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INTRODUCCION

La dispensarizacion en la atencién primaria de
salud (APS) juega un papel importante. Se
considera dispensarizado a un individuo cuando:
Esta registrado en el consultorio médico de la
familia, evaluado integralmente, clasificado
segun grupo dispensarial al que corresponde,
recibiendo la intervencion continua que su
estado de salud necesita y tiene actualizada la
intervenciéon perioddica de su estado de salud
segun la frecuencia minima de evaluacion
establecida.

Teniendo en cuenta lo anterior, todos los nifios
con afecciones crénicas estarian dispensarizados
como grupo Ill, debiendo recibir, segin lo
establecido, 3 evaluaciones anuales.

En la edad pediatrica las enfermedades que con
mayor frecuencia se presentan son: el asma
bronquial, en primer lugar, seguida de Ila
epilepsia. Por ser este grupo especialmente
vulnerable, la maxima direccion del pais
comenz0 a prestar atencion diferenciada a estos
nifios. La provincia de Cienfuegos fue del I Taller
Nacional sobre atencibn a nifios con
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enfermedades croénicas.

La epilepsia es una de las enfermedades
neurologicas mas frecuentes que afectan al ser
humano, en la infancia 7 de cada 1 000
habitantes la padecen. Su costo es incalculable.
Por comportarse esta enfermedad en nuestra
area de salud de forma similar al resto del pais
es que decidimos confeccionar un folleto que
trate sobre la epilepsia con un enfoque integral,
tanto para el personal en formacién como para
el médico general basico, pues es una de las
afecciones gue se sigue y maneja
frecuentemente por nuestros facultativos en
consulta, sin que dispongan hasta el momento
de un material asequible para abordarla
integralmente.

DESARROLLO

Consideramos oportuno comenzar con algunas
definiciones importantes.

Crisis epilépticas
e Diccionario de epilepsia de la OMS: "Crisis

cerebral consecuencia de wuna descarga
neuronal excesiva".
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Comisién de Epidemiologia y Prondéstico
de la Liga Internacional contra la
Epilepsia (ILAE): "Manifestacion clinica
presumiblemente originada por una descarga
excesiva de neuronas a nivel cerebral. Esta
consiste en fenémenos anormales bruscos y
transitorios que incluyen alteraciones de la
conciencia, motoras, sensoriales, autonémicas y
psicolégicas, que son percibidos por el paciente
0 un observador"

Epilepsia

Diccionario de epilepsia de la OMS:
"Afeccion cronica producida por
diferentes etiologias, caracterizada
por la repeticion de crisis debidas a
una descarga excesiva de las
neuronas cerebrales (crisis epiléptica)
asociadas eventualmente a sintomas
clinicos o paraclinicos".

Comisiéon de Epidemiologia vy
Pronéstico de la Liga
Internacional contra la Epilepsia
(ILAE): Condicién caracterizada por
crisis epilépticas recurrentes (dos o
mas) no provocadas por alguna
causa inmediatamente identificable

Sindrome epiléptico

Comisién de Epidemiologia y Prondstico
de la Liga Internacional contra la
Epilepsia (ILAE): "Un sindrome epiléptico es
un trastorno cerebral caracterizado por un
conjunto de sintomas y signos que se presentan
habitualmente de manera conjunta y que
pueden tener etiologias diversas".
Epidemiologia

Son multiples los estudios sobre prevalencia de
la epilepsia y también son muy variadas las
cifras al respecto pues oscilan entre 1,5 y 57
casos por 1.000 habitantes.

La epilepsia aumenta de forma progresiva con
la edad. Las crisis generalizadas mantienen su
incidencia y prevalencia desde el nacimiento
hasta los 70 afios; a partir de esta edad
experimentan un gran incremento. Las crisis
parciales mantienen sus cifras desde el
nacimiento y sufren un incremento en la tercera
década de la vida. El 30-40 % de las crisis
epilépticas son generalizadas. Las crisis
parciales varian entre el 45 y 65 %. Entre un 8
y un 30 % de los casos son inclasificables.
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Desde el punto de vista sindrémico, los
sindromes generalizados son el 12 % de los
casos; entre el 60 y 70% son epilepsias
parciales; el 15 % son epilepsias
indeterminadas y el 25 % son sindromes
especiales.
Clasificacion de los ataques epilépticos,
segun la Liga Internacional contra la
Epilépsia ( 1981).
Ataques parciales.
1. Ataque parcial simple
a) Con signos motores:
Con signos motores sin marcha
Con signos motores con marcha
(Jacksoniana)
Versiva.
Postural
Fonatoria (Vocalizacion o detencion de la
palabra)
b) Con sintomas somatosensitivos 0
sensoriales especiales, alucinaciones simples,
por ejemplo hormigueos, luces,
zumbidos):

Somatosensitivo

Visual

Auditivo

Olfatorio

Gustativo

Vertiginoso
C) Con signos o sintomas autonomicos
(incluyendo sensacién epigéastrica, palidez,
sudoracién, eritema, piloereccion y dilatacion
pupilar)
d) Con sintomas psiquicos (trastornos de la
funcién cerebral superior). Estos sintomas
raramente ocurren sin alterar la conciencia y
son mas frecuentes en los ataques parciales

complejos:
Disfasicos
Dismnésicos
Cognitivos (estado de ensuefio,
distorsion del sentido del tiempo)
Afectivos (miedo, enojo, ansiedad,

etc)
llusiones ( ejemplo macropsia)

Alucinaciones  estructuradas  (por
ejemplo mdusica, escenas)
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2. Ataque parcial complejo

a) Comienzo por un ataque parcial simple
seguido de un deterioro de la conciencia: Con
caracteristicas de ataque parcial simple seguido
por un deterioro de la conciencia.

Con automatismo.

b) Con deterioro de la conciencia desde el

comienzo del ataque: Con alteracion de la

conciencia solamente.
Con automatismo.

3. Ataque parcial que evoluciona a crisis ténicas
clénicas generalizadas y (CTG de comienzo
parcial).

a) Ataque parcial simple que evoluciona a

crisis generalizada.

b) Ataque parcial complejo que evoluciona a
crisis generalizada.

c) Ataque parcial simple que evoluciona
hacia ataque parcial complejo y luego a
generalizado.

B. Ataques epilépticos generalizados
1. Ataques de ausencia
a) Ataque de ausencia tipica:

Con deterioro de
solamente

Con componente clénico ligero

Con componente atonico

Con componente ténico

Con automatismo

Con componente autonémico
b) Ausencia atipica:

Con tono muy marcado

Comienzo y terminacion
brusco.

2. Ataque mioclonico ( Sacudida o salto
mioclonico, simple o multiple)

Ataque clénico

Ataque ténico

Ataque ténico clénico

6. Ataque aténico ( astasico)

la conciencia

menos

ok w

C. Ataques no clasificables

Etiologia y factores de riesgo

Las causas de la epilepsia varian con la edad.
Algunas pueden producir crisis en una etapa
determinada de la vida y, con el tiempo, cesan;
otras producen crisis durante toda la vida. En
cualquier caso, no debe olvidarse que la
asociacion de acontecimientos en el tiempo no
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siempre es una evidencia de relaciébn causa-
efecto.

-Errores congénitos del desarrollo:
Incluimos en este grupo a:

Malformaciones congénitas hereditarias.
Comprenden las malformaciones
arteriovenosas, los errores en la migracién
neuronal (lisencefalia-paquigiria) y las
facomatosis. Algunas malformaciones

congénitas presentes en el nacimiento no son
hereditarias, como en las deformidades sufridas
por hijos de madres que han sido sometidas a
productos toxicos durante la gestacion, o bien
han sufrido algun tipo de infeccion, radiacion,
etc.

Errores congeénitos de/ metabolismo:
Hiperglucemia, D-gliciricidemia, fenilcetonuria,
ceroidolipofuccinosis (formas infantil juvenil y
adulta), enfermedad de Lafora, enfermedad de
Huntington infantil, enfermedad de Gaucher,
etc.

-Anoxia cerebral: El insuficiente aporte de
oxigeno al cerebro puede ocurrir durante el
parto (parto prolongado, desprendimiento
prematuro de placenta) o en la infancia. Una
convulsion febril puede ser responsable de
anoxia cerebral severa y condicionar una
ulterior epilepsia por el dafio cerebral
secundario. En edades adultas una enfermedad
cerebrovascular produce una lesion focal por
anoxia y crisis comiciales.

-Traumatismos craneoencefalicos (TCE):
La lesién cerebral secundaria a un traumatismo
craneal puede provocar una epilepsia
secundaria. Hay tres factores que indican un
mayor riesgo de padecer crisis comiciales
secundarias al TCE:

Duracion de la amnesia postraumatica, a mayor
duracion mayor riesgo comicial. La amnesia
posterior a un TCE puede durar entre breves
minutos y varias semanas 0 meses.

La presencia de signos neurologicos focales.

La presencia de una lesion localizada en la
superficie cortical cerebral.
Si no existe ninguno de estos factores el riesgo
de padecer una epilepsia postraumatica se
calcula en un 2 % de los casos. Si se dan los
tres factores, el riesgo asciende al 40 %. Por
otro lado, la aparicibn de crisis epilépticas
tempranas tras el TCE (en la primera semana)
incrementa aun mas la posibilidad de una
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epilepsia secundaria.

-Tumores cerebrales primarios vy
secundarios (mama y pulmdn):Son los
focos primarios mas frecuentes al referirnos a
metastasis cerebrales.

-Enfermedades infecciosas:Meningitis de
etiologia diversas; encefalitis,
abscesos cerebrales bacterianos o parasitarios;
enfermedades pridnicas.

-Enfermedades degenerativas del sistema
nervioso central.

-Trastornos metabdlicos
Hipoglucemia, hipocalcemia,
insuficiencia renal crénica.

-Alcohol.
-Toéxicos:
carbono.
Factores desencadenantes

Cuando ocurre una crisis comicial siempre se
intenta establecer una relacion causa efecto
entre algun acontecimiento vital reciente y la
aparicion de la convulsion. Si bien no siempre
es posible establecer esta linea de contacto, si
existen determinadas circunstancias que suelen
relacionarse con la aparicién de crisis:

1. Alteraciones del ritmo suefo-vigilia.
Especialmente la privacion de suefio
altera de manera significativa la actividad
eléctrica cerebral.

2. Alcohol: Bien sea debido al dafio cerebral
consecuencia de su consumo cronico, 0
bien por un efecto agudo como liberador
de focos epileptogénicos silentes.

3. Menstruacién: Como consecuencia de los
cambios hormonales que tienen lugar en
el ciclo femenino, o también por la
retencion hidrica que la acompania.

adquiridos:
hipernatremia,

Plomo, mercurio, monéxido de

4, Estrés fisico: Producido por diversos
factores (infecciones, quemaduras
graves, cirugia mayor, traumatismo
severos,...) o0 psiquico (ansiedad).

5. Farmacos: Antidepresivos triciclicos,

barbitdricos, benzodiacepinas,
antihistaminicos, etc. En relacién con la
utilizacion de dosis elevadas o por su
supresion brusca.

6. Enfermedad cerebrovascular: Las lesiones
isquémicas y lesiones hemorragicas son
epileptogénicas.

7. Tumores cerebrales: Primarios vy
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secundarios.

8. Epilepsias reflejas: Estimulos luminosos o
acusticos muy intensos pueden
desencadenar este tipo de crisis.

9. Transgresiones en el tratamiento

10. Infecciones

11. Constipacion

12.  Adolescencia

Diagndstico

El diagndstico de la epilepsia es eminentemente

clinico, las pruebas complementarias pueden

ayudarnos a confirmar la sospecha clinica o a

identificar una causa responsable del cuadro.

Ante la sospecha de encontrarnos frente a un

paciente con epilepsia es importante:

1. Confirmar mediante la historia clinica que
los episodios que sufre son verdaderamente
crisis epilépticas.

2. ldentificar el tipo de crisis que padece.

3. Definir el tipo de epilepsia o sindrome
epiléptico.

4. Identificar la etiologia del cuadro.

Los pasos a seguir para establecer un

diagnéstico de epilepsia incluyen:

1. Historia clinica: Deberd incluir:

e Antecedentes familiares de epilepsia.

e Antecedentes personales: desarrollo
del embarazo y parto, Apgar al nacer,
desarrollo  psicomotor posterior,
malformaciones congénitas,
enfermedades hereditarias,
enfermedades durante la infancia,
traumatismos craneales, convulsiones
febriles en la infancia, farmacos o
toxicos utilizados.

e Edad de aparicidn de las crisis.

e Caracteristicas de las crisis: Horario
de aparicion, factores
desencadenantes conocidos,
existencia de sintomas prodrémicos,
secuencia pormenorizada de los
acontecimientos durante la crisis (es
fundamental contar con algun testigo
de lo ocurrido dado que el paciente
no siempre nos podrad relatar lo
sucedido), periodo poscritico.

2. Examen fisico: Incluyendo examen
fisico general y exploracion neurolégica
exhaustiva. A la blsqueda de lesiones
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cutadneas, malformaciones o signos que
orienten hacia enfermedades sistémicas
que puedan estar implicadas en la
etiologia del cuadro.

Pruebas complementarias:
Comprenden técnicas neurofisiolégicas
(Electroencefalograma (EEG) y técnicas
de neuroimagen [tomografia
computarizada craneal (TAC), resonancia
magnética craneal (RM), tomografia por
emision de positrones (PET) y tomografia
computarizada por emision de fotén
simple (SPECT)]

Neurofisiologia-EEG.

Un EEG por si solo nunca puede
establecer el diagnéstico de epilepsia,
debe recordarse siempre que no hay
epilepsia si no existe una repercusién
clinica, es decir, si no hay crisis. De la
misma forma, debemos decir que un EEG
normal no excluye el diagndstico de
epilepsia.

El EEG es diagndstico cuando las
alteraciones eléctricas encontradas en él
se corresponden con la crisis epiléptica
observada clinicamente.

El EEG convencional generalmente se
corresponde con un registro en periodo
intercritico, con el paciente asintomatico.
En estas circunstancias se utilizan
diversas técnicas de activacion de la
actividad eléctrica cerebral para intentar
desencadenar una actividad similar a la
de las posibles crisis: la hiperventilacion,
la estimulacion luminosa, el suefio o la
privacién de este, son algunas de estas
técnicas de induccion.

Fuera del registro convencional podemos
utilizar otra serie de registros especiales
para aquellos casos que plantean una
duda sobre el diagnéstico o en los que se
piensa en la posibilidad quirargica como
tratamiento del cuadro. Estas técnicas
especiales son el video-EEG, Holter-EEG,
EEG por telemetria, EEG con electrodos
supernumerarios, EEG con electrodos en
localizaciones especiales (foramen oval,
convexidad cerebral, subdurales e
intracerebrales profundos) y la
cartografia cerebral. Todo paciente con
epilepsia debe tener al menos un EEG
gue nos sirva como dato de control ante
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posibles cambios clinicos en el futuro.
También debe tenerse en cuenta que el
EEG intercritico es de escaso valor a la
hora del seguimiento del paciente, salvo
en algunos formas aisladas de sindromes
epilépticos. Un EEG normal no significa
necesariamente una buena evolucion del
problema; de la misma forma, Ila
persistencia de actividad epileptiforme en
el EEG no evidencia, por fuerza, la
presencia de crisis en la clinica.

Neuroimagen

La tomografia axial computarizada (TAC)
y la resonancia magnética (RM) craneales
han aportado muchos datos en el estudio
de la epilepsia; nos permiten hacer un
estudio estructural del sistema nervioso
central e identificar numerosas causas
responsables de las crisis. Todo paciente
con epilepsia debiera tener un estudio de
neuroimagen; en este sentido, la RM es la
técnica de eleccion debido a su mayor
calidad de reproduccién y definicién de la
imagen anatémica que permite demostrar
lesiones estructurales invisibles para la
TAC.

Al igual que ocurria con el EEG, en el
seguimiento del paciente epiléptico no es
necesario la repeticion periodica de la
neuroimagen. Sélo debiéramos
plantearnos este extremo en los casos de
epilepsias tardias, aquellos en los que se
sospecha una etiologia sintomética, en
crisis localizadas y en las epilepsias de
dificil control, o en las que presentan
nuevos sintomas o déficits neurolégicos
asociados a la crisis.
La angio-RM estara especialmente
indicada en aquellos casos de
malformaciones vasculares como
responsables de las crisis.

La RM funcional o la RM en tres
dimensiones seran futuras aportaciones
para el estudio de lesiones estructurales
responsables de la epilepsia.
La PET y el SPECT permiten realizar
andlisis funcionales de la actividad
cerebral durante la crisis y en el periodo
intercritico. Durante la crisis, tanto la PET
coma la SPECT demuestran un &rea de
hipermetabolismo e hiperperfusion,
respectivamente, area que se convierte
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en hipoactiva en los periodos intercriticos.
Dado su elevado coste todavia son
técnicas que se reservan para casos muy
concretos y no puede generalizarse su

uso.
Técnicas adicionales incluidas en el
estudio del foco epileptégeno
comprenden el doppler transcraneal
funcional, estimulacién magnética
transcraneal, magnetoencefalografia

interictal e ictal, espectroscopia por
resonancia magnética, test de Wada.

Tratamiento

El primer paso para iniciar el tratamiento de la
epilepsia es hacer un diagnéstico correcto. El
error diagnostico conlleva a consecuencias
graves para el paciente como son la
estigmatizaciébn con un diagndstico de una
enfermedad muchas veces mal entendida; la
necesidad de tomar medicamentos durante
periodos mas o menos largos durante la vida
del paciente, oblighndole a realizar un
seguimiento en una consulta y, los posibles
efectos secundarios para el propio paciente y
para terceros, si nos referimos a una mujer
gestante.

También debe tenerse claro que no todas las
personas que han sufrido mas de una crisis
comicial precisan obligatoriamente medicacion,
pensemos en aquellos casos de las epilepsias
reflejas (p.ej. la epilepsia por televisién) en las
que la supresion del desencadenante elimina las
crisis; o las debidas a un efecto secundario de
una medicacidbn que se resuelve al retirar el
farmaco provocador.

¢cDebe tratarse la primera crisis
epiléptica?
Existe una clara controversia al respecto.

Algunos neurélogos creen que si debe tratarse
la primera crisis dado que el riesgo de
recurrencia de la crisis es del 36 % en el primer
afo, del 48 % en tres afios y del 56 % en los
cinco primeros afios desde el episodio Unico
(para otros autores el riesgo de una segunda
crisis se eleva al 78 % en los tres afos
siguientes). La mayoria de las recidivas ocurren
en los dos primeros afios.

Para otros autores el episodio aislado no debe
tratarse nunca, a menos que se reproduzca. De
hecho, la definicion de epilepsia incluye la
recurrencia de las crisis como condicion
diagnostica, algo que no se cumpliria en el
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episodio aislado; ademas, tratar desde la
primera crisis obligaria a un gran nimero de
personas, probablemente no epilépticas, a
realizar tratamientos prolongados y con efectos
adversos no despreciables. No existen
evidencias de que el tratamiento altere el
pronéstico a largo plazo.

En realidad es dificil establecer una norma
comun a seguir y podriamos individualizar los
casos:

e E| tratamiento de la primera crisis reduce el
riesgo de sufrir un segundo episodio; no
obstante, no suele tratarse la crisis aislada
dado el escaso indice de recurrencias.

e La indicacién de tratamiento de una crisis
aislada se individualiza en casos especiales;
asi, en adultos con profesiones de riesgo
(p.ej. conductores) si estaria indicado el
tratamiento dado el elevado riesgo social
que puede acarrear una segunda
convulsion.

e Sj se trata de crisis focales o de un estado
de mal sin causa conocida si
estaria indicado el tratamiento.

e Sj se trata de un paciente con una crisis en
el contexto de una agresion cerebral aguda
(infeccion del sistema nervioso central,
traumatismo craneal, enfermedad
cerebrovascular, etc.) y vemos al paciente
en la fase aguda del proceso, si debe
medicarse. Si el paciente es atendido
tiempo después de haber sufrido el episodio
agudo solo se trataria si la manifestacién
inicial fue un estado de mal epiléptico o si
el EEG es claramente epileptiforme.

De todas formas, debe darse al paciente la
opcion de iniciar el tratamiento anticomicial en
esta situacion; para ello se le informara de los
riesgos de nuevas crisis y de los inconvenientes
de la medicacién. Después, médico y enfermo
llegaran a un acuerdo sobre la actitud que
desee tomar. En Europa la tendencia es a no
tratar después de una crisis Unica; en Estados
Unidos de Norteamérica se tiende a tratar
desde el primer episodio, probablemente para
evitar complicaciones médico legales.

Entre los factores que se incluyen como
favorecedores de la recurrencia se citan la
existencia de dafios neurolégicos permanentes
(lesiones cerebrales estructurales, patologia
neuropsiquiatrica previa), que las crisis sean de
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tipo parcial complejo y la presencia de un foco

de puntas en el EEG. Entre los factores
precipitantes de nuevas crisis podemos
mencionar el abuso o abstinencia de

determinados tdxicos (alcohol) o farmacos
(benzodiacepinas, barbitdricos), el uso de
farmacos epileptégenos (antidepresivos,
antiarritmicos), o las alteraciones del ritmo
suefio-vigilia. La supresion de estos factores
precipitantes evita la necesidad de iniciar un
tratamiento continuado.

En resumen, podemos decir que habitualmente
no se trata una primera crisis. Si existen
factores de riesgo para epilepsia hay un riesgo
mayor de recurrencia; en estos casos tampoco
existe una norma comun a la hora de tratar o
no a los pacientes. No obstante, debe tenerse
en cuenta que tras una segunda crisis el riesgo
de sufrir nuevos episodios comiciales se eleva a
un 65 %, de ahi que, en general, se aconseje el
tratamiento en estos casos.

Principios basicos en el tratamiento de la
epilepsia

1.-Debe utilizarse un solo farmaco. La

monoterapia obtiene mejores resultados

gue la combinacion de varios farmacos. Es

importante utilizar la dosis eficaz minima.

El uso de un solo medicamento reduce el

riesgo de efectos adversos, de
interacciones entre farmacos, de
reacciones idiosincrasicas, facilita el

cumplimiento terapéutico y reduce costes
sanitarios.

2.- Debe elegirse el farmaco mas
adecuado para cada caso. El farmaco
debe elegirse en funcién del tipo de crisis
epiléptica que sufra el paciente.

3.- Pautas de administracion. Las dosis se
calculan en funcién de la edad y del peso
del paciente. El nimero de tomas depende
de la vida media del farmaco y de la
velocidad de eliminaciéon. Es preferible
iniciar el tratamiento de forma lentamente
progresiva, con ascensos de dosis a lo
largo de los dias facilitando la habituacién
del paciente al farmaco y evitando asi
reacciones adversas que si pueden ocurrir
si se administran dosis elevadas desde un
primer momento. También es aconsejable
hacer coincidir la toma con las comidas
con lo que facilitamos el cumplimiento
terapéutico y evitamos la posible aparicion
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de sintomas digestivos en caso de tomar
el farmaco con el estomago vacio.

4.-Monitorizacién. Nunca debe olvidarse
determinar los niveles del farmaco en
sangre; mientras no se encuentra en
rango terapéutico no podemos decidir si
un tratamiento es ineficaz. Tampoco
debemos olvidar realizar controles
periédicos de las funciones hepatica y
renal para prevenir posibles efectos
secundarios indeseables.

5.- Cuando con monoterapia no se
consigue un control adecuado de las
crisis debemos cambiar de farmaco.
En este caso, y antes de afiadir un
segundo farmaco, debemos probar con
otra sustancia en régimen de monoterapia.
El nuevo medicamento debe introducirse
gradualmente hasta alcanzar la dosis
terapéutica antes de iniciar la retirada del
farmaco inicial.

6.- Eficacia y tolerancia. La eficacia se
define por la ausencia de crisis. La buena
tolerancia vendra dada por la ausencia de
efectos secundarios adversos.

Seleccién de la droga

Primer grupo:

—
Ataque tonico-cldnico Carbamazepina
Ataques cldnicos Difenilhidantoina
Afagues tdnicos —= Fenobarbital
Crisis parciales Yalproato de sodio
0 Magnesio
Segundo grupo:
Etoswiximida
Crisis de ausencia en la nifiez Ausencia tipica)
Epilepsia juvenil miocldnica Yalproato de
Epilepsia juvenil con ausencia sodio y
magnesio
. Clonazepan
Tercer grupo: —
Yalproato de sodio
Epilepsia generalizada 0 magnesio
Criptogenética o sintomatica Clonazepan
Sindrome de West ACTH
Sindrome de Lennox Gastaut Prednisona
zanmaglobuling
x__‘___EL"I
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Drogas Dosis mg, kg/dia

Carbamazepina 10-30
Definilhidantoina 35 ( BV hasta 18)

Fenobarhital 3-5{ BV hasta 20)
Yalproato de Ma/ | 10-50

M3

Etnsuximida 20-40

Clonazepan 0,05-0,25

Dosis de los medicamentos mas usados

Las epilepsias de dificil control se pueden tratar
ademas con:

ACTH: 5ud / kg/ dia.
Prednisona 1-2 mg / kg / dia.

Gammaglobulina humana endovenosa 400mg /
kg / dosis 1 6 2 veces por semana durante 4
semanas.

Descontinuacion de la medicacion

e Si cumple los 10 criterios de buen
pronostico y tiene un periodo continuo
de 3 afios libre de crisis, se puede sus-
pender el tratamiento de forma lenta de
3 a 6 meses. Si el electroencefalograma
permanece muy anormal debe continuar
tratamiento durante un afio mas.

e Sireaparecen las crisis en los primeros 3
meses de suprimida la droga, se conti-
nua tratamiento por 1 afio, si reaparecen
las crisis después de los 3 meses se
mantendra el tratamiento durante 2 6 3
afios maés.

e Los pacientes que no cumplen los crite-
rios deben mantener tratamiento duran-
te 5 afios después de la ultima crisis.

Tratamiento quirdrgico

Se calcula que tan solo en el 10-25 % de los
pacientes cuyas crisis son farmaco resistentes
estd indicada la cirugia de la epilepsia, en algu-
nos casos muy especificos, competente a la
atencion terciaria y poco practicable en nuestro
pais.

Diagnéstico diferencial

Existe un gran numero de sucesos de instaura-
ciébn mas o menos brusca, de breve duracién y
con resolucién posterior que plantean el dia-
gnoéstico diferencial con verdaderas crisis epilép-
ticas. Es de vital importancia el establecer un
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diagnostico correcto de epilepsia ya que, prime-
ro, de no ser asi no le resolveremos el problema
que nos consulta el paciente y, segundo, lo obli-
garemos a someterse a un tratamiento prolon-
gado con farmacos con probables efectos se-
cundarios y a un cambio en los habitos de vida
que pueden condicionar su conducta posterior.
Mencionaremos aquellos cuadros a tener en
cuenta a la hora de plantear el diagnostico dife-
rencial con una crisis epiléptica:

1. Pseudocrisis
2. Procesos fisiopatoldgicos:
. Sincope

. Enfermedad cerebrovascular: Acciden-
tes isquémicos transitorios

. Migrafia: Migrafia con aura y migrafa
basilar

. Alteraciones del suefio: narcolepsia,
parasomnias (sonambulismo, terrores
nocturnos), enuresis nocturna

e  Amnesia global transitoria
o Desorientacion topografica transitoria

e Alteraciones metabdlicas: hipogluce-
mia, hipocalcemia

e  Trastorno paroxisticos del movimiento:
coreoatetosis paroxistica, mioclonias
focales, distonias focales

. Vértigo paroxistico benigno
. Espasmos del llanto

o Efectos secundarios de medicaciones
diversas: antidepresivos, supresion de
benzodiacepinas, anticomiciales

. Efectos secundarios de toéxicos: alco-
hol, plomo, mercurio, insecticidas, an-
fetaminas, cocaina.

Prondéstico

El prondstico estd determinado por la causa, la
ocurrencia de remisiones asi como las secuelas
a largo plazo.

Factores de buen prondéstico:
e Examen neurolégico normal
e  Funcion intelectual conservada
e Ausencia de lesion cerebral
e Ocurrencia de un solo tipo de ataque
e Buena respuesta terapéutica

e Comienzo después de los 3 0 4 afios de
edad

e Frecuencia baja de ataques
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e Ausencia de ciertos tipos de ataques
como tonico-clonicos, parciales comple-
jas y estatus epiléptico

e Normalidad del electroencefalograma al
comienzo del tratamiento o después de
comenzado este

e Regularidad del tratamiento
Recomendaciones

. Debe evitarse el uso de antiparasitarios
y antihistaminicos porque disminuyen
el umbral convulsivo.

. No usar macroélidos en pacientes que
consumen carbamazepina porque au-
menta la toxicidad de esta droga.

. Realizar electroencefalograma anual-
mente.
. Chequeo semestral de la funcién hepéa-

tica y hematolégica a pacientes que
reciben tratamiento con carbamazepina

y valproato.
Puntos clave
. Una crisis epiléptica Unica y las crisis

epilépticas accidentales no son una
epilepsia, ni tampoco pueden conside-
rarse como una epilepsia la repeticion
mas o menos frecuente de crisis epilép-
ticas en el curso de una afeccién agu-
da.

. No puede hablarse de epilepsia si el
enfermo no ha sufrido crisis, aunque su
EEG sea de tipo epileptiforme.

. Las causas de la epilepsia varian con la
edad. Algunas pueden producir crisis
en una etapa determinada de la vida vy,
con el tiempo, cesan; otras producen
crisis durante toda la vida. En cualquier
caso, no debe olvidarse que la asocia-
cién de acontecimientos en el tiempo
no siempre es una evidencia de rela-
cion causa-efecto

. Cuando ocurre una crisis comicial siem-
pre se intenta establecer una relacién
causa efecto entre algin acontecimien-
to vital reciente y la aparicion de la
convulsion.

. El diagnéstico de la epilepsia es clinico,
las pruebas complementarias pueden
ayudarnos a confirmar la sospecha
clinica o a identificar una causa respon-
sable del cuadro.
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. El tratamiento de la primera crisis redu-
ce el riesgo de sufrir un segundo episo-
dio; no obstante, no suele tratarse la
crisis aislada dado el escaso indice de
recurrencias.

Principios béasicos

- Debe utilizarse un solo farmaco.

- El farmaco debe elegirse en funcién del tipo
de crisis epiléptica que sufra el paciente.

- Nunca debe olvidarse determinar los niveles
del farmaco en sangre; mientras no se en-
cuentra en rango terapéutico no podemos de-
cidir si un tratamiento es ineficaz.

- Cuando en monoterapia no se consigue un
control adecuado de las crisis debemos cam-
biar de farmaco.

Nuevos farmacos

Vigabatrina

La vigabatrina es estructuralmente analogo al

acido gamma-amino-butirico (GABA), el neuro-

trasmisor inhibitorio primario del cerebro. Pro-
duce inhibicion de la GABA transaminasa (GABA

-T) al incrementar los niveles cerebrales de GA-

BA. Es soluble en agua y se absorbe rapidamen-

te por via oral, con excrecién urinaria en el

80 %. Su vida media es aproximadamente de 7

horas. Los estudios realizados han demostrado

que es efectiva en:

. Crisis parciales complejas

. Espasmos infantiles (sindrome de
West)

. Espasmos infantiles asociados a escle-

rosis tuberosa

Esta droga ha demostrado ser efectiva con con-
trol total de las crisis hasta en el 50 % de los
pacientes, con dosis que fluctian entre 40 —
200 mg/kg de peso por dia.

Se ha limitado su uso por la comunicacion de
casos con disminucién concéntrica del campo
visual bilateral, reportado en el 30 % de los
pacientes, pero en una enfermedad tan seria
como los espasmos epilépticos, este efecto es
un maodico precio que hay que pagar para lograr
el control total de las convulsiones y una mejor
calidad de vida.

Gabapentina

La gabapentina (1-[aminomethyl]ciclohexane
acetic acid) tiene un mecanismo de accion no
muy bien conocido aunque se propone que par-
ticipa de la siguiente forma:

195



Revista Electrénica de las Ciencias Médicas en Cienfuegos

. Disminuye los niveles de glutamato a
través de la aminotransferasa de ami-
noacidos de cadena ramificada.

o Induce la sintesis de GABA en el cere-
bro.

. Modula los canales de calcio o sodio.

. Induce el incremento en la produccion

de serotonina.

La GB es metabolizada en el rifién y excretada
sin modificarse por la orina (80 %) y las heces
(20 %). Esta cualidad de no requerir metabolis-
mo hepético, hace que no interaccione con
otras drogas y tenga alta tolerabilidad a dosis
altas. Esta indicada principalmente en crisis par-
ciales simples o complejas y en las ténico-
clénicas generalizadas.

La dosis propuesta en los nifios es de 30 a 90
mg/kg de peso por dia, pero se plantea que en
casos refractarios puede llevarse hasta 50-100
mg/kg al dia. Sus efectos adversos mas comu-
nes son: somnolencia, mareos, ataxia, fatiga y
nistagmus. También se ha reportado ganancia
de peso e hiperactividad en menos del 10 % de
los pacientes que reciben GB.
Lamotrigina

La lamotrigina (LMT) o 6-[2,3-diclorofenil] 1,2,3
triazina 3,5, amina), es una feniltriacina, sin
relacion estructural con el resto de los NFAE,
que ha demostrado su eficacia en:

. Sindrome de Lennox-Gastaut
. Crisis parciales
. Crisis generalizadas

Posee accidn inhibitoria en la liberacién de ami-
noacidos excitatorios, fundamentalmente gluta-
mato y en menor grado aspartato y bloquea los
canales de sodio al estabilizar las membranas
neuronales. Tiene una absorcidon oral rapida y
completa, moderada afinidad por las proteinas
plasmaticas, metabolismo hepatico con excre-
cion predominantemente renal. Cuando se usa
en terapia combinada con &cido valproico (VP),
prolonga la vida media del VP de 24 a 59,6
horas.

La dosis depende de la combinaciéon de drogas
previas del paciente. Cuando el paciente recibe
VP se comienza por 0,2 mg/kg al dia con incre-
mentos cada 2 semanas hasta 5 mg/kg. Si no
utiliza VP, se comienza con 2 mg/kg diarios y se
puede ajustar hasta 15 mg/kg.
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Los efectos adversos se han reportado en el
10 % de los pacientes y el mas importante ha
sido el rash cutaneo de tipo maculo papular o
eritematoso en el 12 % de los casos. Se ha re-
portado sindrome de Stevens-Johnson en el
1 % de nifios y 0,3 % de adultos, cuando se
administra en terapia combinada con &cido val-
proico. Ha sido utilizado también en otros pro-
cesos como la profilaxis de la migrafa y los
trastornos bipolares.
Topiramato

El topiramato (TP) es un monosacarido derivado
del D-enancidmetro de la fructosa, con estruc-
tura quimica diferente a los otros antiepilépti-
cos. Se plantean los mecanismos de accion si-
guientes:

. Bloqueo de los canales de sodio voltaje
-dependientes.

. Potencia los efectos mediados por el
GABA.

. Antagonista del subtipo kainite del re-
ceptor de glutamato.

o Inhibe la anhidrasa carbdnica del eri-
trocito.

Es rapidamente absorbido y tiene interaccién
minima con otros anticonvulsivantes. Esta indi-
cado en crisis parciales y generalizadas. Ha de-
mostrado ser efectivo en el sindrome de Lennox
-Gastaut, espasmos infantiles y en la epilepsia
parcial refractaria en los nifios. Se utiliza en do-
sis inicial de 0,5-1 mg/kg diarios, con incremen-
tos cada 2 semanas hasta 10 mg/kg al dia.

Las reacciones adversas mas frecuentes son:
somnolencia, fatiga, cefalea, diplopia, ataxia,
dificultades de lenguaje, parestesias. También
puede producir pérdida de peso y favorece la
formacién de célculos renales.

Los nuevos farmacos antiepilépticos han preten-
dido alcanzar las caracteristicas ideales: buena
biodisponibilidad (excepto la gabapentina ), nu-
la 0 muy escasa unidn a proteinas (vigabatrina,
gabapentina, topiramato), ausencia de metabo-
lismo hepatico (vigabatrina, gabapentina, topi-
ramato), buena tolerabilidad, minimo porcenta-
je de reacciones idiosincrasicas (solo la lamotri-
gina), con escasa o nulas interacciones medica-
mentosas, lo que hace innecesarias las determi-
naciones de valores séricos y la forma de pre-
sentacion es exclusivamente oral en todos ellos.

Queremos enfatizar en la necesidad de que el
beneficio terapéutico derivado de los nuevos
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productos farmacolégicos sea accesible a la po-
blacion infantil, con toda la responsabilidad que
esto supone para la industria, las instituciones y
la comunidad.

A partir de 2002, comenzamos a utilizar algunas
de estas drogas antiepilépticas de nueva gene-
racion, inicialmente vigabatrina y mas tarde
lamotrigina, topiramato y gabapentina, gracias
a un gran esfuerzo de nuestro sistema de salud,
que ha garantizado su suministro de forma es-
table a pesar del costo elevado de estos medi-
camentos.
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Hasta el momento no existen publicaciones en
nuestro pais que muestren los resultados del
tratamiento con estas nuevas drogas antiepilép-
ticas. Es precisamente esta garantia de acceso
a los nuevos farmacos, lo que motiva a revisar
sus caracteristicas y, el inicio de su aplicacion
en nuestro pais, representa una nueva era en el
tratamiento de la epilepsia de dificil control en
pediatria y una opcion terapéutica de gran utili-
dad en politerapia, con grandes esperanzas de
que puedan ser utilizadas en monoterapia para
disminuir los efectos adversos que la acompa-

fian.
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