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Resumen

La epilepsia es uno de los trastornos neurológicos crónicos que se presentan con mayor fre-
cuencia. Afecta a alrededor de 50 millones de personas en el mundo; de ellas, al menos el 
60% no son diagnosticadas o no reciben un tratamiento a pesar de la efectividad del régimen 
farmacológico. La epilepsia se caracteriza por una sincronización anormal y un incremento 
de la actividad eléctrica neuronal. Su etiología es diversa y cursa con cierto deterioro de las 
funciones superiores, como la memoria, atención, aprendizaje, conducta, etcétera, lo que 
la convierte en una causa importante de discapacidad. A pesar de que existen avances en 
su estudio desde la genética molecular, neurofisiología, imagenología y psicofarmacología, la 
epilepsia sigue figurando como un grave problema de salud pública. Además, están asociados 
con la prevalencia del padecimiento otros factores que influyen sobre el curso progresivo de la 
misma; uno de los más importantes es la inhabilitación de los pacientes, que con frecuencia es 
un obstáculo para su integración social. Esta revisión aborda aspectos generales de la epilepsia 
como un problema de discapacidad y salud pública, para permitir la comprensión del tema 
tanto entre los profesionales de la salud como en aquellos que la padecen.

Abstract

Epilepsy is one of the most frequent neurological disorders, affecting some 50 million people 
worldwide, of which 60% are undiagnosed or untreated despite the high effectiveness of the 
pharmacological regimen. The disease is characterized by an abnormal synchronizati on and 
increased neuronal electrical activity, and its etiology is variable. It presents with some level of 
impairment in cerebral higher functions such as memory, attention, learning, behavior, etcetera, 
resulting in a major cause of disability. Although there is progress in its study from the point 
of view of molecular genetics, neurophysiology, imaging and psychopharmacology, epilepsy 
continues to rank as a serious public health  problem. A factor associated with the prevalence 
of the disease that influences its progression is the disabling of patients, that is often an obstacle 
to their social integration. This paper addresses general aspects of epilepsy as a public health 
and disability problem, to promote a better understanding of the disease both among health 
professionals and patients themselves. 
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general;4 además, es una causa importante de disca-
pacidad, particularmente en los países en desarrollo.1

La condición principal de la epilepsia es el desor-
den del sistema nervioso central (SNC) producido por 
cambios químicos cerebrales como la alteración de los 
neurotransmisores7 y el incremento anormal en la sincro-
nización de la actividad eléctrica neuronal.8 Al romperse 
el equilibrio de la sinapsis entre la neurotransmisión 
excitatoria y la inhibitoria se inducen descargas hiper-
sincrónicas y, en consecuencia, crisis convulsivas9,10 y 

Introducción

La epilepsia es la más común de las afecciones cere-
brales graves; afecta en todo el mundo a hombres y 
mujeres de cualquier edad y de todos los grupos so-
cioeconómicos.1-3 Es una afección crónica de etiología 
diversa que tiene fuertes consecuencias biológicas4 
y efectos complejos sobre la función social, profesio-
nal, laboral, psicológica5,6 y económica no solo en el 
paciente y su familia, sino también en la sociedad en 
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cambios electroencefalográfi cos.8,11-13 Se sabe que las 
crisis convulsivas pueden resultar del daño neuronal y 
de los cambios en los niveles de neurotransmisores, 
neuropéptidos y factores neurotrófi cos que ocurren tanto 
en las regiones corticales como en la totalidad del cere-
bro14-16 y causan deterioros neurobiológicos;17 pueden 
cursar con sintomatología motriz, sensorial, cognitiva o 
psicológica que perturba la función diaria del individuo1 
y le puede ocasionar, en casos extremos, la muerte.1,18,19 
En muchas ocasiones los pacientes epilépticos con un 
pobre control de la medicación presentan una mayor 
comorbilidad, especialmente psiquiátrica (casos de de-
presión, ansiedad, psicosis), que los induce al suicidio.20

La epilepsia es un grave problema de salud pública 
debido a su alta tasa de incidencia y prevalencia en varios 
países:21 estudios epidemiológicos reportan que entre el 
0.522 y el 2% de la población mundial padece epilepsia, y 
se considera que entre el 1 y 3% de la población tendrá 
epilepsia durante su vida.12,23 En nuestro país, la preva-
lencia de los pacientes con epilepsia es de 10.8 a 20 por 
cada 100,000 habitantes,4,23 lo que sugiere que en México 
existen por lo menos un millón de personas con alguna 
forma de epilepsia.8 Al sumarse la discriminación y los 
prejuicios impuestos por la sociedad, esta enfermedad 
constituye un grave problema médico-social, con eviden-
te repercusión en la vida laboral y social del paciente.

¿Qué es la epilepsia?

La epilepsia es una de las enfermedades más antiguas 
conocidas por la humanidad.24 Etimológicamente, la 
palabra epilepsia deriva de una preposición y de un 
verbo irregular griego, epilambanein, que signifi ca 
«estar poseído» o «atrapado».25 Debido a sus formas 
de manifestación, durante siglos esta enfermedad fue 
tratada desde una perspectiva mágico-religiosa y no 
con un carácter natural;26 hasta hace poco tiempo se 
había considerado una enfermedad mental y hoy ya 
es tratada como una enfermedad neurológica.

En la década de los setenta, la Liga Internacional con-
tra la Epilepsia (International League Against Epilepsy, 
ILAE) y la Organización Mundial de la Salud (OMS) pro-
pusieron una defi nición de la epilepsia que fue publicada 
en el diccionario de epilepsia y es actualmente vigente: 
«afección crónica, de etiología diversa, caracterizada 
por crisis recurrentes debidas a una descarga excesiva 
de neuronas cerebrales (crisis epilépticas), asociadas 
eventualmente con diversas manifestaciones clínicas y 
paraclínicas».27 Sin embargo, a lo largo de los años se 
ha tenido la necesidad de elaborar, corregir y actualizar 
los conceptos y las clasifi caciones existentes. Una pro-
puesta de la misma ILAE y el IBE (International Bureau 

for Epilepsy) defi ne a la epilepsia como una «alteración 
cerebral caracterizada por la predisposición permanente 
para generar crisis epilépticas con las consecuencias 
neurobiológicas, cognitivas, psicológicas y sociales deri-
vadas de esta condición»,19 en la cual las neuronas y el 
mal funcionamiento de sus redes causan algunas veces 
la sintomatología dramática de las convulsiones.28 Cabe 
resaltar que las crisis convulsivas pueden no ser parte de 
un fenómeno epiléptico, sino que pueden ser provocadas 
por trastornos metabólicos o pueden ser crisis psicóge-
nas.29 Las crisis epilépticas son las alteraciones motoras 
y/o sensoriales recurrentes que resultan de la actividad 
excesiva o sincrónica de las neuronas;30,17 pueden ser 
eventos agudos o crónicos y espontáneos. Aunque el 
rasgo más destacado de la epilepsia son las convulsiones, 
la diferencia fundamental estriba en el hecho de si esas 
crisis pueden o no repetirse fuera del proceso agudo 
que las provocó.31,32 Cuando varias crisis ocurren en un 
periodo de 24 horas se consideran el mismo evento.

Desde 1981 La ILAE se encargó de realizar la cla-
sifi cación internacionalmente aceptada de las crisis y 
a la que se hace mención en todos los estudios epide-
miológicos sobre epilepsia, basada en la fi siopatología 
de la enfermedad (Cuadro I);33 sin embargo, recien-
temente la ILAE redefi nió esta clasifi cación de crisis 
epilépticas como crisis focales –aquellas que podrían 
originarse en la zona cortical o subcortical dentro de 
las redes neuronales limitadas a un hemisferio– y crisis 
generalizadas  –aquellas que se producen en algún 
punto dentro de las redes neuronales distribuidas 
bilateralmente y se difunden rápidamente, sin que 
precisen afectar a la totalidad de la corteza cerebral.34

La etiología subyacente de la epilepsia puede ser 
genética (anteriormente llamada idiopática), estruc-
tural/metabólica (antes sintomática) o desconocida 
(previamente criptogénica).34 En países en desarrollo 
–como los de América Latina y el Caribe–, la propor-
ción de epilepsia idiopática y sintomática es del 70 y 
30%, respectivamente.35

Entre las causas más frecuentes en países en desa-
rrollo están las del grupo estructural, que abarcan las 
enfermedades infecciosas y las parasitarias, el daño 
cerebral perinatal, las enfermedades vasculares y los 
traumatismos craneoencefálicos.36

El diagnóstico de la epilepsia es esencialmente 
clínico; está basado en la aparición de crisis convulsi-
vas y se apoya en pruebas de electroencefalografía y 
neuroimagen.34 El pronóstico de la epilepsia depende 
de la etiología, así como del inicio temprano del trata-
miento y su continuidad. Se estima que hasta el 70% 
de las personas con epilepsia pueden llevar una vida 
normal si reciben el tratamiento apropiado.37,38
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Datos epidemiológicos

Se calcula que hay 50 millones de personas con epi-
lepsia en todo el mundo.33,39 La pesada carga de esta 
enfermedad no se distribuye uniformemente: estudios 
realizados en países en vías de desarrollo muestran 
una alta prevalencia en comparación con los países 
desarrollados.3,40

La epilepsia representa el 0.5% de la carga mundial 
de enfermedad, la cual es medida en años de vida ajus-
tados en función de la discapacidad (AVAD);37 el 80% de 
esa carga corresponde a países en desarrollo.2 Estados 
Unidos y Canadá tienen una carga correspondiente a 
0.4%, inferior con respecto a América Latina y el Cari-
be, donde es de 0.9%.38 Se estima que cinco millones 
de personas con epilepsia viven en Latinoamérica y el 
Caribe.38 La mayor carga se registra en el grupo de edad 
de 5 a 14 años.40 Los informes reportan por lo menos 
entre el 60 y 80% de las personas que sufren epilepsia 
no son diagnosticadas o no reciben tratamiento, ya sea 
por el costo o por los efectos secundarios.38

Los estudios de incidencia de acuerdo con la edad 
demuestran que la epilepsia es una enfermedad de los 
extremos de la vida. La curva de incidencia es bimodal, 
con un pico muy alto en el primer año de vida, seguido 
de una caída importante y luego una frecuencia estable 
durante la primera década. Tras la adolescencia hay 
una nueva caída, con una proporción muy baja durante 
la edad adulta. A partir de la quinta década, la incidencia 
comienza a ascender en forma rápida y sostenida y llega 

a un máximo en la séptima y octava década, donde es 
aun mayor que en el primer año de vida.41,25 

Este panorama permite identifi car la epilepsia como 
un problema de salud pública, lo que quiere decir 
que, por su frecuencia, afecta de manera signifi cativa 
a las poblaciones y genera un alto costo social a los 
servicios de salud, el individuo y su familia.3

La mortalidad en los pacientes con epilepsia es 
alta,42 y son de especial inquietud la muerte súbita y el 
suicidio. La muerte súbita puede ser responsable de un 
10 a 20% de la mortalidad observada en la epilepsia, 
puede ocurrir a cualquier edad y es particularmente 
preocupante en los pacientes con crisis tonicoclónicas 
no controladas.43,44 El riesgo de suicidio se incrementa 
hasta en cinco veces tras el diagnóstico de la epilepsia.45

Factores asociados con la epilepsia

La literatura médica refi ere un gran número de elementos 
considerados como de riesgo de epilepsia; sin embargo, 
los estudios son pocos y, por tanto, no están claramente 
establecidos. Así mismo, hay que considerar que los 
factores de riesgo en países industrializados pueden no 
ser los mismos que en aquellos en vías de desarrollo. En 
la fi gura 1 se pueden ver los factores de riesgo con alta 
signifi cancia estadística (p < 0.0001) en la aparición de 
epilepsia, según Jiménez y colaboradores.46

Hay estudios que demuestran que un aumento en 
la prevalencia e incidencia de la epilepsia puede estar 
relacionado con cuestiones como el bajo nivel socioe-

Cuadro I. Clasificación de las crisis epilépticas según la Liga Internacional contra la Epilepsia, ILAE, 1981.

Crisis parciales Crisis generalizadas Crisis no clasificadas

Son aquellas que comienzan en un área he-
misférica específica, sobre todo las estructu-
ras temporal y límbica (como la amígdala o 
el hipocampo).

Se caracterizan por comen-
zar en los dos hemisferios 
simultáneamente.

Aquellos casos en que no se 
tienen datos suficientes para 
clasificarlas, y las crisis del re-
cién nacido que tienen una 
clasificación diferente basa-
da en la correlación clínico-
eléctrica de los eventos.

  ↓    ↓ Pueden ser crisis de ausencia, 
mioclónicas, tónicas, clóni-
cas, atónicas, o la combina-
ción de algunas de ellas.

Simples Complejas

Cuando una crisis par-
cial no produce altera-
ción de la conciencia.

Si la conciencia
está alterada.
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conómico, el acceso limitado a la atención médica, y las 
exposiciones ambientales como la neurocisticercosis.33 
Li47 señala la creciente evidencia que implica al nivel 
socioeconómico y a la ocupación como factores de 
riesgo asociados con la epilepsia. Los aspectos socioe-
conómicos pueden infl uir en el riesgo de la enfermedad 
de diversas maneras. El bajo nivel socioeconómico se 
asocia con la privación social y económica, el desem-
pleo y los bajos ingresos que, a su vez, se vinculan 
con factores de riesgo como la incidencia de defectos 
congénitos, traumatismos, lesiones, enfermedades 
cardiovasculares, infecciones y mala nutrición.

Discapacidad y epilepsia

La discapacidad es un asunto complejo, dinámico y 
multidimensional48 que engloba diversos componen-
tes, como defi ciencias a nivel corporal (estructurales o 
fi siológicas), limitaciones en la actividad a nivel indivi-
dual y restricciones en la participación a nivel social.38 
El compromiso funcional de una región del cerebro 
podrá ocasionar básicamente síntomas de dos tipos: 
los primeros por défi cit funcional, pérdida, deterioro o 
ausencia de las habilidades correspondientes al área 
cerebral involucrada, y los segundos por exceso de 
actividad funcional, lo que provocará la aparición invo-
luntaria de manifestaciones clínicas no supervisadas 
ni controladas por los mecanismos de procesamiento 
neocorticales conscientes.49 

En este contexto, la epilepsia como entidad neuro-
lógica tiene la capacidad de generar discapacidad,50 
ya que contribuye a la disminución o anormalidad de 
la función anatómica, fi siológica y/o psicológica, lo que 
resulta en incapacidad, restricción o ausencia de las ha-
bilidades necesarias para ejecutar una actividad normal 
acorde a la edad. Los trastornos más frecuentemente 
observados en la esfera cognitiva incluyen alteración de 
la memoria, lentitud mental, defectos de razonamiento 
lógico-abstracto y défi cit atencional;51 también se pue-
den observar afecciones del espectro autista,52 trastorno 
por défi cit de atención con hiperactividad (TDAH),53 
difi cultades motoras,54 obstáculos  en el aprendizaje,31 
desórdenes de lenguaje55 y problemas de conducta, que 
dan como resultado una defi ciente interacción social.31

Las quejas cognitivas más reportadas en los adultos 
son la lentitud mental, el deterioro de la memoria y el 
défi cit de atención (siempre en función de las áreas 
cerebrales implicadas). Las crisis convulsivas tempra-
nas pueden inducir un défi cit permanente y aumentar 
la susceptibilidad a las crisis; la exposición prolongada 
a la actividad neuronal anormal durante el periodo 
crítico del SNC puede provocar cambios estructurales 
y funcionales en el cerebro. Las alteraciones difusas 
son más frecuentemente documentadas en niños (en 
comparación con los adultos), con trastornos adicio-
nales como problemas de aprendizaje, difi cultades 
académicas, desórdenes de conducta y estancamiento 
o deterioro en el lenguaje.31

Figura 1. 

Factores de riesgo asociados 
con la epilepsia.

Factores genéticos: 
presencia de epilepsia 

en padres, abuelos, tíos, 
hermanos y primos.
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laborales, 

domésticos, etc. 
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trabajo de parto pro-

longado y anoxia.
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Alteraciones de las funciones cognitivas en 
la epilepsia

La función cognitiva es una compleja interacción de 
las capacidades motivacionales e intelectuales. Se 
considera la cognición como una habilidad individual 
para pensar, elaborar y utilizar la información de una 
forma adaptativa, y donde intervienen los procesos de 
percepción, memoria, aprendizaje, atención, vigilia, 
entendimiento e interpretación.56 En personas con epi-
lepsia el nivel de funcionamiento cognitivo disminuye,57 
lo que sugiere que el daño cerebral puede asociarse 
posiblemente con las crisis.58 La presencia de crisis epi-
lépticas se ha relacionado con niveles signifi cativamente 
bajos en las capacidades psicomotoras y adaptativas 
de las personas con epilepsia, en comparación con los 
controles.31 Además de la disminución de las funciones 
cognoscitivas, se observan subsecuentes alteraciones 
de la conducta y alteraciones en la interacción social.59 
Los défi cits encontrados en pacientes con epilepsia se 
han relacionado con las funciones fi siológicas corres-
pondientes con las áreas epileptógenas.50 En la epilep-
sia del lóbulo temporal mesial, las crisis generadas en 
la arquicorteza afectan la región amigdalohipocámpica, 
límbica, mesiobasal o rinencefálica, lo que provoca una 
alteración del aprendizaje y de la memoria verbal o no 
verbal, y trastornos del comportamiento de moderados 
a graves; esto se ha asociado con un síndrome hiper-
cinético en un 20% de los casos.49 En los pacientes 
con epilepsia del lóbulo temporal se presentan con 
gran frecuencia desórdenes de aprendizaje y conduc-
ta; la sintomatología más frecuente en la infancia es 
la presencia de automatismos, en la que se pueden 
observar trastornos del pensamiento, difi cultades del 
lenguaje, pautas motoras complejas, comportamiento 
antisocial, alteraciones de la afectividad y defectos del 
olfato, entre otros.49

Hermann60 señala que en el lenguaje se han obser-
vado –además de la afasia adquirida que cursa con el 
síndrome de Landau-Kleffner– alteraciones lingüísticas 
como la anomia o la hipergrafía en pacientes con focos 
en el lóbulo temporal dominante. También afi rma que 
los estudios sobre funciones ejecutivas revelan que los 
pacientes con focalidad prefrontal muestran alteraciones 
en la planifi cación, inhibición y fl exibilidad de la conducta, 
que infl uyen en la ejecución de la actividad motora.

Trastornos del aprendizaje y de la conducta 
en la etapa temprana

En la epilepsia infantil como enfermedad crónica, se 
desarrollan en el niño problemas de discapacidades 

que conllevan al fracaso escolar o a desórdenes 
emocionales.61 Estos condicionan negativamente la 
calidad de vida del niño62 y, como consecuencia, su 
subempleo como adulto.63 Es sabido que los trastornos 
del aprendizaje y de la conducta son más comunes 
en los pacientes con epilepsia que en la población en 
general.64 Cerca del 50% de los niños con epilepsia 
tienen difi cultades relacionadas con las actividades es-
colares.49 Estas alteraciones pueden llegar a afectar el 
proceso de aprendizaje de la lectoescritura y el cálculo; 
se han descrito aquellas relacionadas con problemas 
atencionales, velocidad de procesamiento y memoria de 
trabajo, entre otras.64 La prevalencia de las difi cultades 
de aprendizaje en la población general es de 2 a 10%, 
según la muestra estudiada, siendo en la lectura donde 
se presentan las difi cultades más frecuentes.64-66 Tavera 
y colaboradores64 señalan que la dislexia es el prototipo 
de una trastorno específi co del aprendizaje, dentro de 
los cuales se incluyen los de lectura, del cálculo, de la 
expresión escrita y los no especifi cados.

Las características mostradas por los niños epilép-
ticos en la escuela son: indiferencia en la clase, bajo 
rendimiento, trastornos del comportamiento, inasisten-
cias, pobre concentración y somnolencia. Las causas de 
estas alteraciones pueden radicar en el estado mórbido 
del cerebro propiamente dicho y/o en la medicación 
anticonvulsionante empleada.49 Cabe señalar que 
hasta el momento no se ha podido identifi car un patrón 
neuropsicológico de daño específi co, sino que se han 
documentado efectos a nivel cognitivo, como cambios 
en la memoria, défi cit de atención, alteraciones del 
lenguaje y en la velocidad de procesamiento, los cuales 
podrían ser los responsables de los problemas en los 
procesos de lectura, escritura y aritmética.67

Existen varios aspectos esenciales en los que se 
afecta la calidad de vida del niño epiléptico, como 
las restricciones eventuales en la vida diaria, la baja 
autoestima, las crisis impredecibles, las difi cultades 
del aprendizaje y el fracaso escolar, así como la pér-
dida de independencia (sobreprotección) y los efectos 
secundarios de los fármacos antiepilépticos (FAE).68

Trastornos del comportamiento en el 
paciente epiléptico

La epilepsia, como todas las enfermedades crónicas, 
infl uye siempre de alguna manera en la vida diaria del 
epiléptico, ya que exige al paciente una serie de normas 
imperativas o restrictivas como la toma diaria de medica-
ción o la prohibición o limitación de ciertas actividades; 
todas ellas, empero, pueden matizarse sin que lleguen 
a provocar una infl uencia defi nitiva en la calidad de vida 
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del paciente, en especial si se consiguen superar los 
aspectos míticos y de estigma social que suelen acom-
pañarle. Sin embargo, se reporta que las personas con 
epilepsia tienen un mayor riesgo de depresión y, como 
se mencionó anteriormente, una tasa alta de suicidio.21 
Kanner69 señala que las crisis del sistema límbico se 
pueden manifestar con depresión, temor y agresividad. 
Las epilepsias por traumatismos craneoencefálicos 
son las que favorecen en mayor grado la aparición de 
problemas del comportamiento respecto a otras ence-
falopatías, aunque no cursen con epilepsia.

Factores asociados con la epilepsia

Se acepta el hecho de que las crisis epilépticas pueden 
causar tanto cambios morfológicos y funcionales en el 
cerebro como alteraciones cognitivas y neuropsicoló-
gicas;31 sin embargo, son numerosos los factores que 
pueden aumentar la aparición de los trastornos y/o 
discapacidades. En la fi gura 2 se muestran algunos 
de estos elementos.70

La epilepsia iniciada en la infancia afecta negati-
vamente la enseñanza, el empleo, el matrimonio y 
la paternidad.71-75 En general, se considera que el 
comienzo temprano de las crisis epilépticas produce 
mayor deterioro cognitivo que los inicios más tardíos.55 
Battaglia76 reporta que el inicio de la epilepsia antes 
de los cinco años está asociado con un deterioro sig-
nifi cativo en las funciones de concentración, atención, 
memoria y solución de problemas complejos.77 

Maestú y colaboradores55 señalan que los pacientes 
que padecen crisis generalizadas presentan mayor dete-
rioro que los pacientes con crisis parciales. Además, se 
ha reportado que el status epilepticus durante el sueño en 
sus diferentes fases, como en el sueño lento, se acom-
paña de un progresivo deterioro cognitivo y psicomotor, 
que afecta particularmente al lenguaje, la memoria y la 
orientación temporoespacial. Diversos estudios demues-
tran que aspectos estables de la cognición, como el 
coefi ciente de inteligencia, guardan una estrecha relación 
con la severidad del síndrome epiléptico, tomando como 
medida la frecuencia promedio de las crisis.78

Los efectos de los fármacos antiepilépticos pueden 
tener un infl ujo positivo sobre la cognición y estado 
emocional de los pacientes al lograr el control de 
las crisis epilépticas; sin embargo, pueden producir 
efectos indeseados en la vida diaria de una persona 
(Cuadros II y III).21 El riesgo de aparición de efectos 
adversos sobre las funciones cognitivas depende del 
fármaco en sí, de la dosis utilizada y de las combina-
ciones de fármacos (politerapia).79,80

Conclusiones

La epilepsia no es un estigma, ni una enfermedad «má-
gica». Sin embargo, en la actualidad el rechazo social 
y laboral resultan evidentes, debido a que las personas 
con epilepsia tienen tres veces mayor riesgo que los 
individuos sin problemas neurológicos de presentar 
problemas que afecten su funcionamiento cognitivo y 

• Dosis y concentración
• Tipo de fármaco
• Monoterapia/politerapia
• Factores endocrinos
• Alteración del metabolismo de las monoaminas
• Efectos generales sobre el metabolismo cerebral

Figura 2. 

Factores etiológicos potencia-
les que pueden alterar la neu-
ropsicología en la epilepsia.

De la propia enfermedad 
(efectos directos 
e indirectos)

De carácter psicosocial

• Edad del comienzo
• Tipo de epilepsia, frecuencia y duración de las crisis
• Alteraciones del electroencefalograma ictales e interictales
• Etiología de la epilepsia (genética, estructural/metabólica,  
   desconocida)
• Nivel neuropsicológico previo al inicio del proceso

• Calidad de vida (estigmatización)
• Actitud de la sociedad (feedback emocional negativo)
• Influencia de la epilepsia en las actividades de la vida diaria
• Situación económica del paciente/familia
• Actitud de la familia (rechazo/sobreprotección)

De la medicación
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otros trastornos mentales. La epilepsia como entidad 
neurológica tiene la capacidad de generar discapacida-
des, entre las que destacan alteración de la memoria, 
défi cit atencional, difi cultades motoras, trabas en el 
aprendizaje, trastornos de lenguaje y problemas de 
conducta, que dan como resultado una defi ciente in-
teracción social. Esto depende de diversos factores; 
dentro de ellos, se destacan por su importancia la 
etiología de la epilepsia, la edad de inicio de las crisis, 
la duración de la enfermedad, el tipo y la frecuencia de 
las crisis, y el tratamiento farmacológico y quirúrgico. 
Por tanto, la epilepsia es una enfermedad que debe 
estudiarse desde un punto de vista pluridisciplinar.
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