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Nuestra PortadaNuestra Portada
El profesor Gazi Yaşargil fue, sin duda, 
uno de  los  neuroc i ru janos  más 
destacados de su generación. De origen 
turco, tras culminar sus estudios de 
medicina, se trasladó a Suiza para cursar 
su especialización. Allí ,  luego de 
convalidar su �tulo, llevó a cabo una 
labor monumental en el campo de la 
microcirugía. En paralelo con el legado 
de pioneros como el profesor Lars 
Le k s e l l ,  i l u s t re  a c a d é m i c o  d e l 

Serafimerlasare�et de Estocolmo, codescubridor de la 
radiocirugía con rayos gamma y creador del más evolucionado 
equipo de estereotaxia, Yaşargil también contribuyó de manera 
decisiva al diseño y perfeccionamiento del microscopio 
quirúrgico.

A través de su incansable labor en el Hospital Cantonal de 
Zúrich, el profesor Yaşargil se consolidó como líder mundial en 
neurocirugía y microneurocirugía. A lo largo de su carrera formó 
a una incontable can�dad de especialistas de todo el mundo, 
entre los cuales destaca el Dr. Javier Fandiño Merz, actual 
presidente de la Asociación Suiza de Neurocirugía. El mayor 
legado bibliográfico del profesor es un tratado de la 
especialidad compuesto por cinco volúmenes, considerado, en 
la actualidad, una obra de consulta obligatoria. Hizo 
contribuciones pioneras en la cirugía de la epilepsia y, muy 
especial, en el abordaje microquirúrgico de los aneurismas 
cerebrales.

El profesor Yaşargil falleció rodeado del respeto y el afecto de 
sus discípulos, quienes se encargarán de mantener viva su 
memoria y su invaluable legado cien�fico.

Doctor Jaime Fandiño Franky  |  Neurocirujano
Fundador del Centro Colombiano de Epilepsia y Enfermedades Neurológicas FIRE
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El valor de un consenso y de un protocolo
en las cirugías de epilepsia

Colombia ingresó 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 ciudadanía. La 
organización tuvo un carácter democrá�co, con elección popular 
en varios departamentos del país. Así, en Cartagena fue elegido el 
Dr. Jaime Fandiño Franky; en Bogotá, el Dr. Carlos Medina Malo; en 
Barranquilla, el Dr. Carlos López Pinto; en Medellín, el Dr. Iván 
Jiménez; en Cali, el Dr. Arnoldo Levi; y, posteriormente, en 
Bucaramanga, Cúcuta, Villavicencio, Valledupar, Sincelejo, Pereira, 
Neiva e Ibagué. Todos los congresos fueron auspiciados por la 
seccional fundadora y por su fundador.

Hace cuatro años, Bogotá fue elegida como sede y, por razones que 
desconocemos, no se realizaron más elecciones. En consecuencia, 
la Liga quedó bajo la dirección exclusiva del grupo de Bogotá. Allí se 
reformaron los estatutos y se perdió el obje�vo primordial de la 
ins�tución, que era servir a las personas con epilepsia y a sus 
familias. Tendremos que reorganizar la atención 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 
cirugía de epilepsia en Colombia en 1970 y presentamos a la 
comunidad internacional los protocolos que habrían de regir esta 
prác�ca. Estos fueron aprobados por destacados cien�ficos que 
nos visitaron, entre ellos Engel Lüders Meinardi, Obrador Alcalde, 
Acevedo, Campos y Palmini, además 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 podrá trabajar en el FIRE, a menos 
que proponga y sea aprobada una reforma de estos reglamentos.

Jaime Fandiño Franky
presidente y fundador del FIRE
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Neurología

Dr. Iván Molinares Amarís
Médico de Atención Primaria en epilepsia

y Enfermedades Neurológicas- APECIN
Fundación Centro Colombiano de Epilepsia y Enfermedades
Enfermedades Neurológicas | Jaime Fandiño Franky  |  FIRE

El espectro de la psicosis en personas
con enfermedades neurológicas

Definición opera�va del término psicosis
Es un síndrome, un patrón reconocible de sig-
nos y síntomas que puede tener diversas 
e�ologías, que se define por la manifestación 
de una pérdida o alteración grave del juicio 
de la realidad por parte del paciente.

Marco conceptual:
Psicosis primaria VS psicosis secundaria 
Es un síndrome caracterizado por la pérdida 
de contacto con la realidad, que puede 
clasificarse en primaria o secundaria según 
su e�ología.

La psicosis primaria �ene su origen en un 
trastorno psiquiátrico subyacente. Se 
manifiesta principalmente con alucinaciones 
audi�vas, alteraciones cogni�vas y delirios 
estructurados o complejos, siendo estos 
úl�mos una caracterís�ca central del cuadro 
clínico.

Por su parte, la psicosis secundaria se deriva 

Resumen
Diversas enfermedades neurológicas, como epilepsia, encefali�s autoinmune, enfermedad 
cerebrovascular, esclerosis múl�ple, enfermedad de Parkinson y enfermedad de Alzheimer, se 
asocian a psicosis mediante la disrupción de circuitos cerebrales implicados en la percepción y el 
pensamiento.  La evaluación de la psicosis, especialmente en presentaciones a�picas, requiere 
un enfoque integral orientado a descartar causas orgánicas y evitar diagnós�cos psiquiátricos 
prematuros.

Palabras clave:
Psicosis; psicosis secundaria; enfermedades neurológicas; epilepsia; encefali�s autoinmune; 
enfermedad de Parkinson; enfermedad de Alzheimer; neurobiología; redes neuronales; 
diagnós�co diferencial.
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de una afección médica general o causa 
orgánica. En este caso, predominan los 
cambios cogni�vos, las alteraciones de los 
signos vitales y las alucinaciones visuales, lo 
que sugiere una e�ología no psiquiátrica 
primaria. Es decir, la diferencia radica en su 
causa  de  base  y en  e l  perfi l  c l ín i co 
predominante.

ejecu�vas,  lenguaje y procesamiento 
emocional.

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

Estos hallazgos sustentan que dis�ntas 
enfermedades neurológicas pueden converger 
en circuitos psicó�cos compar�dos, lo que 
explica la similitud clínica de los síntomas 
psicó�cos. Estos datos orientan hacia una 
evaluación médica más amplia y oportuna.
 
Las principales banderas rojas incluyen:

- Inicio tardío de los síntomas (mayores 
de 40-50 años)

- Sin antecedentes psiquiátricos previos
- Fenomenología a�pica, especialmente 

la presencia de alucinaciones visuales 
prominentes. 

- Curso clínico fluctuante, con varia-
ciones marcadas en la intensidad de los 
síntomas.

- Síntomas neurológicos asociados, 
como déficits focales o alteraciones en 
la marcha

- Deterioro cogni�vo temprano, no 
esperado en trastornos psiquiátricos 
primarios

- Manifestac iones  automá�cas  o 
movimientos anormales, que sugieren 
compromiso del sistema nervioso 
central o periférico.

- Respuesta inusual a an�psicó�cos, 
incluyendo resistencia terapéu�ca o, 
por el contrario, hipersensibilidad a 
efectos adversos.

Epilepsia y psicosis
La Liga Internacional contra la Epilepsia define 
la epilepsia como la presencia de dos o más 
crisis no provocadas separadas por más de 24 
horas, o una crisis no provocada con un riesgo 
de recurrencia superior al 60%.

La prevalencia es�mada de la epilepsia en 

Neurobiología transdiagnós�ca 
Independientemente de su e�ología primaria o 
secundaria, comparte mecanismos neuro-
biológicos comunes que permiten compren-
derla desde un enfoque transdiagnós�co. Di-
versas enfermedades neurológicas y psiquiá-
tricas convergen en la alteración de circuitos 
cerebrales específicos implicados en la 
percepción, el pensamiento y la integración de 
la realidad.

Entre los principales mecanismos se destacan:

· Disrupción del circuito cór�co-       
estriado-tamámico-cor�cal, fundamental en la 
modulación de la conducta, el pensamiento y el 
filtrado de es�mulos.

· Alteración de la neurotransmisión 
dopaminérgica asociada a la génesis de 
s í n t o m a s  p o s i � vo s  c o m o  d e l i r i o s  y 
alucinaciones.

·  D i s f u n c i ó n  g l u t a m a t é r g i c a , 
par�cularmente a nivel de los receptores 
NMDA, que contribuye a la desorganización 
cogni�va y percep�va.

·  Desconex ión f rontotempora l , 
relacionada con alteraciones en funciones 
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países de altos ingresos es de aproxima-
damente 1% de la población. En este contexto, 
la psicosis cons�tuye una comorbilidad 
relevante, desarrollándose en alrededor del 5-
7% de los pacientes con epilepsia.

Par�cularmente, la epilepsia del lóbulo 
temporal presenta una asociación más 
estrecha con síntomas psicó�cos, con una 
prevalencia es�mada de 10-15%, lo que 
sugiere un vínculo específico entre las 
estructuras temporales y los circuitos 
neurobiológicos implicados en la psicosis.  
Esto refuerza la importancia de considerar la 
epilepsia, especialmente de origen temporal, 
como una causa significa�va de psicosis 
secundaria, lo cual �ene implicaciones 
diagnós�cas y terapéu�cas claves.

Mayor riesgo de psicosis

Los pacientes con epilepsia presentan un 
mayor riesgo de desarrollar psicosis cuando 
coexisten diversos factores clínicos y 
neurobiológicos. Entre ellos destacan las 
convulsiones mal controladas, que reflejan una 
mayor inestabilidad neuronal; la presencia de 
un foco epileptogénico en el lóbulo temporal 
izquierdo, región estrechamente vinculada con 
funciones cogni�vas y emocionales; y la 
esclerosis hipocampal, que implica daño 
estructural en circuitos clave de memoria y 
regulación afec�va. Los trastornos del 
neurodesarrollo y el inicio temprano de la 
epilepsia sugieren una vulnerabilidad cerebral 
previa, mientras que los antecedentes de 

estado epilép�co indican una mayor severidad 
del cuadro. Finalmente, los antecedentes 
familiares de psicosis o trastornos afec�vos 
aportan un componente gené�co que 
incrementa la suscep�bilidad. En conjunto, 
estos factores favorecen la disrupción de redes 
neuronales implicadas en la integración de la 
realidad, aumentando la probabilidad de 
psicosis en este grupo de pacientes.

Encefali�s autoinmune y manifestaciones 
psiquiátricaEs una en�dad neurológica 

caracterizada por una respuesta inmunitaria 
dirigida por an�genos neuronales, que con 
frecuencia se manifiesta inicialmente con 
síntomas psiquiátricos predominantes, lo que 
puede dificultar su reconocimiento temprano. 
Clínicamente, puede presentarse en dos gran-
des dominios. En el ámbito psiquiátrico, desta-
can alteraciones conductuales, síntomas psi-
có�cos. En cambio, en el estado mental. En el 
componente neurológico, son frecuentes las 
discinesias, las crisis epilép�cas y la disauto-
nomía, reflejando un compromiso más amplio 
del sistema nerviosos central.

Desde el punto de vista fisiopatológico, el 
mecanismo central implica la internalización 
de receptores NMDA, lo que conduce a una 
hipofunción glutamatérgica secundaria. Esta 
alternación impacta de manera significa�va en 
la neurotransmisión excitatorio, contri-buyen-
do a la aparición de síntomas cogni�vos, con-
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ductuales y psicó�cos.
La encefali�s autoinmune representa una 
causa relevante de psicosis secundaria, en la 
que su iden�ficación oportuna de signos 
neurológicos asociados y la comprensión de su 
base neurobiológica son esenciales para un 
diagnós�co y tratamiento adecuados.

Enfermedad cerebrovascular
La enfermedad cerebrovascular cons�tuye 
una causa relevante de psicosis secundaria, 
especialmente en adultos mayores, donde 
puede aparecer como consecuencia de 
eventos isquémicos o hemorrágicos que 
comprometen áreas cerebrales crí�cas.

Desde el punto de vista clínico, 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 cogni�vo 
vascular.

En cuanto a la localización, las lesiones en 
lóbulos frontales, temporales y parietales, así 
como en estructuras subcor�cales (ganglios 
basales, tálamo), se han asociado con mayor 
riesgo de síntomas psicó�cos, debido a su 
papel en la regulación de la conducta, la 
percepción y el pensamiento. La afectación del 
hemisferio derecho ha sido vinculada con 

alteraciones en la interpretación de la realidad 
y fenómenos delirantes.

Desde la fisiopatología, se plantea que la 
psicosis post-vascular resulta de la desco-
nexión de redes frontotemporales y subcor-
�cales, junto con alteraciones en sistemas de 
neurotransmisión, par�cularmente dopami-
nérgicos. Este fenómeno se alinea con el 
modelo de disrupción de circuitos cerebrales 
compar�dos implicados en la psicosis. 
Factores como el deterioro cogni�vo vascular, 
la  carga de les iones isquémicas y la 
vulnerabilidad previa del paciente pueden 
modular la aparición de estos síntomas.

Esclerosis múl�ple y psicosis

La esclerosis múl�ple es una enfermedad 
desmielinizante del sistema nervioso central 
que se asocia a una mayor prevalencia de 
síntomas psicó�cos en comparación con la 
población general, lo que resalta su relevancia 
como causa de psicosis secundaria.

Desde la anatomía, las lesiones en regiones 
temporales y periventriculares han sido 
par�cularmente implicadas en la aparición de 
síntomas psicó�cos, debido a su relación con 
circuitos cerebrales involucrados en la 
recepción, el pensamiento y la regulación 
emoc iona l .  Ad ic iona lmente ,  a lgunos 
tratamientos u�lizados en esta patología, 
como el Interferon y los Cor�coides, pueden 
desempeñar un papel en la aparición o 
exacerbación de síntomas psiquiátricos, lo que 
debe ser considerado en la evaluación clínica. 

En términos fisiopatológicos, se plantea la 
hipótesis de que la desmielinización de los 
circuitos frontotemporales conduce a una 
desconec�vidad funcional, alterando una 
integración de la información y favoreciendo la 
aparición de síntomas psicó�cos.

Enfermedad de Parkinson y psicosis

Es una enfermedad neurodegera�va en el que 
la psicosis cons�tuye una complicación 
frecuente, afectando aproximadamente al 
40% de los pacientes a lo largo de la evolución 
de la enfermedad. Desde el punto de vista 
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clínico, predominan las alucinaciones visuales 
complejas, que suelen ser vívidas y bien 
estructuradas, lo que la diferencia de otros 
�pos de fenómenos psicó�cos.

En su fisiopatología intervienen múl�ples 
mecanismos. Por un lado, la influencia dopami-
nérgica exógena, derivada del tratamiento 
farmacológico, puede favorecer la aparición de 
síntomas psicó�cos. Por otro lado, la degene-
ración del sistema colinérgico y de áreas de 
asociación visual contribuye a alteración en el 
procesamiento percep�vo y cogni�vo.

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

Alzheimer y psicosis   

La enfermedad de Alzheimer, principal causa 
de demencia, puede cursar con síntomas 
psicó�cos que forman parte de su expresión 
clínica. Entre las manifestaciones más fre-
cuentes se encuentran los delirios paranoides, 
caracterizados por ideas de persecución o 
perjuicio, así como el síndrome de Capgras, en 
el que el paciente cree que personas cercanas 
han sido reemplazados por impostores. Estos 
síntomas se asocian con la afectación de 
regiones temporoparietales, áreas clave para el 
reconocimiento, la memoria y la integración 
percep�va. En la enfermedad de Alzheimer la 
psicosis no debe entenderse como un fenó-
meno aislado, sino como parte del feno�po 
neurodegera�vo, resultado de la progresiva 
disfunción de redes cerebrales implicados en la 
interpretación de la realidad.

Algoritmo prác�co ante una primera psicosis 
a�pica 
Ante la presencia de una primera psicosis con 
caracterís�cas a�picas, es fundamental 
realizar una evaluación integral orientada a 
descartar causas orgánicas, especialmente 
neurológicas.

El abordaje diagnós�co debe incluir:
Resonancia magné�ca (RM) cerebral, con 
especial énfasis en regiones temporales y 
frontales, para iden�ficar lesiones estruc-
turales.

Electroencefalograma (EEG), idealmente 
prolongado, que permita detectar ac�vidad 
epilep�forme o alteraciones funcionales.

Análisis de líquido cefalorraquídeo (LCR), 
incluyendo y citología, bandas oligoclonales y 
an�cuerpos, para evaluar procesos inflama-
torios, infecciosos o autoinmunes.

Perfil autoinmune, orientado a iden�ficar 
encefali�s autoinmune u otras condiciones 
sistémicas.

Tamizaje metabólico (cribado metabólico), con 
el fin de descartar alteraciones sistémicas que 
p u e d a n  m a n i fe s t a r s e  c o n  s í n t o m a s 
psiquiátricos.

Es crucial evitar la e�quetación prematura 
como esquizofrenia, ya que esto puede 
retrasar el diagnós�co de una causa tratable y 
modificar nega�vamente el pronós�co del 
paciente.

Este enfoque sistemá�co permite una 
iden�ficación oportuna de e�ologías secun-
darias y op�miza la toma de decisiones 
terapéu�cas.

Conclusiones
La psicosis debe entenderse como un síndro-
me final común derivado de la disfunción en 
redes cerebrales complejas. En este contexto, 
la edad de inicio se posiciona como uno de los 
marcadores clínicos más relevantes para 
orientar la e�ología.

Si bien la fenomenología clínica aporta 
información valiosa, esta no sus�tuye la nece-
sidad de estudios complementarios, indispen-
sables para una adecuada aproximación 
diagnós�ca. En los úl�mos años, las e�ologías 
inmunológicas han adquirido creciente 
importancia, ampliando el espectro de causas 
potencialmente tratables.
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La tradicional división entre neurología y 
psiquiatría resulta cada vez más limitada, dado 
que ambas disciplinas convergen en la com-
prensión de la psicosis como un trastorno de 
redes neuronales.

Más que cues�onar si la psicosis es de origen 
neurológico o psiquiátrico, surge una reflexión 
más profunda.

la verdadera pregunta es qué red cerebral está 
fallando y por qué.
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Neurología del éxtasis
y fenómenos aledaños 

Neurología de éxtasis
La neurología del éxtasis aborda los estados 
de conciencia alterada caracterizados por 
sensaciones intensas de placer, unidad o 
conexión espiritual, explorando sus corre-
latos neurobiológicos y su impacto en la per-
cepción y la cognición. Estos fenómenos se 
asocian a la ac�vación de redes cerebrales 
específicas que incluyen estructuras límbicas 
(como la amígdala y el hipocampo), el sistema 

dopaminérgico mesolímbico y áreas cor�-
cales prefrontales y parietales, implicadas en 
la regulación emocional, la recompensa y la 
integración del yo.

En el contexto clínico, experiencias de �po 
extá�co pueden observarse en condiciones 
neurológicas como epilepsias focales (par�-
cularmente del lóbulo temporal), trastornos 
psiquiátricos, estados inducidos por 

Resumen
La neurología del éxtasis estudia los estados alterados de conciencia caracterizados por 
sensaciones intensas de placer, unidad o trascendencia, y sus correlatos neurobiológicos. Estos 
fenómenos se relacionan con la ac�vación de redes cerebrales que incluyen el sistema límbico, 
estructuras temporales mediales y áreas prefrontales, implicadas en la emoción, la recompensa 
y la autopercepción. En el ámbito clínico, estas experiencias pueden observarse en condiciones 
como la epilepsia focal, par�cularmente del lóbulo temporal, así como en trastornos 
psiquiátricos y estados inducidos. Entre las manifestaciones más relevantes se encuentran la 
epilepsia extá�ca, orgásmica y musicogénica, así como fenómenos autoscópicos y el síndrome 
de Stendhal, los cuales evidencian la interacción compleja entre percepción, emoción y 
conciencia. El reconocimiento de estas en�dades plantea desa�os diagnós�cos al requerir la 
diferenciación entre experiencias fisiológicas, culturales y patológicas. Asimismo, su abordaje 
incluye estrategias farmacológicas, intervencionistas y psicosociales, orientadas a mejorar el 
control de las crisis y la calidad de vida del paciente.

Palabras clave: Epilepsia; estados alterados de conciencia; sistema límbico; epilepsia del lóbulo 
temporal; neurobiología de la emoción.
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sustancias psicoac�vas y prác�cas medita�vas 
profundas. La denominada “neuralgia del 
éxtasis”, entendida aquí como una aproxi-
mación conceptual, sugiere la existencia de 
fenómenos placenteros intensos con posibles 
disfunciones en circuitos neuronales, donde la 
hiperexcitabilidad o desinhibición cor�cal 
puede generar experiencias subje�vas 
extraordinarias.

El estudio de estos estados permite ampliar la 
comprensión de la relación entre cerebro, 
conciencia y experiencia subje�va, así como 
establecer límites entre lo fisiológico, lo 
patológico y lo culturalmente interpretado. Su 
análisis �ene implicaciones diagnós�cas y 
terapéu�cas, especialmente en neurología y 
psiquiatría, al contribuir a diferenciar fenó-
menos mís�cos de manifestaciones clínicas 
subyacentes.

Éxtasis 

El éxtasis se define como un estado de intensa 
euforia y bienestar, asociado a una percepción 
expandida y, en ocasiones, a experiencias de 
conexión emocional o espiritual. Estos estados 
resultan de la modulación de circuitos cere-
brales implicados en la recompensa, la emo-
ción y la autopercepción, par�cularmente 
aquellos dependientes de neurotransmisores 
como la dopamina, la serotonina y la oxitocina.

Diversos es�mulos pueden inducir experien-
cias extá�cas, incluyendo la música, el vínculo 
afec�vo y prác�cas contempla�vas, lo que 
sugiere la par�cipación de redes neuronales 
distribuidas que integran información 
sensorial, emocional y cogni�va. En este 
contexto, fenómenos aledaños como la 
disolución del yo, la hiperconec�vidad 
emocional y la intensificación percep�va 
pueden explicarse por cambios funcionales en 
regiones prefrontales, límbicas y parietales.

El estudio de estos estados adquiere 
relevancia clínica al observarse manifes-
taciones similares en condiciones neurológicas 
y psiquiátricas, como epilepsia del lóbulo 
temporal o trastornos afec�vos, lo que plantea 

la necesidad de diferenciar entre experiencias 
fisiológicas, inducidas y patológicas. Así, la 
neurología del éxtasis cons�tuye un campo 
interdisciplinario que contribuye a compren-
der los mecanismos biológicos de la experien-
cia subje�va extrema y sus implicaciones en la 
salud mental.

Epilepsia extá�ca 

La epilepsia extá�ca es una forma poco fre-
cuente de epilepsia focal caracterizada por 
crisis en las que el síntoma predominante es 
una intensa sensación de éxtasis, bienestar o 
claridad mental. Estas manifestaciones se 
originan por descargas eléctricas anormales en 
regiones cerebrales implicadas en la regulación 
de la emoción, la conciencia y la percepción, 
par�cularmente en el lóbulo temporal y, en 
algunos casos, en la ínsula.

Estas crisis reflejan una hiperac�vación transi-
toria de redes límbicas y paralímbicas, lo que 
puede generar experiencias subje�vas profun-
damente significa�vas, a veces descritas como 
mís�cas o trascendentales. A diferencia de 
otras formas de epilepsia, el componente afec-
�vo posi�vo cons�tuye el núcleo clínico, lo 
que puede retrasar su reconocimiento diag-
nós�co.

La epilepsia extá�ca plantea un desa�o en la 
prác�ca clínica, ya que obliga a diferenciar 
estas experiencias de fenómenos psiquiátricos 
o espirituales no patológicos. Su iden�ficación 
adecuada permite orientar estudios comple-
mentarios, como el electroencefalograma y la 
neuroimagen, y establecer un manejo 
terapéu�co oportuno.
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Relac ión  con estructuras  l ímbicas  y 
temporales mediales

La amígdala es una estructura clave en la 
regulación de las respuestas emocionales. En 
el contexto de la epilepsia extá�ca, puede 
presentar hiperac�vación durante la descarga 
epilep�forme, lo que contribuye a la aparición 
de sensaciones intensas como euforia, placer 
profundo o, en algunos casos, miedo. Esta 
ac�vación anómala explica la carga afec�va 
prominente que caracteriza estas crisis.

Por su parte, la corteza temporal medial 
desempeña un papel fundamental en la 
integración de percepciones sensoriales con el 
contenido emocional. Su par�cipación en las 
crisis extá�cas favorece la generación de 
experiencias complejas, donde es�mulos 
internos adquieren un significado intensi-
ficado, a menudo descrito como trascendental 
o profundamente significa�vo.

Duración y finalización de la crisis

Las crisis de epilepsia extá�ca suelen ser de 
corta duración, con un rango aproximado entre 
20 y 90 segundos. Durante este periodo, el 
paciente experimenta una sensación intensa y 
súbita de bienestar, euforia o conexión 
trascendental, que corresponde a la ac�vidad 
epilep�forme focal.

Tras la finalización de la crisis, es frecuente la 
aparición de un periodo pos�ctal caracteri-
zado por síntomas como confusión transitoria, 
fa�ga o somnolencia. En algunos casos, puede 
persis�r una sensación residual de euforia o 
claridad emocional durante varias horas. La 
variabilidad de estos fenómenos depende de la 
localización del foco epileptogénico y de la 
extensión de la descarga neuronal.

Relación con las áreas cerebrales

El lóbulo temporal es una de las regiones más 
relevantes en la epilepsia extá�ca, dado su 
papel central en la integración de la emoción, la 
memoria y la percepción de la experiencia 
subje�va.

Dentro de este, el hipocampo par�cipa 
ac�vamente en los procesos de memoria y en 
la modulación de la experiencia emocional. Su 
ac�vación anómala durante la crisis puede 
contribuir a la aparición de sensaciones 
intensas de significado, familiaridad o 
conexión emocional profunda, frecuente-
mente descritas por los pacientes como 
experiencias trascendentales o de gran carga 
afec�va.

Disfunción prefrontal y alteraciones del yo

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

En el contexto de la epilepsia extá�ca, la 
disfunción transitoria de esta región puede 
alterar la percepción del propio yo, dando lugar 
a fenómenos como la despersonalización, en 
los que el paciente experimenta una sensación 
de extrañeza o desconexión respecto a sí 
mismo. Estos cambios pueden coexis�r con 
sensaciones de claridad, trascendencia o 
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expansión de la conciencia, reflejando la 
compleja interacción entre redes cogni�vas y 
emocionales durante la crisis.

Manejo intervencionista de la epilepsia 
refractaria

El tratamiento no farmacológico de la epilepsia 
extá�ca cons�tuye una alterna�va terapéu�ca 
relevante en pacientes con formas refractarias 
a medicamentos. Entre las principales estra-
tegias se encuentra la es�mulación del nervio 
vago (VNS), la cual ha demostrado eficacia en 
la reducción de la frecuencia y severidad de las 
crisis mediante la modulación de circuitos 
neuronales implicados en la excitabilidad 
cor�cal.

La es�mulación cerebral profunda (DBS) se 
emplea en epilepsias refractarias, par�cu-
larmente mediante la es�mulación de estruc-
turas como el tálamo, contribuyendo a la 
disminución de la ac�vidad epilep�forme a 
través de mecanismos de neuromodulación.

Por otro lado, la cirugía de epilepsia representa 
una opción potencialmente cura�va en 
pacientes seleccionados, especialmente 
cuando las crisis se originan en una región focal 
bien delimitada, como el lóbulo temporal. La 
viabilidad de este abordaje depende de una 
evaluación prequirúrgica exhaus�va que 
permita iden�ficar con precisión el foco epi-
leptogénico y minimizar riesgos funcionales.

Estas intervenciones reflejan el avance en el 
manejo integral de la epilepsia extá�ca, 
ofreciendo alterna�vas terapéu�cas dirigidas 
a mejorar el control de las crisis y la calidad de 
vida del paciente.

Terapias psicológicas y psicosociales

Las terapias psicológicas y psicosociales 
cons�tuyen un componente complementario 
fundamental en el abordaje integral de la 
epilepsia extá�ca, orientadas a mi�gar el 
impacto emocional y funcional de las crisis. La 
psicoterapia cogni�vo-conductual (TCC) ha 
demostrado u�lidad en ayudar al paciente a 
iden�ficar y regular las respuestas emo-
cionales asociadas a las crisis, así como a 

desarrollar estrategias de afrontamiento que 
favorezcan la adaptación en la vida co�diana.

Adicionalmente, el acompañamiento psico-
lógico y psiquiátrico  permite abordar 
comorbilidades frecuentes como la ansiedad, 
la depresión y las alteraciones en la percepción 
de la realidad, contribuyendo a una mejor 
estabilidad emocional y adherencia al trata-
miento.

Epilepsia orgásmica 

La epilepsia orgásmica es una forma poco 
frecuente de epilepsia focal en la que las crisis 
se manifiestan con sensaciones de excitación 
sexual intensa o incluso orgasmos espon-
táneos. Estas experiencias pueden ser subje-
�vamente indis�nguibles de aquellas que 
ocurren en un contexto sexual fisiológico, lo 
que puede dificultar su reconocimiento clínico.

Desde el punto de vista neurobiológico, estos 
fenómenos se explican por la ac�vación 
anómala de redes cerebrales implicadas en la 
respuesta sexual, incluyendo estructuras del 
sistema límbico y regiones del lóbulo temporal. 
La descarga epilep�forme en estas áreas 
genera una integración aberrante de es�mulos 
emocionales, autonómicos y sensoriales, 
dando lugar a la experiencia orgásmica durante 
la crisis.

El reconocimiento de esta en�dad es funda-
mental para evitar diagnós�cos erróneos y 
orientar adecuadamente el manejo. Su estudio 
contribuye a una mejor comprensión de los 
correlatos neuronales de la sexualidad humana 
y de cómo su alteración puede manifestarse en 
el contexto de trastornos neurológicos.

Éxtasis - orgásmica  

La epilepsia extá�co-orgásmica ar�cula 
fenómenos de éxtasis y respuestas orgásmicas 
durante la crisis. Estas experiencias, caracte-
rizadas por sensaciones intensas de placer, 
gozo y, en algunos casos, excitación sexual, se 
originan por la ac�vación anómala de redes 
cerebrales implicadas en la emoción, la 
recompensa y la percepción del yo.
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La neurología del éxtasis juega un papel central 
al involucrar estructuras del sistema límbico, 
como la amígdala y el hipocampo, así como 
regiones del lóbulo temporal y áreas cor�cales 
relacionadas con la integración sensorial y 
emocional. La interacción disfuncional de 
estos circuitos da lugar a experiencias 
subje�vas complejas que combinan elementos 
afec�vos, autonómicos y percep�vos.

El lóbulo temporal es una de las regiones más 
implicadas en las crisis extá�cas y orgásmicas, 

debido a su papel central en la integración de la 
emoción, la memoria y la percepción subje�va. 
En par�cular, las estructuras del sistema 
límbico contenidas en el hipocampo y la 
amígdala, par�cipan en la generación de 
experiencias intensas de placer, significado y 
conexión emocional. La ac�vación anómala de 
estas áreas durante la descarga epilep�forme 
puede dar sensaciones complejas que incluyen 
euforia, trascendencia o fenómenos de �po 
sexual.

Desinhibición de las señales emocionales y 
�sicas

Durante las crisis de epilepsia extá�ca u 
orgásmica, puede presentarse una desre-
gulación en los mecanismos de control cor�cal, 
lo que intensifica estas experiencias.

· Corteza prefrontal: Su ac�vidad puede 
disminuir transitoriamente durante la 
crisis, reduciendo el control cogni�vo e 
inhibitorio sobre las sensaciones �sicas 

y emocionales. Esta disminución del 
control ejecu�vo facilita la emergencia 
de experiencias intensas y poco 
moduladas. 

· Desinhibición límbica: El sistema 
límbico, principal regulador de las 
emociones, puede ac�varse de manera 
descontrolada durante la descarga 
epilep�forme. Esta hiperac�vación 
amplifica las respuestas emocionales, 
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contribuyendo a la intensidad del pla-
cer, la euforia o las sensaciones orgás-
micas.

Caracterís�cas clínicas de la epilepsia 
extá�co-orgásmicas

· Intensidad extrema:

 Las crisis se caracterizan por una ac�va-
ción súbita e intensa de circuitos neuro-
nales, generando experiencias de pla-
cer, éxtasis o excitación sexual de alta 
magnitud, que pueden ser percibidas 
como profundamente signifi ca�vas. 

· Involuntariedad:

 A diferencia de las respuestas fisioló-
gicas normales, estas experiencias ocu-
rren de manera involuntaria, sin control 
consciente por parte del paciente, co-
mo resultado directo de la ac�vidad 
epilep�forme. 

· Duración:

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

Implicaciones psicológicas y emocionales

La vivencia de las crisis extá�cas u orgásmicas 
es variable entre los pacientes. En algunos 
casos, las experiencias son agradables y con 
alto significado personal, lo que puede 
favorecer su aceptación. En contraste, otras 
personas presentan malestar emocional, con 
sen�mientos de vergüenza 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 clínico 
integral que contemple tanto los aspectos 
neurobiológicos como psicosociales.

Manejo clínico 

El manejo clínico de las crisis extá�cas u 
orgásmicas se orienta tanto al control de la 

ac�vidad epilep�forme como al acompa-
ñamiento del paciente. En casos seleccio-
nados, la amigdalohipocampectomía ha 
demostrado ser una intervención eficaz para la 
reducción o el control de las crisis, especial-
mente cuando existe un foco temporal bien 
delimitado.

De manera complementaria, la educación y 
comunicación con el paciente son funda-
mentales. A través de estrategias de es�mu-
lación cogni�va y educación en salud, se pro-
mueve la comprensión de la enfermedad, se 
reducen temores y se favorece la adherencia al 
tratamiento, mejorando así el afrontamiento y 
la calidad de vida.

Epilepsia musicogénica 

La epilepsia musicogénica es desencadenadas 
por es�mulos musicales, especialmente 
aquellos con carga emocional significa�va o 
caracterís�cas específicas como tono, ritmo o 
intensidad. Estos es�mulos pueden hiper-
ac�var la corteza audi�va y circuitos límbicos, 
generando respuestas emocionales intensas y 
fenómenos subje�vos complejos.

Clínicamente, los pacientes pueden presentar 
síntomas sensoriales y emocionales como 
placer intenso o éxtasis, escalofríos, sensación 
de déjà vu e hipersensibilidad audi�va, 
reflejando la interacción entre redes audi�vas, 
emocionales y de memoria.

El reconocimiento de los desencadenantes es 
fundamental para el manejo. Estrategias como 
la iden�ficación de patrones, la modulación de 
la exposición a es�mulos musicales y el uso de 
disposi�vos protectores (como auriculares con 
filtros) permiten reducir la frecuencia de las 
crisis. Este enfoque integral contribuye a 
mejorar el control clínico y la calidad de vida del 
paciente.

Manifestaciones autonómicas durante la 
crisis

Durante las crisis de epilepsia musicogénica 
pueden presentarse alteraciones del sistema 
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nervioso autónomo, reflejando una ac�vación 
fisiológica intensa. Estas incluyen palpi-
taciones, sudoración excesiva, cambios en la 
coloración cutánea (rubor o palidez) y 
dificultad respiratoria. En conjunto, estos 
síntomas evidencian la par�cipación de 
circuitos neurovegeta�vos en respuesta a 
es�mulos emocionales y audi�vos.

Fase Posictal 

Tras la crisis epilép�ca, la fase pos�ctal se 
caracteriza por confusión, desorientación, 
fa�ga intensa y, en algunos casos, dolor 
muscular. Asimismo, pueden persis�r cambios 
emocionales como tristeza, euforia o nostalgia, 
relacionados con la carga afec�va del episodio.

Síndrome Stendhal (cuando la belleza �ene 
efectos en la salud)

El síndrome de Stendhal es un fenómeno 
neuropsiquiátrico desencadenado por la 
exposición a es�mulos ar�s�cos de gran 
impacto,  que provoca una respuesta 
emocional y �sica intensa. Se manifiesta con 
alteraciones percep�vas (como delirios o 
despersonalización), cambios afec�vos y 
s íntomas  autonómicos  como mareo , 
sudoración y taquicardia.

El manejo de estos cuadros incluye la iden�fi-
cación y re�rada del es�mulo desencadenante, 
el reposo en un entorno tranquilo y el uso de 
técnicas de respiración para estabilizar la 
respuesta fisiológica. Las medidas preven�vas, 
como el descanso adecuado y la regulación de 
la exposición sensorial, son fundamentales 
para evitar recurrencias.

Fenómenos autoscópicos

Los fenómenos autoscópicos corresponden a 
experiencias percep�vas en las que el 
individuo observa una duplicación de su propio 
cuerpo desde una perspec�va externa. Aun-
que infrecuentes, se asocian a alteraciones 
funcio-nales en redes cerebrales encargadas 
de la integración mul�sensorial y la construc-
ción de la autopercepción.

Se reconocen varias formas clínicas:

· Autoscopía simple: percepción visual 
de un doble corporal, generalmente 
está�co y sin interacción.

· Experiencia extracorporal (EEC): 
sensación de separación del cuerpo 
�sico con observación del mismo desde 
una localización externa.

· Heautoscopía: coexistencia de la 
percepción del doble con confusión 
respecto a la iden�dad del “yo”, gene-
rando ambigüedad en la autolo-
calización.

· Autoscopía inver�da: vivencia de 
encontrarse dentro del cuerpo dupli-
cado.

Áreas cerebrales implicadas

Estos fenómenos se relacionan principalmente 
con la disfunción de la región temporoparietal 
derecha, clave en la integración de señales 
sensoriales y en la construcción del esquema 
corporal. El sistema límbico (amígdala e 
hipocampo) modula la carga emocional de la 
experiencia, intensificando su vivencia subje-
�va. La corteza prefrontal medial, vincu-lada a 
la autoconciencia e introspección, puede 
amplificar la percepción de trascendencia. De 
igual forma, la corteza visual par�cipa en la 
generación de las representaciones percep-
�vas, especialmente en experiencias “extra-
corporales”

Manifestaciones clínicas

Entre las caracterís�cas más frecuentes se 
incluyen la sensación de flotar o separarse del 
cuerpo, la percepción visual del doble, en 
ocasiones descrito con cualidades luminosas, y 
una alteración profunda de la experiencia del 
yo. Estas vivencias suelen acompañarse de una 
intensa carga emocional, que puede mani-
festarse como éxtasis, sensación de paz, amor 
universal o, en algunos casos, desorganización 
afec�va marcada.

En conjunto, los fenómenos autoscópicos 
representan una expresión compleja de la 
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interacción entre percepción, conciencia y 
emoción, ofreciendo un modelo relevante para 
el estudio neurobiológico del “yo”.
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Definiciones en epilepsia

Introducción
A lo largo de la historia han surgido diferentes 
propuestas para conceptualizar tanto a la 
epilepsia como a su fenómeno clínico carac-
terís�co: las crisis epilép�cas; se ha pasado 
desde momentos oscuros de la historia de la 
medicina, en los que la enfermedad estaba 
cargada de mis�cismo y temor como conse-

cuencia de un pensamiento mágico-religioso 
imperante, lo cual se traducía en un profundo 
es�gma en los afectados, hasta llegar a la 
actualidad, donde estos conceptos han evo-
lucionado para  abarcar las múl�ples dimen-
siones de esta en�dad nosológica, y al mismo 
�empo, generar definiciones operacionales 
que faciliten la toma de decisiones clínicas. 

Resumen

La epilepsia es un trastorno neurológico crónico caracterizado por una predisposición 
persistente a presentar crisis epilép�cas, cuyas definiciones han evolucionado desde 
concepciones mís�cas hasta enfoques clínicos y operacionales modernos. Las crisis epilép�cas 
se definen como eventos transitorios originados por ac�vidad neuronal anormal, excesiva o 
sincronizada, y se clasifican según su e�ología en provocadas, no provocadas y reflejas, siendo 
estas úl�mas relevantes en el diagnós�co cuando existe predisposición recurrente. Desde el 
punto de vista semiológico, las crisis pueden ser focales, generalizadas, de inicio desconocido o 
no clasificables.

El diagnós�co de epilepsia es fundamentalmente clínico, 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 diagnós�co de un síndrome 
epilép�co. Además, se abordan conceptos actuales como epilepsias autolimitadas, epilepsia 
farmacorresistente, encefalopa�as epilép�cas y del desarrollo, y epilepsia resuelta, destacando 
la importancia de diferenciar condiciones como la pseudorresistencia.

Palabras claves: Epilepsia, diagnós�co clínico, clasificación de crisis, farmacorresistente, 
epilepsias autolimitadas, encefalopa�a epilép�ca, epilepsia resuelta, neurofisiología.
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Las crisis epilép�cas se pueden definir como 
un evento neurológico transitorio, de inicio 
súbito y de breve duración, dado por la 
aparición de signos y/o síntomas provocados 
por una ac�vidad neuronal anormal, excesiva o 
simultánea en el cerebro. Desde el punto de 
vista e�ológico, pueden clasificarse como 
crisis epilép�cas sintomá�cas agudas o 
provocadas, crisis epilép�cas no provocadas 
(que �enen un rol clave para el diagnós�co de 
epilepsia) y crisis epilép�cas reflejas.

Las crisis sintomá�cas agudas o provocadas 
son crisis epilép�cas que aparecen en 
respuesta a un factor transitorio que reduce 
temporalmente el umbral convulsivo. Una 
crisis provocada por un factor transitorio que 
actúa sobre un cerebro, por lo demás normal, 
no se consideran para el diagnós�co de epilep-
sia. La aparición de una crisis tras una contu-
sión cerebral, en relación con la fiebre, intoxi-
caciones por drogas, trastornos hidroelectro-
lí�cos, en los primeros días tras un evento 
cerebrovascular o en la abs�nencia alcohólica 
serían ejemplos de crisis provocadas.

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

Finalmente, las crisis reflejas son inducidas por 
factores de ac�vación específicos diversos:  
visuales, audi�vos, somatosensi�vos o soma-
tomotores, así como por ac�vidades de las 
funciones cor�cales superiores. El es�mulo 
puede ser “elemental” (por ejemplo, luz, 
eliminación de la fijación visual, tacto), “com-
plejo” (por ejemplo, cepillado de dientes, 
comer) cogni�vo (por ejemplo, leer, calcular, 
pensar, escuchar música). En este úl�mo 
grupo, aunque las crisis sean secundarias a un 
factor temporal, la tendencia a responder 
repe�damente a dichos es�mulos en forma de 
crisis cumple la definición conceptual de 
epilepsia, ya que la epilepsia refleja se asocia a 
una predisposición anómala y con�nuada a 
presentar crisis.

Por otro lado, desde una perspec�va semio-
lógica, las crisis epilép�cas pueden clasificarse 
en crisis focales (se originan en redes limitadas 
a un hemisferio cerebral), generalizadas (se 
originan en algún punto y comprometen 
rápidamente redes distribuidas bilateral-
mente), de inicio desconocido (si la informa-
ción es insuficiente para clasificar la crisis 
como focal o generalizada) o no clasificable, 
cuando existe certeza de que es un evento 
epilép�co, pero no hay datos para �pificarlo. 
Pero ante esta can�dad de datos, surge la 
interrogante ¿Cómo se realiza el diagnós�co 
de Epilepsia?

Antes de responder a esta interrogante, es 
necesario afirmar que el diagnós�co es 
eminentemente clínico, con bases en paraclí-
nicos que soportan y permiten determinar la 
causa del trastorno.

Según la OMS, la epilepsia es un trastorno 
crónico no transmisible del cerebro que afecta 
a personas de todas las edades en todo el 
mundo, y se caracteriza por la predisposición 
crónica a generar crisis epilép�cas de forma 
no provocada.  La Liga Internacional contra la 
epilepsia (ILAE) señala que la epilepsia es un 
trastorno cerebral caracterizado por una 
predisposición con�nuada a la aparición de 
crisis epilép�cas y por las consecuencias 
neurobiológicas, cogni�vas, psicológicas y 
sociales de esta enfermedad, y que su 
definición de epilepsia requiere la presencia de 
al menos una crisis epilép�ca. Esta úl�ma 
definición permite englobar procesos 
comórbidos que con frecuencia afectan a la 
persona con epilepsia.
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alteración persistente del umbral tras la 
aparición de una única crisis. Estos se definen 
como las agrupaciones de uno o varios �pos de 
crisis epilép�cas, junto con hallazgos EEG y/o 
imagenológicos caracterís�cos, que �enden a 
presentarse en un rango de edad específico, así 
como a asociar con determinados desenca-
denantes de crisis y pronós�cos. Tiene poco 
sen�do afirmar que una persona presenta un 
síndrome epilép�co, pero no epilepsia, aunque 
el riesgo de crisis posteriores sea bajo. Este es 
el caso de la epilepsia benigna con puntas cen-
trotemporales. Pueden exis�r casos sindró-
micos excepcionales en los que no se produz-
can crisis conductuales obvias, como el de las 
ondas y puntas con�nuas durante el sueño y el 
síndrome de Landau-Kleffner.

En este orden de ideas, es importante añadir 
dos términos adicionales uno de ellos es el de 
Epilepsias autolimitadas, que corresponden a 
la denominación actual de un grupo de 
síndromes epilép�cos pediátricos previa-
mente conocidos como "epilepsias benignas" o 
"epilepsias idiopá�cas". Según la literatura 
médica más reciente, se definen como 
síndromes epilép�cos con inicio dependiente 
de la edad, curso �picamente farmacorres-
ponsivo, y remisión espontánea durante la 
infancia o adolescencia, sin secuelas neuro-
lógicas ni cogni�vas en la mayoría de los casos. 

Con fines diagnós�cos y con la intención de 
plantear una definición operacional con 
enfoque clínico, 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 más de 24 h de separación entre 
ellas.

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

3. Diagnós�co de un síndrome epilép�co.

En el primer escenario no existen mayores 
discusiones; el principal obstáculo es 
iden�ficar factores enmascarados que preci-
pitan las crisis y que, por definición, las convier-
ten en sintomá�cas agudas. Las crisis agrupa-
das en menos de 24 horas se asocian aproxi-
madamente al mismo riesgo de crisis posterio-
res que una crisis única y se consideran como el 
mismo episodio.

En el segundo, es importante considerar el 
término “riesgo general de recurrencia” el cual 
puramente epidemiológico 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, 
o una única crisis asociada a una e�ología 
sintomá�ca remota o estructural (trauma 
craneoencefálico grave, neoplasia cerebral), y 
un estudio electroencefalográfico con 
grafoelementos epilep�formes. Algunos 
autores consideran también las crisis que se 
presentan durante el sueño. Todos estos 
factores aumentan el riesgo de una próxima 
crisis no provocada en al menos un 60%.

La tercera circunstancia corresponde a 
pacientes en quienes se diagnos�ca un 
síndrome epilép�co específico asociado a una 

Las caracterís�cas principales incluyen:

1. Inicio en una edad específica, generalmente 
en la infancia o adolescencia, con un patrón 
electroclínico definido.
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2. Se consideran autolimitadas porque la 
ac�vidad epilép�ca remite espontáneamente, 
habitualmente antes de la adolescencia, y el 
pronós�co es favorable, con desarrollo 
neurológico y cogni�vo normal en la mayoría 
de los pacientes.

3. Los �pos de epilepsias autolimitadas 
incluyen: epilepsia autolimitada con espigas 
centrotemporales (anteriormente llamada 
epilepsia benigna de la infancia con espigas 
centrotemporales), epilepsia autolimitada con 
crisis autonómicas, epilepsia visual occipital de 
la infancia, epilepsia occipital fotosensible y 
epilepsia infan�l autolimitada, familiar o no 
familiar.

Es fundamental dis�nguir la farmacorre-
sistencia verdadera de la pseudorresistencia, 
que puede deberse a factores como diagnós-
�co incorrecto de epilepsia, elección inapro-
piada del fármaco, mala adherencia al trata-
miento o dosis insuficientes de los medica-
mentos. Por lo tanto, antes de establecer el 
diagnós�co de epilepsia farmacorresistente, 
se deben descartar estas causas.

Dos consideraciones deben tomarse en 
cuenta. La encefalopa�a epilép�ca es un con-
cepto clínico que describe un grupo de tras-
tornos neurológicos graves, caracterizados por 
la presencia de ac�vidad epilép�ca (crisis y 
descargas epilep�formes interictales) que 
contribuye de manera directa y significa�va al 
deterioro cogni�vo y conductual, más allá de lo 
que se esperaría por la causa subyacente por sí 
sola. Es decir, la epilepsia y su ac�vidad 
eléctrica anormal en el cerebro �enen un 
impacto nega�vo sobre el  desarrol lo 
neurológico, provocando retraso o regresión 
del desarrollo, discapacidad intelectual y 
múl�ples comorbilidades, como trastornos del 
espectro au�sta, alteraciones del compor-
tamiento, trastornos del movimiento, proble-
mas gastrointes�nales y del sueño, así como 
una mayor mortalidad.

En los úl�mos años, el término ha evolucio-
nado hacia el concepto de “encefalopa�a 
epilép�ca y del desarrollo” (“developmental 
and epilep�c encephalopathy”), reconociendo 
que en muchos casos existe una interacción 
entre la epilepsia y una encefalopa�a del 
desarrollo de origen gené�co o estructural, y 
que ambos procesos pueden contribuir al 
deterioro neurológico, incluso de manera 
independiente. Por ejemplo, en síndromes 
como el síndrome de West, Lennox-Gastaut, 
Dravet y Ohtahara, la ac�vidad epilép�ca 
intensa y persistente puede causar o agravar la 
disfunción cogni�va y conductual.

Antes de finalizar, es necesario considerar el 
término “epilepsia resuelta”. Para cumplir esta 
definición, se establece que la epilepsia está 
resuelta en sujetos con un síndrome epilép�co 

En el caso de las epilepsias autolimitadas 
neonatales e infan�les, la remisión suele ocu-
rrir antes de los 2–3 años de vida, y la respuesta 
a fármacos an�epilép�cos es excelente.

El otro término es el de epilepsias farmaco-
rresistentes, también denominadas epilepsias 
resistentes a fármacos o epilepsias refrac-
tarias. Se definen, según el consenso interna-
cional de la Interna�onal League Against 
Epilepsy (ILAE), como el fracaso de dos 
ensayos adecuados de medicamentos 
an�epilép�cos (ya sea en monoterapia o en 
combinación), que hayan sido tolerados, 
correctamente elegidos y u�lizados, para 
lograr la libertad sostenida de crisis epilép�cas. 
Esta definición 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 regímenes 
farmacológicos adicionales es baja.



20

dependiente de la edad que han superado la 
edad correspondiente, o en aquellos que se 
han mantenido sin crisis durante los úl�mos 10 
años y que no han tomado medicación 
an�epilép�ca durante al menos los úl�mos 5 
años. No existe el término “epilepsia curada”, 
puesto que el riesgo general de recurrencia de 
las crisis nunca es igual al de la población 
general.

En todos los casos, independientemente del 
término empleado, se deben considerar todas 
las dimensiones de la epilepsia. El enfoque 
debe incluir las consecuencias psicológicas, 
psiquiátricas, cogni�vas y sociales de la 
enfermedad, las cuales, más allá de la mera 
existencia de las crisis y su frecuencia, 
impactan en la vida de la persona con epilepsia. 
Su conocimiento y su abordaje mul�-
disciplinario permi�rán al paciente mejorar de 
manera significa�va su calidad de vida.
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Trauma raquimedular

Definición 
Trauma espinal (Raquídeo) se define como el 
conjunto de lesiones traumá�cas que afec-
tan la columna vertebral desde la unión cra-
neocervical hasta el sacro.

Trauma medular (neurológico) ocurre cuando 
el trauma espinal involucra elementos neuro-
lógicos como la médula espinal o las raíces 
nerviosas.

Epidemiología

Las lesiones traumá�cas de la columna 
vertebral cons�tuyen una causa relevante de 
morbilidad en los servicios de urgencias, 
representando aproximadamente el 5,8% de 
las consultas por trauma. Su presentación 
clínica suele estar asociada a otras lesiones 
concomitantes, lo que refleja la naturaleza 

Resumen
El trauma espinal representa aproximadamente el 5,8% de las consultas por trauma. Existe una 
alta asociación con trauma�smo craneoencefálico y lesiones sistémicas. La tomogra�a 
computarizada es el estudio inicial de elección, mientras que la resonancia magné�ca permite 
una mejor evaluación del compromiso medular y de tejidos blandos. La fisiopatología incluye 
una lesión primaria seguida de una lesión secundaria que agrava el daño inicial. El tratamiento se 
basa en estabilización hemodinámica, posible uso de me�lprednisolona y cirugía temprana en 
casos seleccionados.

Palabras claves: Trauma raquimedular; lesión medular; columna vertebral; politrauma; 
tomogra�a computarizada; resonancia magné�ca; estabilización hemodinámica; cirugía 
temprana; AOSpine.
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frecuentemente politraumá�ca de estos 
eventos. Diversos estudios han señalado que 
entre 5% y 10% de los pacientes con trauma-
�smo craneoencefálico (TEC) presentan simul-
táneamente trauma espinal. De manera recí-
proca, la asociación también es significa�va en 
pacientes con compromiso medular, ya que 
entre 25% y 50% de los casos de trauma medu-
lar cursan con TEC concomitante. Asimismo, el 
trauma medular suele coexis�r con lesiones en 
otros sistemas orgánicos, observándose trau-
ma extracraneal o visceral asociado en aproxi-
madamente 20% a 50% de los pacientes, lo 
que subraya la necesidad de una evaluación 
integral y mul�disciplinaria en el contexto del 
paciente politrauma�zado.

Clínica y manejo adecuado (prioridad vital)

En la atención de pacientes con trauma�smo 
craneoencefálico u otras lesiones graves, lo 
más importante es actuar con rapidez y orden. 
La prioridad es evaluar el estado general del 
paciente para iden�ficar y tratar inmedia-
tamente cualquier condición que pueda poner 
en riesgo su vida. El primer obje�vo es asegurar 
la estabilidad básica del organismo, es decir, 
que el cerebro, el corazón y los pulmones 
funcionen adecuadamente. Esto permite man-
tener con vida al paciente mientras se con�núa 
con la valoración completa. Por precaución, se 
debe asumir que cua lqu ier pac iente 
inconsciente, con múl�ples lesiones o involu-
crado en accidente de alto impacto podría 
tener una lesión en la columna, por ello, se 
debe manejar con cuidado y evitar movi-
mientos innecesarios hasta confirmar que no 
existe daño. 

Examen �sico 

La valoración 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 evaluación debe ser sistemá�ca y 
cuidadosa. En primer lugar, se realiza un 
examen �sico completo desde la base del 
cráneo hasta el sacro, buscando signos como 
dolor, limitación del movimiento, hematomas o 

contusiones. Además, es crucial iden�ficar 
s ignos de a lerta  neurológicas ,  como 
hormigueo (parestesias) ,  sensaciones 
anormales (disestesias) o dolor que irradia a las 
extremidades,  ya que pueden indicar 
compromiso nervioso.

Otro aspecto clave es la detección de déficit 
neurológicos, evaluando si existe alteración en 
la fuerza muscular, la sensibilidad o el control 
de es�nteres, lo cual puede sugerir una lesión 
más severa.

Las imágenes diagnós�cas cumplen un papel 
esencial, sus obje�vos principales son: 
confirmar la presencia de lesiones traumá�cas, 
determinar su gravedad y estabilidad, y evaluar 
el estado de la médula espinal y las estructuras 
cercanas. La elección del estudio depende del 
nivel de riesgo del paciente:

El paciente de alto riesgo (trauma de alta 
energía, alteración del estado de consciencia, 
déficits neurológicos, adultos mayores o 
politrauma�zados) la tomogra�a es el estudio 
inicial recomendado por su alta precisión para 
detectar fracturas o luxaciones. En pacientes 
de bajo riesgo, que están conscientes, estables 
y sin dolor cervical, pueden u�lizarse 
radiogra�as simples o incluso, no requerirse 
estudios si  cumplen criterios cl ínicos 
específicos.

El TAC es el método de referencia para evaluar 
lesiones óseas de la columna y debe realizarse 
con tecnología mul�corte y reconstrucciones 
en dis�ntos planos. Sin embargo, �ene una 
limitación 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 magné�ca en el trauma de 
columna: 

Herramienta clave para evaluar la médula 
espinal. Es un estudio fundamental en pacien-
tes con sospecha de lesión en la columna 
vertebral, especialmente cuando existe riesgo 
de compromiso de la médula espinal o de los 
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fracturas o luxaciones vertebrales que ocasio-
nan daño directo sobre la médula, el cono 
medular o la cauda equina. Aunque su 
frecuencia es rela�vamente baja, reportán-
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 a largo plazo.

Desde el punto de vista fisiopatológico, la 
lesión medular se comprende en dos fases 
fundamentales: una inicial, denominada lesión 
primaria, producto del daño mecánico inme-
diato; y una fase posterior, conocida como 
lesión secundaria, en la que se desencadenan 
procesos biológicos que pueden agravar signi-
fica�vamente el daño inicial.

tejidos blandos. Su principal u�lidad radica en 
que permite observar lo que otros estudios, 
como la tomogra�a, no logran visualizar con 
precisión. 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 lesión. La 
RMN facilita una clasificación más precisa de 
lesiones complejas, como la luxofracturas, en 
par�cular al iden�ficar 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 diagnos�car lesiones incluso 
cuando no se evidencian alteraciones en 
radiogra�as o tomogra�as, lo que se conoce 
como lesión medular sin anomalía radiológica. 
Se recomienda realizar este estudio dentro de 
las primeras 24 horas, especialmente en 
pacientes en quienes se está considerando una 
intervención quirúrgica temprana, ya que 
ofrece información determinante para la toma 
de decisiones.

Clínica y manejo: C de escalas de Clasificación

Trauma de la médula espinal. Fisiopatología 

La lesión medular cons�tuye uno de los 
eventos traumá�cos más 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 
sensi�vas, motoras y automá�cas por debajo 
del nivel de la lesión, generando un impacto 
profundo no solo a nivel �sico, sino también en 
la esfera psicológica y social del paciente.

Generalmente, este �po de lesión se asocia a 
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Tratamiento

El manejo del trauma medular agudo se centra 
en intervenciones tempranas orientadas a 
limitar el daño secundario y op�mizar la 
recuperación neurológica. Las principales 
estrategias incluyen:

1. Uso de me�lprednisolona
El uso de me�lprednisolona con�núa siendo 
controversial. Aunque algunos protocolos 
consideran su administración, la evidencia 
disponible es moderada y las recomendaciones 
son débiles.

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

2. Estabilización hemodinámica
Es un pilar fundamental del tratamiento. Se 
busca mantener una adecuada perfusión me-
dular para prevenir el daño isquémico secun-
dario.

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

3. Cirugía temprana
La descompresión y estabilización quirúrgica 
están indicadas en lesiones vertebrales 
inestables.

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

Clasificación AOSpine
(Trauma de la columna vertebral)
La clasificación AOSpine del trauma vertebral 
integra modificadores clínicos (M1–M4) 
aplicables a diferentes segmentos de la 
columna (cervical superior, subaxial, toraco-
lumbar y sacro), con el fin de iden�ficar 
factores que influyen en la estabilidad, el 
riesgo de complicaciones y la toma de deci-
siones terapéu�cas.

M1 ( Inestab i l idad  potenc ia l ) :  Sug iere 
compromiso del complejo capsuloligamentario 
posterior o lesiones de tejidos blandos, lo que 
puede generar inestabilidad subclínica.

M2 (Riesgo estructural significa�vo): Incluye alto 
riesgo de no unión, hernia discal asociada a 
luxac ión  faceta r i a  o  pato log ía  ósea 
subyacente.

M3 (Factores del paciente o lesiones asociadas): 
Considera comorbi l idades o les iones 
adicionales (como trauma pélvico) que 
incrementan la complejidad y el riesgo clínico.

M4 (Compromiso vascular o  ar�cular) : 
Relacionado con lesiones vasculares o afecta-
ción de ar�culaciones clave como la sacro-
ilíaca.

Estos modificadores permiten una evaluación 
más integral del trauma vertebral, facilitando la 
estra�ficación del riesgo y orientando el 
manejo individualizado del paciente.
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Neuralgia del Trigémino 

Historia

La neuralgia del trigémino es una enfer-
medad incapacitante. Se caracteriza por un 
dolor intenso, breve y punzante, que aparece 
de forma repen�na. Este dolor puede desen-
cadenarse por es�mulos simples como el 
tacto, mas�car, lavarse los dientes o sen�r el 
viento en la cara.

Los episodios pueden repe�rse varias veces 
al día. Entre un ataque y otro, la persona 
puede no sen�r dolor. Sin embargo, los pa-
cientes suelen vivir con miedo constante a 
que el dolor vuelva a aparecer.

Existen reportes desde la an�güedad sobre 
enfermedades que podrían corresponder a la 
neuralgia del trigémino. En el siglo II, Areteo 
de Capadocia describió dolores que se 
asemejan a esta afección; también fue uno de 
los primeros en describir la migraña.

En el año 1037, Avicena describió dos 
síndromes faciales dis�ntos: uno relacionado 
con parálisis facial y otro que podría 
corresponder a la neuralgia del trigémino.

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

Resumen
La neuralgia del trigémino se manifiesta como dolor paroxís�co en el territorio del nervio 
trigémino, generalmente desencadenado por es�mulos leves. Su fisiopatología se relaciona 
principalmente con la compresión neurovascular en la zona de entrada de la raíz (DREZ), así 
como con mecanismos de desmielinización y transmisión efáp�ca. El diagnós�co es 
fundamentalmente clínico, apoyado por estudios de resonancia magné�ca para determinar su 
e�ología. El tratamiento inicial es farmacológico, siendo la carbamazepina y la oxcarbazepina las 
opciones de primera línea. En casos refractarios, la descompresión microvascular cons�tuye el 
tratamiento quirúrgico de elección, seguida por la radiocirugía estereotáxica como alterna�va 
eficaz.

Palabras claves: Neuralgia del trigémino; dolor facial; compresión neurovascular; 
desmielinización; resonancia magné�ca; carbamazepina; descompresión microvascular; 
radiocirugía estereotáxica; DREZ.
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Johannes Michael Fehr y Elias Schmidt, 
quienes describieron en su fundador, Johannes 
Lauren�us Bausch, un dolor intenso y 
punzante en el maxilar derecho. Este dolor le 
impedía comer y hablar, presentaba períodos 
de mejoría, pero luego recaía. Finalmente, 
debido a que no podía alimentarse, falleció por 
inanición.

En 1756, Nicolas André describió dos casos 
similares y los llamó “�c douloureux”. Los 
incluyó dentro de un mismo grupo junto con 
convulsiones, tétanos y espasmos, aunque 
señaló que su origen estaba en los nervios 
craneales.

En 1773, John Fothergill presentó 14 casos de 
dolor facial. Los diferenció de los trastornos 
convulsivos y describió con detalle sus 
caracterís�cas clínicas. Por ello, durante un 
�empo la enfermedad también fue conocida 
como enfermedad de Fothergill.

En 1820, Charles Bell describió por separado 
las funciones del nervio trigémino y de otros 
nervios craneales. Con el �empo, los términos 
“�c douloureux” y enfermedad de Fothergill 
evolucionaron hasta lo que hoy conocemos 
como neuralgia del trigémino.

Historia de los tratamientos

En el pasado se u�lizaron diversas sustancias 
para tratar la neuralgia del trigémino, muchas 
de ellas tóxicas o poco eficaces. En 1773, John 
Fothergill u�lizó la corteza del árbol de 
cinchona, conocida por contener quinina.

Más tarde, en 1820, Jonathan Hutchinson 
empleó compuestos de mercurio, arsénico y 
opio. Estos tratamientos podían producir 
efectos adversos importantes y no siempre 
lograban aliviar el dolor. En 1874, Sawyer y 
Mackey u�lizaron polvo de gelsemium. Sin 
embargo, esta sustancia provocaba efectos 
secundarios graves, como pérdida de la visión, 
parálisis y visión doble.

Posteriormente, en 1915, Hermann Oppen-
heim y Plessner emplearon tricloroe�leno, una 
sustancia tóxica que también se u�lizaba en 
maquinaria durante la Primera Guerra 

Mundial. Este compuesto podía causar 
anestesia facial, papiledema, vér�go, vómitos 
y, en algunos casos, paro cardíaco. Un avance 
importante ocurr ió en 1942,  cuando 
Bergouignan u�lizó por primera vez un 
an�convulsivante, la fenitoína, con buenos 
resultados. Este medicamento se usó durante 
aproximadamente 20 años.

Finalmente, en 1962, Blom demostró la 
eficacia de la carbamazepina. Desde entonces, 
este medicamento se man�ene como el 
tratamiento de elección para la neuralgia del 
trigémino, ya que logra mejorar los síntomas en 
cerca del 90 % de los pacientes.

Historia del tratamiento quirúrgico

Aunque en el siglo XIX se publicaron algunos 
reportes anecdó�cos sobre tratamientos 
quirúrgicos abla�vos dirigidos a las ramas 
terminales del nervio trigémino, estos 
procedimientos mostraron poca eficacia.

Un avance importante ocurrió con el trabajo de 
Walter Dandy. En una época previa al uso de la 
magnificación quirúrgica, y según relatos 
históricos, con una agudeza visual excepcional, 
Dandy observó anomalías vasculares y, en 
ocasiones, tumores en la porción cisternal del 
nervio trigémino, localizada en la fosa poste-
rior del cráneo. Sin embargo, su tratamiento se 
limitaba principalmente a seccionar las raíces 
sensi�vas del nervio trigémino en esa zona o a 
remover algún tumor cuando estaba presente. 
A pesar de estas observaciones, incluso hasta 
bien entrada la década de 1960 se creía que la 
neuralgia del trigémino no tenía una causa 
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Meckel. Desde allí, las fibras se dirigen hacia 
atrás en dirección al tallo cerebral, atravesando 
la porción cisternal del nervio. En este trayecto 
el nervio se relaciona estrechamente con 
varias estructuras, especialmente con los 
vasos sanguíneos del espacio subaracnoideo.

En esta zona puede producirse la compresión 
del nervio, sobre todo en una región 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 si�o 
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 
transición es especialmente vulnerable a la 
compresión.

La fisiopatología de la neuralgia del trigémino 
se relaciona con varios factores. Uno de los 
más  importantes  es  la  e longac ión o 
tortuosidad de los vasos sanguíneos, 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 predisposición 
familiar en algunos pacientes.

A nivel microscópico, en los si�os de 
compresión se han encontrado alteraciones de 
la mielina, como hipermielinización, hipomie-
linización o disrupción de esta capa protectora. 
Estos cambios modifican el umbral de excita-
bilidad del nervio y favorecen la aparición del 
dolor. La pérdida de mielina altera la trans-
misión normal del impulso nervioso, conocida 
como conducción saltatoria, y puede generar 
impulsos espontáneos o transmisión anómala 
entre fibras nerviosas vecinas. Este fenómeno 
se conoce como transmisión efáp�ca.

La edad también es un factor importante en la 
aparición de la neuralgia del trigémino. Con el 
paso de los años, las arterias �enden a volverse 
más tortuosas. Además, el cerebro puede 
experimentar una leve reducción de volumen y 
desplazarse ligeramente hacia abajo, un 

anatómica o patológica claramente iden�-
ficable.

En 1962, Peter Joseph Janne�a Gardner 
(conocido como Gardner en la literatura 
médica) reunió una serie de 18 pacientes 
operados. Al igual que Dandy, encontró 
anomalías vasculares y algunos tumores. En la 
mayoría de los casos realizó sección del nervio; 
sin embargo, también reportó un caso exitoso 
en el que descomprimió el nervio u�lizando 
gelfoam para separar un asa vascular que lo 
estaba comprimiendo.

Este caso llamó la atención de Peter J. Janne�a, 
quien en 1967 realizó observaciones intra-
operatorias más cuidadosas u�lizando mag-
nificación quirúrgica. Janne�a iden�ficó con 
mayor claridad la compresión vascular del 
nervio trigémino y desarrolló la técnica de 
descompresión microvascular. Sus resultados 
mostraron mejoría completa en la mayoría de 
los pacientes. Desde entonces, la descom-
presión microvascular se ha consolidado como 
la técnica quirúrgica de elección y la interven-
ción invasiva más estudiada para el trata-
miento de la neuralgia del trigémino.

Bases anatómicas y fisiopatológicas

Sin entrar en detalles anatómicos complejos, 
es importante recordar que el nervio trigémino 
es principalmente un nervio sensi�vo. Su 
función es proporcionar sensibilidad general a 
la cara, incluyendo la percepción del dolor, la 
presión, el tacto, la temperatura y la posición. 
También inerva las fosas nasales, la cavidad 
oral y los dos tercios anteriores de la lengua.

El nervio trigémino se divide en tres ramas 
principales: el nervio o�álmico, el nervio 
maxilar superior y el nervio maxilar inferior o 
mandibular. De estas tres ramas, solo la 
mandibular posee además un componente 
motor, que par�cipa en el movimiento de los 
músculos de la mas�cación, así como en la 
función del tensor del velo del paladar y del 
tensor del �mpano, entre otros.

Las fibras sensi�vas del nervio se reúnen en el 
ganglio de Gasser, ubicado en el cavum de 
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proceso que puede comenzar desde la tercera 
década de la vida. Esto facilita que algunos 
vasos sanguíneos entren en contacto y 
compriman el DREZ, desencadenando los 
cambios patológicos descritos.

Por otra parte, existe una suscep�bilidad 
individual a desarrollar la enfermedad. En 
estudios de imagen es frecuente observar 
compresión del nervio trigémino por vasos 
sanguíneos en personas que no presentan 
dolor, lo que sugiere que otros factores 
también influyen.

Entre estos factores se han descrito algunas 
canalopa�as iónicas, 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 y al cloro, favoreciendo la 
aparición de señales dolorosas.

También se han propuesto mecanismos 
relacionados con el estrés oxida�vo, produ-
cido por un exceso de radicales libres, y con 
procesos inflamatorios. Un ejemplo de esto se 
observa en enfermedades como la Esclerosis 
múl�ple, lo que sugiere la posible existencia de 
una segunda vía fisiopatológica de �po 
inflamatorio. En estos procesos se han 
iden�ficado mediadores como la sustancia P, el 
TNF alfa y la interleucina 6 (IL-6), entre otros.

La neuralgia del trigémino suele presentarse en 
personas de mediana edad. Se caracteriza por 
la aparición súbita de un dolor facial muy 
intenso, generalmente localizado en la 
distribución 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 duración, la inten-
sidad puede ser tan alta que el paciente realiza 
movimientos involuntarios de la cara, 
fenómeno que históricamente se ha deno-
minado “�c douloureux”.

Los episodios pueden presentarse tanto 
durante el día como durante la noche y 
repe�rse varias veces al día durante semanas. 
Una caracterís�ca importante de esta 

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

Después de cada episodio doloroso aparece un 
período refractario, que suele durar entre uno 
y dos minutos, durante el cual es di�cil 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 ga�llo. El 
diagnós�co debe ponerse en duda cuando el 
dolor aparece en otras áreas de la cara o 
cuando el dolor es constante en lugar de 
presentarse en ataques breves. El diagnós�co 
de la neuralgia del trigémino es principalmente 
clínico, es decir, se basa en las caracterís�cas 
del dolor y en los criterios diagnós�cos 
establecidos actualmente, más que en pruebas 
de laboratorio.

Diagnós�co por imagen 

Si bien el diagnós�co de la neuralgia del 
trigémino se fundamenta principalmente en 
criterios clínicos estrictos, los estudios de 
imagen cumplen un papel fundamental en la 
clasificación e�ológica de esta en�dad, 
permi�endo diferenciar entre neuralgia del 
trigémino idiopá�ca, clásica o secundaria.

Por esta razón, a todo paciente con sospecha 
de neuralgia del trigémino se le debe realizar 
un estudio de resonancia magné�ca cerebral, 



30

preferiblemente con protocolo específico para 
la visualización de pares craneales. Este �po de 
estudio permite una mejor evaluación del 
trayecto de los nervios craneales y de su 
relación anatómica con estructuras vasculares 
adyacentes. Es recomendable incluir secuen-
cias con contraste (gadolinio), ya que estas 
facilitan la detección de lesiones tumorales 
pequeñas o placas desmielinizantes, que 
podrían explicar una neuralgia del trigémino de 
origen secundario.

Por otra parte, los estudios vasculares, como la 
angiogra�a y la resonancia, son importantes 
para descartar otras patologías de origen 
vascular, tales como aneurismas o malfor-
maciones vasculares, que podrían estar rela-
cionadas con la sintomatología del paciente.

Clasificación:
Se clasifica de acuerdo a su e�ología.
Neuralgia del trigémino idiopá�ca 
Neuralgia del trigémino clásica 
Neuralgia del trigémino secundaria

neuralgia del trigémino idiopá�co: Cuando tras 
la realización de los estudios diagnós�cos 
correspondientes, no se iden�fica una lesión 
estructural ni una enfermedad conocida 
explíquela aparición del dolor.

Neuralgia del trigémino clásica: Se le llama así, 
cuando la resonancia magné�ca (RNM) 
demuestra una compresión vascular del 
nervio trigémino, y no solo un simple contacto 
entre el vaso sanguíneo y el nervio. En estos 
casos se observan cambios morfológicos en el 
nervio, como deformación o desplazamiento, 
compa�bles con la compresión neurovascular 
clásica descrita por William J. Gardner y Peter 
J. Janne�a.

Neuralgia del trigémino secundaria

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

Existen, por tanto, algunas anomalías vascu-
lares diferentes a la compresión neurovascular 
por el “loop” clásico que pueden desencadenar 
neuralgia del trigémino (malformaciones 
vasculares como angiomas venosos, MAV, 
aneurismas, arterias embrionarias persis-
tentes, etc.) Cabe decir que no es infrecuente 
la aparición de reportes de imágenes de 
resonancia que describen “compresiones 
neurovasculares” en pacientes que no presen-
tan diagnós�co de neuralgia del trigémino, 
careciendo estas de importancia desde el 
punto de vista diagnós�co en dicho momento.

También pueden observarse casos de pacien-
tes con neuralgia del trigémino que no mues-
tran ninguna anomalía visible (aunque en el 
momento de la exploración quirúrgica podría 
encontrarse). Por lo tanto, una RMN nega�va 
no excluye el diagnós�co y la presencia de una 
compresión vascular no indica necesariamente 
la presencia de neuralgia del trigémino.
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Tratamiento médico

Las guías de la Academia Europea de Neuro-
logía sobre neuralgia del trigémino man�enen 
a la carbamazepina y la oxcarbazepina como la 
primera línea de tratamiento. Como segunda 
línea de tratamiento se encuentran la lamo-
trigina, fenitoína, pregabalina, baclofeno y la 
toxina botulínica, en monoterapia o combi-
nadas con los fármacos de primera línea, o 
entre ellas mismas. La fenitoína IV o la lido-
caína IV se reservan para exacerbaciones agu-
das.

Tratamiento quirúrgico

Indicaciones: Se plantea en pacientes que 
presenten neuralgia del trigémino diagnos-
�cada correctamente bajo criterios clínicos, es 
decir, una neuralgia �pica, con fallo en el trata-
miento médico a largo plazo, tratamiento mé-
dico no tolerado o cuando este es efec�vo solo 
a dosis altas y administrado sin interrupción.

Se prefiere como tratamiento quirúrgico la 
descompresión microvascular del trigémino 
(DMV) como primera línea de tratamiento y 
gold standard ,  principalmente (mas no 
exclusivamente) en la neuralgia del trigémino 
clásica. En la neuralgia del trigémino idiopá�ca 
no existe recomendación aún para preferir la 
DMV o alguno de los tratamientos abla�vos.

Consiste en explorar el nervio trigémino por 
vía de craniectomía 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 descompresión microvascular

Se realiza en decúbito lateral o en “park bench”, 
con una incisión lineal o arciforme retro-
auricular que permita una craniectomía retro-
sigmoidea estándar, de manera variable de 
acuerdo con la preferencia y necesidad del 
cirujano. Se realiza apertura de la duramadre 
en “C” o en “L” inver�da, lo que permite la 
manipulación del cerebelo y el drenaje de las 
cisternas.

Se separa el cerebelo hasta permi�r la visua-
lización del nervio facial, siendo este un punto 
clave, ya que permite proteger dicho nervio y 
evitar lesiones sobre este con secuelas para el 
paciente. Además, permite localizar el nervio 
trigémino medial y superior a este, con inter-
posición de la vena petrosa, la cual debe 
separarse o, en algunos casos, coagularse. No 
en pocas circunstancias esta vena podría 
producir también compresión 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-
nós�co real de la compresión. Se separa el 
nervio y se coloca un injerto de músculo o 
teflón que mantenga el vaso sanguíneo 
separado. Posteriormente, se cierra de la ma-
nera usual.

Tratamiento con radiocirugía estereotác�ca

Desarrollada por Lars Leksell en Suecia en los 
años 60. Su uso se ha extendido gracias al 
desarrollo de los recursos de imagen y a la 
adecuada visualización del nervio trigémino 
mediante resonancia magné�ca. Consiste en la 
administración, por métodos de radiocirugía 
estereotáxica, de entre 70 y 90 Gy de 
radiación, ya sea mediante fotones o rayos 
gamma, u�lizando acelerador lineal o Gamma 
Knife, respec�vamente, con el fin de lograr 
cambios �sulares en el nervio afectado.

Es, después de la cirugía por descompresión 
microvascular, la técnica más estudiada y con 
menores efectos adversos que otros procedi-
mientos abla�vos.

Indicaciones

· Como t ratamiento  pr imar io  en 
pacientes que no toleren o se nieguen al 
tratamiento quirúrgico.
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· Como tratamiento para pacientes que 
presentan recidiva tras DMV.

· Para neuralgia del trigémino clásica, 
idiopá�ca y secundaria.

Su diagnós�co es exclusivamente clínico.

Los medios de imagen sirven para inves�gar la 
e�ología.

Su tratamiento inicial debe ser medicamen-
toso.

El gold standard del tratamiento no médico es la 
descompresión microvascular (DMV), que a su 
vez es el procedimiento más estudiado y efec-
�vo. El segundo tratamiento más estudiado es 
la radiocirugía estereotáxica (SRS), con una alta 
tasa de mejoría y muy baja morbilidad.
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Experiencia en el hospital neurológico FIRE 
con radiocirugía estereotác�ca

Invariablemente, los pacientes que han sido 
some�dos a radiocirugía estereotáxica han 
experimentado mejoría ostensible o incluso 
desaparición del dolor.

En la tabla observamos que 6 de los 9 pacien-
tes habían sido intervenidos previamente 
mediante descompresión microvascular 
(DMV), intervención muy exitosa en la 
ins�tución y que ha logrado mejoría completa 
en cientos de pacientes; sin embargo, algunos 
pocos persisten con dolor. De estos 6 
pacientes, el 50% experimentó mejoría com-
pleta tras la radiocirugía con LINAC, mientras 
que el otro 50% presentó una mejoría impor-
tante, aunque con algunos síntomas residuales 
que pueden ser controlados con medicación. 
De los tres pacientes que no habían recibido 
tratamiento quirúrgico previo, todos se en-
cuentran actualmente libres de dolor.

Conclusiones

La neuralgia del trigémino es un padecimiento 
severo e incapacitante.
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Aprendizaje en pacientes - alumnos
con epilepsia y compromisos cogni�vos

Introducción 

Los es�los de aprendizaje en pacientes con 
compromiso cogni�vo y epilepsia requieren 
considerar cómo las alteraciones neuro-
lógicas inciden en los procesos de codifi-
cación, almacenamiento y recuperación de la 
información. Estas condiciones no solo 
afectan el rendimiento cogni�vo, sino 
también la consistencia con la que una 
persona puede sostener determinadas 
estrategias de aprendizaje a lo largo del 
�empo.

Tradicionalmente, los es�los de aprendizaje 
se  han definido como preferenc ias 
individuales en la forma de percibir y 

procesar la información, asociadas a canales 
sensoriales predominantes, modalidades de 
razonamiento y recursos mnésicos. No 
obstante, en el contexto de la neurorreha-
bilitación, esta conceptualización resulta 
limitada si se la en�ende como una caracte-
rís�ca estable. Las fluctuaciones cogni�vas 
vinculadas a la epilepsia, así como los efectos 
de la medicación y la fa�ga, introducen 
variabilidad en el desempeño y en la 
respuesta a dis�ntos es�mulos pedagógicos.

De esta forma, se impone una perspec�va 
centrada en la persona que priorice la 
evaluación con�nua y la adaptación dinámica 
de las intervenciones. La implementación de 

Resumen:
El aprendizaje es un proceso con�nuo que, en alumnos-pacientes con compromiso cogni�vo y 
epilepsia, requiere enfoques educa�vos inclusivos y adaptados. Este ar�culo analiza los 
factores que influyen en el aprendizaje, las caracterís�cas del proceso y los es�los de 
aprendizaje, destacando la importancia de generar entornos seguros, ru�nas estructuradas y 
estrategias mul�sensoriales. La adaptación pedagógica favorece la comprensión, la 
par�cipación y el bienestar emocional y social de esta población.

Palabras clave:
Aprendizaje inclusivo; epilepsia; compromiso cogni�vo; es�los de aprendizaje; educación 
adaptada.
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estrategias mul�sensoriales permite diversi-
ficar las vías de acceso a la información y com-
pensar posibles déficits específicos, mientras 
que la flexibilidad en la propuesta pedagógica 
favorece la adecuación a los cambios en el 
estado funcional del paciente. Este enfoque 
exige, además, integrar variables clínicas y 
emocionales, dado que influyen de manera 
directa en la atención, la mo�vación y la 
capacidad de aprendizaje.

El desa�o radica en diseñar experiencias de 
aprendizaje capaces de ajustarse a la 
heterogeneidad de los perfiles cogni�vos, que 
favorezcan la par�cipación ac�va y la 
construcción progresiva de autonomía. Esto 
requiere superar la concepción de los es�los 
de aprendizaje como categorías está�cas y 
avanzar hacia modelos de intervención 
dinámicos, contextualizados y sensibles a la 
complejidad del funcionamiento neuro-
cogni�vo.

¿Qué es aprender? 

Aprender es el proceso por el cual una persona 
adquiere e incorpora conocimientos, 
habilidades o ac�tudes, generando cambios 
rela�vamente duraderos en su manera de 
pensar, sen�r y actuar.

encuentran  la  exp lorac ión ac�va ,  la 
formulación de preguntas y la prueba de 
nuevas estrategias; la detección y corrección 
de errores; la manifestación 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 :  e l  aprendiza je  puede ser 
progresivo, no lineal y, en ocasiones, poco 
visible en el corto plazo.

¿Cuándo es el momento de aprender? 

El aprendizaje no es un evento limitado a una 
etapa específica de la vida, sino un proceso 
con�nuo que ocurre a lo largo de toda la 
existencia. Se manifiesta en la infancia, en la 
escuela, en el ámbito laboral y en la vida 
co�diana, adaptándose a los contextos, 
experiencias y necesidades de cada persona.

En el caso de estudiantes-pacientes con 
déficits cogni�vos o condiciones neurológicas 
como la epilepsia, el momento de aprender no 
puede definirse únicamente por criterios 
cronológicos o curriculares. Para estas 
personas, el aprendizaje se produce de manera 
significa�va cuando confluyen condiciones 
emociona les ,  soc ia les  y ambienta les 
adecuadas. Es decir, cuando se sienten segu-
ros, mo�vados, acompañados y respetados en 
su propio ritmo de procesamiento y compren-
sión.

Aprender no depende exclusivamente de la 
edad o del espacio educa�vo formal, sino de la 
construcción de entornos inclusivos que 
reconozcan la diversidad cogni�va. El rol del 
educador y del equipo interdisciplinario resulta 
fundamental para iden�ficar el momento 
oportuno, ofrecer apoyos ajustados y 
promover experiencias de aprendizaje que 
prioricen la dignidad, la autonomía y el 
bienestar del alumno-paciente.

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

Se puede inferir que una persona está 
aprendiendo a par�r de cambios observables 
en su conducta y en su interacción con la tarea. 
Entre los indicadores más frecuentes se 



35

Teorías del aprendizaje 
Conduc�smo
Cogni�vismo
Construc�vismo
Humanismo
Conec�vismo (teoría contemporánea) 

lenguaje; los emocionales, que incluyen la 
mo�vación, la autoes�ma y el manejo de la 
frustración; y los fisiológicos, relacionados con 
la salud, el descanso y el funcionamiento 
neurológico. Estos factores internos dialogan 
constantemente con factores externos, como 
el entorno familiar, el entorno escolar, el 
sistema educa�vo y el contexto socioeco-
nómico, los cuales pueden facilitar o dificultar 
las oportunidades de aprender.

Comprender el aprendizaje implica reconocer 
algunas de sus caracterís�cas clave. En primer 
lugar, es un proceso ac�vo: no consiste solo en 
recibir información, sino en procesarla, 
interpretarla y darle sen�do a par�r de la expe-
riencia previa. Además, 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 
propósito explícito de aprender, o de forma 
incidental, cuando el aprendizaje ocurre sin 
que la persona sea plenamente consciente de 
ello.

El aprendizaje es acumula�vo y progresivo, ya 
que se construye sobre conocimientos y 
experiencias previas, integrando lo nuevo con 
lo ya aprendido. Finalmente, es un proceso 
personal y único: cada persona aprende a su 
propio ritmo y de acuerdo con sus posibi-
lidades, intereses y condiciones. Reconocer 
esta diversidad resulta fundamental para dise-
ñar propuestas educa�vas inclusivas, especial-
mente en contextos de atención a alumnos-
pacientes con compromisos cogni�vos, donde 
aprender es también un acto de cuidado, 
respeto y acompañamiento.

¿Qué son los es�los de aprendizajes? 
Se definen como las diversas formas en las que 
una persona percibe, procesa y logra retener la 
información. Estos es�los no son rasgos fijos ni 
excluyentes, sino que se configuran a par�r de 
una serie de cualidades que se adquieren y 
desarrollan a lo largo de la vida, influidas por la 
experiencia, el contexto y las caracterís�cas 
individuales de cada persona.

Factores que influyen en el aprendizaje 

El aprendizaje está influido por múl�ples 
factores que interactúan entre sí. Entre los 
factores internos se encuentran los aspectos 
cogni�vos, como la atención, la memoria y el 
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Comprender los es�los de aprendizaje resulta 
especialmente relevante en el trabajo con 
alumnos-pacientes que presentan déficits 
cogni�vos o condiciones neurológicas, ya que 
permite adaptar las estrategias educa�vas a 
sus necesidades reales, favoreciendo una 
par�cipación más ac�va y significa�va en el 
proceso de aprendizaje.

Entre los  es�los de aprendizaje más 
reconocidos se encuentra el aprendizaje 
visual, en el cual la persona comprende mejor 
la información cuando se presenta a través de 
imágenes, gráficos, esquemas, colores o 
apoyos visuales. Este es�lo facilita la 
organización de ideas y la comprensión de 
conceptos abstractos mediante represen-
taciones concretas.

El aprendizaje kinestésico se caracteriza por la 
necesidad de aprender a través del movi-
miento, la manipulación y la experiencia 
directa. Las personas con este es�lo aprenden 
mejor cuando par�cipan ac�vamente, realizan 
ac�vidades prác�cas o u�lizan el cuerpo como 
medio de exploración y comprensión.

Por su parte, el aprendizaje audi�vo se basa en 
la escucha como principal vía de adquisición de 
conocimientos. Explicaciones orales, diálogos, 
narraciones y repe�ciones verbales favorecen 
la comprensión y retención de la información 
en quienes presentan esta preferencia.

El aprendizaje paso a paso se centra en 
desglosar las tareas y contenidos en 
secuencias pequeñas, claras y manejables. 
Este enfoque resulta especialmente ú�l para 
personas con dificultades en la planificación, la 
atención o la memoria, ya que permite avanzar 
de manera progresiva,  reduciendo la 
sobrecarga cogni�va y fortaleciendo la 
sensación de logro.

Reconocer y respetar los dis�ntos es�los de 
aprendizaje no solo mejora la eficacia de la 
enseñanza, sino que también promueve una 
educación más inclusiva, flexible y centrada en 
la persona. Aprender no es adaptarse a un 
único método, sino construir caminos diversos 

conocimiento de acuerdo con sus posibi-
lidades y ritmos.

Consideraciones para pacientes con 
epilepsia y compromiso cogni�vo

El proceso en pacientes-alumnos con epilepsia 
y compromiso cogni�vo requiere una atención 
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 es�mulos visuales, audi�vos 
o ambientales puede generar confusión, fa�ga 
o desregulación emocional, afectando nega-
�vamente la atención y la comprensión.

Es fundamental ofrecer un ambiente prede-
cible y seguro. La an�cipación de ac�vidades, 
la claridad en las consignas y la estabilidad del 
entorno brindan confianza, reducen la 
ansiedad y favorecen la disposición para 
aprender. Las ru�nas visuales cumplen un rol 
clave, permiten organizar el �empo y las tareas 
de manera comprensible, facilitando la 
orientación y la autonomía.

El aprendizaje también se beneficia de la incor-
poración de pausas frecuentes, que ayudan a 
prevenir el agotamiento cogni�vo, permiten 
procesar la información recibida y respetan los 
ritmos individuales de cada paciente-alumno. 
Del mismo modo, el trabajo colabora�vo guia-
do, acompañado por docentes, terapeutas o 
profesionales del equipo interdisciplinario, 
favorece la par�cipación ac�va, el modelado 
de conductas y el fortalecimiento de habili-
dades sociales.
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Caracterís�cas de la población

Presentan caracterís�cas par�culares en su 
forma de aprender. Dichas caracterís�cas 
hacen necesario adaptar los métodos 
educa�vos a sus es�los de aprendizaje, lo cual 
mejora la comprensión, la par�cipación y la 
permanencia en las ac�vidades propuestas, 
op�mizando así su proceso educa�vo.

La adecuación de los es�los de aprendizaje a 
las necesidades específicas de esta población 
impacta posi�vamente en el rendimiento 
académico, promueve el bienestar emocional y 
social. Sen�rse comprendidos, respetados y 
acompañados fortalece la autoes�ma y la 
mo�vación, esencial para el aprendizaje 
significa�vo.

Las estrategias mul�sensoriales y las ru�nas 
personalizadas se consolidan como herra-
mientas fundamentales, ya que permiten 
abordar la diversidad cogni�va desde una 
mirada inclusiva, flexible y centrada en la 
persona.

Conclusiones

Los pacientes-alumnos con compromiso 
cogni�vo y epilepsia poseen caracterís�cas de 
aprendizaje propias que requieren enfoques 
educa�vos adaptados. La implementación de 
métodos que consideren sus es�los de 
aprendizaje favorece una mayor comprensión 
y par�cipación, op�mizando su trayectoria 
educa�va.

La adaptación pedagógica mejora los resul-
tados académicos, contribuye de manera sig-
nifica�va al bienestar emocional y social. En 
consecuencia, el uso de estrategias mul�-
sensoriales, ru�nas estructuradas y apoyos 
personalizados se presenta como un compo-
nente esencial para garan�zar procesos de 
aprendizaje significa�vos, humanizados e 
inclusivos.
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La carga oculta de la epilepsia:
más allá de las crisis

Epilepsia
Trastorno cerebral caracterizado por una 
predisposición persistente a generar crisis 
epilép�cas, así como por sus consecuencias 
neurobiológicas, cogni�vas y sociales. Su 
diagnós�co puede establecerse con la 
ocurrencia de al menos una crisis epilép�ca, 
según criterios clínicos establecidos (Fisher 
et al., 2005).

Prioridades clínicas y las preocupaciones del 
paciente con epilepsia.

La epilepsia, más allá de su expresión clínica, 
representa una condición con profundas 

implicaciones en la vida co�diana de quienes 
la padecen. El análisis compara�vo de las 
preocupaciones entre médicos y pacientes 
(McAuley, 2010) pone de manifiesto una 
discrepancia relevante que merece atención 
en la prác�ca clínica.

Desde la perspec�va 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 
terapéu�ca y los efectos secundarios de los 
fármacos. Este enfoque responde a un 
modelo biomédico tradicional, orientado 
prioritariamente a la reducción de la frecuen-

Resumen
La epilepsia es una enfermedad neurológica crónica que trasciende la aparición de crisis, 
involucrando dimensiones cogni�vas, emocionales y sociales. La evidencia muestra una alta 
prevalencia de comorbilidad psiquiátrica, así como una discordancia entre las prioridades 
clínicas y las preocupaciones del paciente. A esto se suma una importante subes�mación 
diagnós�ca de trastornos como depresión, ansiedad y psicosis, lo que impacta nega�vamente la 
calidad de vida. Asimismo, factores como el es�gma y el aislamiento social agravan el 
pronós�co. En este contexto, se resalta la necesidad de modelos de atención integral como la 
Atención Primaria en Epilepsia y Ciencias Neurológicas (APECIN), así como el papel 
fundamental del psicólogo clínico en la intervención psicoeduca�va, emocional y social. 
Finalmente, se destacan las estrategias cogni�vo-conductuales y el enfoque centrado en la 
persona como pilares para la adaptación y el bienestar del paciente.

Palabras clave: Epilepsia; comorbilidad psiquiátrica; depresión; ansiedad; atención integral en 
salud.
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cia de las crisis y la prevención de compli-
caciones �sicas.

Pero la visión 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 par�cular, la 
memoria emerge como una de las principales 
inquietudes, seguida de alteraciones del 
ánimo, limitaciones en ac�vidades como la 
conducción, la incer�dumbre frente al futuro y 
la carga que la enfermedad representa para la 
familia. Estos sugieren que el impacto 
percibido de la epilepsia trasciende el evento 
ictal, afectando dimensiones cogni�vas, 
emocionales y sociales.

Esta divergencia evidencia una brecha entre el 
enfoque clínico 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 cogni�vo, potencialmente asociado 
tanto a la enfermedad como al tratamiento, y 
las alteraciones del estado de ánimo adquieren 
un peso significa�vo, pero con frecuencia no 
son abordados de manera sistemá�ca en la 
consulta.

Esto genera la necesidad de avanzar hacia un 
modelo de atención integral centrado en el 
paciente, que no solo contemple el control de 
las crisis, sino que también incorpore la evalua-
ción y el manejo de aspectos cogni�vos, emo-
cionales y psicosociales. Reconocer y cerrar 
esta brecha cons�tuye un paso funda-mental 
para mejorar la calidad de vida de las personas 
con epilepsia y op�mizar los resulta-dos 
terapéu�cos.

Relación entre epilepsia y psicopatología: una 
asociación bidireccional

La epilepsia cons�tuye una enfermedad 
neurológica crónica cuya complejidad tras-
ciende el control de las crisis, involucrando de 
manera significa�va la esfera psiquiátrica. 
Diversos estudios epidemiológicos han 
demostrado que entre el 30% y el 50% de los 

pacientes con epilepsia presentan comor-
bilidades psiquiátricas (Rodríguez et al., 2022), 
con un riesgo entre dos y cinco veces mayor en 
comparación con la población general (Shan� 
et al., 2026). Incluso, algunas inves�gaciones 
reportan que hasta un 59% de los pacientes 
pueden presentar al menos un trastorno 
mental a lo largo de su evolución.

Lejos de tratarse de una relación lineal, la 
asociación entre epilepsia y psicopatología es 
bidireccional, compleja y mul�factorial. Esto 
implica que no solo la epilepsia incrementa la 
vulnerabilidad a trastornos psiquiátricos, sino 
que estos úl�mos también pueden influir en la 
aparición, evolución y pronós�co de la 
enfermedad neurológica.

Dentro de los principales trastornos asociados 
se encuentran la depresión, la ansiedad y la 
psicosis, cuya presencia impacta nega�-
vamente la calidad de vida, la adherencia al 
tratamiento y el control de las crisis. Esta 
interacción se explica a través de múl�ples 
mecanismos. En primer lugar, existe una 
disfunción neurobiológica compar�da, que 
involucra alteraciones en redes neuronales, 
neurotransmisores y estructuras cerebrales 
comunes. En segundo lugar, el impacto 
iatrogénico derivado del uso de fármacos 
an�epilép�cos puede contribuir a la aparición 
o exacerbación de síntomas psiquiátricos. 
Finalmente, los factores psicosociales desem-
peñan un papel determinante, incluyendo el 
es�gma asociado a la enfermedad, la depen-
dencia funcional y las limitaciones en el ámbito 
laboral y social.

Evidencia regional en Bolívar

Existe una marcada brecha entre la presencia 
de síntomas psiquiátricos y su reconocimien-
to clínico formal.

En el caso de la depresión, únicamente el 
12,0% de los pacientes cuenta con un diagnós-
�co médico establecido, mientras que un 
28,7% reconoce presentar sintomatología 
compa�ble sin haber sido diagnos�cado. De 
manera aún más preocupante, el 59,3% 
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de atención interdisciplinaria. Solo mediante el 
reconocimiento oportuno de estas comor-
bilidades será posible mejorar la calidad de vida 
y los desenlaces clínicos en esta población.

restante no cuenta con diagnós�co ni iden�-
fica síntomas, lo que podría reflejar fenómenos 
de subregistro, baja percepción de enfer-
medad o dificultades en el tamizaje clínico.

Un patrón similar se observa en los trastornos 
de ansiedad, donde el 11,0% presenta 
diagnós�co médico, pero un porcentaje consi-
derablemente mayor (39,2%) refiere síntomas 
sin diagnós�co formal. Esto sugiere que la 
ansiedad, aunque frecuente, permanece en 
gran medida infradiagnos�cada y posible-
mente subtratada. El 49,8% no reporta diag-
nós�co ni reconocimiento sintomá�co.

En relación con la psicosis, la brecha es más 
amplia: solo el 6,7% cuenta con diagnós�co 
médico, mientras que un 26,8% iden�fica 
síntomas sin diagnós�co, y un 66,5% no pre-
senta reconocimiento ni diagnós�co. Este 
hallazgo podría estar influenciado tanto por la 
menor frecuencia rela�va de estos trastornos 
como por su subdetección clínica y el es�gma 
asociado, que dificulta su iden�ficación tem-
prana.

Estos resultados revelan tres fenómenos rele-
vantes. En primer lugar, una proporción signifi-
ca�va de pacientes experimenta síntomas psi-
quiátricos sin contar con un diagnós�co 
formal, lo que evidencia limitaciones en los 
procesos de detección y abordaje dentro del 
sistema de salud. En segundo lugar, existe un 
grupo considerable de pacientes que no reco-
noce sus propios síntomas, lo cual sugiere la 
necesidad de fortalecer la educación en salud y 
la conciencia sobre la enfermedad. Finalmente, 
la baja proporción de diagnós�cos médicos 
frente a la carga real de sintomatología confir-
ma una subes�mación sistemá�ca de la 
comorbilidad psiquiátrica en epilepsia.

Estos hallazgos, respaldados por ins�tuciones 
como el Ministerio de Salud y Protección So-
cial, la Universidad Nacional de Colombia y la 
Fundación Centro Colombiano de Epilepsia y 
Enfermedades Neurológicas (FIRE), entre 
otras, subrayan la urgencia de implementar 
estrategias de tamizaje sistemá�co, formación 
del talento humano en salud mental y modelos 

Depresión y ansiedad

En el contexto de la epilepsia, la depresión y la 
ansiedad emergen como las comorbilidades 
psiquiátricas más frecuentes y clínicamente 
relevantes, contribuyendo a la carga global de 
la enfermedad. La depresión se manifiesta 
como una alteración sostenida del estado de 
ánimo, con pérdida de interés, fa�ga y sen�-
mientos de inu�lidad, pudiendo incluso evolu-
cionar hacia idea suicida, lo que agrava el pro-
nós�co y compromete la calidad de vida del 
paciente. Por su parte, la ansiedad se expresa 
como un estado de an�cipación constante 
frente a posibles amenazas, caracterizado por 
preocupación excesiva, hipervigilancia y sínto-
mas de ac�vación fisiológica. Esta respuesta, 
orientada hacia el futuro, adquiere especial 
relevancia en personas con epilepsia, quienes 
enfrentan la incer�dumbre de crisis impre-
decibles y sus implicaciones sociales y funcio-
nales.

Se observa no solo una alta prevalencia de 
sintomatología psiquiátrica, sino también una 
marcada brecha entre la presencia de síntomas 
y su diagnós�co clínico. En este sen�do, la 
ansiedad �ende a concentrar una mayor carga 
de síntomas no diagnos�cados, mientras que 
la depresión presenta altos niveles de sub 
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reconocimiento, lo que refuerza la idea de que 
estas condiciones, aunque frecuentes, perma-
necen insuficientemente iden�ficadas y abor-
dadas en la prác�ca clínica. Así, la interacción 
entre epilepsia y psicopatología no solo es 
frecuente, sino que también se encuentra 
subes�mada, lo que limita el alcance de un 
manejo verdaderamente integral centrado en 
el paciente.

La psicosis representa una manifestación 
menos frecuente, pero de alto impacto clínico 
y social. Aunque puede ser fenomeno-
lógicamente similar a la esquizofrenia, con 
presencia de delirios y alucinaciones, presenta 
caracterís�cas dis�n�vas, como una mejor 
preservación del afecto, menor deterioro 
cogni�vo global y una mayor frecuencia de 
contenidos mís�cos o religiosos en las ideas 
delirantes. Además, su curso suele ser más 
fluctuante y, en algunos casos, potencialmente 
reversible, especialmente en las formas 
pos�ctales. Estas par�cularidades subrayan la 
necesidad de un reconocimiento clínico 
diferenciado, que evite sobrediagnós�cos y 
permita un abordaje más preciso.

A este panorama se suma el impacto 
psicosocial de la epilepsia, que en muchos 
casos resulta tan o más limitante que la propia 
enfermedad. El es�gma cons�tuye un factor 
central, generando distorsiones en el pensa-
miento, como minimización o catastrofismo, 
así como respuestas sociales de rechazo, 
miedo o sobreprotección. Desde el punto de 
vista clínico, esto se traduce en ocultamiento 
del diagnós�co, baja autoes�ma y fenómenos 
de autoes�gma�zación, donde el paciente 
internaliza creencias de incapacidad o 
diferencia. En este sen�do, el es�gma puede 
conver�rse en un determinante crí�co del 
pronós�co y de la calidad de vida.

Paralelamente el aislamiento social emerge 
como una consecuencia frecuente, caracte-
rizada por evitar las interacciones, la reducción 
del círculo social y la dificultad para establecer 
vínculos. Este fenómeno suele estar sostenido 
por el temor a presentar crisis en público, la 

vergüenza y experiencias nega�vas previas. En 
poblaciones más jóvenes, como los adolescen-
tes, el impacto es aún mayor, al interferir con la 
construcción de la iden�dad y reforzar la 
sensación de no pertenencia.

La psicosis y los factores psicosociales asocia-
dos evidencian que la epilepsia no solo debe 
entenderse como un trastorno neurológico, 
sino como una condición compleja que com-
promete de manera integral la salud mental y la 
inserción social del individuo, reforzando la 
necesidad de enfoques terapéu�cos mul�di-
mensionales.

La prevalencia de comorbilidad psiquiátrica, 
brecha diagnós�ca significa�va y fuerte 
impacto psicosocial, sustentan la necesidad de 
modelos de atención integrales como la 
Atención Primaria en Epilepsia (APECIN).

El modelo de Atención Primaria en Epilepsia y 
C i e n c i a s  Ne u ro l ó g i c a s  ( A P EC I N )  s e 
fundamenta en la formación de un médico 
general con entrenamiento específico en el 
abordaje integral de la epilepsia, capaz de 
actuar como eje ar�culador del cuidado. Más 



43

que sus�tuir a las especialidades, este modelo 
las integra de manera estratégica, facilitando la 
coordinación con neurología, neurocirugía y 
pediatría, así como con las áreas de reha-
bilitación, neuropsicología, psicología clínica, 
fonoaudiología, educación especial y trabajo 
social.

Desde esta perspec�va, APECIN permite una 
atención con�nua y centrada en el paciente, en 
la que el médico de primer nivel no solo iden-
�fica y maneja los aspectos neurológicos 
básicos, sino que también reconoce temprana-
mente alteraciones cogni�vas, como los 
problemas de memoria, síntomas emocionales 
como depresión y ansiedad, y dificultades en la 
comunicación y la funcionalidad social. De este 
modo, se favorece una intervención oportuna 
y coordinada, evitando la fragmentación del 
cuidado y respondiendo de manera más efec-
�va a la naturaleza mul�factorial de la epilep-
sia.

Par�cularmente, la inclusión de servicios como 
neuropsicología y psicología clínica �ene 
mucha importancia frente a la evidencia de 
subdiagnós�co en depresión y ansiedad, así 
como en la iden�ficación tardía de síntomas 
psicó�cos. Del mismo modo, el componente 
de rehabilitación y fonoaudiología resulta clave 
para mi�gar secuelas funcionales, mientras 
que el trabajo social y la educación especial 
permiten intervenir sobre factores como el 
es�gma, el aislamiento social y las limitaciones 
en la par�cipación comunitaria.

Este enfoque mul�disciplinario se encuentra 
en consonancia con lo establecido en la Ley 
1414 de 2010, la cual reconoce la epilepsia 
como un problema de salud pública y 
promueve la atención integral, la reducción del 
es�gma y la garan�a de derechos para las 
personas que la padecen. Dicha norma�va 
enfa�za la necesidad de estrategias que 
favorezcan la inclusión social, el acceso 
oportuno a servicios de salud y la educación 
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 materialización prác�ca 
del enfoque biopsicosocial promovido por la 
legislación colombiana. Su implementación 
permite reducir el problema al iden�ficar el 
diagnós�co y tratamiento de la psicopatología 
asociada a la epilepsia, así como mejorar la 
calidad de vida mediante intervenciones 
coordinadas, con�nuas y centradas en el 
paciente.

El Rol del psicólogo 

El rol del psicólogo clínico resulta fundamental 
como componente ar�culador entre la 
dimensión biomédica y psicosocial de la 
enfermedad. Su intervención se orienta, en 
primer lugar, a la psicoeducación dirigida al 
paciente, la familia y la comunidad, estrategia 
que ha demostrado mejorar la adherencia al 
tratamiento y disminuir la ansiedad asociada 
(Mula & Sander, 2016). El acompañamiento 
psicológico favorece la comprensión 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 terapéu�ca, siendo el apoyo 
psicosocial un factor protector clave (WHO, 
2019). El psicólogo clínico desempeña un 
papel central en la iden�ficación y tratamiento 
de trastornos emocionales y conductuales, 
cuya intervención temprana se asocia con una 
reducción significa�va del impacto funcional y 
social (Kanner, 2016). Finalmente, su par�ci-
pación es esencial en la promoción de la 
inclusión educa�va, laboral y social, abordando 
de manera directa el es�gma 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 psicólogo clínico como un actor 
clave dentro de los modelos de atención 
integral.
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Dentro de las intervenciones psicológicas en 
epilepsia, las estrategias cogni�vo-conduc-
tuales han demostrado ser eficaces para tratar 
tanto los síntomas emocionales como las 
dificultades de adaptación asociadas a la enfer-
medad. La reestructuración cogni�va, por 
ejemplo, permite modificar pensamientos 
disfuncionales relacionados con la an�ci-
pación de las crisis, reduciendo la ansiedad 
an�cipatoria y favoreciendo una percepción 
más 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 
disminución del aislamiento social y en el forta-
lecimiento de la autoes�ma, aspectos frecuen-
temente afectados en esta población (Duncan 
et al., 2011). El entrenamiento en autocontrol y 

estrategias de afrontamiento facilita que los 
pacientes iden�fiquen factores precipitantes 
de las crisis y desarrollen habilidades para su 
manejo, promoviendo una mayor sensación de 
autoeficacia y control personal (Devinsky, 
2003). Estas intervenciones no solo fomentan 
el bienestar psicológico, sino que también inci-
den posi�vamente en la adaptación global del 
paciente a su condición.

La intervención psicológica debe sustentarse 
en una relación terapéu�ca basada en la 
escucha ac�va y la validación emocional, 
evitando minimizar la experiencia del paciente 
y favoreciendo un espacio donde sus temores 
puedan ser reconocidos y elaborados. Este 
enfoque implica, además, respetar la auto-
nomía de la persona con epilepsia, adaptando 
las metas terapéu�cas a sus necesidades, 
expecta�vas y contexto de vida, más allá de los 
obje�vos estrictamente clínicos. Resulta 
fundamental transitar hacia un modelo centra-
do en la persona y no exclusivamente en la 
enfermedad, promoviendo la iden�ficación de 
capacidades y potencialidades, en lugar de 
focalizarse únicamente en las limitaciones. Así, 
el proceso terapéu�co no solo contribuye al 
manejo de la enfermedad, sino también al 
fortalecimiento de la iden�dad, la autoeficacia 
y la par�cipación ac�va del paciente en su 
entorno social y laboral. En lugar de centrarse 
en “no puedo trabajar en ciertos oficios” 
explorar aquellas ac�vidades que el paciente sí 
puede desarrollar con éxito. 
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Riesgo biológico en el personal de salud:
prevención de exposición a patógenos

Iden�ficación de riesgos biológicos

La iden�ficación en el entorno sanitario 
cons�tuye un eje fundamental en la preven-
ción de infecciones ocupacionales. Depen-
diendo del lugar, �po de exposición, vía de 
transmisión y factores de riesgo, es posible 
establecer una comprensión integral del 
peligro al que está expuesto el personal de 
salud. No es homogéneo dentro de las ins�-
tuciones de salud; varía significa�va-mente 
según el área de trabajo.

Las zonas crí�cas incluyen:

Urgencias y UCI: alta carga de pacientes con 
patologías infecciosas agudas.

Quirófanos: exposición a fluidos corporales y 
aerosoles durante procedimientos.

Laboratorios clínicos: manipulación directa 
de muestras biológicas.

Hospitalización: contacto prolongado con 
pacientes.

S e r v i c i o s  d e  l i m p i e z a  y  r e s i d u o s 
hospitalarios :  exposición a material 
contaminado.

Resumen
El riesgo biológico en el personal de salud cons�tuye una amenaza constante derivada de la 
exposición a agentes infecciosos en diversos entornos asistenciales. Este riesgo es 
mul�factorial y depende de la interacción entre el �po de exposición, las condiciones laborales, 
los factores del agente y las prác�cas ins�tucionales. Las vías de transmisión incluyen la 
parenteral, respiratoria, cutáneo-mucosa y diges�va, siendo especialmente relevantes en áreas 
crí�cas como urgencias, UCI, quirófanos y laboratorios. La mayoría de los eventos de exposición 
son prevenibles mediante el uso adecuado de elementos de protección personal, la higiene de 
manos, la vacunación, el manejo seguro de residuos y el cumplimiento de protocolos. Asimismo, 
la respuesta oportuna ante incidentes y la aplicación de la norma�va vigente son fundamentales 
para reducir la morbimortalidad, proteger al trabajador y garan�zar la seguridad del paciente.

Palabras clave: Riesgo biológico – Personal de salud – Exposición ocupacional – Bioseguridad – 
Patógenos – Elementos de protección personal – Infecciones asociadas a la atención en salud – 
Prevención – Seguridad laboral – Salud ocupacional.

Educación
médica y

bioseguridad
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A mayor concentración de agentes biológicos y 
procedimientos invasivos, mayor probabilidad 
de exposición. Las áreas con alta rotación de 
pacientes y patologías no diagnos�cadas 
representan un riesgo incrementado.

La vía parenteral es una de las más crí�cas por 
su alta eficiencia en la transmisión de patóge-
nos como virus hemá�cos. La vía respiratoria 
adquiere especial relevancia en enfermedades 
emergentes y re emergentes.

Factores de riesgo
Los factores que incrementan la probabilidad 
de exposición son:
- Falta de capacitación
- No uso o uso incorrecto de EPP
- Fa�ga laboral
- Exceso de confianza
- Insuficiencia de insumos (guantes,  
  mascarillas, etc.)
- Sobrecarga laboral
- Protocolos deficientes o no actualizados
- Falta de cultura de seguridad
- Factores del agente
- Alta virulencia
- Baja dosis infectante

El riesgo biológico es mul�factorial. No 
depende únicamente del agente infeccioso, 
sino de la interacción entre el trabajador, el 
entorno y las condiciones organizacionales. La 
mayoría de los eventos de exposición son 
prevenibles.

Análisis del �po de exposición laboral

La iden�ficación de riesgos en el personal de 
salud cons�tuye un elemento fundamental en 
la prevención de infecciones ocupacionales, 
par�cularmente en entornos donde la expo-
sición a agentes patógenos es constante. Den-
tro de este análisis, el �po de exposición labo-
ral emerge como un componente clave, ya que 
permite comprender no solo la forma en que 
ocurre el contacto con los microorganismos, 
s ino también la intencional idad y las 
condiciones bajo las cuales se produce.

En el ejercicio de las ac�vidades asistenciales, 
una proporción significa�va del personal 
sanitario se encuentra en situaciones de expo-
sición directa, entendida como aquella en la 
que el contacto con agentes biológicos forma 
parte inherente del trabajo. Esto ocurre, por 
ejemplo, durante la atención clínica de 

Tipo de exposición
Exposición directa: contacto �sico con sangre, 
secreciones, tejidos o fluidos contaminados.

Exposición indirecta: contacto con superficies, 
equipos o instrumentos contaminados 
(fómites).

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

Las principales vías de transmisión iden�-
ficadas en el entorno sanitario son:

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

Respiratoria:
inhalación de aerosoles o go�culas.

Cutáneo-mucosa:
contacto con piel no intacta o mucosas.

Diges�va:
inges�ón accidental por mala higiene de 
manos.
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ciar que el riesgo biológico en el entorno sani-
tario es mul�factorial y no se limita exclusi-
vamente a las ac�vidades clínicas directas. Por 
el contrario, involucra una compleja inter-
acción entre las funciones del trabajador, las 
condiciones del entorno y las caracterís�cas 
del agente infeccioso. En este sen�do, tanto la 
exposición directa como la incidental y la 
inhalatoria contribuyen de manera signifi-
ca�va a la dinámica de transmisión dentro de 
las ins�tuciones de salud.

En consecuencia, la prevención debe abor-
darse desde una perspec�va integral que 
contemple no solo la protección del personal 
directamente involucrado en la atención de 
pacientes, sino también de aquellos traba-
jadores que, de forma indirecta, par�cipan en 
el funcionamiento del sistema de salud. Esto 
implica fortalecer la capacitación con�nua, 
garan�zar la disponibilidad y el uso adecuado 
de elementos de protección personal, 
op�mizar las condiciones ambientales, 
especial-mente la ven�lación, y promover una 
cultura ins�tucional de seguridad que 
reconozca el riesgo biológico como un 
fenómeno trans-versal.

En defini�va, comprender el �po de exposición 
laboral permite no solo iden�ficar los 
escenarios de mayor riesgo, sino también 
diseñar estrategias más eficaces de inter-
vención, orientadas a reducir la incidencia de 
enfermedades ocupacionales y a proteger la 
salud del talento humano en salud.

pacientes, la realización de procedimientos 
invasivos o la manipulación de muestras 
biológicas en laboratorios. Este �po de expo-
sición implica un riesgo constante y esperado, 
que exige el cumplimiento riguroso de normas 
de bioseguridad, así como el uso adecuado de 
elementos de protección personal. La proba-
bilidad de transmisión en estos casos se 
incrementa cuando existen fallas en la técnica, 
accidentes con elementos cortopunzantes o 
exposición de mucosas y piel no intacta a 
fluidos corporales.

Sin embargo, no toda exposición ocurre de 
manera intencionada. La exposición incidental 
representa un componente igualmente 
relevante, ya que se produce cuando el contac-
to con agentes biológicos no cons�tuye el 
obje�vo principal de la ac�vidad laboral. Este 
�po de exposición es frecuente en personal de 
apoyo, administra�vo o de servicios gene-
rales, así como en situaciones de contami-
nación cruzada o contacto con superficies y 
equipos contaminados. Su importancia radica 
en que suele estar asociada a una menor 
percepción del riesgo, lo que puede traducirse 
en un incumplimiento de las medidas preven-
�vas y, por ende, en una mayor vulnerabilidad 
frente a infecciones ocupacionales.

A lo anterior se suma la exposición por inha-
lación de agentes biológicos, la cual ha cobrado 
especial relevancia en el contexto de enfer-
medades transmisibles por vía respira-toria. 
Esta forma de exposición ocurre cuando 
microorganismos presentes en el aire ingresan 
al organismo a través del sistema respiratorio, 
ya sea en forma de aerosoles, go�culas o 
par�culas suspendidas. Dichos agentes 
pueden encontrarse tanto en materiales 
líquidos, como las secreciones respiratorias, 
como en par�culas sólidas, incluyendo polvo 
biológico o esporas. El riesgo asociado a esta 
vía se incrementa en ambientes cerrados, con 
ven�lación deficiente o durante la realización 
de procedimientos que generan aerosoles, 
como la intubación o la aspiración de 
secreciones.

Estas formas de exposición permiten eviden-



49

Prevención, actuación y consecuencias del 
riesgo biológico en el personal de salud

La exposición en el personal de salud no solo 
requiere ser iden�ficada, sino también ges�o-
nada mediante estrategias de prevención 
eficaces, protocolos claros de actuación ante 
incidentes y una comprensión profunda de sus 
posibles impactos a nivel individual, laboral y 
social. Estos elementos cons�tuyen pilares 
fundamentales en la reducción de la morbi-
mortalidad asociada a infecciones ocupa-
cionales.

En términos de prevención, las medidas 
implementadas deben responder a un enfoque 
integral que combine barreras �sicas, prác�cas 
seguras y control ambiental. El uso adecuado 
de elementos de protección personal (EPP) 
representa una de las principales líneas de 
defensa frente a la exposición a agentes 
infecciosos, siempre que su selección, coloca-
ción y re�ro se realicen conforme a los proto-
colos establecidos. A esto se suma la higiene de 
manos, considerada la intervención más costo-
efec�va en la prevención de infecciones, 
especialmente cuando se aplica bajo el 
esquema de los cinco momentos definidos 
para la atención en salud.

La desinfección de superficies es relevante en 
la interrupción de la cadena de transmisión 
indirecta, dado que múl�ples microorganismos 
pueden persis�r en el ambiente hospitalario 
por periodos prolongados. El manejo seguro de 
residuos sanitarios, mediante su adecuada 
clasificación, segregación y disposición final, 
permite reducir s ignifica�vamente la 
exposición tanto del personal asistencial como 
del personal de apoyo. La vacunación, por su 

parte, es una estrategia preven�va esencial 
que disminuye la suscep�bilidad del trabajador 
frente a agentes específicos, fortaleciendo la 
protección individual y colec�va dentro de las 
ins�tuciones de salud.

A pesar de la implementación de estas 
medidas, el riesgo de exposición no se elimina 
por completo, lo que hace indispensable con-
tar con protocolos de actuación claros y opor-
tunos. Ante un evento de exposición, 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 no�ficación del 
incidente a los sistemas de ges�ón de seguri-
dad y salud en el trabajo, garan�zando su regis-
tro y seguimiento ins�tucional.

La iden�ficación de la fuente de exposición y 
su evaluación permiten es�mar el riesgo real 
de transmisión, facilitando la toma de deci-
siones clínicas. La valoración médica inmediata 
es crucial para determinar la necesidad de in-
tervenciones adicionales, entre ellas la profi-
laxis posexposición, la cual ha demostrado ser 
efec�va en la reducción del riesgo de infección 
en casos específicos. El seguimiento clínico 
posterior asegura la detección temprana de 
posibles complicaciones y brinda soporte al 
trabajador afectado.

El impacto del riesgo biológico trasciende el 
evento agudo de exposición. Desde el punto 
de vista de la salud, las consecuencias pueden 
incluir infecciones graves como aquellas 
causadas por virus de transmisión sanguínea o 
enfermedades respiratorias de alta relevancia 
clínica. Estas condiciones no solo afectan la 
integridad �sica del trabajador, sino que 
también pueden generar repercusiones en su 
salud mental, incluyendo ansiedad, estrés y 
temor asociado a la posibilidad de contagio o a 
sus implicaciones futuras.

En el ámbito laboral, la exposición a agentes 
biológicos puede traducirse en ausen�smo, 
disminución de la produc�vidad y, en casos 
más severos,  incapacidad temporal  o 
permanente. Adicionalmente, existe un riesgo 
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potencial de transmisión hacia los pacientes, lo 
que convierte este problema en un asunto de 
seguridad no solo ocupacional, sino también 
asistencial.

El impacto se ex�ende al entorno familiar, 
donde la posibilidad de transmisión secundaria 
genera preocupación y puede alterar la 
dinámica social del trabajador. Esta dimensión 
resalta la necesidad de abordar el riesgo 
biológico desde una perspec�va amplia, que 
no solo contemple la prevención y el manejo 
clínico, sino también el acompañamiento 
psicosocial.

Marco norma�vo vigente

El abordaje del riesgo biológico en el entorno 
sanitario se encuentra respaldado por acciones 
de prevención, control y respuesta frente a la 
exposición ocupacional. En   Colombia, el 
Decreto 1072 de 2015  establece las 
disposiciones del Sistema de Ges�ón de 
Seguridad y Salud en el Trabajo (SG-SST), 
consolidando la obligación de iden�ficar, 
evaluar y controlar los riesgos laborales, 
incluidos los de origen biológico.

La  Resoluc ión  1956 de  2008  define 
lineamientos específicos para la prevención; 
promoviendo las medidas de bioseguridad, el 
uso adecuado de elementos de protección 
personal y la capacitación con�nua del talento 
humano en salud. Por su parte, la Resolución 
1356 de 2012 regula el manejo de residuos 
hospitalarios, estableciendo criterios para su 
clasificación, segregación, almacenamiento y 
disposición final, con el fin de minimizar la 
exposición a agentes infecciosos.

A esto se suman los lineamientos emi�dos por 
el Ministerio de Salud y las Administradoras de 
Riesgos Laborales (ARL), los cuales actualizan y 
refuerzan las estrategias de prevención, 
vigilancia epidemiológica y respuesta ante 
eventos de exposición.  Esta norma�va no solo 
define obligaciones ins�tucionales, sino que 
también promueve una cultura de seguridad 
orientada a la protección integral del 
trabajador y del paciente.

Conclusión

El riesgo biológico en el personal de salud, 
aunque inherente a la prác�ca asistencial, es 
en gran medida prevenible mediante la imple-
mentación adecuada de medidas de biose-
guridad. El cumplimiento riguroso de la norma-
�va vigente se traduce en una reducción signi-
fica�va de la accidentalidad laboral y de la 
transmisión de infecciones dentro de los servi-
cios de salud.

La consolidación de una cultura de seguridad 
ins�tucional emerge como un elemento 
esencial, en la medida en que fomenta prác-
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�cas 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 garan�za la seguridad del 
paciente y la calidad de la atención en salud.

La ges�ón debe ser entendida como un proce-
so con�nuo, dinámico e interdisciplinario, en el 
que convergen la norma�vidad, la prevención, 
la educación y el compromiso ins�tucional, con 
el obje�vo de salvaguardar la vida y el bienes-
tar del talento humano en salud y de la comuni-
dad en general.
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