiquiatricos
primarios

Manifestaciones automaticas o
movimientos anormales, que sugieren
compromiso del sistema nervioso
central o periférico.

Respuesta inusual a antipsicoéticos,
incluyendo resistencia terapéutica o,
por el contrario, hipersensibilidad a
efectos adversos.

Epilepsiay psicosis

La Liga Internacional contra la Epilepsia define
la epilepsia como la presencia de dos o mas
crisis no provocadas separadas por mas de 24
horas, o una crisis no provocada con un riesgo
derecurrencia superioral 60%.

La prevalencia estimada de la epilepsia en




paises de altos ingresos es de aproxima-
damente 1% de la poblacién. En este contexto,
la psicosis constituye una comorbilidad
relevante, desarrollandose en alrededor del 5-
7% de los pacientes con epilepsia.

Particularmente, la epilepsia del lébulo
temporal presenta una asociacion mas
estrecha con sintomas psicéticos, con una
prevalencia estimada de 10-15%, lo que
sugiere un vinculo especifico entre las
estructuras temporales y los circuitos
neurobiolégicos implicados en la psicosis.
Esto refuerza la importancia de considerar la
epilepsia, especialmente de origen temporal,
como una causa significativa de psicosis
secundaria, lo cual tiene implicaciones
diagndsticasy terapéuticas claves.

Mayorriesgo de psicosis

Los pacientes con epilepsia presentan un
mayor riesgo de desarrollar psicosis cuando
coexisten diversos factores clinicos y
neurobiolégicos. Entre ellos destacan las
convulsiones mal controladas, que reflejan una
mayor inestabilidad neuronal; la presencia de
un foco epileptogénico en el I6bulo temporal
izquierdo, regién estrechamente vinculada con
funciones cognitivas y emocionales; y la
esclerosis hipocampal, que implica dano
estructural en circuitos clave de memoria y
regulacion afectiva. Los trastornos del
neurodesarrollo y el inicio temprano de la
epilepsia sugieren una vulnerabilidad cerebral
previa, mientras que los antecedentes de

estado epiléptico indican una mayor severidad
del cuadro. Finalmente, los antecedentes
familiares de psicosis o trastornos afectivos
aportan un componente genético que
incrementa la susceptibilidad. En conjunto,
estos factores favorecen la disrupcion de redes
neuronales implicadas en la integracién de la
realidad, aumentando la probabilidad de
psicosis en este grupo de pacientes.

Encefalitis autoinmune y manifestaciones
psiquiatricaEs una entidad neurolégica

caracterizada por una respuesta inmunitaria
dirigida por antigenos neuronales, que con
frecuencia se manifiesta inicialmente con
sintomas psiquiatricos predominantes, lo que
puede dificultar su reconocimiento temprano.
Clinicamente, puede presentarse en dos gran-
des dominios. En el dmbito psiquiatrico, desta-
can alteraciones conductuales, sintomas psi-
céticos. En cambio, en el estado mental. En el
componente neurolégico, son frecuentes las
discinesias, las crisis epilépticas y la disauto-
nomia, reflejando un compromiso mas amplio
del sistema nerviosos central.

Desde el punto de vista fisiopatolégico, el
mecanismo central implica la internalizacién
de receptores NMDA, lo que conduce a una
hipofuncién glutamatérgica secundaria. Esta
alternacion impacta de manera significativa en
la neurotransmisién excitatorio, contri-buyen-
do a la aparicién de sintomas cognitivos, con-




ductualesy psicoticos.

La encefalitis autoinmune representa una
causa relevante de psicosis secundaria, en la
que su identificacion oportuna de signos
neuroldgicos asociados y la comprensién de su
base neurobiolégica son esenciales para un
diagnésticoy tratamiento adecuados.

Enfermedad cerebrovascular

La enfermedad cerebrovascular constituye
una causa relevante de psicosis secundaria,
especialmente en adultos mayores, donde
puede aparecer como consecuencia de
eventos isquémicos o hemorragicos que
comprometen areas cerebrales criticas.

Desde el punto de vista clinico, la psicosis
asociada a eventos cerebrovasculares suele
manifestarse con delirios (frecuentemente
paranoides) y alucinaciones, con predominio
de las visuales, especialmente cuando existe
compromiso de regiones posteriores. Su inicio
puede ser agudo o subagudo, coincidiendo con
el evento vascular, o presentarse de forma
diferida en el contexto de deterioro cognitivo
vascular.

En cuanto a la localizacion, las lesiones en
I6bulos frontales, temporales y parietales, asi
como en estructuras subcorticales (ganglios
basales, tdlamo), se han asociado con mayor
riesgo de sintomas psicoéticos, debido a su
papel en la regulacion de la conducta, la
percepciony el pensamiento. La afectacion del
hemisferio derecho ha sido vinculada con

alteraciones en la interpretacion de la realidad
y fendmenos delirantes.

Desde la fisiopatologia, se plantea que la
psicosis post-vascular resulta de la desco-
nexion de redes frontotemporales y subcor-
ticales, junto con alteraciones en sistemas de
neurotransmisiéon, particularmente dopami-
nérgicos. Este fendmeno se alinea con el
modelo de disrupciéon de circuitos cerebrales
compartidos implicados en la psicosis.
Factores como el deterioro cognitivo vascular,
la carga de lesiones isquémicas y la
vulnerabilidad previa del paciente pueden
modularla aparicion de estos sintomas.

Esclerosis multipley psicosis

La esclerosis multiple es una enfermedad
desmielinizante del sistema nervioso central
gue se asocia a una mayor prevalencia de
sintomas psicéticos en comparacién con la
poblacion general, lo que resalta su relevancia
como causa de psicosis secundaria.

Desde la anatomia, las lesiones en regiones
temporales y periventriculares han sido
particularmente implicadas en la aparicion de
sintomas psicéticos, debido a su relacién con
circuitos cerebrales involucrados en la
recepcion, el pensamiento y la regulacién
emocional. Adicionalmente, algunos
tratamientos utilizados en esta patologia,
como el Interferon y los Corticoides, pueden
desempenar un papel en la aparicién o
exacerbacion de sintomas psiquiatricos, lo que
debe ser considerado en la evaluacion clinica.

En términos fisiopatolégicos, se plantea la
hipotesis de que la desmielinizacién de los
circuitos frontotemporales conduce a una
desconectividad funcional, alterando una
integracion de lainformaciony favoreciendo la
apariciéon de sintomas psicoticos.

Enfermedad de Parkinsony psicosis

Es una enfermedad neurodegerativa en el que
la psicosis constituye una complicacion
frecuente, afectando aproximadamente al
40% de los pacientes a lo largo de la evolucién
de la enfermedad. Desde el punto de vista




clinico, predominan las alucinaciones visuales
complejas, que suelen ser vividas y bien
estructuradas, lo que la diferencia de otros
tipos de fendmenos psicoticos.

En su fisiopatologia intervienen multiples
mecanismos. Por un lado, la influencia dopami-
nérgica exodgena, derivada del tratamiento
farmacolégico, puede favorecer la apariciéon de
sintomas psicéticos. Por otro lado, la degene-
racion del sistema colinérgico y de areas de
asociacion visual contribuye a alteracién en el
procesamiento perceptivoy cognitivo.

Estos factores reflejan la convergencia entre
alteraciones neuroquimicas y estructuras que
impactan en circuitos cerebrales implicados en
la percepcién y la integracién de la realidad,
posicionando a la enfermedad de Parkinson
como una causa relevante de psicosis
secundaria.

Alzheimery psicosis

La enfermedad de Alzheimer, principal causa
de demencia, puede cursar con sintomas
psicéticos que forman parte de su expresion
clinica. Entre las manifestaciones mas fre-
cuentes se encuentran los delirios paranoides,
caracterizados por ideas de persecucién o
perjuicio, asi como el sindrome de Capgras, en
el que el paciente cree que personas cercanas
han sido reemplazados por impostores. Estos
sintomas se asocian con la afectacién de
regiones temporoparietales, areas clave para el
reconocimiento, la memoria y la integracion
perceptiva. En la enfermedad de Alzheimer la
psicosis no debe entenderse como un feno-
meno aislado, sino como parte del fenotipo
neurodegerativo, resultado de la progresiva
disfuncion de redes cerebrales implicadosenla
interpretaciéon de larealidad.

Algoritmo practico ante una primera psicosis
atipica

Ante la presencia de una primera psicosis con
caracteristicas atipicas, es fundamental
realizar una evaluacién integral orientada a
descartar causas organicas, especialmente
neurologicas.

El abordaje diagndstico debe incluir:
Resonancia magnética (RM) cerebral, con
especial énfasis en regiones temporales y
frontales, para identificar lesiones estruc-
turales.

Electroencefalograma (EEG), idealmente
prolongado, que permita detectar actividad
epileptiforme o alteraciones funcionales.

Andlisis de liquido cefalorraquideo (LCR),
incluyendo vy citologia, bandas oligoclonales y
anticuerpos, para evaluar procesos inflama-
torios, infecciosos o autoinmunes.

Perfil autoinmune, orientado a identificar
encefalitis autoinmune u otras condiciones
sistémicas.

Tamizaje metabdlico (cribado metabdlico), con
el fin de descartar alteraciones sistémicas que
puedan manifestarse con sintomas
psiquiatricos.

Es crucial evitar la etiquetacion prematura
como esquizofrenia, ya que esto puede
retrasar el diagnéstico de una causa tratable y
modificar negativamente el prondstico del
paciente.

Este enfoque sistematico permite una
identificacion oportuna de etiologias secun-
darias y optimiza la toma de decisiones
terapéuticas.

Conclusiones

La psicosis debe entenderse como un sindro-
me final comun derivado de la disfuncion en
redes cerebrales complejas. En este contexto,
la edad de inicio se posiciona como uno de los
marcadores clinicos mas relevantes para
orientar la etiologia.

Si bien la fenomenologia clinica aporta
informacion valiosa, esta no sustituye la nece-
sidad de estudios complementarios, indispen-
sables para una adecuada aproximacion
diagnéstica. En los ultimos anos, las etiologias
inmunoldégicas han adquirido creciente
importancia, ampliando el espectro de causas
potencialmente tratables.




La tradicional division entre neurologia y
psiquiatria resulta cada vez mas limitada, dado
que ambas disciplinas convergen en la com-
prension de la psicosis como un trastorno de
redes neuronales.

Mas que cuestionar si la psicosis es de origen
neuroldgico o psiquiatrico, surge una reflexion
mas profunda.

la verdadera pregunta es qué red cerebral estd
fallandoy por qué.
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Neurologia

Resumen
La neurologia del éxtasis estudia los estados alterados de conciencia caracterizados por
sensaciones intensas de placer, unidad o trascendencia, y sus correlatos neurobioldgicos. Estos
fendmenos se relacionan con la activacion de redes cerebrales que incluyen el sistema limbico, °

estructuras temporales mediales y areas prefrontales, implicadas en la emocién, la recompensa
y la autopercepcion. En el ambito clinico, estas experiencias pueden observarse en condiciones
como la epilepsia focal, particularmente del lé6bulo temporal, asi como en trastornos
psiquidtricos y estados inducidos. Entre las manifestaciones mas relevantes se encuentran la
epilepsia extatica, orgdsmica y musicogénica, asi como fendmenos autoscopicos y el sindrome
de Stendhal, los cuales evidencian la interaccion compleja entre percepcidén, emocion y
conciencia. El reconocimiento de estas entidades plantea desafios diagndsticos al requerir la
diferenciacion entre experiencias fisioldgicas, culturales y patoldgicas. Asimismo, su abordaje
incluye estrategias farmacoldgicas, intervencionistas y psicosociales, orientadas a mejorar el
control delas crisisy la calidad de vida del paciente.

Palabras clave: Epilepsia; estados alterados de conciencia; sistema limbico; epilepsia del |6bulo
temporal; neurobiologia de laemocién.

Neurologia de éxtasis dopaminérgico mesolimbico y areas corti-
La neurologia del éxtasis aborda los estados cales prefrontales y parietales, implicadas en
de conciencia alterada caracterizados por la regulaciéon emocional, la recompensa y la
sensaciones intensas de placer, unidad o integracién delyo.

conexion espiritual, explorando sus corre-
latos neurobioldgicos y su impacto en la per-
cepcidén y la cognicién. Estos fendmenos se
asocian a la activacion de redes cerebrales
especificas que incluyen estructuras limbicas
(como la amigdalay el hipocampo), el sistema

En el contexto clinico, experiencias de tipo
extatico pueden observarse en condiciones
neuroldgicas como epilepsias focales (parti-
cularmente del I6bulo temporal), trastornos
psiquiatricos, estados inducidos por



sustancias psicoactivas y practicas meditativas
profundas. La denominada “neuralgia del
éxtasis”, entendida aqui como una aproxi-
macién conceptual, sugiere la existencia de
fendmenos placenteros intensos con posibles
disfunciones en circuitos neuronales, donde la
hiperexcitabilidad o desinhibicién cortical
puede generar experiencias subjetivas
extraordinarias.

El estudio de estos estados permite ampliar la
comprension de la relacién entre cerebro,
conciencia y experiencia subjetiva, asi como
establecer limites entre lo fisiologico, lo
patolégico y lo culturalmente interpretado. Su
analisis tiene implicaciones diagndsticas y
terapéuticas, especialmente en neurologia y
psiquiatria, al contribuir a diferenciar feno-
menos misticos de manifestaciones clinicas
subyacentes.

Extasis

El éxtasis se define como un estado de intensa
euforia y bienestar, asociado a una percepcion
expandida y, en ocasiones, a experiencias de
conexidon emocional o espiritual. Estos estados
resultan de la modulacion de circuitos cere-
brales implicados en la recompensa, la emo-
cion y la autopercepcioén, particularmente
aquellos dependientes de neurotransmisores
como ladopamina, la serotoninay la oxitocina.

Diversos estimulos pueden inducir experien-
cias extaticas, incluyendo la musica, el vinculo
afectivo y practicas contemplativas, lo que
sugiere la participacion de redes neuronales
distribuidas que integran informacién
sensorial, emocional y cognitiva. En este
contexto, fendmenos aledanos como la
disolucién del yo, la hiperconectividad
emocional y la intensificacién perceptiva
pueden explicarse por cambios funcionales en
regiones prefrontales, limbicasy parietales.

El estudio de estos estados adquiere
relevancia clinica al observarse manifes-
taciones similares en condiciones neurolégicas
y psiquiatricas, como epilepsia del |6bulo
temporal o trastornos afectivos, lo que plantea

la necesidad de diferenciar entre experiencias
fisiolégicas, inducidas y patoldgicas. Asi, la
neurologia del éxtasis constituye un campo
interdisciplinario que contribuye a compren-
der los mecanismos bioldgicos de la experien-
cia subjetiva extrema y sus implicaciones en la
salud mental.

sia

Epile

Epilepsia extatica

La epilepsia extatica es una forma poco fre-
cuente de epilepsia focal caracterizada por
crisis en las que el sintoma predominante es
una intensa sensacion de éxtasis, bienestar o
claridad mental. Estas manifestaciones se
originan por descargas eléctricas anormales en
regiones cerebrales implicadas en la regulacion
de la emocidn, la conciencia y la percepcion,
particularmente en el |6bulo temporal vy, en
algunos casos, enlainsula.

Estas crisis reflejan una hiperactivacion transi-
toria de redes limbicas y paralimbicas, lo que
puede generar experiencias subjetivas profun-
damente significativas, a veces descritas como
misticas o trascendentales. A diferencia de
otras formas de epilepsia, el componente afec-
tivo positivo constituye el nucleo clinico, lo
gue puede retrasar su reconocimiento diag-
nostico.

La epilepsia extatica plantea un desafio en la
practica clinica, ya que obliga a diferenciar
estas experiencias de fendmenos psiquiatricos
o espirituales no patoldgicos. Su identificacion
adecuada permite orientar estudios comple-
mentarios, como el electroencefalograma vy la
neuroimagen, y establecer un manejo
terapéutico oportuno.




I:I‘;.E Epilepsia-Extasis

La epliepsia puede desencadenar experiencias de éxtasis en ailyunos pacientes.
Se ha observade que ciertas crisis epilépticas puaden provocar sensaciories intensas como:

Conexiones con la
experiencia religiosa

Sensaciones de euforia
B fediciand extruma

Alteraciones perceptivas, como la
percepeion de la espiritualidad o lo divino

Alteraciones en la
percepcion emocional

Cambios en la conciencia

Duracidény finalizacion de la crisis

Las crisis de epilepsia extatica suelen ser de
corta duracion, con unrango aproximado entre
20 y 90 segundos. Durante este periodo, el
paciente experimenta una sensacién intensa'y
subita de bienestar, euforia o conexién
trascendental, que corresponde a la actividad
epileptiforme focal.

Tras la finalizacion de la crisis, es frecuente la
aparicién de un periodo postictal caracteri-
zado por sintomas como confusién transitoria,
fatiga o somnolencia. En algunos casos, puede
persistir una sensacion residual de euforia o
claridad emocional durante varias horas. La
variabilidad de estos fendmenos depende de la
localizacién del foco epileptogénico y de la
extension de la descarga neuronal.

Relacion conlas areas cerebrales

El I6bulo temporal es una de las regiones mas
relevantes en la epilepsia extatica, dado su
papel central en laintegracion de laemocioén, la
memoria y la percepcién de la experiencia
subjetiva.

Dentro de este, el hipocampo participa
activamente en los procesos de memoriay en
la modulacion de la experiencia emocional. Su
activacion andmala durante la crisis puede
contribuir a la aparicién de sensaciones
intensas de significado, familiaridad o
conexion emocional profunda, frecuente-
mente descritas por los pacientes como
experiencias trascendentales o de gran carga
afectiva.

Relacién con estructuras limbicas y
temporales mediales

La amigdala es una estructura clave en la
regulacion de las respuestas emocionales. En
el contexto de la epilepsia extatica, puede
presentar hiperactivacion durante la descarga
epileptiforme, lo que contribuye a la aparicion
de sensaciones intensas como euforia, placer
profundo o, en algunos casos, miedo. Esta
activacion andémala explica la carga afectiva
prominente que caracteriza estas crisis.

Por su parte, la corteza temporal medial
desempena un papel fundamental en la
integracion de percepciones sensoriales con el
contenido emocional. Su participacion en las
crisis extaticas favorece la generacién de
experiencias complejas, donde estimulos
internos adquieren un significado intensi-
ficado, a menudo descrito como trascendental
o profundamente significativo.

m Relacion con estructuras limbicas
— y temporales mediales
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Disfuncioén prefrontal y alteraciones del yo

Las principales regiones cerebrales involu-
cradas en estas crisis incluyen la corteza
prefrontal, la cual desempena un papel esen-
cial en la regulaciéon de la autoconciencia y el
control de las emociones.

En el contexto de la epilepsia extatica, la
disfuncién transitoria de esta region puede
alterar la percepcion del propio yo, dando lugar
a fendmenos como la despersonalizacion, en
los que el paciente experimenta una sensacion
de extrafeza o desconexidén respecto a si
mismo. Estos cambios pueden coexistir con
sensaciones de claridad, trascendencia o




expansion de la conciencia, reflejando la
compleja interaccién entre redes cognitivas y
emocionales durante lacrisis.

Manejo intervencionista de la epilepsia
refractaria

El tratamiento no farmacolégico de la epilepsia
extatica constituye una alternativa terapéutica
relevante en pacientes con formas refractarias
a medicamentos. Entre las principales estra-
tegias se encuentra la estimulacién del nervio
vago (VNS), la cual ha demostrado eficacia en
la reduccién de la frecuenciay severidad de las
crisis mediante la modulaciéon de circuitos
neuronales implicados en la excitabilidad
cortical.

La estimulacion cerebral profunda (DBS) se
emplea en epilepsias refractarias, particu-
larmente mediante la estimulacién de estruc-
turas como el tdlamo, contribuyendo a la
disminucion de la actividad epileptiforme a
través de mecanismos de neuromodulacion.

Porotro lado, la cirugia de epilepsia representa
una opcion potencialmente curativa en
pacientes seleccionados, especialmente
cuando las crisis se originan en unaregién focal
bien delimitada, como el I6bulo temporal. La
viabilidad de este abordaje depende de una
evaluacién prequirdrgica exhaustiva que
permita identificar con precision el foco epi-
leptogénicoy minimizarriesgos funcionales.

Estas intervenciones reflejan el avance en el
manejo integral de la epilepsia extatica,
ofreciendo alternativas terapéuticas dirigidas
a mejorar el control de las crisis y la calidad de
vida del paciente.

Terapias psicolégicasy psicosociales

Las terapias psicolégicas y psicosociales
constituyen un componente complementario
fundamental en el abordaje integral de la
epilepsia extatica, orientadas a mitigar el
impacto emocional y funcional de las crisis. La
psicoterapia cognitivo-conductual (TCC) ha
demostrado utilidad en ayudar al paciente a
identificar y regular las respuestas emo-
cionales asociadas a las crisis, asi como a

desarrollar estrategias de afrontamiento que
favorezcan laadaptacién enlavida cotidiana.

Adicionalmente, el acompanamiento psico-
légico y psiquiatrico permite abordar
comorbilidades frecuentes como la ansiedad,
la depresiény las alteraciones en la percepcién
de la realidad, contribuyendo a una mejor
estabilidad emocional y adherencia al trata-
miento.

Epilepsia orgasmica

La epilepsia orgasmica es una forma poco
frecuente de epilepsia focal en la que las crisis
se manifiestan con sensaciones de excitacién
sexual intensa o incluso orgasmos espon-
taneos. Estas experiencias pueden ser subje-
tivamente indistinguibles de aquellas que
ocurren en un contexto sexual fisiolégico, lo
que puede dificultar sureconocimiento clinico.

Desde el punto de vista neurobiolégico, estos
fendmenos se explican por la activacion
anomala de redes cerebrales implicadas en la
respuesta sexual, incluyendo estructuras del
sistema limbico y regiones del I6bulo temporal.
La descarga epileptiforme en estas areas
genera una integracién aberrante de estimulos
emocionales, autondémicos y sensoriales,
dando lugar ala experiencia orgasmica durante
la crisis.

El reconocimiento de esta entidad es funda-
mental para evitar diagndsticos erréneos y
orientar adecuadamente el manejo. Su estudio
contribuye a una mejor comprension de los
correlatos neuronales de la sexualidad humana
y de cdmo su alteracion puede manifestarse en
el contexto de trastornos neurolégicos.

Extasis - orgasmica

La epilepsia extatico-orgasmica articula
fendmenos de éxtasis y respuestas orgasmicas
durante la crisis. Estas experiencias, caracte-
rizadas por sensaciones intensas de placer,
g0zo Yy, en algunos casos, excitacion sexual, se
originan por la activacién anémala de redes
cerebrales implicadas en la emocién, la
recompensay la percepciéon delyo.




La neurologia del éxtasis juega un papel central
al involucrar estructuras del sistema limbico,
como la amigdala y el hipocampo, asi como
regiones del [6bulo temporal y areas corticales
relacionadas con la integraciéon sensorial y
emocional. La interaccién disfuncional de
estos circuitos da lugar a experiencias
subjetivas complejas que combinan elementos
afectivos, autondmicosy perceptivos.

El I6bulo temporal es una de las regiones mas
implicadas en las crisis extaticas y orgasmicas,

debido a su papel central en laintegracion de la
emocion, la memoriay la percepcién subjetiva.
En particular, las estructuras del sistema
limbico contenidas en el hipocampo vy la
amigdala, participan en la generacion de
experiencias intensas de placer, significado y
conexidon emocional. La activacion anémala de
estas areas durante la descarga epileptiforme
puede dar sensaciones complejas que incluyen
euforia, trascendencia o fendmenos de tipo
sexual.

Relacion con estructuras cerebrales
en la epilepsia orgasmica

La neurologia del éxtasis puede influir de manera
significativa en los ataques de epilepsia orgasmica,

a través de la activacion de redes cerebrales implicadas
en la percepcion corporal, la emocién y la recompensa.

insula: Participa en la percepcién de las
sensaciones corporales internas (interocepcién).
Su activacion anémala puede intensificar

las sensaciones fisicas y emocionales,

contribuyendo a experiencias de placer profundo;

excitacion o fénoémenos orgasmicos durante
la crisis.

Sistema limbico (amigdala e hipocampo):

Estas estructuras desempenan un papel central en

la modulacion de las emociones y la memoria.

La amigdala amplifica las respuestas emocionales
asociadas al placer, mientras que el hipocampo

contribuye a la integracion de estas experiencias con

la percepcidn subijetiva, favoreciendo sensaciones

de significado intenso o vivencias de tipo trascendental.

Desinhibicion de las senales emocionales y
fisicas

Durante las crisis de epilepsia extatica u
orgasmica, puede presentarse una desre-
gulacién enlos mecanismos de control cortical,
lo que intensifica estas experiencias.

o Corteza prefrontal: Su actividad puede
disminuir transitoriamente durante la
crisis, reduciendo el control cognitivo e
inhibitorio sobre las sensaciones fisicas

Amigdala

Hipocampo

Cingulo - >
Area septal
Médula
oblongada

y emocionales. Esta disminucion del
control ejecutivo facilita la emergencia
de experiencias intensas y poco
moduladas.

Desinhibicion limbica: El sistema
limbico, principal regulador de las
emociones, puede activarse de manera
descontrolada durante la descarga
epileptiforme. Esta hiperactivaciéon
amplifica las respuestas emocionales,




contribuyendo a la intensidad del pla-
cer, la euforia o las sensaciones orgas-
micas.

Caracteristicas clinicas de la epilepsia
extatico-orgasmicas

¢ Intensidad extrema:

Las crisis se caracterizan por una activa-
cion subita e intensa de circuitos neuro-
nales, generando experiencias de pla-
cer, éxtasis o excitacién sexual de alta
magnitud, que pueden ser percibidas
como profundamente signifi cativas.

Involuntariedad:

A diferencia de las respuestas fisiolo-
gicas normales, estas experiencias ocu-
rren de manera involuntaria, sin control
consciente por parte del paciente, co-
mo resultado directo de la actividad
epileptiforme.

Duracion:

Generalmente, las crisis son breves, con
una duracién que oscila entre segundos
y pocos minutos; sin embargo, pueden
dejar efectos residuales a nivel emo-
cional o cognitivo en el periodo pos-
tictal.

Implicaciones psicolégicasy emocionales

La vivencia de las crisis extaticas u orgasmicas
es variable entre los pacientes. En algunos
casos, las experiencias son agradables y con
alto significado personal, lo que puede
favorecer su aceptacion. En contraste, otras
personas presentan malestar emocional, con
sentimientos de verglienza o ansiedad,
especialmente cuando los episodios ocurren
en contextos inapropiados o son incom-
prendidos por el entorno social. Esta dualidad
resalta la importancia de un abordaje clinico
integral que contemple tanto los aspectos
neurobioldgicos como psicosociales.

Manejo clinico

El manejo clinico de las crisis extaticas u
orgasmicas se orienta tanto al control de la

actividad epileptiforme como al acompa-
namiento del paciente. En casos seleccio-
nados, la amigdalohipocampectomia ha
demostrado ser una intervencién eficaz parala
reduccion o el control de las crisis, especial-
mente cuando existe un foco temporal bien
delimitado.

De manera complementaria, la educacion y
comunicacion con el paciente son funda-
mentales. A través de estrategias de estimu-
lacion cognitiva y educacién en salud, se pro-
mueve la comprensién de la enfermedad, se
reducen temores y se favorece la adherencia al
tratamiento, mejorando asi el afrontamiento y
la calidad de vida.

Epilepsiamusicogénica

La epilepsia musicogénica es desencadenadas
por estimulos musicales, especialmente
aquellos con carga emocional significativa o
caracteristicas especificas como tono, ritmo o
intensidad. Estos estimulos pueden hiper-
activar la corteza auditiva y circuitos limbicos,
generando respuestas emocionales intensas y
fenémenos subjetivos complejos.

Clinicamente, los pacientes pueden presentar
sintomas sensoriales y emocionales como
placer intenso o éxtasis, escalofrios, sensacion
de déja vu e hipersensibilidad auditiva,
reflejando la interaccion entre redes auditivas,
emocionalesy de memoria.

El reconocimiento de los desencadenantes es
fundamental para el manejo. Estrategias como
la identificacién de patrones, la modulacion de
la exposicidn a estimulos musicales y el uso de
dispositivos protectores (como auriculares con
filtros) permiten reducir la frecuencia de las
crisis. Este enfoque integral contribuye a
mejorar el control clinico y la calidad de vida del
paciente.

Manifestaciones autondmicas durante la
crisis

Durante las crisis de epilepsia musicogénica
pueden presentarse alteraciones del sistema




nervioso auténomo, reflejando una activacion
fisiolégica intensa. Estas incluyen palpi-
taciones, sudoracién excesiva, cambios en la
coloracién cutdnea (rubor o palidez) y
dificultad respiratoria. En conjunto, estos
sintomas evidencian la participacién de
circuitos neurovegetativos en respuesta a
estimulos emocionalesy auditivos.

Fase Posictal

Tras la crisis epiléptica, la fase postictal se
caracteriza por confusion, desorientacion,
fatiga intensa y, en algunos casos, dolor
muscular. Asimismo, pueden persistir cambios
emocionales como tristeza, euforia o nostalgia,
relacionados con la carga afectiva del episodio.

Sindrome Stendhal (cuando la belleza tiene
efectos en lasalud)

El sindrome de Stendhal es un fenémeno
neuropsiquiatrico desencadenado por la
exposicion a estimulos artisticos de gran
impacto, que provoca una respuesta
emocional y fisica intensa. Se manifiesta con
alteraciones perceptivas (como delirios o
despersonalizacién), cambios afectivos y
sintomas autonémicos como mareo,
sudoraciény taquicardia.

El manejo de estos cuadros incluye la identifi-
caciényretirada del estimulo desencadenante,
el reposo en un entorno tranquilo y el uso de
técnicas de respiracion para estabilizar la
respuesta fisiologica. Las medidas preventivas,
como el descanso adecuado y la regulacién de
la exposicion sensorial, son fundamentales
para evitar recurrencias.

Fenomenos autoscopicos

Los fendmenos autoscopicos corresponden a
experiencias perceptivas en las que el
individuo observa una duplicaciéon de su propio
cuerpo desde una perspectiva externa. Aun-
gue infrecuentes, se asocian a alteraciones
funcio-nales en redes cerebrales encargadas
de la integracion multisensorial y la construc-
cién de la autopercepcion.

Se reconocen varias formas clinicas:

Autoscopia simple: percepcién visual
de un doble corporal, generalmente
estaticoysininteraccion.

Experiencia extracorporal (EEC):
sensacion de separacion del cuerpo
fisico con observacion del mismo desde
una localizacién externa.

Heautoscopia: coexistencia de la
percepcion del doble con confusion
respecto a la identidad del “yo”, gene-
rando ambigiedad en la autolo-
calizacion.

Autoscopia invertida: vivencia de
encontrarse dentro del cuerpo dupli-
cado.

Areas cerebrales implicadas

Estos fendmenos se relacionan principalmente
con la disfuncién de la region temporoparietal
derecha, clave en la integracién de senales
sensoriales y en la construccion del esquema
corporal. El sistema limbico (amigdala e
hipocampo) modula la carga emocional de la
experiencia, intensificando su vivencia subje-
tiva. La corteza prefrontal medial, vincu-lada a
la autoconciencia e introspeccién, puede
amplificar la percepcién de trascendencia. De
igual forma, la corteza visual participa en la
generacion de las representaciones percep-
tivas, especialmente en experiencias “extra-
corporales”

Manifestaciones clinicas

Entre las caracteristicas mas frecuentes se
incluyen la sensacién de flotar o separarse del
cuerpo, la percepciéon visual del doble, en
ocasiones descrito con cualidades luminosas, y
una alteracion profunda de la experiencia del
yo. Estas vivencias suelen acompanarse de una
intensa carga emocional, que puede mani-
festarse como éxtasis, sensacion de paz, amor
universal o, en algunos casos, desorganizacion
afectiva marcada.

En conjunto, los fendmenos autoscépicos
representan una expresiéon compleja de la




interaccién entre percepcién, conciencia y
emocion, ofreciendo un modelo relevante para
el estudio neurobiolégico del “yo”.

Bibliografia:

1.

Smith SS. Estrogen administration
increases neuronal responses to
excitatory amino acids as a long-term
effect. Brain Res. 1989;503:354-357.

. Opaleke A, Helmers SL. Hormonal

consequences of epilepsy. Semin
Pediatr Neurol. 2007;14:189-195.

. Majewska MD, Harrison NL, Schwartz

RD. Steroid hormone metabolites are
barbiturate-like modulators of the
GABA receptor. Science.
1986;232:1004-1007.

. Backstrom T, Zetterlund B, Blom S.

Effects of intravenous progesterone
infusions on the epileptic discharge
frequency in women with partial
epilepsy. Acta Neurol Scand.
1984;69:240-248.

. Reddy DS. Anticonvulsant activity of

the testosterone-derived neurosteroid
3-androstanediol. Neuroreport.
2004:;15:515-518.

. Quigg M, Kiely JM, Johnson ML,

Straume M, Bertram EH, Evans WS.
Interictal and postictal circadian and
ultradian luteinizing hormone secretion

in men with temporal lobe epilepsy.
Epilepsia. 2006;47(9):1452-1459.

. Herzog AG. A relationship between

particular reproductive endocrine
disorders and the laterality of
epileptiform discharges in women with
epilepsy. Neurology. 1993;43:1907-
1910.

. Herzog AG, Coleman AE, Jacobs AR,

Klein P, Friedman MN, Drislane FW, et
al. Relationship of sexual dysfunction to
epilepsy laterality and reproductive

hormone levels in women. Epilepsy
Behav.2003;4:407-413.

. Herzog AG, Coleman AE, Jacobs AR,

Klein P, Friedman MN, Drislane FW, et
al. Interictal EEG discharges,
reproductive hormones, and menstrual

disorders in epilepsy. Ann Neurol.
2003;54:625-637.

10.Isojarvi J. Disorders of reproduction in
patients with epilepsy: antiepileptic
drug-related mechanisms. Seizure.
2008;17:111-119.




Resumen

Definiciones en epilepsia

Dr. Johanne Yorshire Lobo Requene
Especialista en medicina Interna y en Neurologia clinica
Fellowship en Epileptologia Clinica- FIRE

Fundacién Centro Colombiano de Epilepsia y Enfermedades
Enfermedades Neuroldgicas | Jaime Fandino Franky | FIRE

La epilepsia es un trastorno neurolégico cronico caracterizado por una predisposicion

Neurologia

persistente a presentar crisis epilépticas, cuyas definiciones han evolucionado desde
concepciones misticas hasta enfoques clinicos y operacionales modernos. Las crisis epilépticas
se definen como eventos transitorios originados por actividad neuronal anormal, excesiva o
sincronizada, y se clasifican segun su etiologia en provocadas, no provocadas y reflejas, siendo
estas ultimas relevantes en el diagnostico cuando existe predisposicion recurrente. Desde el
punto de vista semiolodgico, las crisis pueden ser focales, generalizadas, de inicio desconocido o

no clasificables.

El diagndstico de epilepsia es fundamentalmente clinico, apoyado en estudios

complementarios, y se establece bajo criterios operacionales que incluyen la presencia de dos
crisis no provocadas, una crisis con alto riesgo de recurrencia o el diagnéstico de un sindrome
epiléptico. Ademas, se abordan conceptos actuales como epilepsias autolimitadas, epilepsia
farmacorresistente, encefalopatias epilépticas y del desarrollo, y epilepsia resuelta, destacando

Introduccion

Alo largo de la historia han surgido diferentes
propuestas para conceptualizar tanto a la
epilepsia como a su fenémeno clinico carac-
teristico: las crisis epilépticas; se ha pasado
desde momentos oscuros de la historia de la
medicina, en los que la enfermedad estaba
cargada de misticismo y temor como conse-

laimportancia de diferenciar condiciones como la pseudorresistencia.

Palabras claves: Epilepsia, diagnéstico clinico, clasificacién de crisis, farmacorresistente,
epilepsias autolimitadas, encefalopatia epiléptica, epilepsia resuelta, neurofisiologia.

cuencia de un pensamiento magico-religioso
imperante, lo cual se traducia en un profundo
estigma en los afectados, hasta llegar a la
actualidad, donde estos conceptos han evo-
lucionado para abarcar las multiples dimen-
siones de esta entidad nosoldgica, y al mismo
tiempo, generar definiciones operacionales
que facilitenlatoma de decisiones clinicas.




Las crisis epilépticas se pueden definir como
un evento neurolégico transitorio, de inicio
subito y de breve duracién, dado por la
aparicién de signos y/o sintomas provocados
por una actividad neuronal anormal, excesiva o
simultadnea en el cerebro. Desde el punto de
vista etiolégico, pueden clasificarse como
crisis epilépticas sintomaticas agudas o
provocadas, crisis epilépticas no provocadas
(que tienen un rol clave para el diagnostico de
epilepsia)y crisis epilépticas reflejas.

Las crisis sintomaticas agudas o provocadas
son crisis epilépticas que aparecen en
respuesta a un factor transitorio que reduce
temporalmente el umbral convulsivo. Una
crisis provocada por un factor transitorio que
actua sobre un cerebro, por lo demas normal,
no se consideran para el diagndstico de epilep-
sia. La aparicion de una crisis tras una contu-
sion cerebral, en relacion con la fiebre, intoxi-
caciones por drogas, trastornos hidroelectro-
liticos, en los primeros dias tras un evento
cerebrovascular o en la abstinencia alcohélica
serian ejemplos de crisis provocadas.

Por su parte, las crisis no provocadas implican
la ausencia de un factor temporal o reversible
qgue reduzca el umbral de crisis y pueda desen-
cadenarla en ese momento. Este tipo de crisis
es necesario para el diagnéstico de epilepsia.

Finalmente, las crisis reflejas son inducidas por
factores de activacion especificos diversos:
visuales, auditivos, somatosensitivos o soma-
tomotores, asi como por actividades de las
funciones corticales superiores. El estimulo
puede ser “elemental” (por ejemplo, luz,
eliminacién de la fijacién visual, tacto), “com-
plejo” (por ejemplo, cepillado de dientes,
comer) cognitivo (por ejemplo, leer, calcular,
pensar, escuchar musica). En este ultimo
grupo, aunque las crisis sean secundarias a un
factor temporal, la tendencia a responder
repetidamente a dichos estimulos en forma de
crisis cumple la definicién conceptual de
epilepsia, ya que la epilepsia refleja se asocia a
una predisposicién anémala y continuada a
presentar crisis.

Por otro lado, desde una perspectiva semio-
l6gica, las crisis epilépticas pueden clasificarse
en crisis focales (se originan en redes limitadas
a un hemisferio cerebral), generalizadas (se
originan en algun punto y comprometen
rapidamente redes distribuidas bilateral-
mente), de inicio desconocido (si la informa-
cién es insuficiente para clasificar la crisis
como focal o generalizada) o no clasificable,
cuando existe certeza de que es un evento
epiléptico, pero no hay datos para tipificarlo.
Pero ante esta cantidad de datos, surge la
interrogante ;Cémo se realiza el diagndstico
de Epilepsia?
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Crisis focales. Crisis generalizadas

DESCONOCIDA:

NO CLASIFICADA:

GENERALIZADA:

Antes de responder a esta interrogante, es
necesario afirmar que el diagndstico es
eminentemente clinico, con bases en paracli-
nicos que soportan y permiten determinar la
causadeltrastorno.

Segln la OMS, la epilepsia es un trastorno
cronico no transmisible del cerebro que afecta
a personas de todas las edades en todo el
mundo, y se caracteriza por la predisposicion
cronica a generar crisis epilépticas de forma
no provocada. La Liga Internacional contra la
epilepsia (ILAE) sefnala que la epilepsia es un
trastorno cerebral caracterizado por una
predisposicién continuada a la aparicién de
crisis epilépticas y por las consecuencias
neurobiolégicas, cognitivas, psicoldgicas y
sociales de esta enfermedad, y que su
definicién de epilepsia requiere la presencia de
al menos una crisis epiléptica. Esta ultima
definicion permite englobar procesos
comoérbidos que con frecuencia afectan a la
persona con epilepsia.




Con fines diagndsticos y con la intencion de
plantear una definicién operacional con
enfoque clinico, la epilepsia se define la
epilepsia como una enfermedad cerebral que
se define por cualquiera de las siguientes
circunstancias:

1. Al menos dos crisis no provocadas (o
reflejas) con mas de 24 h de separacién entre
ellas.

2. Una crisis no provocada (o refleja) y una
probabilidad de presentar nuevas crisis
durante los 10 anos siguientes similar al riesgo
general de recurrencia (al menos el 60 %) tras la
aparicién de dos crisis no provocadas.

3. Diagnéstico de un sindrome epiléptico.

En el primer escenario no existen mayores
discusiones; el principal obstaculo es
identificar factores enmascarados que preci-
pitan las crisisy que, por definicion, las convier-
ten en sintomaticas agudas. Las crisis agrupa-
das en menos de 24 horas se asocian aproxi-
madamente al mismo riesgo de crisis posterio-
res que una crisis Unicay se consideran como el
mismo episodio.

En el segundo, es importante considerar el
término “riesgo general de recurrencia” el cual
puramente epidemiolégico y responde a la
existencia de factores de riesgo que aumentan
la probabilidad de una segunda crisis. Ejemplos
de ello incluyen pacientes con una sola crisis
ocurrida al menos un mes después de un ictus,
0 una Unica crisis asociada a una etiologia
sintomatica remota o estructural (trauma
craneoencefalico grave, neoplasia cerebral), y
un estudio electroencefalografico con
grafoelementos epileptiformes. Algunos
autores consideran también las crisis que se
presentan durante el sueio. Todos estos
factores aumentan el riesgo de una préxima
crisis no provocada en al menos un 60%.

La tercera circunstancia corresponde a
pacientes en quienes se diagnostica un
sindrome epiléptico especifico asociado a una

alteracion persistente del umbral tras la
aparicién de una Unica crisis. Estos se definen
como las agrupaciones de uno o varios tipos de
crisis epilépticas, junto con hallazgos EEG y/o
imagenoldgicos caracteristicos, que tienden a
presentarse en un rango de edad especifico, asi
como a asociar con determinados desenca-
denantes de crisis y prondsticos. Tiene poco
sentido afirmar que una persona presenta un
sindrome epiléptico, pero no epilepsia, aunque
el riesgo de crisis posteriores sea bajo. Este es
el caso de la epilepsia benigna con puntas cen-
trotemporales. Pueden existir casos sindré-
micos excepcionales en los que no se produz-
can crisis conductuales obvias, como el de las
ondas y puntas continuas durante el sueno vy el
sindrome de Landau-Kleffner.

En este orden de ideas, es importante anadir
dos términos adicionales uno de ellos es el de
Epilepsias autolimitadas, que corresponden a
la denominacién actual de un grupo de
sindromes epilépticos pediatricos previa-
mente conocidos como "epilepsias benignas" o
"epilepsias idiopaticas". Segun la literatura
médica mas reciente, se definen como
sindromes epilépticos con inicio dependiente
de la edad, curso tipicamente farmacorres-
ponsivo, y remision espontanea durante la
infancia o adolescencia, sin secuelas neuro-
I6gicas ni cognitivas en la mayoria de los casos.

Las caracteristicas principales incluyen:

1. Inicio en una edad especifica, generalmente
en la infancia o adolescencia, con un patrén
electroclinico definido.




2. Se consideran autolimitadas porque la
actividad epiléptica remite espontaneamente,
habitualmente antes de la adolescencia, vy el
prondstico es favorable, con desarrollo
neuroloégico y cognitivo normal en la mayoria
delos pacientes.

3. Los tipos de epilepsias autolimitadas
incluyen: epilepsia autolimitada con espigas
centrotemporales (anteriormente llamada
epilepsia benigna de la infancia con espigas
centrotemporales), epilepsia autolimitada con
crisis autondmicas, epilepsia visual occipital de
la infancia, epilepsia occipital fotosensible y
epilepsia infantil autolimitada, familiar o no
familiar.

Remisién 2 Farmaco-Resistente

En el caso de las epilepsias autolimitadas
neonatales e infantiles, la remisién suele ocu-
rrirantes de los 2-3 afios de vida, y la respuesta
afarmacos antiepilépticos es excelente.

El otro término es el de epilepsias farmaco-
rresistentes, también denominadas epilepsias
resistentes a farmacos o epilepsias refrac-
tarias. Se definen, segun el consenso interna-
cional de la International League Against
Epilepsy (ILAE), como el fracaso de dos
ensayos adecuados de medicamentos
antiepilépticos (ya sea en monoterapia o en
combinacién), que hayan sido tolerados,
correctamente elegidos y utilizados, para
lograr la libertad sostenida de crisis epilépticas.
Esta definicién se fundamenta en la evidencia
de que, tras el fracaso de dos tratamientos
apropiados, la probabilidad de alcanzar el
control completo de las crisis con regimenes
farmacolégicos adicionales es baja.

Es fundamental distinguir la farmacorre-
sistencia verdadera de la pseudorresistencia,
que puede deberse a factores como diagnos-
tico incorrecto de epilepsia, elecciéon inapro-
piada del farmaco, mala adherencia al trata-
miento o dosis insuficientes de los medica-
mentos. Por lo tanto, antes de establecer el
diagnodstico de epilepsia farmacorresistente,
se deben descartar estas causas.

Dos consideraciones deben tomarse en
cuenta. La encefalopatia epiléptica es un con-
cepto clinico que describe un grupo de tras-
tornos neuroldégicos graves, caracterizados por
la presencia de actividad epiléptica (crisis y
descargas epileptiformes interictales) que
contribuye de manera directa y significativa al
deterioro cognitivoy conductual, mas alla de lo
gue se esperaria por la causa subyacente por si
sola. Es decir, la epilepsia y su actividad
eléctrica anormal en el cerebro tienen un
impacto negativo sobre el desarrollo
neuroldégico, provocando retraso o regresion
del desarrollo, discapacidad intelectual y
multiples comorbilidades, como trastornos del
espectro autista, alteraciones del compor-
tamiento, trastornos del movimiento, proble-
mas gastrointestinales y del suefno, asi como
una mayor mortalidad.

En los ultimos afos, el término ha evolucio-
nado hacia el concepto de “encefalopatia
epiléptica y del desarrollo” (“developmental
and epileptic encephalopathy”), reconociendo
que en muchos casos existe una interaccién
entre la epilepsia y una encefalopatia del
desarrollo de origen genético o estructural, y
que ambos procesos pueden contribuir al
deterioro neurolégico, incluso de manera
independiente. Por ejemplo, en sindromes
como el sindrome de West, Lennox-Gastaut,
Dravet y Ohtahara, la actividad epiléptica
intensay persistente puede causar o agravar la
disfuncion cognitivay conductual.

Antes de finalizar, es necesario considerar el
término “epilepsia resuelta”. Para cumplir esta
definicién, se establece que la epilepsia esta
resuelta en sujetos con un sindrome epiléptico




dependiente de la edad que han superado la
edad correspondiente, o en aquellos que se
han mantenido sin crisis durante los ultimos 10
afos y que no han tomado medicacién
antiepiléptica durante al menos los ultimos 5
afnos. No existe el término “epilepsia curada”,
puesto que el riesgo general de recurrencia de
las crisis nunca es igual al de la poblacion
general.

En todos los casos, independientemente del
término empleado, se deben considerar todas
las dimensiones de la epilepsia. El enfoque
debe incluir las consecuencias psicoldgicas,
psiquiatricas, cognitivas y sociales de la
enfermedad, las cuales, mas alld de la mera
existencia de las crisis y su frecuencia,
impactan en lavida de la persona con epilepsia.
Su conocimiento y su abordaje multi-
disciplinario permitiran al paciente mejorar de
manera significativa su calidad de vida.
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Neurocirugia

Resumen
El trauma espinal representa aproximadamente el 5,8% de las consultas por trauma. Existe una
alta asociacion con traumatismo craneoencefalico y lesiones sistémicas. La tomografia
computarizada es el estudio inicial de eleccion, mientras que la resonancia magnética permite
una mejor evaluaciéon del compromiso medular y de tejidos blandos. La fisiopatologia incluye
una lesion primaria seguida de una lesién secundaria que agrava el dafno inicial. El tratamiento se Q
basa en estabilizacién hemodinamica, posible uso de metilprednisolona y cirugia temprana en
casos seleccionados.

Palabras claves: Trauma raquimedular; lesion medular; columna vertebral; politrauma;
tomografia computarizada; resonancia magnética; estabilizaciéon hemodinamica; cirugia
temprana; AOSpine.

Definicion
Trauma espinal (Raquideo) se define como el
conjunto de lesiones traumaticas que afec-
tan la columna vertebral desde la union cra-
neocervical hasta el sacro.

Trauma medular (neurolégico) ocurre cuando
el trauma espinal involucra elementos neuro-
l6gicos como la médula espinal o las raices
nerviosas.

Epidemiologia

Las lesiones traumaticas de la columna
vertebral constituyen una causa relevante de
morbilidad en los servicios de urgencias,
representando aproximadamente el 5,8% de
las consultas por trauma. Su presentacion
clinica suele estar asociada a otras lesiones
concomitantes, lo que refleja la naturaleza




frecuentemente politraumatica de estos
eventos. Diversos estudios han sefialado que
entre 5% y 10% de los pacientes con trauma-
tismo craneoencefalico (TEC) presentan simul-
taneamente trauma espinal. De manera reci-
proca, la asociacién también es significativa en
pacientes con compromiso medular, ya que
entre 25% vy 50% de los casos de trauma medu-
lar cursan con TEC concomitante. Asimismo, el
trauma medular suele coexistir con lesiones en
otros sistemas organicos, observandose trau-
ma extracraneal o visceral asociado en aproxi-
madamente 20% a 50% de los pacientes, lo
gue subraya la necesidad de una evaluacion
integral y multidisciplinaria en el contexto del
paciente politraumatizado.

Clinicay manejo adecuado (prioridad vital)

En la atencion de pacientes con traumatismo
craneoencefalico u otras lesiones graves, lo
mas importante es actuar con rapidez y orden.
La prioridad es evaluar el estado general del
paciente para identificar y tratar inmedia-
tamente cualquier condicion que pueda poner
enriesgo suvida. El primer objetivo es asegurar
la estabilidad basica del organismo, es decir,
qgue el cerebro, el corazéon y los pulmones
funcionen adecuadamente. Esto permite man-
tener convida al paciente mientras se continua
con la valoracién completa. Por precaucién, se
debe asumir que cualquier paciente
inconsciente, con multiples lesiones o involu-
crado en accidente de alto impacto podria
tener una lesién en la columna, por ello, se
debe manejar con cuidado y evitar movi-
mientos innecesarios hasta confirmar que no
existe dano.

Examenfisico

La valoracién de la columna vertebral (raquis)
en pacientes con trauma es fundamental para
prevenir complicaciones graves, especial-
mente aquellas que pueden afectar la médula
espinal. Esta evaluaciéon debe ser sistematicay
cuidadosa. En primer lugar, se realiza un
examen fisico completo desde la base del
craneo hasta el sacro, buscando signos como
dolor, limitacion del movimiento, hematomas o

contusiones. Ademas, es crucial identificar
signos de alerta neurolégicas, como
hormigueo (parestesias), sensaciones
anormales (disestesias) o dolor que irradia a las
extremidades, ya que pueden indicar
COmpromiso nervioso.

Otro aspecto clave es la deteccidon de déficit
neurologicos, evaluando si existe alteracion en
la fuerza muscular, la sensibilidad o el control
de esfinteres, lo cual puede sugerir una lesion
mas severa.

Las imagenes diagndésticas cumplen un papel
esencial, sus objetivos principales son:
confirmar la presencia de lesiones traumaticas,
determinar su gravedad y estabilidad, y evaluar
el estado de la médula espinal y las estructuras
cercanas. La eleccién del estudio depende del
nivel de riesgo del paciente:

El paciente de alto riesgo (trauma de alta
energia, alteracién del estado de consciencia,
déficits neuroldgicos, adultos mayores o
politraumatizados) la tomografia es el estudio
inicial recomendado por su alta precisiéon para
detectar fracturas o luxaciones. En pacientes
de bajo riesgo, que estan conscientes, estables
y sin dolor cervical, pueden utilizarse
radiografias simples o incluso, no requerirse
estudios si cumplen criterios clinicos
especificos.

EI TAC es el método de referencia para evaluar
lesiones 6seas de la columna y debe realizarse
con tecnologia multicorte y reconstrucciones
en distintos planos. Sin embargo, tiene una
limitacion importante: no permite valorar
adicionalmente la médula espinal ni los tejidos
blandos como ligamentos y discos, por lo que
algunos casos pueden requerirse estudios
adicionales.

Resonancia magnética en el trauma de
columna:

Herramienta clave para evaluar la médula
espinal. Es un estudio fundamental en pacien-
tes con sospecha de lesiéon en la columna
vertebral, especialmente cuando existe riesgo
de compromiso de la médula espinal o de los




tejidos blandos. Su principal utilidad radica en
que permite observar lo que otros estudios,
como la tomografia, no logran visualizar con
precision. Gracias a esto, es posible evaluar el
estado de la médula espinal, los ligamentos y
los discos intervertebrales, lo cual es esencial
para determinar la gravedad de la lesién. La
RMN facilita una clasificacién mas precisa de
lesiones complejas, como la luxofracturas, en
particular al identificar el compromiso de los
ligamentos posteriores, que son clave para la
estabilidad de la columna. También permite
detectar hernias discales y otras lesiones que
pueden pasar desapercibidas en estudios
previos. Otro aspecto relevante es la
capacidad para diagnosticar lesiones incluso
cuando no se evidencian alteraciones en
radiografias o tomografias, lo que se conoce
como lesidon medular sin anomalia radiolégica.
Se recomienda realizar este estudio dentro de
las primeras 24 horas, especialmente en
pacientes en quienes se esta considerando una
intervencién quirdrgica temprana, ya que
ofrece informacion determinante para la toma
de decisiones.

Clinicay manejo: C de escalas de Clasificacion

Clasificacién ASIA. '

Descripcion Descripcién

Lesion completa. Sin funcion motora Completa: sin funcién motora
ni sensitiva (incluye $4 - S5) ni sensitiva.

Lesion incompleta. Sensibilidad
conservada (incluye 54 -55), sin motor.

Sensibilidad presente, sin motor.

Lesién incompleta. Motor presente
con fuerza < 3. Sensibilidad conservada.

Motor presente no funcional.

Lesion incompleta. Motor con fuerza > Motor funcional por debajo de la lesion.

3. Sensibilidad conservada.

Funcién motora y sensitiva normal. Funcién motora y sensitiva normal.

Trauma de lamédula espinal. Fisiopatologia

La lesion medular constituye uno de los
eventos traumaticos mas complejos y
devastador, ya que compromete la integridad
de la médula espinal y altera funciones
esenciales del cuerpo; se caracteriza por la
pérdida parcial o total de las funciones
sensitivas, motoras y automaticas por debajo
del nivel de la lesiéon, generando un impacto
profundo no solo a nivel fisico, sino también en
la esfera psicoldgicay social del paciente.

Generalmente, este tipo de lesidn se asocia a

fracturas o luxaciones vertebrales que ocasio-
nan dano directo sobre la médula, el cono
medular o la cauda equina. Aunque su
frecuencia es relativamente baja, reportan-
dose en aproximadamente el 0.74% de los
pacientes que consultan por trauma en
hospitales generales, sus consecuencias
suelen ser de alta gravedad y con reper-
cusiones alargo plazo.

Desde el punto de vista fisiopatologico, la
lesion medular se comprende en dos fases
fundamentales: una inicial, denominada lesién
primaria, producto del dano mecanico inme-
diato; y una fase posterior, conocida como
lesiéon secundaria, en la que se desencadenan
procesos biolégicos que pueden agravar signi-
ficativamente el danoinicial.
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Figura 1. Mecanismos de la lesién primaria
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Figura 2. Mecanismos de la lesion medular secundaria




Tratamiento

El manejo del trauma medular agudo se centra
en intervenciones tempranas orientadas a
limitar el dano secundario y optimizar la
recuperacion neurolégica. Las principales
estrategiasincluyen:

1. Uso de metilprednisolona

El uso de metilprednisolona continta siendo
controversial. Aunque algunos protocolos
consideran su administracién, la evidencia
disponible es moderaday las recomendaciones
son débiles.

Se sugiere su infusién durante 24 horas
unicamente en pacientes que se encuentren
dentro de las primeras 8 horas posteriores al
trauma, dejando su uso a criterio del equipo
tratante seglin el balance riesgo-beneficio.

2. Estabilizacion hemodindmica

Es un pilar fundamental del tratamiento. Se
busca mantener una adecuada perfusion me-
dular para prevenir el dafo isquémico secun-
dario.

Se debe evitar estrictamente la hipotension
arterial, especialmente en pacientes complejos
como politraumatizados, aquellos con lesiones
toracolumbares, trauma pélvico o en presencia
de shock neurogénico.

3. Cirugiatemprana

La descompresion y estabilizacion quirlrgica
estan indicadas en lesiones vertebrales
inestables.

Idealmente, deben realizarse dentro de las
primeras 24 horas para mejorar los desenlaces
neurolégicos. Sin embargo, las recomen-
daciones actuales son débiles y basadas en
evidencia de baja calidad, por lo que la decisién
debeindividualizarse.

# Intervencion Puntos clave

Uso controversial « Considerar < 8 h

@ Metilprednisolona postrauma e Infusion 24 h

Evitar hipotension ¢ Mantener

@ Estabilizacién hemodinamica perfusion medular

Politrauma  Lesion toracolumbar

@ Pacientes complejos Shock netrogénico

5 s Descompresion + estabilizacion e Ideal
@ Cirugia temprana <24h

Clasificacion AOSpine

(Trauma de la columna vertebral)

La clasificacion AOSpine del trauma vertebral
integra modificadores clinicos (M1-M4)
aplicables a diferentes segmentos de la
columna (cervical superior, subaxial, toraco-
lumbar y sacro), con el fin de identificar
factores que influyen en la estabilidad, el
riesgo de complicaciones y la toma de deci-
siones terapéuticas.

M1 (Inestabilidad potencial): Sugiere
compromiso del complejo capsuloligamentario
posterior o lesiones de tejidos blandos, lo que
puede generarinestabilidad subclinica.

M2 (Riesgo estructural significativo): Incluye alto
riesgo de no unién, hernia discal asociada a
luxacion facetaria o patologia 6sea
subyacente.

M3 (Factores del paciente o lesiones asociadas):
Considera comorbilidades o lesiones
adicionales (como trauma pélvico) que
incrementan lacomplejidady el riesgo clinico.

M4 (Compromiso vascular o articular):
Relacionado con lesiones vasculares o afecta-
cion de articulaciones clave como la sacro-
iliaca.

Estos modificadores permiten una evaluacién
mas integral del trauma vertebral, facilitando la
estratificacion del riesgo y orientando el
manejo individualizado del paciente.
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La neuralgia del trigémino se manifiesta como dolor paroxistico en el territorio del nervio
trigémino, generalmente desencadenado por estimulos leves. Su fisiopatologia se relaciona
principalmente con la compresion neurovascular en la zona de entrada de la raiz (DREZ), asi
como con mecanismos de desmielinizacién y transmision efaptica. El diagndstico es
fundamentalmente clinico, apoyado por estudios de resonancia magnética para determinar su
etiologia. El tratamiento inicial es farmacolégico, siendo la carbamazepinay la oxcarbazepina las
opciones de primera linea. En casos refractarios, la descompresion microvascular constituye el
tratamiento quirdrgico de eleccién, seguida por la radiocirugia estereotaxica como alternativa

eficaz.

Palabras claves: Neuralgia del trigémino; dolor facial; compresiéon neurovascular;

desmielinizacion; resonancia magnética; carbamazepina; descompresion microvascular;

radiocirugia estereotaxica; DREZ.

Historia

La neuralgia del trigémino es una enfer-
medad incapacitante. Se caracteriza por un
dolorintenso, breve y punzante, que aparece
de forma repentina. Este dolor puede desen-
cadenarse por estimulos simples como el
tacto, masticar, lavarse los dientes o sentir el
vientoenlacara.

Los episodios pueden repetirse varias veces
al dia. Entre un ataque y otro, la persona
puede no sentir dolor. Sin embargo, los pa-
cientes suelen vivir con miedo constante a
que el dolorvuelva a aparecer.

Existen reportes desde la antigliedad sobre
enfermedades que podrian correspondera la
neuralgia del trigémino. En el siglo I, Areteo
de Capadocia describié dolores que se
asemejan a esta afeccion; también fueuno de
los primeros en describirla migrana.

En el ano 1037, Avicena describié dos
sindromes faciales distintos: uno relacionado
con paralisis facial y otro que podria
corresponder ala neuralgia del trigémino.

En el siglo XVIl se documenté un caso muy
claro por parte de dos secretarios de la
Academia Imperial Leopoldina de Ciencias,




Johannes Michael Fehr y Elias Schmidt,
quienes describieron en su fundador, Johannes
Laurentius Bausch, un dolor intenso y
punzante en el maxilar derecho. Este dolor le
impedia comer y hablar, presentaba periodos
de mejoria, pero luego recaia. Finalmente,
debido a que no podia alimentarse, fallecié por
inanicion.

En 1756, Nicolas André describié dos casos
similares y los llamé “tic douloureux”. Los
incluyé dentro de un mismo grupo junto con
convulsiones, tétanos y espasmos, aunque
senalé que su origen estaba en los nervios
craneales.

En 1773, John Fothergill presenté 14 casos de
dolor facial. Los diferencié de los trastornos
convulsivos y describié con detalle sus
caracteristicas clinicas. Por ello, durante un
tiempo la enfermedad también fue conocida
como enfermedad de Fothergill.

En 1820, Charles Bell describié por separado
las funciones del nervio trigémino y de otros
nervios craneales. Con el tiempo, los términos

“tic douloureux” y enfermedad de Fothergill
evolucionaron hasta lo que hoy conocemos
como neuralgia del trigémino.

Historia de los tratamientos

En el pasado se utilizaron diversas sustancias
para tratar la neuralgia del trigémino, muchas
de ellas téxicas o poco eficaces. En 1773, John
Fothergill utilizé la corteza del arbol de
cinchona, conocida por contener quinina.

Mas tarde, en 1820, Jonathan Hutchinson
empled compuestos de mercurio, arsénico y
opio. Estos tratamientos podian producir
efectos adversos importantes y no siempre
lograban aliviar el dolor. En 1874, Sawyer y
Mackey utilizaron polvo de gelsemium. Sin
embargo, esta sustancia provocaba efectos
secundarios graves, como pérdida de la vision,
paralisisy vision doble.

Posteriormente, en 1915, Hermann Oppen-
heim y Plessner emplearon tricloroetileno, una
sustancia téxica que también se utilizaba en
maquinaria durante la Primera Guerra

Mundial. Este compuesto podia causar
anestesia facial, papiledema, vértigo, vomitos
y, en algunos casos, paro cardiaco. Un avance
importante ocurrié en 1942, cuando
Bergouignan utilizé por primera vez un
anticonvulsivante, la fenitoina, con buenos
resultados. Este medicamento se usé durante
aproximadamente 20 afos.

Finalmente, en 1962, Blom demostrd la
eficacia de la carbamazepina. Desde entonces,
este medicamento se mantiene como el
tratamiento de eleccién para la neuralgia del
trigémino, ya que logra mejorar los sintomas en
cercadel 90 % de los pacientes.

NEURALGIA DEL TRIGEMINO
e

oftalmica (v1) Generalmente en edad
media (40-60 afios)

Rama

maxilar (V2]

Rama B Dolor intensa y breve en cara
. mandibular (v3) Mavimientos involuntarios
\  (Sensitivo y motar) (tic douloureux)

Tratamiento

Medicamentos / Cirugia
Defectos anatémicos
Compresién vascular

Zona de entrada del nervio al
trance cerebral (DREZ)

» Bases anatémicas: * Cuadro clinica:
El alargamiento de vasos Dalor intenso y breve en cara
mprime el Se desencadena por estimulos

« Tratamientos:

Historia del tratamiento quirdrgico

Aunque en el siglo XIX se publicaron algunos
reportes anecdéticos sobre tratamientos
quirdrgicos ablativos dirigidos a las ramas
terminales del nervio trigémino, estos
procedimientos mostraron poca eficacia.

Un avance importante ocurrié con el trabajo de
Walter Dandy. En una época previa al uso de la
magnificacion quirdrgica, y segln relatos
histéricos, con una agudeza visual excepcional,
Dandy observdé anomalias vasculares y, en
ocasiones, tumores en la porcién cisternal del
nervio trigémino, localizada en la fosa poste-
rior del crdneo. Sin embargo, su tratamiento se
limitaba principalmente a seccionar las raices
sensitivas del nervio trigémino en esa zona o a
remover algliin tumor cuando estaba presente.
A pesar de estas observaciones, incluso hasta
bien entrada la década de 1960 se creia que la
neuralgia del trigémino no tenia una causa




anatémica o patolégica claramente identi-
ficable.

En 1962, Peter Joseph Jannetta Gardner
(conocido como Gardner en la literatura
médica) reunié una serie de 18 pacientes
operados. Al igual que Dandy, encontré
anomalias vasculares y algunos tumores. En la
mayoria de los casos realizé seccidn del nervio;
sin embargo, también reportd un caso exitoso
en el que descomprimio el nervio utilizando
gelfoam para separar un asa vascular que lo
estaba comprimiendo.

Este casollamd la atencién de Peter J. Jannetta,
quien en 1967 realizd6 observaciones intra-
operatorias mas cuidadosas utilizando mag-
nificacion quirudrgica. Jannetta identificé con
mayor claridad la compresién vascular del
nervio trigémino y desarrollé la técnica de
descompresién microvascular. Sus resultados
mostraron mejoria completa en la mayoria de
los pacientes. Desde entonces, la descom-
presion microvascular se ha consolidado como
la técnica quirudrgica de eleccién y la interven-
cion invasiva mas estudiada para el trata-
miento de la neuralgia del trigémino.

Bases anatomicas y fisiopatolégicas

Sin entrar en detalles anatémicos complejos,
es importante recordar que el nervio trigémino
es principalmente un nervio sensitivo. Su
funcién es proporcionar sensibilidad general a
la cara, incluyendo la percepcién del dolor, la
presion, el tacto, la temperatura y la posicion.
También inerva las fosas nasales, la cavidad
oralylos dos tercios anteriores de la lengua.

El nervio trigémino se divide en tres ramas
principales: el nervio oftdlmico, el nervio
maxilar superior y el nervio maxilar inferior o
mandibular. De estas tres ramas, solo la
mandibular posee ademas un componente
motor, que participa en el movimiento de los
musculos de la masticacion, asi como en la
funcion del tensor del velo del paladar y del
tensordel timpano, entre otros.

Las fibras sensitivas del nervio se rednen en el
ganglio de Gasser, ubicado en el cavum de

Meckel. Desde alli, las fibras se dirigen hacia
atras en direccidn al tallo cerebral, atravesando
la porcién cisternal del nervio. En este trayecto
el nervio se relaciona estrechamente con
varias estructuras, especialmente con los
vasos sanguineos del espacio subaracnoideo.

En esta zona puede producirse la compresion
del nervio, sobre todo en una regién llamada
DREZ (por sus siglas en inglés dorsal root entry
zone), que corresponde al punto donde el
nervio entra en el tallo cerebral. En este sitio
ocurre un cambio importante: la mielina que
recubre las fibras nerviosas pasa de ser
producida por células de Schwann, propias del
sistema nervioso periférico, a ser producida
por oligodendrocitos, que pertenecen al
sistema nervioso central. Esta zona de
transicion es especialmente vulnerable a la
compresion.

La fisiopatologia de la neuralgia del trigémino
se relaciona con varios factores. Uno de los
mas importantes es la elongacion o
tortuosidad de los vasos sanguineos, general-
mente asociada a procesos de aterosclerosis.
Cuando esto ocurre, un asa vascular puede
comprimir el nervio, especialmente en el DREZ.
También se ha descrito cierta predisposicion
familiar en algunos pacientes.

A nivel microscopico, en los sitios de
compresién se han encontrado alteraciones de
la mielina, como hipermielinizacién, hipomie-
linizacién o disrupcion de esta capa protectora.
Estos cambios modifican el umbral de excita-
bilidad del nervio y favorecen la aparicion del
dolor. La pérdida de mielina altera la trans-
mision normal del impulso nervioso, conocida
como conduccién saltatoria, y puede generar
impulsos espontaneos o transmision anémala
entre fibras nerviosas vecinas. Este fenédmeno
se conoce como transmision efaptica.

La edad también es un factor importante en la
aparicion de la neuralgia del trigémino. Con el
paso de los afos, las arterias tienden a volverse
mas tortuosas. Ademas, el cerebro puede
experimentar una leve reduccién de volumeny
desplazarse ligeramente hacia abajo, un




proceso que puede comenzar desde la tercera
década de la vida. Esto facilita que algunos
vasos sanguineos entren en contacto y
compriman el DREZ, desencadenando los
cambios patolégicos descritos.

Por otra parte, existe una susceptibilidad
individual a desarrollar la enfermedad. En
estudios de imagen es frecuente observar
compresion del nervio trigémino por vasos
sanguineos en personas que no presentan
dolor, lo que sugiere que otros factores
tambiéninfluyen.

Entre estos factores se han descrito algunas
canalopatias iénicas, es decir, mutaciones en
genes que regulan canales de iones en las
células nerviosas. Estas alteraciones pueden
afectar canales de potasio, calcio o receptores
asociados al GABA vy al cloro, favoreciendo la
aparicion de sefales dolorosas.

También se han propuesto mecanismos
relacionados con el estrés oxidativo, produ-
cido por un exceso de radicales libres, y con
procesos inflamatorios. Un ejemplo de esto se
observa en enfermedades como la Esclerosis
multiple, lo que sugiere la posible existencia de
una segunda via fisiopatolégica de tipo
inflamatorio. En estos procesos se han
identificado mediadores como la sustancia P, el
TNF alfaylainterleucina 6 (IL-6), entre otros.

La neuralgia del trigémino suele presentarse en
personas de mediana edad. Se caracteriza por
la aparicién subita de un dolor facial muy
intenso, generalmente localizado en la
distribucion de las ramas maxilar y mandibular
del nervio trigémino. El dolor es breve y suele
durar solo unos pocos segundos; en raras oca-
siones puede extenderse hasta uno o dos
minutos. A pesar de su corta duracion, la inten-
sidad puede ser tan alta que el paciente realiza
movimientos involuntarios de la cara,
fendmeno que histéricamente se ha deno-
minado “tic douloureux”.

Los episodios pueden presentarse tanto
durante el dia como durante la noche y
repetirse varias veces al dia durante semanas.
Una caracteristica importante de esta

enfermedad es la presencia de puntos gatillo,
es decir, zonas de la cara donde un estimulo
leve, como el simple tacto, puede desen-
cadenar el dolor. Curiosamente, estos episo-
dios no suelen provocarse por estimulos clara-
mente dolorosos ni por cambios de tempe-
ratura. Para que el ataque se desencadene,
generalmente se requiere una suma de
estimulos en el tiempo o en el espacio.

Después de cada episodio doloroso aparece un
periodo refractario, que suele durar entre uno
y dos minutos, durante el cual es dificil que se
produzca un nuevo ataque. El dolor se localiza
casi siempre en las ramas maxilar y mandibular
del nervio trigémino, y en esas mismas zonas
suelen encontrarse los puntos gatillo. El
diagndstico debe ponerse en duda cuando el
dolor aparece en otras areas de la cara o
cuando el dolor es constante en lugar de
presentarse en ataques breves. El diagndstico
de la neuralgia del trigémino es principalmente
clinico, es decir, se basa en las caracteristicas
del dolor y en los criterios diagndsticos
establecidos actualmente, mas que en pruebas
delaboratorio.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS NEURALGIA TRIGEMINAL. ICHD-3."

A. Dolor facial paroxistico recurrente unilateral en la distribucién de una o mas
ramas del nervio trigémino, sin irradiacion adicional y que cumpla con los
criterios By C.

. Dolor con TODAS las siguientes caracteristicas:
Duracion de segundos a 2 minutos
Intensidad severa
3) Tipo corrientazo o punzada

", Precipitado por estimulo inocuo en el trayecto del nervio

. No existe otro diagnostico mas probable

Diagnostico porimagen

Si bien el diagnoéstico de la neuralgia del
trigémino se fundamenta principalmente en
criterios clinicos estrictos, los estudios de
imagen cumplen un papel fundamental en la
clasificaciéon etiolégica de esta entidad,
permitiendo diferenciar entre neuralgia del
trigémino idiopatica, clasica o secundaria.

Por esta razon, a todo paciente con sospecha
de neuralgia del trigémino se le debe realizar
un estudio de resonancia magnética cerebral,




preferiblemente con protocolo especifico para
la visualizacién de pares craneales. Este tipo de
estudio permite una mejor evaluacion del
trayecto de los nervios craneales y de su
relacién anatémica con estructuras vasculares
adyacentes. Es recomendable incluir secuen-
cias con contraste (gadolinio), ya que estas
facilitan la deteccién de lesiones tumorales
pequefas o placas desmielinizantes, que
podrian explicar una neuralgia del trigémino de
origen secundario.

Por otra parte, los estudios vasculares, como la
angiografia y la resonancia, son importantes
para descartar otras patologias de origen
vascular, tales como aneurismas o malfor-
maciones vasculares, que podrian estar rela-
cionadas con la sintomatologia del paciente.

the cerchellar and temporal routes by which the sensory root of the
¢ petrosal nerves an f to show thr relationship to the facial nerve, which can be injured
Dandy WE: The brain, in Walters W, Ellis FH Jr (cds): Lewis-Walters Practice of Surgery.
. Vol XIL pp 1-671.)

Clasificacion:

Se clasifica de acuerdo a su etiologia.
Neuralgia del trigémino idiopatica
Neuralgia del trigémino clasica
Neuralgia del trigémino secundaria

neuralgia del trigémino idiopdtico: Cuando tras
la realizacién de los estudios diagndsticos
correspondientes, no se identifica una lesion
estructural ni una enfermedad conocida
expliquela aparicién del dolor.

Neuralgia del trigémino cldsica: Se le llama asi,
cuando la resonancia magnética (RNM)
demuestra una compresiéon vascular del
nervio trigémino, y no solo un simple contacto
entre el vaso sanguineo y el nervio. En estos
casos se observan cambios morfologicos en el
nervio, como deformacion o desplazamiento,
compatibles con la compresion neurovascular
clasica descrita por William J. Gardner y Peter
J.Jannetta.

Figure 7 A.Axial CISS MRI shows a dalichoectatic left vertebral artery displacing and stretching the left VI-VIll nerve complex.
B. A dolichoectatic left vertebral artery is displacing and stretching the left trigeminal nerve. C. A severely dolichoectatic basilar
artery is indenting the brain stem.

Neuralgia del trigémino secundaria

Cuando existe una enfermedad subyacente
demostrada que es conocida por producir
neuralgia del trigémino y que podria explicar la
neuralgia (excepto la compresién neuro-
vascular). Por ejemplo: esclerosis multiple,
tumores, aneurisma del tope de la basilar, etc.

Existen, por tanto, algunas anomalias vascu-
lares diferentes a la compresidén neurovascular
por el “loop” clasico que pueden desencadenar
neuralgia del trigémino (malformaciones
vasculares como angiomas venosos, MAYV,
aneurismas, arterias embrionarias persis-
tentes, etc.) Cabe decir que no es infrecuente
la aparicion de reportes de imagenes de
resonancia que describen “compresiones
neurovasculares” en pacientes que no presen-
tan diagndstico de neuralgia del trigémino,
careciendo estas de importancia desde el
punto de vista diagnéstico en dicho momento.

También pueden observarse casos de pacien-
tes con neuralgia del trigémino que no mues-
tran ninguna anomalia visible (aunque en el
momento de la exploracion quirdrgica podria
encontrarse). Por lo tanto, una RMN negativa
no excluye el diagnéstico y la presencia de una
compresion vascular no indica necesariamente
la presencia de neuralgia del trigémino.

Abb. 4 A Zisternales Epidermoid. a Axiale T2-Gewichtung: hyperintense, unscharf begrenzte zisternale Raumforderung
(schwarzer Pfeil) prapontin und auf Hohe des linken N. trigeminus, b axiale DWI: helles Signal des Epidermoids (weiler
Pfeil), c axiale 3D-T1-MPRAGE +KM: Das Epidermoid (schwarzer Pfeil) nimmt typischerweise kein KM auf. 3D 3-dimensional,
Dwi diffusion-weighted imaging”, MPRAGE ,magnetization-prepared rapid acquisition gradient echo’, KM Kon mittel,
T1 T1-Gewichtung




Tratamiento médico

Las guias de la Academia Europea de Neuro-
logia sobre neuralgia del trigémino mantienen
a la carbamazepinay la oxcarbazepina como la
primera linea de tratamiento. Como segunda
linea de tratamiento se encuentran la lamo-
trigina, fenitoina, pregabalina, baclofeno vy la
toxina botulinica, en monoterapia o combi-
nadas con los farmacos de primera linea, o
entre ellas mismas. La fenitoina IV o la lido-
caina IV se reservan para exacerbaciones agu-
das.

Tratamiento quirurgico

Indicaciones: Se plantea en pacientes que
presenten neuralgia del trigémino diagnos-
ticada correctamente bajo criterios clinicos, es
decir, una neuralgia tipica, con fallo en el trata-
miento médico a largo plazo, tratamiento mé-
dico no tolerado o cuando este es efectivo solo
adosis altasyadministrado sininterrupcion.

Se prefiere como tratamiento quirdrgico la
descompresion microvascular del trigémino
(DMV) como primera linea de tratamiento y

gold standard, principalmente (mas no
exclusivamente) en la neuralgia del trigémino
clasica. En la neuralgia del trigémino idiopatica
no existe recomendacion aun para preferir la
DMV o alguno de los tratamientos ablativos.

Consiste en explorar el nervio trigémino por
via de craniectomia retrosigmoidea en la cis-
terna del V par para descomprimirlo. Habi-
tualmente se encuentra un asa vascular de un
vaso conocido (arteria cerebelosa superior,
vena petrosa, arteria basilar, arteria vertebral,
entre otros).

Técnica de descompresion microvascular

Serealiza en decubito lateral o en “park bench”,
con una incisiéon lineal o arciforme retro-
auricular que permita una craniectomia retro-
sigmoidea estandar, de manera variable de
acuerdo con la preferencia y necesidad del
cirujano. Se realiza apertura de la duramadre
en “C" o en “L” invertida, lo que permite la
manipulacion del cerebelo y el drenaje de las
cisternas.

Se separa el cerebelo hasta permitir la visua-
lizaciéon del nervio facial, siendo este un punto
clave, ya que permite proteger dicho nervio y
evitar lesiones sobre este con secuelas para el
paciente. Ademas, permite localizar el nervio
trigémino medial y superior a este, con inter-
posicion de la vena petrosa, la cual debe
separarse o, en algunos casos, coagularse. No
en pocas circunstancias esta vena podria
producirtambién compresién neurovascular.

Una vez localizado el nervio, se diseca la
aracnoides y se explora la longitud del nervio;
es en este momento cuando se hace el diag-
nostico real de la compresién. Se separa el
nervio y se coloca un injerto de musculo o
teflén que mantenga el vaso sanguineo
separado. Posteriormente, se cierra de la ma-
nera usual.

Tratamiento con radiocirugia estereotactica

Desarrollada por Lars Leksell en Suecia en los
afnos 60. Su uso se ha extendido gracias al
desarrollo de los recursos de imagen y a la
adecuada visualizacion del nervio trigémino
mediante resonancia magnética. Consiste enla
administracion, por métodos de radiocirugia
estereotaxica, de entre 70 y 90 Gy de
radiacion, ya sea mediante fotones o rayos
gamma, utilizando acelerador lineal o Gamma
Knife, respectivamente, con el fin de lograr
cambios tisulares en el nervio afectado.

Es, después de la cirugia por descompresiéon
microvascular, la técnica mas estudiada y con
menores efectos adversos que otros procedi-
mientos ablativos.

Indicaciones

e Como tratamiento primario en
pacientes que no toleren o se nieguen al
tratamiento quirurgico.




Como tratamiento para pacientes que
presentan recidivatras DMV,

Para neuralgia del trigémino clasica,
idiopaticay secundaria.

\ \ C @
Fig.20.1 Axial magnetic resonance imaging (MRI) showing the 507 isodose line using (a) anterior target and (b) posterior target selection for

trigerninal neuralgia radiosurgery. Target selection is possible anly when there is a long nerve segment on MRL (c) In some patients. a short cisternal
nerve component anterior versus. posterior target selection may be imelevant.

Experiencia en el hospital neurolégico FIRE
con radiocirugia estereotactica

Invariablemente, los pacientes que han sido
sometidos a radiocirugia estereotaxica han
experimentado mejoria ostensible o incluso
desaparicién del dolor.

EXPERIENCIA EN EL HOSPITAL NEUROLOGICO FIRE CON RADIOCIRUGIA ESTEREOTACTICA

Presencia de Medicacién Mejoria clinica Fecha Descompresién
sintomas actuales (dolor en EVA actual) | radiocirugia ‘microvascular

1 (CBZ) 5/10 2015 NO

SI (GABAPENTINA) 1/10 2015 si

Sl (CBZ - 2/10 2015 si
PREGABALINA)

I (CBZ - 5/10 2021 si
PREGABALINA)

Sl (CBZ - 0/10 2021 si
PREGABALINA)

51 (CBZ) 7/10 2021 si

S1{CBZ) 1/10 2021 NO

SI (PREGABALINA) 2/10 2021 NO

Sl (CBZ - 1/10 2022 NO
PREGABALINA)

51 (CBZ - o/10 2022 si
PREGABALINA)

* Descompresion microvascular (DMV)  *#* Antiepilépticos, lidocaina o fentanilo intravenoso, etc.

*# Se realiza la DMV si existe enfermedad subyacente susceptible de tratamiento microquirtirgico.

En la tabla observamos que 6 de los 9 pacien-
tes habian sido intervenidos previamente
mediante descompresiéon microvascular
(DMYV), intervencion muy exitosa en la
institucion y que ha logrado mejoria completa
en cientos de pacientes; sin embargo, algunos
pocos persisten con dolor. De estos 6
pacientes, el 50% experimentd mejoria com-
pleta tras la radiocirugia con LINAC, mientras
qgue el otro 50% presentdé una mejoria impor-
tante, aunque con algunos sintomas residuales
gue pueden ser controlados con medicacién.
De los tres pacientes que no habian recibido
tratamiento quirdrgico previo, todos se en-
cuentran actualmente libres de dolor.

Conclusiones

La neuralgia del trigémino es un padecimiento
severo e incapacitante.

Su diagnéstico es exclusivamente clinico.

Los medios de imagen sirven para investigar la
etiologia.

Su tratamiento inicial debe ser medicamen-
toso.

El gold standard del tratamiento no médico es|la
descompresion microvascular (DMV), que a su
vez es el procedimiento mas estudiado y efec-
tivo. El segundo tratamiento mas estudiado es
la radiocirugia estereotaxica (SRS), con una alta
tasa de mejoriay muy baja morbilidad.
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epilepsia, requiere enfoques educativos inclusivos y adaptados. Este articulo analiza los
factores que influyen en el aprendizaje, las caracteristicas del proceso y los estilos de

aprendizaje, destacando la importancia de generar entornos seguros, rutinas estructuradas y

estrategias multisensoriales. La adaptacion pedagogica favorece la comprension, la
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participaciony el bienestar emocional y social de esta poblacion.

Aprendizaje inclusivo; epilepsia; compromiso cognitivo; estilos de aprendizaje; educacion

adaptada.

Introduccion

Los estilos de aprendizaje en pacientes con
compromiso cognitivo y epilepsia requieren
considerar cémo las alteraciones neuro-
l6gicas inciden en los procesos de codifi-
cacién, almacenamiento y recuperaciéon de la
informacién. Estas condiciones no solo
afectan el rendimiento cognitivo, sino
también la consistencia con la que una
persona puede sostener determinadas
estrategias de aprendizaje a lo largo del
tiempo.

Tradicionalmente, los estilos de aprendizaje
se han definido como preferencias
individuales en la forma de percibiry

procesar la informacion, asociadas a canales
sensoriales predominantes, modalidades de
razonamiento y recursos mnésicos. No
obstante, en el contexto de la neurorreha-
bilitacién, esta conceptualizaciéon resulta
limitada si se la entiende como una caracte-
ristica estable. Las fluctuaciones cognitivas
vinculadas a la epilepsia, asi como los efectos
de la medicacién y la fatiga, introducen
variabilidad en el desempeno y en la
respuesta a distintos estimulos pedagdgicos.

De esta forma, se impone una perspectiva
centrada en la persona que priorice la
evaluacion continuay la adaptacion dindmica
delasintervenciones. Laimplementacion de




estrategias multisensoriales permite diversi-
ficar las vias de acceso a la informacién y com-
pensar posibles déficits especificos, mientras
que la flexibilidad en la propuesta pedagogica
favorece la adecuacién a los cambios en el
estado funcional del paciente. Este enfoque
exige, ademas, integrar variables clinicas y
emocionales, dado que influyen de manera
directa en la atencién, la motivacion y la
capacidad de aprendizaje.

El desafio radica en disefiar experiencias de
aprendizaje capaces de ajustarse a la
heterogeneidad de los perfiles cognitivos, que
favorezcan la participacion activa y la
construccion progresiva de autonomia. Esto
requiere superar la concepciéon de los estilos
de aprendizaje como categorias estaticas vy
avanzar hacia modelos de intervencion
dindmicos, contextualizados y sensibles a la
complejidad del funcionamiento neuro-
cognitivo.

¢{Qué esaprender?

Aprender es el proceso por el cual una persona
adquiere e incorpora conocimientos,
habilidades o actitudes, generando cambios
relativamente duraderos en su manera de
pensar, sentiry actuar.

Se puede inferir que una persona esta
aprendiendo a partir de cambios observables
en su conductay en suinteracciéon con la tarea.
Entre losindicadores mas frecuentes se

encuentran la exploracién activa, la
formulacion de preguntas y la prueba de
nuevas estrategias; la deteccion y correccion
de errores; la manifestacion de interés o
curiosidad;y el esfuerzo por recuperar o aplicar
lo aprendido en situaciones concretas. Estos
indicios no siempre se presentan de forma
inmediata: el aprendizaje puede ser
progresivo, no lineal y, en ocasiones, poco
visible en el corto plazo.

¢Cuando es el momento de aprender?

El aprendizaje no es un evento limitado a una
etapa especifica de la vida, sino un proceso
continuo que ocurre a lo largo de toda la
existencia. Se manifiesta en la infancia, en la
escuela, en el ambito laboral y en la vida
cotidiana, adaptandose a los contextos,
experienciasy necesidades de cada persona.

En el caso de estudiantes-pacientes con
déficits cognitivos o condiciones neuroldégicas
como la epilepsia, el momento de aprender no
puede definirse Unicamente por criterios
cronoldgicos o curriculares. Para estas
personas, el aprendizaje se produce de manera
significativa cuando confluyen condiciones
emocionales, sociales y ambientales
adecuadas. Es decir, cuando se sienten segu-
ros, motivados, acompanados y respetados en
su propio ritmo de procesamiento y compren-
sion.

Aprender no depende exclusivamente de la
edad o del espacio educativo formal, sino de la
construccién de entornos inclusivos que
reconozcan la diversidad cognitiva. El rol del
educadory del equipo interdisciplinario resulta
fundamental para identificar el momento
oportuno, ofrecer apoyos ajustados y
promover experiencias de aprendizaje que
prioricen la dignidad, la autonomia y el
bienestar del alumno-paciente.

El aprendizaje se entiende como un proceso
flexible, humano y contextual, en el que cada
persona accede al conocimiento cuando las
condiciones internas y externas lo hacen
posible.




Teorias del aprendizaje
Conductismo

Cognitivismo

Constructivismo

Humanismo

Conectivismo (teoria contemporanea)

Factores que influyen en el aprendizaje

El aprendizaje estd influido por multiples
factores que interactian entre si. Entre los
factores internos se encuentran los aspectos
cognitivos, como la atencion, lamemoriay el

lenguaje; los emocionales, que incluyen la
motivacion, la autoestima y el manejo de la
frustracion; y los fisiologicos, relacionados con
la salud, el descanso y el funcionamiento
neurologico. Estos factores internos dialogan
constantemente con factores externos, como
el entorno familiar, el entorno escolar, el
sistema educativo y el contexto socioeco-
némico, los cuales pueden facilitar o dificultar
las oportunidades de aprender.

Comprender el aprendizaje implica reconocer
algunas de sus caracteristicas clave. En primer
lugar, es un proceso activo: no consiste solo en
recibir informacién, sino en procesarla,
interpretarlay darle sentido a partir de la expe-
riencia previa. Ademas, el aprendizaje implica
cambios, ya sea en el comportamiento, en la
forma de pensar o en el desarrollo de nuevas
habilidades. Estos cambios pueden darse de
manera intencional, cuando existe un
propésito explicito de aprender, o de forma
incidental, cuando el aprendizaje ocurre sin
que la persona sea plenamente consciente de
ello.

El aprendizaje es acumulativo y progresivo, ya
que se construye sobre conocimientos y
experiencias previas, integrando lo nuevo con
lo ya aprendido. Finalmente, es un proceso
personal y Unico: cada persona aprende a su
propio ritmo y de acuerdo con sus posibi-
lidades, intereses y condiciones. Reconocer
esta diversidad resulta fundamental para dise-
nar propuestas educativas inclusivas, especial-
mente en contextos de atencién a alumnos-
pacientes con compromisos cognitivos, donde
aprender es también un acto de cuidado,
respetoyacompanamiento.

¢{Qué son los estilos de aprendizajes?

Se definen como las diversas formas en las que
una persona percibe, procesay logra retener la
informacién. Estos estilos no son rasgos fijos ni
excluyentes, sino que se configuran a partir de
una serie de cualidades que se adquieren y
desarrollan alo largo de la vida, influidas por la
experiencia, el contexto y las caracteristicas
individuales de cada persona.




Comprender los estilos de aprendizaje resulta
especialmente relevante en el trabajo con
alumnos-pacientes que presentan déficits
cognitivos o condiciones neurolégicas, ya que
permite adaptar las estrategias educativas a
sus necesidades reales, favoreciendo una
participacion mas activa y significativa en el
proceso de aprendizaje.

Entre los estilos de aprendizaje mas
reconocidos se encuentra el aprendizaje
visual, en el cual la persona comprende mejor
la informacién cuando se presenta a través de
imagenes, graficos, esquemas, colores o
apoyos visuales. Este estilo facilita la
organizacion de ideas y la comprensiéon de
conceptos abstractos mediante represen-
taciones concretas.

El aprendizaje kinestésico se caracteriza porla
necesidad de aprender a través del movi-
miento, la manipulacién y la experiencia
directa. Las personas con este estilo aprenden
mejor cuando participan activamente, realizan
actividades practicas o utilizan el cuerpo como
medio de exploraciény comprension.

Por su parte, el aprendizaje auditivo se basa en
la escucha como principal via de adquisicion de
conocimientos. Explicaciones orales, didlogos,
narraciones y repeticiones verbales favorecen
la comprensién y retencion de la informacion
en quienes presentan esta preferencia.

El aprendizaje paso a paso se centra en
desglosar las tareas y contenidos en
secuencias pequenas, claras y manejables.
Este enfoque resulta especialmente util para
personas con dificultades en la planificacion, la
atencién o la memoria, ya que permite avanzar
de manera progresiva, reduciendo la
sobrecarga cognitiva y fortaleciendo la
sensacion de logro.

Reconocer y respetar los distintos estilos de
aprendizaje no solo mejora la eficacia de la
ensefanza, sino que también promueve una
educacién mas inclusiva, flexible y centrada en
la persona. Aprender no es adaptarse a un
Unico método, sino construir caminos diversos

conocimiento de acuerdo con sus posibi-
lidadesy ritmos.

Consideraciones para pacientes con
epilepsia y compromiso cognitivo

El proceso en pacientes-alumnos con epilepsia
y compromiso cognitivo requiere una atencién
especial a las condiciones en las que se
desarrolla. Una de las principales conside-
raciones es evitar la sobrecarga sensorial, ya
que el exceso de estimulos visuales, auditivos
o ambientales puede generar confusion, fatiga
o desregulacion emocional, afectando nega-
tivamente la atenciényla comprensién.

Es fundamental ofrecer un ambiente prede-
cible y seguro. La anticipacion de actividades,
la claridad en las consignas y la estabilidad del
entorno brindan confianza, reducen la
ansiedad y favorecen la disposicion para
aprender. Las rutinas visuales cumplen un rol
clave, permiten organizar el tiempoy las tareas
de manera comprensible, facilitando la
orientaciénylaautonomia.

El aprendizaje también se beneficia de laincor-
poracion de pausas frecuentes, que ayudan a
prevenir el agotamiento cognitivo, permiten
procesar la informacion recibida y respetan los
ritmos individuales de cada paciente-alumno.
Del mismo modo, el trabajo colaborativo guia-
do, acompanado por docentes, terapeutas o
profesionales del equipo interdisciplinario,
favorece la participacion activa, el modelado
de conductas y el fortalecimiento de habili-
dades sociales.
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Caracteristicas de la poblacion

Presentan caracteristicas particulares en su
forma de aprender. Dichas caracteristicas
hacen necesario adaptar los métodos
educativos a sus estilos de aprendizaje, lo cual
mejora la comprension, la participacién y la
permanencia en las actividades propuestas,
optimizando asi su proceso educativo.

La adecuacion de los estilos de aprendizaje a
las necesidades especificas de esta poblacion
impacta positivamente en el rendimiento
académico, promueve el bienestar emocional y
social. Sentirse comprendidos, respetados y
acompanados fortalece la autoestima y la
motivacion, esencial para el aprendizaje
significativo.

Las estrategias multisensoriales y las rutinas
personalizadas se consolidan como herra-
mientas fundamentales, ya que permiten
abordar la diversidad cognitiva desde una
mirada inclusiva, flexible y centrada en la
persona.

Conclusiones

Los pacientes-alumnos con compromiso
cognitivo y epilepsia poseen caracteristicas de
aprendizaje propias que requieren enfoques
educativos adaptados. La implementacion de
métodos que consideren sus estilos de
aprendizaje favorece una mayor comprension
y participacién, optimizando su trayectoria
educativa.

La adaptaciéon pedagdgica mejora los resul-
tados académicos, contribuye de manera sig-
nificativa al bienestar emocional y social. En

consecuencia, el uso de estrategias multi-
sensoriales, rutinas estructuradas y apoyos
personalizados se presenta como un compo-
nente esencial para garantizar procesos de
aprendizaje significativos, humanizados e
inclusivos.
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La carga oculta de la epilepsia:

mas alla de las crisis
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La epilepsia es una enfermedad neurolégica crénica que trasciende la aparicidn de crisis,
involucrando dimensiones cognitivas, emocionales y sociales. La evidencia muestra una alta
prevalencia de comorbilidad psiquiatrica, asi como una discordancia entre las prioridades
clinicas y las preocupaciones del paciente. A esto se suma una importante subestimacién
diagnodstica de trastornos como depresién, ansiedad y psicosis, lo que impacta negativamente la
calidad de vida. Asimismo, factores como el estigma y el aislamiento social agravan el
prondstico. En este contexto, se resalta la necesidad de modelos de atencion integral como la
Atencion Primaria en Epilepsia y Ciencias Neurolégicas (APECIN), asi como el papel
fundamental del psicélogo clinico en la intervencién psicoeducativa, emocional y social.
Finalmente, se destacan las estrategias cognitivo-conductuales y el enfoque centrado en la

salud.

Epilepsia

Trastorno cerebral caracterizado por una
predisposicién persistente a generar crisis
epilépticas, asi como por sus consecuencias
neurobioldgicas, cognitivas y sociales. Su
diagnostico puede establecerse con la
ocurrencia de al menos una crisis epiléptica,
segun criterios clinicos establecidos (Fisher
etal., 2005).

Prioridades clinicas y las preocupaciones del
paciente con epilepsia.

La epilepsia, mas alla de su expresion clinica,
representa una condicién con profundas

persona como pilares paralaadaptaciony el bienestar del paciente.

Palabras clave: Epilepsia; comorbilidad psiquiatrica; depresion; ansiedad; atencion integral en

implicaciones en la vida cotidiana de quienes
la padecen. El analisis comparativo de las
preocupaciones entre médicos y pacientes
(McAuley, 2010) pone de manifiesto una
discrepancia relevante que merece atencion
en la practicaclinica.

Desde la perspectiva médica, las principales
inquietudes se centran en el control de la en-
fermedad, destacando las crisis inesperadas,
el manejo global de las crisis, la adherencia
terapéutica y los efectos secundarios de los
farmacos. Este enfoque responde a un
modelo biomédico tradicional, orientado
prioritariamente a la reduccion de la frecuen-




cia de las crisis y la prevencion de compli-
caciones fisicas.

Pero la vision del paciente difiere. Aunque
reconoce la importancia de las crisis, sus preo-
cupaciones se orientan principalmente hacia
aspectos que impactan directamente su
funcionalidad y bienestar. En particular, la
memoria emerge como una de las principales
inquietudes, seguida de alteraciones del
animo, limitaciones en actividades como la
conduccioén, la incertidumbre frente al futuroy
la carga que la enfermedad representa para la
familia. Estos sugieren que el impacto
percibido de la epilepsia trasciende el evento
ictal, afectando dimensiones cognitivas,
emocionalesysociales.

Esta divergencia evidencia una brecha entre el
enfoque clinico y la experiencia vivida del
paciente. Mientras el médico trata de controlar
la enfermedad, el paciente enfrenta sus conse-
cuencias en la vida diaria. Factores como el
deterioro cognitivo, potencialmente asociado
tanto a la enfermedad como al tratamiento, y
las alteraciones del estado de 4nimo adquieren
un peso significativo, pero con frecuencia no
son abordados de manera sistematica en la
consulta.

Esto genera la necesidad de avanzar hacia un
modelo de atencion integral centrado en el
paciente, que no solo contemple el control de
las crisis, sino que también incorpore la evalua-
ciéon y el manejo de aspectos cognitivos, emo-
cionales y psicosociales. Reconocer y cerrar
esta brecha constituye un paso funda-mental
para mejorar la calidad de vida de las personas
con epilepsia y optimizar los resulta-dos
terapéuticos.

Relacion entre epilepsia y psicopatologia: una
asociacion bidireccional

La epilepsia constituye una enfermedad
neurolégica crénica cuya complejidad tras-
ciende el control de las crisis, involucrando de
manera significativa la esfera psiquiatrica.
Diversos estudios epidemiolégicos han
demostrado que entre el 30% y el 50% de los

pacientes con epilepsia presentan comor-
bilidades psiquiatricas (Rodriguez et al., 2022),
con un riesgo entre dos y cinco veces mayor en
comparacion con la poblacién general (Shanti
et al., 2026). Incluso, algunas investigaciones
reportan que hasta un 59% de los pacientes
pueden presentar al menos un trastorno
mental alo largo de su evolucién.

Lejos de tratarse de una relacion lineal, la
asociacién entre epilepsia y psicopatologia es
bidireccional, compleja y multifactorial. Esto
implica que no solo la epilepsia incrementa la
vulnerabilidad a trastornos psiquiatricos, sino
gue estos ultimos también pueden influir en la
aparicion, evolucién y prondstico de la
enfermedad neuroldgica.

Dentro de los principales trastornos asociados
se encuentran la depresion, la ansiedad y la
psicosis, cuya presencia impacta negati-
vamente la calidad de vida, la adherencia al
tratamiento y el control de las crisis. Esta
interaccion se explica a través de multiples
mecanismos. En primer lugar, existe una
disfuncidn neurobiolégica compartida, que
involucra alteraciones en redes neuronales,
neurotransmisores y estructuras cerebrales
comunes. En segundo lugar, el impacto
iatrogénico derivado del uso de farmacos
antiepilépticos puede contribuir a la apariciéon
o exacerbacion de sintomas psiquiatricos.
Finalmente, los factores psicosociales desem-
pefian un papel determinante, incluyendo el
estigma asociado a la enfermedad, la depen-
dencia funcional y las limitaciones en el ambito
laboraly social.

Evidenciaregional en Bolivar

Existe una marcada brecha entre la presencia
de sintomas psiquiatricos y su reconocimien-
to clinico formal.

En el caso de la depresion, Unicamente el
12,0% de los pacientes cuenta con un diagnos-
tico médico establecido, mientras que un
28,7% reconoce presentar sintomatologia
compatible sin haber sido diagnosticado. De
manera aun mas preocupante, el 59,3%




restante no cuenta con diagndstico ni identi-
fica sintomas, lo que podria reflejar fenémenos
de subregistro, baja percepciéon de enfer-
medad o dificultades en el tamizaje clinico.

Un patron similar se observa en los trastornos
de ansiedad, donde el 11,0% presenta
diagndstico médico, pero un porcentaje consi-
derablemente mayor (39,2%) refiere sintomas
sin diagnodstico formal. Esto sugiere que la
ansiedad, aunque frecuente, permanece en
gran medida infradiagnosticada y posible-
mente subtratada. El 49,8% no reporta diag-
nostico ni reconocimiento sintomatico.

En relacién con la psicosis, la brecha es mas
amplia: solo el 6,7% cuenta con diagndstico
médico, mientras que un 26,8% identifica
sintomas sin diagndstico, y un 66,5% no pre-
senta reconocimiento ni diagnodstico. Este
hallazgo podria estar influenciado tanto por la
menor frecuencia relativa de estos trastornos
como por su subdeteccidn clinicay el estigma
asociado, que dificulta su identificacién tem-
prana.

Estos resultados revelan tres fendmenos rele-
vantes. En primer lugar, una proporcion signifi-
cativa de pacientes experimenta sintomas psi-
quiatricos sin contar con un diagnéstico
formal, lo que evidencia limitaciones en los
procesos de deteccién y abordaje dentro del
sistema de salud. En segundo lugar, existe un
grupo considerable de pacientes que no reco-
noce sus propios sintomas, lo cual sugiere la
necesidad de fortalecer la educacién en saludy
la conciencia sobre la enfermedad. Finalmente,
la baja proporcién de diagndsticos médicos
frente a la carga real de sintomatologia confir-
ma una subestimacion sistematica de la
comorbilidad psiquiatrica en epilepsia.

Estos hallazgos, respaldados por instituciones
como el Ministerio de Salud y Protecciéon So-
cial, la Universidad Nacional de Colombia y la
Fundacién Centro Colombiano de Epilepsia y
Enfermedades Neuroldgicas (FIRE), entre
otras, subrayan la urgencia de implementar
estrategias de tamizaje sistematico, formacion
del talento humano en salud mental y modelos

de atencion interdisciplinaria. Solo mediante el
reconocimiento oportuno de estas comor-
bilidades sera posible mejorar la calidad de vida
ylos desenlaces clinicos en esta poblacion.

A
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Depresidony ansiedad

En el contexto de la epilepsia, la depresiony la
ansiedad emergen como las comorbilidades
psiquiatricas mas frecuentes y clinicamente
relevantes, contribuyendo a la carga global de
la enfermedad. La depresién se manifiesta
como una alteracién sostenida del estado de
animo, con pérdida de interés, fatiga y senti-
mientos de inutilidad, pudiendo incluso evolu-
cionar hacia idea suicida, lo que agrava el pro-
nostico y compromete la calidad de vida del
paciente. Por su parte, la ansiedad se expresa
como un estado de anticipaciéon constante
frente a posibles amenazas, caracterizado por
preocupacion excesiva, hipervigilancia y sinto-
mas de activacion fisioldgica. Esta respuesta,
orientada hacia el futuro, adquiere especial
relevancia en personas con epilepsia, quienes
enfrentan la incertidumbre de crisis impre-
decibles y sus implicaciones sociales y funcio-
nales.

Se observa no solo una alta prevalencia de
sintomatologia psiquiatrica, sino también una
marcada brecha entre la presencia de sintomas
y su diagnéstico clinico. En este sentido, la
ansiedad tiende a concentrar una mayor carga
de sintomas no diagnosticados, mientras que
la depresion presenta altos niveles de sub




reconocimiento, lo que refuerza la idea de que
estas condiciones, aunque frecuentes, perma-
necen insuficientemente identificadas y abor-
dadas en la practica clinica. Asi, la interaccion
entre epilepsia y psicopatologia no solo es
frecuente, sino que también se encuentra
subestimada, lo que limita el alcance de un
manejo verdaderamente integral centrado en
el paciente.

La psicosis representa una manifestacion
menos frecuente, pero de alto impacto clinico
y social. Aunque puede ser fenomeno-
I6gicamente similar a la esquizofrenia, con
presencia de delirios y alucinaciones, presenta
caracteristicas distintivas, como una mejor
preservacion del afecto, menor deterioro
cognitivo global y una mayor frecuencia de
contenidos misticos o religiosos en las ideas
delirantes. Ademas, su curso suele ser mas
fluctuantey, en algunos casos, potencialmente
reversible, especialmente en las formas
postictales. Estas particularidades subrayan la
necesidad de un reconocimiento clinico
diferenciado, que evite sobrediagndsticos y
permita un abordaje mas preciso.

A este panorama se suma el impacto
psicosocial de la epilepsia, que en muchos
casos resulta tan o mas limitante que la propia
enfermedad. El estigma constituye un factor
central, generando distorsiones en el pensa-
miento, como minimizacién o catastrofismo,
asi como respuestas sociales de rechazo,
miedo o sobreproteccién. Desde el punto de
vista clinico, esto se traduce en ocultamiento
del diagndstico, baja autoestima y fendmenos
de autoestigmatizacién, donde el paciente
internaliza creencias de incapacidad o
diferencia. En este sentido, el estigma puede
convertirse en un determinante critico del
pronésticoyde la calidad de vida.

Paralelamente el aislamiento social emerge
como una consecuencia frecuente, caracte-
rizada por evitar las interacciones, la reduccion
del circulo social y la dificultad para establecer
vinculos. Este fendmeno suele estar sostenido
por el temor a presentar crisis en publico, la

verglienzay experiencias negativas previas. En
poblaciones mas jévenes, como los adolescen-
tes, el impacto es aun mayor, al interferir con la
construccion de la identidad y reforzar la
sensacion de no pertenencia.

La psicosis y los factores psicosociales asocia-
dos evidencian que la epilepsia no solo debe
entenderse como un trastorno neuroldgico,
sino como una condicién compleja que com-
promete de manera integral la salud mental yla
insercion social del individuo, reforzando la
necesidad de enfoques terapéuticos multidi-
mensionales.

POR UNA VIDA DIGNA

Ley 1414 de 2010
Congreso de la Republica
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La prevalencia de comorbilidad psiquiatrica,
brecha diagndstica significativa y fuerte
impacto psicosocial, sustentan la necesidad de
modelos de atencidn integrales como la
Atencion Primaria en Epilepsia (APECIN).

El modelo de Atencién Primaria en Epilepsiay
Ciencias Neuroldgicas (APECIN) se
fundamenta en la formacién de un médico
general con entrenamiento especifico en el
abordaje integral de la epilepsia, capaz de
actuar como eje articulador del cuidado. Mas




que sustituir a las especialidades, este modelo
las integra de manera estratégica, facilitando la
coordinacién con neurologia, neurocirugia y
pediatria, asi como con las areas de reha-
bilitacion, neuropsicologia, psicologia clinica,
fonoaudiologia, educacion especial y trabajo
social.

Desde esta perspectiva, APECIN permite una
atencién continuay centrada en el paciente, en
la que el médico de primer nivel no solo iden-
tifica y maneja los aspectos neurolégicos
basicos, sino que también reconoce temprana-
mente alteraciones cognitivas, como los
problemas de memoria, sintomas emocionales
como depresidony ansiedad, y dificultades en la
comunicaciony la funcionalidad social. De este
modo, se favorece una intervencién oportuna
y coordinada, evitando la fragmentacion del
cuidado y respondiendo de manera mas efec-
tiva a la naturaleza multifactorial de la epilep-
sia.

Particularmente, lainclusion de servicios como
neuropsicologia y psicologia clinica tiene
mucha importancia frente a la evidencia de
subdiagnodstico en depresion y ansiedad, asi
como en la identificacion tardia de sintomas
psicoticos. Del mismo modo, el componente
de rehabilitaciony fonoaudiologia resulta clave
para mitigar secuelas funcionales, mientras
qgue el trabajo social y la educaciéon especial
permiten intervenir sobre factores como el
estigma, el aislamiento social y las limitaciones
en la participacién comunitaria.

Este enfoque multidisciplinario se encuentra
en consonancia con lo establecido en la Ley
1414 de 2010, la cual reconoce la epilepsia
como un problema de salud publica y
promueve la atencién integral, la reduccion del
estigma y la garantia de derechos para las
personas que la padecen. Dicha normativa
enfatiza la necesidad de estrategias que
favorezcan la inclusién social, el acceso
oportuno a servicios de salud y la educacién
tanto del paciente como de su entorno,
elementos que se alinean directamente con los
componentes del modelo APECIN.

APECIN no solo representa una estrategia
asistencial, sino una materializacion practica
del enfoque biopsicosocial promovido por la
legislacion colombiana. Su implementacién
permite reducir el problema al identificar el
diagnéstico y tratamiento de la psicopatologia
asociada a la epilepsia, asi como mejorar la
calidad de vida mediante intervenciones
coordinadas, continuas y centradas en el
paciente.

ElRol del psicologo

El rol del psicoélogo clinico resulta fundamental
como componente articulador entre la
dimensién biomédica y psicosocial de la
enfermedad. Su intervencion se orienta, en
primer lugar, a la psicoeducacién dirigida al
paciente, la familia y la comunidad, estrategia
gue ha demostrado mejorar la adherencia al
tratamiento y disminuir la ansiedad asociada
(Mula & Sander, 2016). El acompafamiento
psicolégico favorece la comprension de la
enfermedad y promueve conductas de
autocuidado, aspecto especialmente relevante
si se considera que entre el 30%y el 50% de los
pacientes presentan dificultades en la
adherencia terapéutica, siendo el apoyo
psicosocial un factor protector clave (WHO,
2019). El psicélogo clinico desempena un
papel central en la identificacion y tratamiento
de trastornos emocionales y conductuales,
cuya intervencion temprana se asocia con una
reduccion significativa del impacto funcional y
social (Kanner, 2016). Finalmente, su partici-
pacidon es esencial en la promocion de la
inclusiéon educativa, laboral y social, abordando
de manera directa el estigma que rodea a la
epilepsia, reconocido como una de las
principales barreras para el bienestar del
paciente, incluso por encima de la propia
enfermedad (Scambler, 2009). Estas acciones
consolidan al psicélogo clinico como un actor
clave dentro de los modelos de atencién
integral.




Estrategias psicoldgicas para la adaptacion
en epilepsia

Dentro de las intervenciones psicoldgicas en
epilepsia, las estrategias cognitivo-conduc-
tuales han demostrado ser eficaces para tratar
tanto los sintomas emocionales como las
dificultades de adaptacién asociadas ala enfer-
medad. La reestructuracidon cognitiva, por
ejemplo, permite modificar pensamientos
disfuncionales relacionados con la antici-
pacién de las crisis, reduciendo la ansiedad
anticipatoria y favoreciendo una percepcién
mas realista del control sobre la enfermedad
(Goldstein y Harden, 2000). De manera
complementaria, las técnicas conductuales, a
través de programas estructurados de entre-
namiento, han evidenciado beneficios en la
disminucion del aislamiento social y en el forta-
lecimiento de la autoestima, aspectos frecuen-
temente afectados en esta poblacion (Duncan
etal.,2011). El entrenamiento en autocontroly

estrategias de afrontamiento facilita que los
pacientes identifiquen factores precipitantes
de las crisis y desarrollen habilidades para su
manejo, promoviendo una mayor sensaciéon de
autoeficacia y control personal (Devinsky,
2003). Estas intervenciones no solo fomentan
el bienestar psicoldgico, sino que también inci-
den positivamente en la adaptacion global del
paciente a su condicién.

La intervencion psicolégica debe sustentarse
en una relacién terapéutica basada en la
escucha activa y la validacién emocional,
evitando minimizar la experiencia del paciente
y favoreciendo un espacio donde sus temores
puedan ser reconocidos y elaborados. Este
enfoque implica, ademas, respetar la auto-
nomia de la persona con epilepsia, adaptando
las metas terapéuticas a sus necesidades,
expectativas y contexto de vida, mas alla de los
objetivos estrictamente clinicos. Resulta
fundamental transitar hacia un modelo centra-
do en la persona y no exclusivamente en la
enfermedad, promoviendo la identificacion de
capacidades y potencialidades, en lugar de
focalizarse Unicamente en las limitaciones. Asi,
el proceso terapéutico no solo contribuye al
manejo de la enfermedad, sino también al
fortalecimiento de la identidad, la autoeficacia
y la participacién activa del paciente en su
entorno social y laboral. En lugar de centrarse
en “no puedo trabajar en ciertos oficios”
explorar aquellas actividades que el paciente si
puede desarrollar con éxito.
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Resumen

El riesgo bioldgico en el personal de salud constituye una amenaza constante derivada de la
exposicion a agentes infecciosos en diversos entornos asistenciales. Este riesgo es
multifactorial y depende de la interaccion entre el tipo de exposicidn, las condiciones laborales,
los factores del agente y las practicas institucionales. Las vias de transmision incluyen la
parenteral, respiratoria, cutdneo-mucosay digestiva, siendo especialmente relevantes en areas
criticas como urgencias, UCI, quiréfanosy laboratorios. La mayoria de los eventos de exposicién
son prevenibles mediante el uso adecuado de elementos de proteccion personal, la higiene de
manos, la vacunacioén, el manejo seguro de residuos y el cumplimiento de protocolos. Asimismo,
larespuesta oportuna ante incidentesy la aplicacion de la normativa vigente son fundamentales

parareducir lamorbimortalidad, proteger al trabajadory garantizar la seguridad del paciente.

Palabras clave: Riesgo biolégico - Personal de salud - Exposicién ocupacional - Bioseguridad -

Patégenos - Elementos de proteccion personal - Infecciones asociadas a la atencion en salud -

Identificacion de riesgos biolégicos

La identificacion en el entorno sanitario
constituye un eje fundamental en la preven-
cion de infecciones ocupacionales. Depen-
diendo del lugar, tipo de exposicion, via de
transmision y factores de riesgo, es posible
establecer una comprensiéon integral del
peligro al que estd expuesto el personal de
salud. No es homogéneo dentro de las insti-
tuciones de salud; varia significativa-mente
segun el area de trabajo.

Las zonas criticas incluyen:

Prevencién - Seguridad laboral - Salud ocupacional.

Urgencias y UCI: alta carga de pacientes con
patologiasinfecciosas agudas.

Quiréfanos: exposicion a fluidos corporalesy
aerosoles durante procedimientos.

Laboratorios clinicos: manipulacién directa
de muestras bioldgicas.

Hospitalizacion: contacto prolongado con
pacientes.

Servicios de limpieza y residuos
hospitalarios: exposicion a material
contaminado.




A mayor concentracion de agentes biolégicos y
procedimientos invasivos, mayor probabilidad
de exposicién. Las areas con alta rotacion de
pacientes y patologias no diagnosticadas
representan unriesgo incrementado.

Tipo de exposicion
Exposicion directa: contacto fisico con sangre,
secreciones, tejidos o fluidos contaminados.

Exposicionindirecta: contacto con superficies,
equipos o instrumentos contaminados

(fomites).

La exposicion directa implica un riesgo mas
inmediato y elevado de transmisién, especial-
mente en eventos como pinchazos o salpica-
duras. Sin embargo, la exposicion indirecta
cobra relevancia en contextos de deficiente
higiene ambiental o fallas en la desinfeccion.

Las principales vias de transmisién identi-
ficadas en el entorno sanitario son:

Parenteral:
lesiones con objetos cortopunzantes (agujas,
bisturies).

Respiratoria:
inhalacion de aerosoles o goticulas.

Cutaneo-mucosa:
contacto con piel nointacta o mucosas.

Digestiva:
ingestion accidental por mala higiene de
manos.

La via parenteral es una de las mas criticas por
su alta eficiencia en la transmisién de patoge-
nos como virus hematicos. La via respiratoria
adquiere especial relevancia en enfermedades
emergentesyre emergentes.

Factores deriesgo

Los factores que incrementan la probabilidad

de exposiciénson:

- Falta de capacitacion

-Nousoousoincorrecto de EPP

- Fatigalaboral

- Exceso de confianza

- Insuficiencia de insumos (guantes,
mascarillas, etc.)

- Sobrecarga laboral

- Protocolos deficientes o no actualizados

- Falta de cultura de seguridad

- Factores del agente

- Altavirulencia

- Bajadosis infectante

El riesgo bioldgico es multifactorial. No
depende Unicamente del agente infeccioso,
sino de la interaccion entre el trabajador, el
entorno y las condiciones organizacionales. La
mayoria de los eventos de exposicidon son
prevenibles.

Analisis del tipo de exposicion laboral

La identificacion de riesgos en el personal de
salud constituye un elemento fundamental en
la prevencion de infecciones ocupacionales,
particularmente en entornos donde la expo-
sicion a agentes patogenos es constante. Den-
tro de este andlisis, el tipo de exposicién labo-
ral emerge como un componente clave, ya que
permite comprender no solo la forma en que
ocurre el contacto con los microorganismos,
sino también la intencionalidad y las
condiciones bajo las cuales se produce.

En el ejercicio de las actividades asistenciales,
una proporcion significativa del personal
sanitario se encuentra en situaciones de expo-
sicion directa, entendida como aquella en la
que el contacto con agentes bioldgicos forma
parte inherente del trabajo. Esto ocurre, por
ejemplo, durante la atencién clinica de




pacientes, la realizacion de procedimientos
invasivos o la manipulacién de muestras
biolégicas en laboratorios. Este tipo de expo-
sicién implica un riesgo constante y esperado,
gue exige el cumplimiento riguroso de normas
de bioseguridad, asi como el uso adecuado de
elementos de proteccion personal. La proba-
bilidad de transmisién en estos casos se
incrementa cuando existen fallas en la técnica,
accidentes con elementos cortopunzantes o
exposicion de mucosas y piel no intacta a
fluidos corporales.

Sin embargo, no toda exposicidon ocurre de
manera intencionada. La exposicién incidental
representa un componente igualmente
relevante, ya que se produce cuando el contac-
to con agentes biolégicos no constituye el
objetivo principal de la actividad laboral. Este
tipo de exposicién es frecuente en personal de
apoyo, administrativo o de servicios gene-
rales, asi como en situaciones de contami-
nacién cruzada o contacto con superficies y
equipos contaminados. Su importancia radica
en que suele estar asociada a una menor
percepcion del riesgo, lo que puede traducirse
en un incumplimiento de las medidas preven-
tivas y, por ende, en una mayor vulnerabilidad
frente ainfecciones ocupacionales.

A lo anterior se suma la exposiciéon por inha-
lacion de agentes biolégicos, la cual ha cobrado
especial relevancia en el contexto de enfer-
medades transmisibles por via respira-toria.
Esta forma de exposicién ocurre cuando
microorganismos presentes en el aire ingresan
al organismo a través del sistema respiratorio,
ya sea en forma de aerosoles, goticulas o
particulas suspendidas. Dichos agentes
pueden encontrarse tanto en materiales
liquidos, como las secreciones respiratorias,
como en particulas soélidas, incluyendo polvo
bioldgico o esporas. El riesgo asociado a esta
via se incrementa en ambientes cerrados, con
ventilacion deficiente o durante la realizacién
de procedimientos que generan aerosoles,
como la intubacién o la aspiraciéon de
secreciones.

Estas formas de exposicion permiten eviden-

ciar que el riesgo bioldgico en el entorno sani-
tario es multifactorial y no se limita exclusi-
vamente a las actividades clinicas directas. Por
el contrario, involucra una compleja inter-
accion entre las funciones del trabajador, las
condiciones del entorno y las caracteristicas
del agente infeccioso. En este sentido, tanto la
exposicion directa como la incidental y la
inhalatoria contribuyen de manera signifi-
cativa a la dindmica de transmisién dentro de
las instituciones de salud.

En consecuencia, la prevencion debe abor-
darse desde una perspectiva integral que
contemple no solo la proteccién del personal
directamente involucrado en la atencién de
pacientes, sino también de aquellos traba-
jadores que, de forma indirecta, participan en
el funcionamiento del sistema de salud. Esto
implica fortalecer la capacitacién continua,
garantizar la disponibilidad y el uso adecuado
de elementos de proteccién personal,
optimizar las condiciones ambientales,
especial-mente la ventilacion, y promover una
cultura institucional de seguridad que
reconozca el riesgo biolégico como un
fendmeno trans-versal.

En definitiva, comprender el tipo de exposicién
laboral permite no solo identificar los
escenarios de mayor riesgo, sino también
disefar estrategias mas eficaces de inter-
vencion, orientadas a reducir la incidencia de
enfermedades ocupacionales y a proteger la
salud del talento humano en salud.

RIESGO BIOLOGICO

EN EL PERSONAL DE SALUD

Identificacion del Tipo de Exposicién Laboral
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Prevencion, actuacion y consecuencias del
riesgo biologico en el personal de salud

Exposicion
Indirecta

La exposicidon en el personal de salud no solo
requiere ser identificada, sino también gestio-
nada mediante estrategias de prevencién
eficaces, protocolos claros de actuaciéon ante
incidentes y una comprensién profunda de sus
posibles impactos a nivel individual, laboral y
social. Estos elementos constituyen pilares
fundamentales en la reduccién de la morbi-
mortalidad asociada a infecciones ocupa-
cionales.

En términos de prevencién, las medidas
implementadas deben responder a un enfoque
integral que combine barreras fisicas, practicas
seguras y control ambiental. El uso adecuado
de elementos de proteccion personal (EPP)
representa una de las principales lineas de
defensa frente a la exposicién a agentes
infecciosos, siempre que su seleccién, coloca-
cion y retiro se realicen conforme a los proto-
colos establecidos. A esto se sumala higiene de
manos, considerada la intervencion mas costo-
efectiva en la prevencién de infecciones,
especialmente cuando se aplica bajo el
esquema de los cinco momentos definidos
paralaatencion ensalud.

La desinfeccion de superficies es relevante en
la interrupciéon de la cadena de transmision
indirecta, dado que multiples microorganismos
pueden persistir en el ambiente hospitalario
por periodos prolongados. El manejo seguro de
residuos sanitarios, mediante su adecuada
clasificacién, segregaciéon y disposicién final,
permite reducir significativamente la
exposicion tanto del personal asistencial como
del personal de apoyo. La vacunacion, por su

parte, es una estrategia preventiva esencial
que disminuye la susceptibilidad del trabajador
frente a agentes especificos, fortaleciendo la
proteccion individual y colectiva dentro de las
instituciones de salud.

A pesar de la implementacion de estas
medidas, el riesgo de exposicion no se elimina
por completo, lo que hace indispensable con-
tar con protocolos de actuacion claros y opor-
tunos. Ante un evento de exposicion, la
respuesta inicial debe centrarse en el lavado
inmediato de la zona afectada, lo que contri-
buye a disminuir la carga infecciosa. Poste-
riormente, es fundamental la notificacién del
incidente a los sistemas de gestion de seguri-
dadysalud en el trabajo, garantizando su regis-
troy seguimiento institucional.

La identificacién de la fuente de exposicion y
su evaluaciéon permiten estimar el riesgo real
de transmision, facilitando la toma de deci-
siones clinicas. Lavaloracion médica inmediata
es crucial para determinar la necesidad de in-
tervenciones adicionales, entre ellas la profi-
laxis posexposicion, la cual ha demostrado ser
efectiva en la reduccién del riesgo de infeccion
en casos especificos. El seguimiento clinico
posterior asegura la deteccion temprana de
posibles complicaciones y brinda soporte al
trabajador afectado.

El impacto del riesgo bioldgico trasciende el
evento agudo de exposicion. Desde el punto
de vista de la salud, las consecuencias pueden
incluir infecciones graves como aquellas
causadas por virus de transmisién sanguinea o
enfermedades respiratorias de alta relevancia
clinica. Estas condiciones no solo afectan la
integridad fisica del trabajador, sino que
también pueden generar repercusiones en su
salud mental, incluyendo ansiedad, estrés y
temor asociado a la posibilidad de contagioo a
sus implicaciones futuras.

En el ambito laboral, la exposicidon a agentes
biolégicos puede traducirse en ausentismo,
disminucion de la productividad y, en casos
mas severos, incapacidad temporal o
permanente. Adicionalmente, existe un riesgo




potencial de transmisién hacia los pacientes, lo
gue convierte este problema en un asunto de
seguridad no solo ocupacional, sino también
asistencial.

El impacto se extiende al entorno familiar,
donde la posibilidad de transmision secundaria
genera preocupacion y puede alterar la
dindmica social del trabajador. Esta dimension
resalta la necesidad de abordar el riesgo
bioldgico desde una perspectiva amplia, que
no solo contemple la prevencién y el manejo
clinico, sino también el acompafnamiento
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Marco normativo vigente

El abordaje del riesgo bioldgico en el entorno
sanitario se encuentra respaldado poracciones
de prevencion, control y respuesta frente a la
exposicion ocupacional. En Colombia, el
Decreto 1072 de 2015 establece las
disposiciones del Sistema de Gestién de
Seguridad y Salud en el Trabajo (SG-SST),
consolidando la obligacién de identificar,
evaluar y controlar los riesgos laborales,
incluidos los de origen biolégico.

La Resolucion 1956 de 2008 define
lineamientos especificos para la prevencion;
promoviendo las medidas de bioseguridad, el
uso adecuado de elementos de proteccion
personal y la capacitacién continua del talento
humano en salud. Por su parte, la Resolucion
1356 de 2012 regula el manejo de residuos
hospitalarios, estableciendo criterios para su
clasificacién, segregacion, almacenamiento y
disposicién final, con el fin de minimizar la
exposicion aagentes infecciosos.

A esto se suman los lineamientos emitidos por
el Ministerio de Salud y las Administradoras de
Riesgos Laborales (ARL), los cuales actualizany
refuerzan las estrategias de prevencion,
vigilancia epidemioldgica y respuesta ante
eventos de exposicion. Esta normativano solo
define obligaciones institucionales, sino que
también promueve una cultura de seguridad
orientada a la proteccién integral del
trabajadorydel paciente.

Conclusion

El riesgo biolégico en el personal de salud,
aunque inherente a la practica asistencial, es
en gran medida prevenible mediante la imple-
mentacién adecuada de medidas de biose-
guridad. El cumplimiento riguroso de la norma-
tiva vigente se traduce en una reduccion signi-
ficativa de la accidentalidad laboral y de la
transmision de infecciones dentro de los servi-
cios de salud.

La consolidacion de una cultura de seguridad
institucional emerge como un elemento
esencial, en la medida en que fomenta prac-




ticas seguras, fortalece la adherencia a los
protocolos y promueve la corresponsabilidad
entre los diferentes actores del sistema. Esta
cultura no solo protege al trabajador expuesto,
sino que también garantiza la seguridad del
pacienteylacalidad de la atencion en salud.

La gestion debe ser entendida como un proce-
so continuo, dindmico e interdisciplinario, en el
gue convergen la normatividad, la prevencién,
la educaciony el compromiso institucional, con
el objetivo de salvaguardar la vida y el bienes-
tar del talento humano en salud y de la comuni-
dad en general.
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