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El cerebro es un 6rgano muy complejo, formado por millones de neuronas, que funciona
COmo un gran ordenador que nos permite pensar, memorizar, mover un grupo muscular o
respirar. La excitacion anormal de un grupo de neuronas y la liberacion de energia a
través de os “ neurotransmisores excitadores’ va a dar lugar a una crisis epiléptica.
Dependiendo del area cerebral implicada, los sintomas van a ser motores, sensitivos,
sensoriales 0 una mezcla de ellos.

La epilepsia en la infancia

UNQUE a menudo

se usan indistinta-

mente |os términos

crisis epilépticas y
convulsion, este Ultimo debe-
ria emplearse cuando el com-
ponente motor sea la caracte-
ristica principal de la crisis,
distinguiéndose asi dos gran-
des grupos de crisis epil épti-
cas: convulsivas y no convul-
sivas. Cuando las crisis
epilépticas se suceden de for-
ma recurrente y crénica se ha-
bla de epilepsia.

Por lo que respecta a la con-
vulsién, ésta es por definicién
una contraccién involuntaria de
la musculatura, discontinua,
independientemente de que se
trate de contracciones breves,
como sacudidas, a las que se
denomina mioclonia o crisis
mioclénica, o de espasmos de
mayor duracién interrumpidas en
algunos casos por intervalos de
relgjacion muscular (cloniao cri-
sis clénica), o de una contrac-
cion mantenida sin apenas rela-
jacion (crisis ténica).

El ataque convulsivo mas fre-
cuente es la crisis ténico-clonica
(CTCG) que se acompaiia de
alteracién del nivel de concien-
ciay es la manifestacion epilép-
tica por excelencia.

Clasificacion delas crisis

Atendiendo al origen cerebral
de la crisis epiléptica se puede
establecer una sencilla clasifica-
cién en 2 grandes grupos:. crisis
parciales o focales y crisis gene-
ralizedas (Tabla 1).

En las crisis parciales sdlo un
grupo de neuronas es el respon-
sable de la crisis y los sintomas
gue manifiesta € paciente van a
afectar a una zona localizada del
cuerpo. A suvez, lacrisis parcia
puede ser simple o elemental
cuando no se alterala conciencia
del paciente, y parcial compleja
si por e contrario € paciente no
responde a los estimulos exter-
nos (trastorno transitorio de la
conciencia).

En el caso de crisis generali-
zadas, la descarga eléctrica ini-
cial afectaatodo el cerebroy el
paciente pierde la conciencia
manifestando a la vez —en oca-
siones— sintomas convulsivos.
Las crisis generalizadas se divi-
den en crisis ténico-clénicas
generalizadas (Gran mal), crisis
de ausencia (Pequefio Mal) y
otras crisis.

Sintomatologia

Los sintomas clinicos varian
en funcion del tipo de crisis,
como ya se ha sefialado anterior-
mente, y serdn motores, sensiti-
vos Yy sensoriales, 0 mezcla de
todos €llos.

No obstante, en general tras
una crisis, y mas ain s ha sido
una crisis convulsiva generaliza-
da, aparece un estado de somno-
lenciaa que se denomina estado
post-critico, y que se debe al
agotamiento neuronal que acon-
tece tras la crisis, pudiendo el
paciente quedar dormido durante
minutos u horas.

En la edad infantil, aunque
con menor frecuencia, también
puede ocurrir €l caso contrario,
es decir, que tras la crisis €l nifio
entre en una gran agitacion que
poco a poco iré cediendo.

TABLA 1
Clasificacion de las crisis epilépticas

1. Con sintomas motores

 Otras crisis.

I. Crisis de inicio parcial o focal
A: Sintomas elementales, sin alteracién de la conciencia

2. Con sintomas sensoriales o0 somatosensoriales
3. Con sintomas autonémicos
4. Con sintomas psiquicos
B. Sintomatologia compleja: Alteracion de conciencia
1. Inicio parcial simple seguido de alteracion conciencia
2. Alteracion de conciencia desde el inicio.
C. Crisis parciales secundariamente generalizadas.
1. Parcial simple secundariamente generalizada
2. Parcial compleja secundariamente generalizada

Il. Crisis de inicio generalizado
« Crisis tonico- clonicas generalizadas (Gran mal)
« Crisis de ausencia (Pequefio mal)
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Pero existen ademés otras
series de signos o sintomas a
valorar en toda crisis epiléptica.
A veces, tras la crisis se observa
una dificultad de movimientos en
alguno de los miembros, situa-
¢ién que se conoce con € nombre
de Fenémeno de Todd y que con-
siste en una pardisis de la muscu-
latura afectada por una crisis par-
cial que puede persistir durante
un tiempo tras el atague. Es una
circunstancia que puede constituir
un signo de alerta indicativo de
algun factor organico responsa-
ble, tal como una lesion vascular
malformativa o neoplésica

En otras ocasiones, debido ala
propagacién del estimulo eléctri-
co alo largo de la corteza cere-
bral de forma secuencial, se pro-
duce una progresion de la crisis,
es decir, la crisis comienza en
una parte del organismo y luego
prosigue alcanzando zonas mas
algjadas. A este fendmeno se le
denomina Marcha Jacksoniana.

Finalmente, por |o que respec-
ta a la duracion de la crisis, si
ésta es superior a 30 minutos, o
las crisis se repiten de forma que
la persona no llega a recuperar la
conciencia entre ellas, se habla
de Estado de Mal Epiléptico en
e que €l riesgo de secuelas irre-
versibles o de fallecimiento stbi-
to aumenta de forma considera-
ble. Cuando el estado de mal
epiléptico se manifiesta con sin-
tomas motores es facilmente
reconocible y se denomina esta-
do de mal epiléptico convulsivo;
por €l contrario, si la sintomato-
logia motora es escasa 0 ine-
xistente puede plantear dudas
importantes para el clinico y se
habla de estado de mal epiléptico
no convulsivo.

Sindromes epilépticos

El criterio fundamental para
establecer e diagndstico de epi-
lepsia es que el enfermo haya
padecido al menos 2 ataques, es
decir, es una afectacion cronica
en la que se suceden crisis epi-
Iépticas de forma recurrente.
Pero, por el contrario, hay que
sefidlar que no todo paciente que
haya sufrido una crisis epiléptica

TABLA 2
Clasificacién de los sindromes epilépticos

1. Epilepsias y sindromes epilépticos relacionados a una
localizacion (parciales, focales)

1.1.

1.2.

1.3.

Epilepsias parciales idiopaticas dependientes de la edad

« Epilepsia parcial benigna rolandica

« Epilepsia infantil benigna con paroxismos occipitales

« Epilepsia primaria de la lectura

Epilepsias parciales sintomaticas.

« Epilepsia parcial continua (sindrome de Kojewnikoff)

» Sindromes caracterizados por crisis con un modo especifico
de provocacién

« Epilepsias segun localizacién lobar

« Epilepsias del I6bulo frontal. Epilepsias del I6bulo parietal

« Epilepsias del I6bulo temporal. Epilepsias del I6bulo occipital

Epilepsias parciales criptogénicas

2. Epilepsias y sindromes epilépticos generalizados

2.1.

2.2.

2.3.

Epilepsias generalizadas idiopéaticas dependientes de la edad
» Convulsiones neonatales benignas familiares
e Convulsiones neonatales benignas
« Epilepsia miocldnica benigna del nifio
« Epilepsia de ausencia de la nifiez
« Epilepsia de ausencias juvenil
« Epilepsia miocldnica juvenil
« Epilepsia con crisis de gran mal al despertar
* Epilepsias con crisis reflejas
« Otras epilepsias generalizadas idiopaticas
Epilepsias generalizadas criptogénicas o sintomaticas
e Sindrome de Wes
« Sindrome de Lennox-Gastaut-Dravet
« Epilepsia con crisis mioclono-astaticas
« Epilepsia con ausencia mioclénicas.
Epilepsias generalizadas sintomaticas
2.3.1. Etiologia inespecifica
» Encefalopatia mioclonica precoz
» Encefalopatia epiléptica infantil precoz
« Otras epilepsias generalizadas sintomaticas
2.3.2. Sindromes especificos
« Crisis epilépticas como complicacién de otras
enfermedades

3. Epilepsias y sindromes epilépticos en los que no es posible
determinar si son generalizados o focales

3.1

3.2.

Epilepsias y sindromes epilépticos que presentan a la vez

crisis generalizadas y crisis focales

« Crisis neonatales

« Epilepsia mioclonica severa de la infancia

 Epilepsia con puntas-ondas continuas durante el suefio
lento

« Sindrome de Landau-Kleffner

 Otras epilepsias indeterminadas

Epilepsias y sindromes epilépticos cuyas caracteristicas no

permiten clasificarlos como generalizados o focales

4. Sindromes especiales

4.1.

Crisis en relaciéon a una situacion en especial

» Convulsiones febriles

« Crisis aisladas o estados epilépticos aislados

« Crisis relacionadas a eventos metabdlicos o toxicos agudos

€s epiléptico, pues cuaquier per-
sona, en determinadas circuns-
tancias especiales, puede pade-

cer un “ataque”, como sucede
con una bajada brusca de la glu-
cemia en un enfermo diabético,
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ser el desencadenante. Suelen
exigtir antecedentes familiares y,
en general, son crisis convulsi-

TABLA 3
Sindromes epilépticos en funcion de la edad

Recién Nacido

Lactante Gateador (62-12 meses)

Segunda infancia

Adolescencia

Convulsiones neonatales

Sindrome de West
Convulsiones febriles

Sindrome de Lennox
Epilepsia ausencia infantol
Epilepsia parcial benigna

Epilepsias generalizadas
Epilepsias parciales

en un traumatismo craneal acci-
dental, o con la ingestion acci-
dental de determinadas sustan-
cias. A este respecto, la infancia
€s una etapa de continua investi-
gacion y curiosidad, fundamen-
talmente durante los tres prime-
ros afnos, lo que predispone a que
€l nifio ingiera productos téxicos
gue puedan estar a su alcance,
como suele ocurrir con produc-
tos de limpieza o con algunos
medicamentos. Entre las sustan-
cias que consumidas de forma
accidental pueden dar lugar a
convulsiones como sintoma prin-
cipa hay que sefidar: los deriva-
dos anfetaminicos, el alcanfor,
los compuestos organofosfora-
dos, la cocaina, €l cornezuelo de
centeno y determinados psicotro-
pos. La mejor manera de evitar
estas intoxicaciones es prevenir-
las, colocando cualquier produc-
to potencialmente téxico en
lugares inalcanzables para el
nifio, y evitar el uso de recipien-
tes llamativos y féciles de abrir.

Si el paciente solo padece un
ataque sin factor desencadenan-
te, se habla de crisis epiléptica
Unica u ocasiona y no precisara
tratamiento médico preventivo
sino tan sélo una supervision
evolutiva. No obstante, actual-
mente la epilepsia es un trastor-
no cada vez mejor conocido y es
posible ubicar a cada paciente
dentro de un sindrome epiléptico
especifico (Tabla 2), con las
implicaciones diagnésticas, tera-
péuticas y prondsticas que con-
lleva

Por lo que respecta a la edad
pediétrica en concreto, cada eta-

pava a presentar sus propios sin-
dromes epilépticos (Tabla 3).
Asi, €l cerebro del recién nacido
gue todavia es inmaduro respon-
de con crisis convulsivas a un
sinfin de agresiones externas de
indole infecciosa 0 metabdlica.
Mas tarde, €l estado madurativo
cerebral, la carga genética del
individuo y factores ambientales
concretos van a determinar la
aparicion de uno u otro tipo de
crisis epilépticas.

En € lactante la epilepsia més
frecuente es la convulsion, mien-
tras que la mas especifica es el
sindrome de West. En etapas
posteriores, entre los 2 y 4 afios
de edad, uno de los sindromes
mejor conocidos es e Sindrome
de Lennox-Gastaut. Cuando el
nifio es mayorcito es la epilepsia
con ausencias tipicas de la infan-
cia uno de los motivos de con-
sulta més frecuentes en la practi-
ca diaria. No obstante, las
epilepsias mas frecuentes de la
infancia se agrupan dentro de las
[lamadas epilepsias parciales
benignas idiopéticas.

Uno de los procesos de mayor
interés en la edad infantil son las
convulsiones febriles de lainfan-
cia, que son las més frecuentes
de las crisis epil épticas ocasiona-
les, de forma que hasta el 3-5%
de los nifios las presentan en
alguna ocasion.

Las convulsiones febriles son
aquellas crisis que aparecen en la
lactancia o primerainfancia, aso-
ciadas y precipitadas por la fie-
bre en las que no existe eviden-
cia de infeccion cerebral u otra
causa intracraneal que pudiera

vas motoras clénicas, y con
menor frecuencia ténicas, toni-
co-clonicas o hipotonicas; que se
clasificaran como simples o
complejas. La crisis simple hace
referencia a una crisis ocasiona
originada por un proceso febril
que aparece entre los 12 meses 'y
los 6 afios y que se va a caracte-
rizar por su brevedad (duracion
inferior a 15 minutos) y que vaa
ser generalizaday simétrica, pre-
sentando habitualmente un perio-
do postcritico de obnubilacion y
un EEG normal. Por su parte, las
crisis febriles complejas van a
presentar una morfologia dife-
rente: tienen una duracion supe-
rior a 15 minutos, son de caréac-
ter parcial (afectan sblo a un
hemicuerpo), pueden repetirse
en el mismo proceso febril (antes
de 24 horas) y € EEG intercriti-
co suele estar alterado, presen-
tando anomalias epileptiformes.

En general, hay que sefialar
que las crisis febriles —en la
mayoria de los casos— no son
peligrosas para la vida, sobre
todo cuando son de duracién
breve, y no van a dgjar secuelas
si relinen todos los criterios de
benignidad. No obstante, no hay
que olvidar que todos los tipos
de epilepsia en la infancia pue-
den precederse de crisis febriles,
y este es un dato de sumaimpor-
tancia en el caso de la epilepsia
mioclénica severa del lactante,
cuadro extremadamente maligno
que se va a caracterizar por la
aparicion de crisis febriles en
edades muy tempranas (general-
mente los 5-7 meses), a veces
coincidiendo con las vacunacio-
nes DTP-p, que son muy fre-
cuentes, de carécter prolongado,
polimorfasy que dan lugar a una
deteccion del desarrollo psico-
motor.

Cuando genéticamente dismi-
nuye la predisposicion a padecer
crisis convulsivas precipitadas
por fiebre, es decir, a partir de
los 4 afios, van a aparecer otros
sindromes clinicos entre los que
destacan por su frecuencia la
epilepsia con crisis de ausenciay
la epilepsia parcial benigna con
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paroxismos roléndicos (también
Ilamada epilepsia benigna de
la infancia con punta centro-
temporal).

La epilepsia con crisis de
ausencia tipicas de la infancia,
conocida también como Petit
Mal o picnolepsia, se va a carac-
terizar por crisis frecuentes a lo
largo del dia, Unico sintoma que
presenta el paciente. Las ausen-
cias epilépticas son una descone-
Xion subita del medio durante
varios segundos o agun minuto,
gue son observadas por los
padres en casa o por los profeso-
res o educadores en el medio
escolar. El nifio suele elevar la
mirada y parpadear suavemente,
siendo incapaz durante dicho
periodo de tiempo de responder
cuando se le llama, al tiempo
que puede realizar automatismos
de chupeteo, rascado, de frotarse
los ojos o lateralizar la cabeza.
Una caracteristica afiadida es
que una vez pasada la crisis el
nifio es incapaz de recordar 1o
sucedido, y si estaba realizando
alguna tarea antes del inicio de
la crisis cuando ésta acaba la
sigue haciendo como si no
hubiera pasado nada.

Laincidencia del sindrome de
crisis de ausencia es elevada,
diagnosticandose 7 nuevos casos
por cada 100.000 habitantes y
afio. Se trata por definiciéon de
una epilepsia primaria o idiopéti-
ca, aungue en los Ultimos afios,
con las técnicas de imagen se ha
detectado un pequefio porcentaje
cuya causa es una lesién cere-
bral. Por dltimo, es importante
sefialar con respecto a la epilep-
sia con crisis de ausencia, que
hasta la mitad de los pacientes
gue la sufren pueden desarrollar
durante la adolescencia crisis
tonico-clonicas generalizadas
motoras, que forman parte del
propio proceso.

Las epilepsias parciales benig-
nas de la infancia son un amplio
grupo de epilepsias, entre las que
se encuentran la epilepsia benig-
na de la infancia con punta cen-
tro-temporal, la epilepsia prima-
ria de la lectura, la epilepsia de
la infancia con paroxismos occi-
pitales y la epilepsia con sinto-
mas afectivos, que se van a

manifestar como crisis parciales
y presentan anomalias electroen-
cefalograficas focales. Son epi-
lepsias idiopéticas por defini-
cion, y los pacientes que las
manifiestan no tienen deficien-
cias neuroldgicas ni intelectuales
aunque en multiples ocasiones se
recoge una historia familiar con
numerosos antecedentes epil épti-
cos. Ademés, las crisis suelen ser
muy brevesy de baja frecuencia.

Por lo que a la epilepsia
benigna de la infancia con punta
centro-temporal se refiere, se
conoce también por el nombre
de epilepsia con paroxismos
roléndicos. Tras las crisis febri-
les, es el sindrome epiléptico
més frecuente de la infancia, con
una incidencia méaxima desde los
5 alos 10 afios de edad. Es mas
frecuente en nifios que en nifias,
siendo habituales los antece-
dentes familiares de crisis febri-
lesy de epilepsia, y mas alin, en
muchos casos se detectan en los
familiares de primer y segundo
grado anomalias electroencefalo-
gréficas idénticas a las del
paciente en ausencia de crisis
clinicas. La sintomatologia es
muy tipica, permitiendo € diag-
nadstico tan sélo con la historia
clinica en la que € nifio describe
la aparicion brusca de una sensa
cion de hormigueo que afecta a
la lengua, las encias, €l interior
de las mejillas y los labios
(parestesias) al tiempo que no
pueden articular palabra (anar-
tria). A diferenciade lascrisisde
ausencia, en este sindrome el
nifio mantiene la concienciay es
capaz de informar posteriormen-
te de la crisis. Ademas, las crisis
suelen aparecer en los margenes
del suefio, generamente al des-
pertar; la frecuencia de las crisis
esbaja, de 1 6 2 d afio, e inclu-
so en un 10% de los casos, los
pacientes solo van a sufrir una
crisis en su vida. Por Ultimo, es
importante sefialar que el EEG
tiene un trazado tipico que defi-
ne e nombre de la enfermedad,
y laevolucion es muy favorable,
con la casi desaparicion de las
crisis en la pubertad.

En cuanto a la epilepsia par-
cial benigna occipital, es una
forma de reciente descripcion

gue se va a caracterizar en algu-
NOS Casos por iniciarse con sinto-
mas visuales (pérdidas de vision
o alucinaciones) gque se siguen
de diferentes fendmenos motores
junto con sintomas postcriticos
de naturaleza migrafiosa (cefalea
intensa, nduseas y vémitos). El
electroencefalograma es muy
tipico, aunque en muchos casos,
las anomalias sblo apareceran
cuando el paciente cierre los
0jos, desapareciendo al abrirlos.

Epilepsiay genética

El papel de la herencia en
determinados sindromes epilép-
ticos es un dato conocido y
admitido desde hace tiempo, y se
basa en dos puntos fundamenta-
les: en primer lugar, el caracter
familiar de algunas formas de
epilepsia, de forma que el com-
ponente hereditario va a estar
presente en a menos e 20% de
todas las epilepsias, y de manera
muy especia en lainfancia; y en
segundo lugar, €l carécter here-
ditario de enfermedades que
entre sus sintomas presentan cri-
Sis epilépticas.

Entre los Ultimos hallazgos de
la genética molecular de las epi-
lepsias, es importante destacar
gue en la epilepsia mioclénica
juvenil se ha detectado un defec-
to anivel de los cromosomas 1,6
y 15, no solo en pacientes sinto-
maticos sino también en sujetos
asintomaticos con las alteracio-
nes electroencefalograficas pro-
pias del sindrome.

En la epilepsia con crisis de
ausencia de la nifiez se ha detec-
tado un marcador genético en los
cromosomas 1 y 8. Estudios
familiares en estos nifios indican
una mayor incidencia de atagues
0 hallazgos EEG en ascendentes
de primer grado de nifios con
ausencias (hasta en un 40%).

Por lo que respecta a los
recién nacidos afectos de con-
vulsiones neonatales familiares
benignas, se han detectado alte-
raciones en los cromosomas 20 y
8. Por otro lado, algunas formas
de epilepsia parciales tienen
igualmente una representacion
genética, tal y como sucede con



-
SISTYNFE
'
OCTUBRE-2001

dos Ultimas realizar una valora-
cién funcional del cerebro del
nifio.

La resonancia magnética es la
técnica de eleccion para € estu-
dio de pacientes con epilepsia,
sobre todo para la identificacion

TABLA 4
Situaciones en las que se recomienda
la resonancia magnética craneal

— Crisis epilépticas focales o con generalizacion secundaria
— Nifios epilépticos menores de 1 afio
— Exploracion neuroldgica alterada, especialmente déficits focales o

alteraciones neuropsicoldgicas.
— Epilepsias de dificil control

— Pérdida de eficacia de los farmacos antiepilépticos
— Cambio en el patron habitual de la epilepsia del paciente

la epilepsia frontal autosomico-
dominante (cromosoma 20) y
con la epilepsia temporal (cro-
mosoma 10).

No obstante, todos estos datos
han de tomarse con cautela,
puesto que hacen referencia a
procesos de investigacion que se
estén llevando a cabo en diferen-
tes laboratorios del mundo con
familias concretas, por lo que
por el momento su extension a
todos los casos seria un tanto
prematura.

Sin embargo, un dato que si
podemos generalizar es, que s €
riesgo de recurrencia de convul-
siones en nifios y adolescentes
tras una primera convulsion es
del 40% alos tres afios de la pri-
mera, cuando se combina una
historia familiar el riesgo se
incrementa hasta el 80%, dato
gue indica la existencia de una
carga genética.

Diagndstico

El diagnostico va a ser esen-
ciamente clinico, por lo que una
exploracion fisica exhaustiva 'y
una completa historia clinica son
esenciaes pararealizar la valora-
cion del nifio epiléptico, y junto
con los hallazgos de las pruebas
realizadas poderle ubicar en
alguno de los sindromes conoci-
dos. A este respecto, todos los
datos de su historial van a ser
sumamente importantes, no solo
los detalles sobre el “ataque” (en
gué momento aparecieron las cri-
sis, su relacién con factores pre-
Cipitantes, la existencia o no de
sintomas clinicos asociados y la
duracion), sino también los ante-
cedentes personales o familiares.

En cuanto a la exploracion
fisica, debe prestarse especial
atencion a las manifestaciones
dermatoldgicas, puesto que
muchos procesos de la infancia
gue cursan con epilepsias se van
a acompafiar de alteraciones
especificas. Asi, las manchas
café con leche se observan en la
neurofibromatosis; las manchas
acromicas son tipicas de la escle-
rosis tuberosa; € angioma vino-
so plano se observa en € sindro-
me de Sturge-Weber... procesos
todos ellos que cursan con epi-
lepsia.

Por lo que respecta a pruebas
complementarias, € instrumento
principal para el estudio del nifio
con epilepsia es el electroencefa-
lograma que sirve para registrar
la actividad cerebral y cuyo tra-
zado va a recoger por un lado la
actividad de base, importante
para conocer la maduracion y la
funcionalidad del cerebro del
nifio, y por otra, va a mostrar las
anomalias epileptiformes propias
de cada uno de los sindromes
epilépticos. Hay que sefidlar que
la normalidad del EEG al inicio
de la enfermedad no excluye el
diagnéstico de epilepsia y, al
contrario, la presencia de fené-
menos paroxisticos en ausencia
de sintomatologia caracteristica
no implica necesariamente una
evolucion comicial.

Las técnicas de neuroimagen
van a servir para identificar las
distintas patologias responsa-
bles de la epilepsia y ayudar a
diagndstico sindrémico y etio-
l6gico. En la actualidad conta-
mos con diversas posibilidades
técnicas: tomografia computari-
zada, resonancia magnética,
SPECT, PET..., permitiendo las

de pequefias lesiones 0 anoma-
lias de la corteza cerebral. Se
recomienda de forma muy con-
creta en las situaciones que se
determinan en la Tabla 4.

La TAC, por su parte, va a
estar indicada cuando no se dis-
ponga de RMN o en algunos
casos de infecciones congénitas
y adquiridas cerebrales en las
que puede ser (til para el estudio
de las calcificaciones que las
caracterizan.

Tratamiento

En la mayoria de los casos,
tras emitir el diagnéstico el
paciente se puede derivar a una
consulta externa especializada
para su seguimiento, con la reco-
mendacién de aplicar un enema
de diazepam s € nifio presenta
raalgunacrisisy acudir seguida-
mente al hospital si fuese nece-
sario. Tan sdlo en determinadas
situaciones que se expresan en la
Tabla 5 va a ser necesario el
ingreso hospitalario para el trata-
miento de la crisis.

La mayoria de los epilépticos
se van a controlar con un trata
miento farmacol 6gico sencillo,
precisando tan sélo un farmaco
(monoterapia), y muy pocos van
a precisar de 2 o mas medi-
camentos.

En cada etapa de la vida la
actitud terapéutica serd distinta,
de forma que en €l recién nacido
prima el tratamiento de la causa
que origina la crisis en la mayo-
ria de los casos. Durante la etapa
de lactante especialmente —aun-
que también en otras edades- la
descripcioén correcta del sindro-
me epiléptico nos hara tomar una
u otra aternativa farmacol ogica.

En la actualidad disponemos
de mdltiples farmacos, no sélo
de los clésicos sino también de
nuevas moléculas.

1. Carbamacepina. Se utilizaa
dosis de 18-20 mg/Kg/dia, divi-
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TABLA 5
Criterios de ingreso hospitalario

1. Primera convulsion febril

crisis.

4. Debut epiléptico salvo:

2. Convulsiones febriles o epilépticas con cambio importante en su
morfologia o descompensacién y aumento importante de las

3. Cuando se sospecha enfermedad subyacente:encefalitis,
meningitis, lesiones postraumaticas, etc...

* Epilepsia con ausencia tipica de la infancia
* Epilepsia rolandica de la infancia
» Crisis cortas de recuperacién rapida

dida en 2 60 3 tomas, y siendo
necesario mantener unos niveles
terapéuticos de 4-8 microgr/ml.
Al inicio de la prescripcion
deben usarse dosis bagjas
(<10mg/Kg) e ir aumentando la
medicacién muy lentamente, con
el fin de evitar efectos secunda-
rios tales como la aparicién de
un exantema polimorfo (cuando
esto ocurre en dosis bajas debera
suspenderse su administracion),
0 de leucopenia moderada, efec-
to que aparece en gran nimero
de pacientes.

2. Valproato sodico. Las
dosis que se deben utilizar estan
entre 20-60 mg/K g/dia, repartida
en 2-3 tomas, con €l fin de obte-
ner unos niveles en sangre de
50- 100 microgr/ml, que son los
niveles terapéuticos. En los
pacientes que lo toman habitual-
mente se observa una alteracion
importante en el perfil de ami-
noacidemia, por lo que hay que
notificarlo a servicio de Bioqui-
mica correspondiente cuando se
solicita este estudio en un
paciente con tratamiento croni-
co. Como efectos secundarios
produce alopecia en algunos
casos y temblor, asi como pérdi-
da del apetito por su desagrada-
ble sabor, y en otros casos pue-
de incluso ser responsable de
una plaguetopenia. Entre los
controles a realizar ante un
paciente que tome VPA destaca
un analisis de transaminasas,
gamma -GT y amoniemia una
vez pasado 1 mes del inicio del
tratamiento.

3. Clonacepam. La dosis a uti-
lizar debe situarse en 0,1-0,2
mg/Kg/dia dividida en 2-3

tomas, teniendo en cuenta que
los niveles terapéuticos no son
valorables.

4. Clobazam. La dosis a utili-
zar es de 0,5-1,5 mg/Kg/dia
repartida en 2-3 tomas, y a igual
que en el caso del clonacepam,
los niveles terapéuticos no son
valorables.

5. Fenitoina. Se utiliza a dosis
de 6-10 mg/Kg/dia, en una sola
toma o en dos, debiéndose man-
tener los niveles terapéuticos de
10-20 microgr/ml.

6. Fenobarbital. Debe utilizar-
se a dosis de 3-7 mg/Kg/dia,
repartida en 1-2 tomas, teniendo
gue mantener para su efectividad
unos niveles terapéuticos de 10-
20 microgr/ml.

7. Diacepam. La dosis de dia-
cepam es de 3-7 mg/Kg/dia,
repartida en 1-2 tomas, sin tener
en cuenta niveles terapéuticos
puesto que no son valorables.

8. Vigabatrina. Es un farmaco
gue no tiene interacciones rese-
fiables con otros farmacos y es
eficaz durante la infancia en las
crisis parciales ademas de ser
especialmente efectiva en los
espasmos infantiles de aguellos
lactantes con esclerosis tuberosa.

Un riesgo importante consiste
en una reduccion del campo
visual, en algunos casos irrever-
sible tras tomar el farmaco, pro-
bablemente por afectacion reti-
niana. Un riesgo afadido es el
hecho de que esta constriccion
“en tubo” de la campimetria del
paciente no da sintomas o lo
hace muy tardiamente, por lo
gue en el momento actual se esta
planteando su empleo.

9. Lamotrigina. Ha demostra-

do su eficacia terapéutica para
crisis parciales con o sin genera-
lizacién secundaria en nifios. En
monoterapia es tan efectiva
como carbamacepina o fenitoina,
siendo mejor tolerada que
ambos. Los efectos adversos mas
frecuentes son erupciones cuta
neas, mareo, somnolencia, vision
doble y dolor de cabeza. Cuando
se utiliza junto con acido val-
proico debe reducirse la dosis.

10. Tiagabina. Es un farmaco
de comercializacién mas recien-
te, que se emplea como terapia
afadida para las crisis parciales,
con un perfil de accion similar a
la vigabatrina aunque pendiente
de una mayor experiencia clini-
ca. Sus efectos adversos son
escasos, e incluyen sedacion,
cefalea, cansancio y mareo.

11. Topiramato. Merece un
comentario aparte pues posee
un amplio espectro de accion,
actuando sobre todos los meca-
nismos responsables de la crisis
epiléptica, siendo el Unico que
comparte con valproato esta
particularidad. El topiramato
modula los canales del sodio y
del calcio, incrementa la activi-
dad gabaérgica y actla como
antagonista de | os receptores del
glutamato, por lo que se esta
ensayando en sindromes epilép-
ticos de muy distinta natural eza.
En general se emplea con éxito
en las epilepsias de inicio par-
cial, los primeros datos referen-
tes a las epilepsias generaliza-
das son muy esperanzadores.
Los efectos secundarios, cuando
la titulacion se realiza muy len-
tamente (en un plazo de 6 a 8
semanas) son escasos, pudiendo
dar lugar a somnolencia y
depresion o insomnio y trastor-
no conductual. De forma parti-
cular puede ocasionar pareste-
sias que suelen mitigarse con un
consumo mayor de agua a lo
largo del dia.

Es importante sefidlar por Ulti-
mo, con respecto a tratamiento
farmacoldgico, que dada la
variedad de farmacos existentes,
todos ellos con eficacia demos-
trada, el médico decidira el fér-
maco o la combinacion de los
mismos mas adecuada en cada
paciente en concreto.®
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