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Resumen

La epilepsia es el cuarto trastorno neuroldgico mas comun y afecta a personas
de todas las edades, razas, clases sociales y ubicaciones geograficas. A partir
de las implicaciones significativas que tiene en la salud se decidio realizar esta
revision bibliografica donde se recab0 informacion de un total de 43 articulos
cientificos con el objetivo de analizar la informacion méas actualizada sobre la
fisiopatologia y la clasificacion de la epilepsia. La fisiopatologia y la clasificacion
de la epilepsia constituyen la base para establecer la etiologia de la misma, el
tratamiento y el prondstico del paciente. Los sintomas de la epilepsia pueden
ser similares y variar ampliamente, desde convulsiones tonicas-clonicas hasta
algunos mas sutiles como la pérdida de conciencia o la confusion; y donde la
anamnesis y el examen neurolégico tienen un papel protagonico en el proceso
de establecer su clasificacion. El impacto en la calidad de vida de los pacientes
puede ser significativo, pero el diagndstico y el tratamiento adecuado pueden

ayudar a controlar los sintomas y mejorar la calidad de vida.

Palabras clave: convulsion; crisis epiléptica; epilepsia; epilepsia /estadisticas &

datos numéricos; epilepsia/ etiologia; epilepsia /tratamiento.
Abstract

Epilepsy is the fourth most common neurological disorder, affecting people of all
ages, races, social classes, and geographic locations. Based on the significant
implications it has on health, it was decided to carry out this bibliographic review
where information was collected from a total of 43 scientific articles with the aim
of analyzing the most up-to-date information on the pathophysiology and
classification of epilepsy. The pathophysiology and classification of epilepsy
constitute the basis for establishing its etiology, treatment, and patient
prognosis. It is an extremely complex process because the symptoms can be
similar and vary widely, from tonic-clonic seizures to more subtle ones such as
loss of consciousness or confusion; and where the history and neurological
examination have a leading role. The impact on patients' quality of life can be
significant, but proper diagnosis and treatment can help control symptoms and

improve quality of life.

Keywords: Keywords: seizure; Epileptic crisis; epilepsy; epilepsy /statistics &

numerical data; epilepsy/ etiology; epilepsy / treatment.



Introduccion

La epilepsia es un trastorno neurolégico cronico y uno de los mas comunes que
se caracteriza por una predisposicion duradera a generar ataques O Crisis
epilépticas, no provocadas por ningun dafio inmediato al sistema nervioso
central, y por las consecuencias neurobioldgicas, cognitivas, psicologicas y

sociales de las recurrencias de las mismas.?

Una crisis epiléptica es una descarga excesiva e hipersincronica de las
neuronas en el cerebro. Normalmente, esto resulta en alteraciones paroxisticas
de la funcion neurolégica como convulsiones, desorientacion, alteraciones

emocionales u otros problemas comportamentales.*

Es una enfermedad antigua, que ha fascinado y asustado a cientificos y
profanos por igual. Antes del conocimiento practico del sistema nervioso
central, las convulsiones eran un misterio. En la antigiedad, esta enfermedad
estaba acreditada a dioses y posesiones demoniacas, haciendo que los
epilépticos fueran temidos y aislados.??

La fisiopatologia de base espiritual de la epilepsia permanecié en gran medida
indiscutida hasta alrededor del siglo V a. C., cuando la Escuela de Hipécrates
en Grecia planted la hipétesis de que el cerebro podria ser la causa principal de
la epilepsia. Hipocrates creia que la Enfermedad Sagrada (epilepsia), no era
mas divina que otras enfermedades, pero fue nombrada "sagrada" debido a su
aspecto caracteristico Unico e inexplicable. En esencia, Hipdcrates fue uno de
los primeros en atribuir la epilepsia al cerebro y en sugerir que es hereditaria y

no contagiosa.*

La idea hipocréatica de que la epilepsia era un trastorno cerebral finalmente
comenzo a ganar terreno en Europa a partir del siglo XVIl y continué durante el
milenio. En 1849, el Dr. Robert Bentley Todd introdujo la idea de que el cerebro
funciona a través de una fuerza eléctrica y planted la hipétesis de que las
“descargas eléctricas" en el cerebro pueden ser la causa de las convulsiones.
Méas tarde confirmé su hipétesis utilizando la maquina de rotacion

magnetoeléctrica de Michael Faraday en conejos.>®

A principios del siglo XIX, el tratamiento farmacolégico de la epilepsia comenzé
a ganar terreno. En 1912, Alfred Hauptmann descubrié las propiedades
anticonvulsivas del fenobarbital, uno de los medicamentos mas recetados para

la epilepsia en todo el mundo en la actualidad. Numerosos medicamentos



antiepilépticos (AED, por sus siglas en inglés) se introdujeron en las décadas
siguientes, incluidos etosuximida, carbamazepina, valproato y varias
benzodiazepinas. Hoy en dia, suelen ser el tratamiento de primera linea para la
epilepsia y se seleccionan segun el tipo de convulsion que se tenga, asi como
otros antecedentes médicos pertinentes del paciente.’

Desde la antigledad hasta tiempos relativamente modernos, las personas con
epilepsia han sido privadas de sus derechos y objeto de discriminacion. Hasta
mediados del siglo XX, en los Estados Unidos de América, muchos estados
prohibian casarse a las personas con epilepsia y algunos incluso fomentaban la
esterilizacion eugenésica. Muchas instalaciones publicas, incluidos los
restaurantes, tenian derecho a denegar el servicio a las personas con epilepsia
hasta la década de 1970.7

Finalmente, a fines del siglo XX, se formaron varias sociedades internacionales
para promover el conocimiento cientifico y social de la epilepsia. En 1997, la
Liga Internacional contra la Epilepsia, la Oficina Internacional de Epilepsia y la
Organizacion Mundial de la Salud centraron sus objetivos en abordar la
conciencia politica y publica sobre la epilepsia para reducir el estigma y mejorar

el tratamiento.>8

La epilepsia es el cuarto trastorno neurolégico mas comun. Segun la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS), alrededor de 50 millones de personas
en todo el mundo tienen epilepsia, lo que representa aproximadamente el 0,6%

de la poblacién mundial. *

En cuanto a la prevalencia se estima que entre 5y 10 personas por cada 1,000
tienen epilepsia activa (con crisis epilépticas recurrentes o en tratamiento
antiepiléptico). La prevalencia de la epilepsia varia en todo el mundo y depende
de factores como la edad, el género, el entorno geografico y socioeconémico, y
la disponibilidad de atencion médica. En términos de nuevos casos por afio, se
estima que la incidencia es de aproximadamente 50 por cada 100,000

personas.!

En Cuba, la prevalencia de la epilepsia oscila alrededor de 6 casos por cada
1000 habitantes. Coincidiendo con las estadisticas internacionales, se registran
dos “picos” de frecuencia: el primero correspondiente a los individuos menores

de 20 afios de edad y el segundo en ancianos mayores de 65 afios.°®

Un avance reciente es el desarrollo de nuevas terapias farmacoldgicas para el

tratamiento de la epilepsia. Por ejemplo, en 2018 se aprobé un nuevo



medicamento llamado cannabidiol (CBD) para el tratamiento de ciertos tipos de
epilepsia en niflos y adultos. Ademas, se estan llevando a cabo investigaciones
para desarrollar nuevas terapias basadas en la modulacién de la actividad
cerebral. Tal es el caso de la estimulacion magnética transcraneal (TMS, por
sus siglas en inglés) y la estimulacion transcraneal de corriente directa (tDCS,

por sus siglas en inglés) para el tratamiento de la epilepsia.t°

Ademas de los avances en el tratamiento quirdrgico sobre todo para las
epilepsias refractarias, antes llamadas rebeldes (que no responden al
tratamiento farmacoldgico), donde adquiere gran relevancia la fisiopatologia y

la clasificacion de esta enfermedad.1°

Se plantea como problema cientifico: ¢ Cual es la informacién méas actualizada

sobre la fisiopatologia y clasificacidon de la epilepsia?
Justificacion:

La epilepsia es una enfermedad neurol6gica compleja y heterogénea que
requiere una comprension profunda de su fisiopatologia para desarrollar
estrategias de tratamiento mas efectivas. Es fundamental realizar
investigaciones exhaustivas para identificar los mecanismos subyacentes que
causan esta condicion. Ademas, la clasificacion de la epilepsia ha evolucionado
a medida que se ha obtenido mas informacidén sobre sus diferentes formas y
caracteristicas clinicas. Por lo tanto, es imprescindible mantener la
actualizacion sobre las ultimas clasificaciones y criterios diagnésticos para una
correcta identificacién y categorizacién de los distintos tipos de epilepsia. Esto

permitira un tratamiento adecuado y personalizado para cada paciente.

Objetivo: Analizar la informacion mas actualizada sobre la fisiopatologia y la

clasificacion de la epilepsia.



Desarrollo

1.1 Fisiopatologia

Scharfman HE, et al'! define el término de epileptogénesis como el proceso
celular y molecular mediante el cual, un circuito neuronal previamente normal,
produce una descarga paroxistica hipersincronica mediada por mecanismos de

hiperexcitabilidad.**

En 2018, Jehi L, et al.'? defini6 la zona epileptogénica como el area de la
corteza que es necesaria y suficiente para iniciar las convulsiones y cuya
eliminaciéon (o desconexion) es necesaria para la abolicion completa de las
convulsiones. También define que esta zona epileptogénica generalmente es

cortical pero también puede existir en zonas subcorticales como el tAdlamo.*?

Las crisis epilépticas pueden ser causadas por multiples mecanismos y, a
menudo, muy diversos. Un principio que se discute a menudo es que surgen
cuando hay una interrupcion de los mecanismos que normalmente crean un

equilibrio entre la excitacion y la inhibicién de las neuronas.!?

Asi, normalmente existen controles que evitan que las neuronas se descarguen
en exceso el potencial de accion, pero también existen mecanismos que
facilitan el disparo neuronal para que el sistema nervioso funcione
adecuadamente. La interrupcién de los mecanismos que inhiben la activacion o
la promocion de los mecanismos que facilitan la excitacibn pueden provocar

convulsiones.!?

En el nivel mas fundamental, el sistema nervioso es una funcién de su medio
i6nico, los gradientes quimicos y eléctricos, que crean el marco para la
actividad eléctrica. Por lo tanto, algunos de los controles sobre la excitabilidad
que se aprecian mas facilmente son las formas en que el sistema nervioso
mantiene el entorno iénico. Un ejemplo es la base eléctrica del potencial de

membrana en reposo.!3

El potencial de reposo se establece normalmente para que las neuronas no se
activen constantemente, sino que estén lo suficientemente cerca del umbral
para que aun sea posible que se descarguen, dado que la generacion de

potencial de accion es esencial para la funcion del sistema nervioso. El control



del potencial de reposo se vuelve critico para prevenir la descarga excesiva

que tipicamente se asocia con las crisis epilépticas.*?

Normalmente existe una alta concentracion de potasio dentro de una neurona y
hay una alta concentracion de sodio extracelular, asi como iones adicionales, lo
que lleva a un potencial transmembrana neto de -60 mV si se altera el equilibrio
(p. €j., si el potasio estd elevado en el espacio extracelular), esto puede
conducir a una despolarizacion que promueva una actividad anormal de
muchas maneras: las terminales pueden despolarizarse , lo que lleva a la
liberacion del transmisor, y las neuronas pueden despolarizarse, lo que lleva a

descarga del potencial de accién.*®

Las bombas estan presentes en la membrana plasmatica para mantener los
gradientes quimicos y eléctricos, como la ATPasa de sodio y potasio, lo que
aumenta la posibilidad de que una anomalia en estas bombas pueda facilitar

las crisis.!?

De hecho, como plantea Grisar T, et al*® el bloqueo de la ATPasa de sodio y
potasio puede conducir a la actividad convulsiva en preparaciones

experimentales lo que sugiere un papel en la epilepsia.t3

Como plantea Duffy S, et al'* ademas de las bombas, la glia también
proporciona controles importantes sobre la concentracion de iones
extracelulares, lo que ha llevado a muchos a creer que la glia es tan importante

como las neuronas en la regulacién de la actividad epiléptica.'*

Estos hallazgos son coherentes con los mecanismos de accidén conocidos de
los farmacos antiepilépticos (AED) actualmente disponibles. De hecho, muchos
AED se dirigen a los canales ionicos e inhiben la excitabilidad neuronal. Estos
objetivos incluyen Na dependiente de voltaje * canales (para fenitoina,
carbamazepina, &cido valproico, felbamato, rufinamida, lamotrigina,
lacosamida, topiramato, zonisamida y oxcarbazepina), K * canales (para

retigabina) y Ca tipo T 2* canales (para etosuximida y acido valproico).'4

Es importante tener en cuenta que las crisis epilépticas, por si solas, pueden
conducir a cambios en los gradientes transmembrana. Por ejemplo, las
convulsiones van seguidas de un aumento del potasio extracelular, como

resultado de un exceso de secrecidén. Esto puede conducir a una elevacién


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2492886/#R12

transitoria del potasio extracelular que puede despolarizar alin mas las
neuronas. Por lo tanto, el potencial transmembrana es un punto de control que,
si se altera, podria provocar convulsiones y comenzar un circulo vicioso,
presumiblemente controlado por muchos factores que mantienen la

homeostasis, como las bombas y la glia.*!

La descarga excesiva por si sola no necesariamente causa una convulsion. La
sincronizacion de una red de neuronas estd involucrada. Por lo tanto, es

importante considerar como se produce la sincronizacion.#

Las interconexiones glutamatérgicas son un ejemplo de un mecanismo que
puede conducir a la sincronizacion. Las células piramidales de la corteza estan
ricamente interconectadas entre si mediante sinapsis glutamatérgicas. Las
uniones gap en las neuronas corticales son otro mecanismo para la
sincronizacion. Las uniones comunicantes, ademas, permiten una via de flujo
de corriente de baja resistencia de una célula a otra, de modo que las neuronas

acopladas se sincronizan rapida y eficazmente.*?

Plantea Johnston D, et al*® que algunos de los cambios que se desarrollan
dentro del cerebro de las personas con epilepsia también promueven la
sincronizacion. Tales cambios son de interés en si mismos porque pueden ser
una de las razones por las cuales las convulsiones son recurrentes. Estos
cambios incluyen el crecimiento de axones colaterales de neuronas
excitatorias, tipicamente aquellas que usan glutamato como neurotransmisor y
son células principales. Un ejemplo es la célula granular del giro dentado del

hipocampo.®

En estudios recientes, como el de Simonato M, et al'® describe que hasta el
momento se han identificado mas de 2000 miARN humanos (ARN no
codificantes enddgenos de pequefio tamafio) y mas del 50 % de estos se
expresan en el cerebro. Los miARN estan implicados en muchas funciones
cerebrales que son relevantes para la epilepsia y la epileptogénesis, incluida la
muerte celular, la neurogénesis y la plasticidad sinaptica. De hecho, varios
estudios respaldan la idea de que los mIARN desempeiian un papel patogénico
en las epilepsias de etiologia genética.®



1.2 Clasificacion de las crisis epilépticas

Una crisis epiléptica comienza desde que se presiente que va a suceder hasta

que el paciente vuelve a sentirse bien.t’

Los eventos se definen como: preictales, ictales, posictales e interictales. Ictal
equivale a critico y se refiere atodo lo que ocurre durante las crisis, interictal se
refiere a los fendmenos cognitivo-conductuales, motores, sensoriales y
afectivos que se manifiestan en un paciente con crisis epilépticas entre una
crisis epiléptica y la otra. Si éstos ocurren inmediatamente después de las crisis
epilépticas, deben considerarse posictales y su duracion es desde segundos
hasta dias. Los fenbmenos que anteceden a una crisis son preictales e incluyen

los prédromos y el aura o crisis focal consciente.!’

La clasificacion del tipo de crisis epilépticas tiene consecuencias importantes

para determinar la etiologia, el tratamiento y el pronéstico general.18

En la literatura cientifica revisada, es posible dilucidar pequefias imprecisiones
con respecto a la clasificacion de las crisis epilépticas, los estudios de JF
Rocca WA et al'’, Berg AT et al'® y Muro VM et al'® la expresan con un cierto
grado de simplificacion y con el uso de terminologia antigua.

En contraposicion, el estudio de Milligan TA, et al?® ofrece una clasificacion mas
reciente de las crisis epilépticas basada en la Liga Internacional contra la
Epilepsia (ILAE)®, y en la revision de clasificaciones anteriores usando
terminologia y conceptos apropiados para la era moderna.?°

Sarmast ST, et al*! plantea que las terminologias mas antiguas como crisis
epiléptica simple-parcial, compleja-parcial, psiquica y secundariamente
generalizada fueron eliminadas de la nueva clasificacion debido a serias
criticas, ya que no eran completamente comprendidas por el paciente o el
publico y estos y no el personal de la salud, son los que en su mayoria

presencian las crisis.?!

La clasificacion revisadal®2°, se basa en tres caracteristicas:

1. Origen de la convulsion en el cerebro.
2. Grado de conciencia durante la convulsion.
3. Nivel de movimiento corporal.

Segun la primera caracteristica, una crisis puede ser de inicio focal (ocurren
cuando se originan actividades eléctricas anormales de un lado del hemisferio

cerebral, que pueden progresar hacia el otro lado) o de inicio generalizado


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4448698/#A022426C55

(actividades eléctricas anormales que comienzan simultaneamente en los
hemisferios cerebrales derecho e izquierdo y luego se extendieron a otras
redes neuronales cerebrales evidenciadas por la presentacion clinica del

paciente o las caracteristicas del EEG); o ser de origen desconocido.*®

La segunda caracteristica implica que la conciencia (conocimiento de uno
mismo y del entorno) esta intacta o que la conciencia esta deteriorada, mientras
que la dltima caracteristica significa que la crisis puede ser de inicio motor o no

motor. 19

Las crisis de inicio desconocido pueden ser motoras/no motoras 0 no
clasificadas. Sin embargo, la clasificacion puede omitirse, especialmente
cuando es dificil establecer el nivel de deterioro de la conciencia como en las

crisis repentinas y breves.®

Teniendo en cuenta lo anterior, las crisis epilépticas se clasifican en:1°
O Focales que pueden ser:

Sequn el grado de conciencia:

1. Consciente: sin pérdida de conciencia.

2. Conciencia Alterada: con pérdida de conciencia.
3. Focal a ténico-clénico bilateral: Las crisis parciales (consciente o
conciencia alterada) pueden convertirse en generalizadas.

Seqgun nivel de movimiento corporal:

1. Motoras:

-Automatismos.
-Atonicas.
-Ténicas
-Clonicas.

-Hiperquinética.
-Mioclonicas.

-Espasmo Epiléptico.

2. No Motoras:
-Autondémica.
-Cognitiva.
-Emocional.

-Sensorial.



La crisis focal puede ocurrir mientras el paciente es plenamente consciente de
los acontecimientos que ocurren a su alrededor durante la convulsion; esto se
llama convulsiones conscientes focales. Sin embargo, en la mayoria de los
casos, el paciente puede perder la conciencia de algunos eventos y esto se
denomina conciencia alterada focal. Puede haber pérdida de memoria

asociada (amnesia) durante el evento.??

Segun Fisher RS, et al’? el término aura se asocia cominmente con crisis
focales y puede ocurrir solo como un aura de deja vu, un sabor u olor extrafo, o
una sensacion de aumento en el estomago, chasquido de labios y frotamiento

de manos. En este caso, el aura se denomina convulsion consciente focal.23

Fisher RS, et al*’y Falco-Walter, et al>® establecen que las convulsiones focales
se nombran segun los primeros signos o sintomas que aparecen al comienzo
de la convulsion, incluso si los Ultimos signos o sintomas son mas notables que
los primeros. La Unica excepcion es el deterioro de la conciencia, que siempre
determina el tipo de convulsién, incluso si el deterioro ocurre en la ultima fase

del evento convulsivo.2223

Crisis de automatismo focal: Comunmente mal diagnosticado y descartado
como una crisis. Es una actividad motora repetitiva que por lo general ocurre
bajo una conciencia alterada y, a veces, seguida de amnesia y caracterizada
por una accién repetida, como decir algo repetidamente, relamerse los labios,
frotarse 0o deambular. Es una caracteristica comun de las crisis focales de

alteracion de la conciencia.??

Crisis atdnicas focales: Pérdida del tono muscular que se presenta de
manera repentina y dura unos segundos, se presenta en un solo lado del

cuerpo o en una sola extremidad. Por lo general, se conserva la conciencia.??

Crisis ténicas focales: Aumento sostenido de la contraccibn muscular que
dura unos pocos segundos 0 minutos y se presenta clinicamente como rigidez

de una extremidad o el cuello.??

Crisis clonicas focales: Sacudidas ritmicas sostenidas de un grupo de

musculos que ocurren simétrica o asimétricamente.??



Lida K, et al** describe con mas detalle que Sarmast ST, et al?? las siguientes

crisis focales motoras.

Crisis hiperquinéticas focales: Asociadas con actividades musculares

exageradas y, a menudo, descontroladas, como patadas agitadas, golpes.?*

Crisis mioclonicas: Contracciones musculares breves e insostenibles que
ocurren repentinamente y duran unos segundos o0 incluso menos de un
segundo o simplemente una sacudida irregular en una parte de la cara o el

cuerpo. Por lo general, se conserva la conciencia.?

Espasmo epiléptico focal: Contracciones musculares repentinas,
incontroladas y, a veces, dolorosas que se presentan comunmente en los
nifios. Clinicamente se presenta como una flexion repentina de la cintura y una
flexién o extension de los brazos y las piernas de manera focal. Cuando ocurre

en bebés, se llama espasmo infantil.?*

En cuanto a las crisis focales no motoras, Fisher RS, et al?? las aborda con

mayor profundidad que Lida K, et al**y Sarmast ST, et al®L.

Crisis autondmicas no motoras focales: afectan el sistema nervioso
autbnomo y se presentan con sintomas como sensacion de aumento en el
estbmago, sensacion de calor y frio, sabor u olor extrafio. Pueden considerarse

auras como se mencionaba anteriormente.?!

Crisis cognitivas no motoras focales: Cuando hay alucinaciones, ilusiones,

deja vu o dificultad para hablar durante el evento.?!

Crisis emocionales no motoras focales: Comienzan con péanico, ansiedad,

miedo, alegria, llanto, depresién o cualquier otra emocion.?!

Crisis sensoriales no motoras focales: Se presentan con sensaciones
anormales como alucinaciones visuales, olfativas, auditivas, gustativas,

somaticas o vértigo.?!

Una crisis focal puede extenderse para involucrar redes en ambos hemisferios
cerebrales que conducen a movimientos ténico clonicos. Este proceso se

denomina ténico clénico de focal a bilateral. Este término distingue las crisis



gue comienzan focalmente y se extienden, de focales a ténico clonicas
bilaterales, de las crisis tonico clonicas generalizadas primarias, que tienen un

mecanismo Yy una etiologia diferentes.?°

O Generalizadas (siempre con alteracion de la conciencia), que pueden ser:
1. Motoras:
-Tonicas.

-Clonicas.
-Tonicoclonicas.

-Mioclénicas.

2. No Motoras:

-Ausencias (tipicas o atipicas).

Cross JH, et al’> aborda las caracteristicas de las crisis generalizadas.

Crisis Tonicas: Clinicamente corresponden a una flexibn o extensién
mantenida de un grupo muscular axial o de extremidades. Incluso puede
presentarse como un giro mantenido de la cabeza o giro de los globos

oculares.?®

Crisis Clonicas: Se describen como movimientos ritmicos de grupos
musculares de las extremidades en forma focal o multifocal. La convulsion
clonica se caracteriza por una fase rapida de contraccion seguida una fase de
relajacion mas lenta lo cual se diferencia de los temblores. Los temblores
pueden ser controlados simplemente con la presion manual sobre la

extremidad sin embargo no asi las convulsiones clénicas.?®

Sarmast ST, et al?® describe con mayor profundidas las Crisis

ToénicoClbénicas:

Es el tipo de convulsion mas frecuentemente asociadas a epilepsia y en su
mayoria son idiopéaticas, aunque existe la concepcion errada de que son el
anico tipo. Las crisis convulsivas se dividen en dos fases, la tonica y la clonica,

de donde deriva su nombre.??

Comienzan con la pérdida de la conciencia. La fase tonica puede provocar
caidas y un llanto epiléptico causado por el aire forzado a través de las cuerdas
vocales contraidas. En la fase clonica los musculos de la persona empiezan a
contraerse y relajarse rapidamente, lo que causa la convulsion. Estas pueden

variar desde pequefas contracciones articulares hasta violentas sacudidas o
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vibraciones de las extremidades. La persona puede enrollarse en posicion fetal
y luego extenderse mientras la convulsibn se generaliza. Los 0jos
generalmente se mueven hacia arriba o se cierran y la lengua frecuentemente
sufre laceraciones o abrasiones por la contraccion sostenida de la mandibula.

Los labios y las extremidades pueden tornarse azulados (cianosis) y en algunos

casos puede haber incontinencia urinaria. 2

Crisis mioclonicas: Esta convulsidon se observa comunmente en pacientes con
sindrome de Doose y anteriormente se la denominaba convulsiones astaticas
mioclonicas. Se caracteriza por sacudidas breves de las extremidades o del
tronco, seguidas de una caida flacida.?®

Crisis de ausencia tipica: Se caracterizan por la interrupcion de las
actividades que ocurren repentinamente con una mirada en blanco y, en
ocasiones, se asocian con una desviacion de los ojos que dura de unos pocos
segundos a medio minuto con una rapida recuperacion posterior. Puede estar

asociado con el parpadeo de los parpados.?®

Crisis de ausencia atipica: Tiene un inicio lento con cambios significativos en
el tono muscular que es mas pronunciado que en ausencia tipica. Tiene un pico

de ondas lento en el EEG, generalmente menos de tres por segundo.?®

Tabla 1 Comparacion entre terminologias antiguas y nuevas

Simple Parcial Focal consciente
Grand mal Tonico-clonico

Fuente: Sarmast ST, Abdullahi AM, Jahan N. Current classification of seizures
and epilepsies: Scope, limitations and recommendations for future action.
Cureus [Internet]. 2020 [citado el 5 de junio de 2023];12(9):e10549. Disponible
en: http://dx.doi.org/10.7759/cureus.10549
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La nueva clasificacion también fomenta la caracterizacién del paciente en
funcibn de los recursos disponibles, como los hallazgos de Ia
electroencefalografia (EEG), la grabacion de video, la neuroimagen o el estudio

genético.??

En un entorno donde los pacientes presentan convulsiones que no se ajustan a
la definicion de epilepsia y sin electroencefalografia, se realizara un diagndéstico

de convulsién epiléptica.??

La epilepsia focal es un continuo de crisis epilépticas, trastornos unifocales y
multifocales que se limitan a un hemisferio y pueden presentarse con cualquier
tipo de convulsion focal. Se diagnostica clinicamente, pero respaldado por un

EEG interictal con descargas epileptiformes focales.??

De manera similar, la epilepsia generalizada consta de muchos tipos de crisis,
y un paciente puede presentar cualquier tipo, ya sea motora o0 no motora. El
diagnoéstico se basa en la actividad punta-onda generalizada en el EEG vy, lo

gue es mas importante, en la presentacion clinica.?*

La combinacion generalizada y focal es una condicion en la que un paciente
tiene crisis tanto focales como generalizadas y comunmente ocurre en bebés o

nifios con epilepsias graves.?*

Limitaciones de la actual clasificacion
Auvin S, et al?6 establece una critica a la actual clasificacion debido a una serie

de limitaciones que contiene. Por ejemplo, la clasificacion no tiene en cuenta
los mecanismos fisiopatolégicos de las crisis y la epilepsia, entre los que se

encuentran la subjetividad de algunos términos como conciencia.?®

Aunque Fisher RS, et al’> declara que la ILAE afirmé que las caracteristicas
semioldgicas se utilizaron para hacer la clasificacion, no se incluyeron otras
caracteristicas clinicas criticas, como las caracteristicas preictales y posictales,
ya gue solo se consideraron las caracteristicas ictales. Esto es crucial ya que la
sintomatologia evolucioné desde las caracteristicas preictales a las ictales y
posictales. Por lo tanto, términos como "tonico focal con auras
somatosensoriales"”, "ténico-clonico generalizado con préodromo cognitivo",
"atonico generalizado con suefio postictal" deberian haberse utilizado para

incorporar caracteristicas semilégicas completas.??



Esta evolucion de la sintomatologia de las crisis serviria como una herramienta
importante para identificar la parte de la corteza involucrada como frontal,
temporal, parietal u occipital. Como plantea Liders H, et al?’ en su estudio, las
crisis del I6bulo temporal cominmente son precedidas por auras epigastricas;
las convulsiones del I6bulo frontal son precedidas con auras olfativas que
sugieren afectacion del I6bulo orbitofrontal. De manera similar, las convulsiones
del lébulo parietal se presentan con auras somatosensoriales pero con
sensaciones de entumecimiento, dolor u hormigueo, mientras que las

convulsiones del I6bulo occipital suelen ir precedidas de auras visuales.?’

Otra ventaja de incorporar esta evolucion en la clasificacion de las convulsiones
es la capacidad tanto de los pacientes como de los médicos para reconocer
eventos convulsivos de manera temprana, lo que facilitaria una intervencion

preventiva y, por lo tanto, una mejor calidad de vida.?’

1.3 Etiologia

Segun Lida K, et al** las categorias definidas para la etiologia de la epilepsia

son:

* Lesiones cerebrales o estructurales: Las lesiones cerebrales, como las
causadas por traumatismos craneales, accidentes cerebrovasculares o
tumores cerebrales, pueden causar epilepsia. Las lesiones cerebrales
pueden causar cambios en la actividad eléctrica del cerebro, lo que

puede provocar convulsiones.

+ Genéticas: Anomalias congénitas, como la esclerosis tuberosa, el
sindrome de Sturge-Weber y la displasia cortical focal. Siendo esta la

etiologia predominante.

+ Enfermedades infecciosas o de causa inmune: Las enfermedades
infecciosas, como la meningitis, la encefalitis y el VIH/SIDA, pueden
causar epilepsia. Estas enfermedades pueden provocar inflamacion en
el cerebro, lo que puede provocar cambios en la actividad y

convulsiones.

* Trastornos metabdlicos: Los trastornos metabdlicos, como la

hipoglucemia, la hipoxia y la hiponatremia, pueden causar epilepsia.
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* Causa desconocida: En algunos casos, la causa de la epilepsia es
desconocida. En estos casos, se habla de epilepsia idiopatica o

criptogénica.
Un paciente puede tener mas de una etiologia, y estas no son jerarquicas.?

Pillai J, et al’® plantea ademas que describir la epilepsia como de etiologia
estructural requiere la identificacion de un hallazgo estructural que sea la causa
probable de su epilepsia. Pone de manifiesto las siguientes situaciones: un
paciente con un glioblastoma en el I6bulo frontal izquierdo y convulsiones que
emanan del I6bulo frontal izquierdo se clasificaria como epiléptico debido a una

etiologia estructural.?®

Por el contrario, un paciente con convulsiones provenientes del I6bulo temporal
derecho que tiene un pequefio meningioma calcificado en el I6bulo occipital no
lo haria, ya que es probable que este sea irrelevante para la epilepsia. Sin
embargo, si luego se encontrara que este paciente tenia convulsiones que se
originaban en la regién del meningioma y se propagaban al hipocampo, esta

epilepsia seria estructural.?®

Aunque Pillai J, et al?® da una descripcion detallada sobre la etiologia genética,
es mas actualizado el articulo de Berkovic SF?°. Este ultimo refiere una
explosion reciente de nueva informacién sobre la base genética de los
sindromes de epilepsia. Tanto las mutaciones monogénicas como las
poligénicas pueden provocar epilepsia. Muchas epilepsias tienen una base
genética compleja con multiples defectos genéticos que contribuyen a un
estado de excitabilidad celular alterada. Por ejemplo, las variantes del numero
de copias, que son de novo o deleciones heredadas o duplicaciones >1 kb, se
reconocen cada vez mas como una fuente de mutaciones genéticas en
pacientes con epilepsia. A medida que se expande el conocimiento genético,
existe la esperanza de que se puedan disefiar intervenciones terapéuticas

especificas.?8-2°

Sin embargo, Pillai J, et al?® cita ejemplos de cémo identificar las etiologias
genéticas y de un modo didactico presenta situaciones clinicas como la
siguiente: En particular, un paciente no tiene que someterse a pruebas
genéticas si su historial familiar, EEG y semiologia de convulsiones se alinean
con el diagnéstico de una epilepsia genética. Por ejemplo, un paciente que
tiene convulsiones auditivas conscientes focales a tonico clénicas bilaterales
con hallazgos EEG de convulsiones temporales laterales derechas, asi como

varios miembros de la familia que también tienen la misma semiologia, pueden



ser diagnosticados con base en esta presentacion con l6bulo temporal lateral

autosomico dominante familiar.28

Es importante notar de que no es necesario tener antecedentes familiares de
epilepsia genética para realizar el diagndstico de epilepsia genética, ya que las
epilepsias genéticas pueden ser el resultado de mutaciones de novo como

expresa Berkovic SF.?°

Las etiologias infecciosas de la epilepsia ocurren cuando un paciente que
previamente tuvo una infeccion del cerebro desarrolla epilepsia (en particular,
este diagnostico no se realiza cuando un paciente tiene convulsiones debido a
una infeccion aguda). Ejemplos de causas infecciosas de epilepsia incluyen
neurocisticercosis, virus de inmunodeficiencia humana, citomegalovirus y

toxoplasmosis cerebral.3°

Si bien muchas de estas infecciones pueden causar anomalias estructurales,
dado que la causa inicial es una infeccién, la etiologia de la epilepsia se
definiria mejor como debida a una infeccion. La epilepsia infecciosa también se
diagnostica cuando los pacientes con meningitis o encefalitis por agentes
infecciosos contindan teniendo convulsiones después de la fase aguda de su

infeccion.30

Los autores consideran necesaria hacer la acotacion de que algunas de las
etiologias antes mencionadas como las lesiones estructurales, las infecciones y
los trastornos metabdlicos; en su fase aguda; no pueden considerarse como
etiologias de la epilepsia porque constituyen un dafio inmediato al sistema
nervioso central. En el caso de que los procesos anteriormente mencionados
causen un dafo estructural significativo y el paciente siga desarrollando crisis
convulsivas y si cumple con el criterio para el diagnéstico establecido por la
ILAE, que se mencionard a continuacion, entonces podra hacerse el

diagndstico de la enfermedad y establecer la etiologia correspondiente.

Aunque en gran parte de la literatura cientifica se desarrollan estas
explicaciones, se podria utilizarse un lenguaje mas preciso a la hora de
referirse a las etiologias y especificar que las etiologias antes mencionadas en

su fase aguda constituyen causas de crisis convulsivas, pero no de epilepsia.
1.4 Diagnaostico de Epilepsia

De acuerdo con la Liga Internacional contra la Epilepsia (ILAE), mencionada
anteriormente, la epilepsia se define por cualquiera de las siguientes

condiciones: (1) al menos 2 crisis epilépticas no provocadas (o reflejas) que



ocurren con >24 h de diferencia; (2) una crisis epilépticas no provocada (o
refleja) y una probabilidad de convulsiones adicionales similar al riesgo general
de recurrencia (al menos 60%) después de 2 crisis epilépticas no provocadas,
que ocurran durante los proximos 10 afios; y (3) diagnostico de un sindrome de
epilepsia. Esta definicion se establecié en 2014. La definicion anterior (de 2005)

incluia solo el primer criterio sefialado aqui.®

Segun la Liga Internacional contra la Epilepsia (ILAE)*® la historia clinica y el
examen neurolégico son las piedras angulares del diagndstico de
convulsiones y epilepsia, mientras que las evaluaciones de laboratorio sirven
como pruebas complementarias. Las caracteristicas importantes incluyen el
contexto clinico en el que ocurrio la convulsion, incluidos los signos
premonitorios, los detalles de la convulsién en si, como la fenomenologia, la
capacidad de respuesta, las caracteristicas focales; el estado post-ictal y la

historia familiar.18

El examen neurolégico valora signos focales que puedan implicar o localizar
patologia cerebral. Por ejemplo, el aumento del tono en un lado del cuerpo
podria indicar una patologia en el hemisferio contralateral, como una displasia
cortical. El examen fisico general también es importante para determinar si el
paciente tiene una condicion subyacente. Por ejemplo, las marcas anormales
en la piel podrian indicar un trastorno neurocutaneo en el que la epilepsia es

comun, como la esclerosis tuberosa o la neurofibromatosis.18

Pillai J, et al?® plantea que el electroencefalograma (EEG) es una prueba clave
para el diagnéstico de la epilepsia que puede detectar actividad eléctrica
anormal, como puntas u ondas focales (consistentes con la epilepsia focal), u
ondas con puntas bilaterales difusas (consistentes con la epilepsia
generalizada).?®

Stafstrom CE, et al®*' da mas detalles que Pillai J, et al?® sobre que un EEG de
rutina incluird, preferiblemente, vigilia, somnolencia y suefio porque la
prevalencia de anomalias epileptiformes varia en estos diferentes estados de
conciencia. La hiperventilacion y la estimulacion fética son procedimientos de
activacion realizados durante un EEG para aumentar el rendimiento de la
actividad epiléptica. Tener a un paciente hiperventilando durante 3 minutos
tiene un alto rendimiento de conducir a una crisis de ausencia, relacionada con

el efecto provocador de crisis de la alcalosis.??3?



Verrotti A, et al®? expresan que la estimulacién fética puede provocar una
actividad epileptiforme paroxistica o incluso una convulsion generalizada en
una persona susceptible a la epilepsia generalizada. EI monitoreo simultaneo
de video-EEG durante horas o dias puede aumentar el rendimiento diagnéstico
o diferenciar un ataque epiléptico de un evento no epiléptico. El EEG puede ser
repetidamente normal en alguien con epilepsia, especialmente si las
convulsiones comienzan en el l6bulo frontal o temporal. En tales casos, la
monitorizacion EEG intracraneal, por lo general en el contexto de la evaluacion

prequirlrgica, puede ser necesaria para definir un foco convulsivo.3?

Se debe tener en cuenta que el diagndstico de epilepsia se basa en informacién

clinica y el EEG debe considerarse como confirmatorio, no diagndstico.

Pillai J, et al®®, Stafstrom CE, et al®! y Verrotti A, et al®*? expresan la importancia
de las técnicas de neuroimagen, donde destacan La tomografia
computarizada (TC) y la resonancia magnética nuclear (RMN). Concuerdan en
gue estas son especialmente sensibles para las lesiones estructurales del
sistema nervioso central (SNC) y hallazgos neurol6gicos focales en el examen

(p. €j., debilidad unilateral, reflejos asimétricos) requieren neuroimagen.2831.32

Verrotti A, et al®? establece una comparacion entre la TC y la RMN, planteando
que esta Ultima es mas sensible que la TC y, por lo tanto, se prefiere,
especialmente para la deteccion de malformaciones corticales, disgenesia o
esclerosis del hipocampo. La TC es valiosa en situaciones agudas para

detectar hemorragias, calcificaciones o tumores.3?

Kim et al.®® proporciona informacién sobre varias técnicas nuevas de imagen
disponibles para ayudar en la evaluacion de la epilepsia. Estas modalidades
avanzadas se utilizan principalmente en centros de epilepsia para evaluaciones

prequirdrgicas.s

La resonancia magnética funcional (fMRI) aprovecha la dependencia del nivel
de oxigeno en la sangre (BOLD) para obtener imagenes de la activacion
neuronal y mapear la actividad epileptiforme interictal o ictal. La espectroscopia
de resonancia magnética (MR) mide las concentraciones de una variedad de
neuroquimicos en diferentes regiones del cerebro y, a veces, puede ayudar a
localizar el foco de una convulsidon. La tomografia por emision de positrones
(PET) genera imagenes del uso regional de glucosa en el cerebro con

asimetrias que sugieren areas de anormalidad interictal o ictal. 32
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La tomografia computarizada por emision de foton unico (SPECT) compara las
discrepancias locales del flujo sanguineo, informacion que es mas util cuando
se registra durante una convulsion. La magnetoencefalografia (MEG) evalla los
campos electromagnéticos dinamicos del cerebro y puede localizar mejor los
dipolos epilépticos, incluidos los tangenciales al cuero cabelludo, que pueden

pasar desapercibidos con el EEG convencional.®?

Pearson TS, et al** en su estudio se refieren a la evaluacion metabélica. En
los trastornos metabdlicos, las convulsiones suelen ir acompafadas de otras
anomalias, como retraso en el desarrollo, vomitos inexplicables o coma. En las
convulsiones neonatales, es obligatoria una evaluacion metabdlica, que incluye
un examen de aminoacidos séricos y acidos organicos en orina, y lactato en

sangre para detectar enfermedades mitocondriales.3*

Siguiendo esta linea, la investigacion de Pearl PL, et al®® menciona que ademas
de su uso mas comun para evaluar la infeccibn del SNC, el liquido
cefalorraquideo se puede analizar en busca de defectos en el transportador de
glucosa (sindrome de deficiencia de GLUT1) y defectos raros (pero a veces

tratables) de los neurotransmisores.®®

Michelucci R, et al®® declara que a medida que la base genética de las
epilepsias se vaya desentrafiando progresivamente, las pruebas clinicas
ocuparan un papel cada vez mas fundamental en la clinica. En este punto, las
pruebas genéticas estan disponibles para varios genes Unicos, asi como para

trastornos genéticos complejos.36

Se puede realizar un cariotipo basico para evaluar una anomalia cromosomica,
especialmente en un paciente con caracteristicas dismorficas. Si se sospecha
un sindrome especifico, se puede solicitar un panel de epilepsia de genes

seleccionados (p. ej., SCN1A para el sindrome de Dravet [DS]).3%6

Olson HE, et al¥” basa su investigacion en microarreglo de hibridacion
gendmica comparativa (CGH), que evalla las regiones cromosémicas
especificas para las variantes del numero de copias. Cuando se sospecha
mucho de un diagndstico genético, pero otros estudios no son reveladores, el
médico puede considerar la secuenciacién del exoma completo del paciente y
los padres, una técnica con un uso clinico en rapida expansioén, especialmente

en encefalopatias epilépticas de etiologia desconocida.3’



1.5 Tratamiento

Con un arsenal de mas de 20 medicamentos, hasta el 70 % de las personas

recién diagnosticadas que viven con epilepsia pueden tratarse con éxito. Los

farmacos utilizados para tratar la epilepsia acttan disminuyendo la actividad

eléctrica del cerebro, ya sea previniendo la despolarizaciéon neuronal mediante

el blogueo de los canales de sodio o los canales de calcio, mejorando la

funcién de los canales de potasio, inhibiendo la excitacion mediada por el

neurotransmisor glutamato o promoviendo la inhibicibn mediada por GABA. La

eficacia de estos medicamentos varia segun la etiologia.38

Tabla 2

Mecanismo

Farmacos antiepilépticos

Bloquear la activacion repetitiva de los
canales de sodio

Fenitoina, carbamazepina,
oxcarbazepina, lamotrigina,
topiramato

Mejorar la inactivacion lenta de los
canales de sodio

lacosamida, rufinamida

Mejorar la actividad de los receptores del
acido y-aminobutirico (GABA a)

Fenobarbital, benzodiazepinas,
clobazam

Bloguea los receptores de N -metil- d
aspartato (NMDA)

Felbamato

Bloquea los receptores del acido

Perampanel, topiramato

Mecanismo

Farmacos antiepilépticos

propidnico (AMPA) a-amino-3-hidroxi-
5metil-4-isoxazol

Bloguear los canales de T-calcio

Etosuximida, valproato

Bloquear los canales de calcio Ny L

Lamotrigina, topiramato,
zonisamida, valproato

Modula las corrientes H

Gabapentina, lamotrigina

Bloquear sitios de union Unicos

Gabapentina, levetiracetam

Inhibir la anhidrasa carbdnica

Topiramato, zonisamida

Canales abiertos de potasio (KCNQ [Kv7])

retigabina

Inhibe la transaminasa GABA

La Vigabatrina




Inhibir la recaptacion de GABA tiagabina

Fuente: Olson HE, Poduri A. 2022. Epilepsia: Cuando realizar un analisis
genético. En Epilepsia (ed. Miller JW, Goodkin HP), pags. 159-166. Wiley,

Chichester, Reino Unido.

La decision de un neurdlogo de comenzar con un medicamento para las
convulsiones en lugar de otro se basa en el tipo de convulsiones, la edad, otras
afecciones médicas y el perfil de efectos secundarios potenciales. A menudo,
se usa un medicamento de amplio espectro ya que puede faltar la descripcion

de la convulsion.38

El levetiracetam se ha vuelto muy popular en los Gltimos afios como terapia de
primera linea debido a su eficacia, facil titulacion y perfil de efectos secundarios
bien reconocido. Anteriormente, la carbamazepina era la primera opcion para
las convulsiones focales, mientras que el acido valproico era la primera opcién

para las convulsiones generalizadas.°

Camfield C, et al®*® describe que, como principio general, la medicacién debe
iniciarse a dosis bajas para evitar efectos secundarios. Los aumentos de dosis
se pueden realizar a intervalos regulares si es necesario. El objetivo es
controlar las convulsiones con la dosis mas baja. Cuando falla un primer
farmaco, la mayoria de los médicos optan por agregar un segundo farmaco y
luego deciden si retiran o no el medicamento inicial. Se considera que una
prueba adecuada es de 2 meses a una dosis terapéutica bien tolerada. Debido
a las interacciones farmacoldgicas, la terapia combinada tiene el potencial de
una alta toxicidad; sin embargo, algunas combinaciones muestran una eficacia
particular, como lamotrigina mas acido valproico para las convulsiones

generalizadas.3®

Chadwick D, et al*® en su estudio explica con detalles que, debido su
mecanismo de accién, todos los medicamentos anticonvulsivos tienen efectos
secundarios en el SNC. Describe el ejemplo de la somnolencia, un efecto
secundario comun de casi todos los AED. La lamotrigina se tolera bastante

bien, pero requiere una titulacion de la dosis muy lenta.*°

Algunos médicos consideran suspender un medicamento si las convulsiones no
se han repetido durante los ultimos 2 afios 0 mas. Sin embargo, Chadwick D, et
al*® expresa los resultados de un andlisis de 14 estudios de retiro de AED
encontré que la tasa de recurrencia luego de la interrupcion de AED oscild



entre 12 % y 66 % (promedio de 34 %), y el restablecimiento del tratamiento
logré obtener una remisién adicional en ~80 % sin diferencias significativas
entre los grupos de edad. Sin embargo, una segunda remision puede tardar
muchos afios en lograrse, mientras que, en el 19%, la reintroduccion de la
medicacion no control6 las convulsiones tan bien como antes. Hasta el 23% de

los que interrumpen el tratamiento desarrollan epilepsia intratable.4°

Si la medicacién no logra controlar las convulsiones, otras opciones incluyen
terapia dietética (dieta cetogénica), cirugia de epilepsia resectiva
(lesionectomia, hemisferotomia) y cirugia de epilepsia paliativa (terapia de
estimulacion, callosotomia) y corroboran al igual que Camfield C, et al*® que el
papel de la inmunoterapia para la epilepsia refractaria (aquella en la que se ha
producido el fracaso a 2 ensayos de farmacos antiepilépticos en monoterapia o

en combinacion) auln se esta definiendo.®®

El ajuste del estilo de vida es un aspecto crucial del tratamiento de la epilepsia.
Optimizar el suefio, mejorar el cumplimiento de la medicacion y reducir el estrés
puede mejorar significativamente el resultado de la epilepsia. También son
importantes los esfuerzos de prevencién para reducir las causas de las
epilepsias sintomaticas, como los traumatismos craneales, las lesiones

perinatales y las infecciones cerebrales como la neurocisticercosis. 38

1.6 Comorbilidad

Brooks-Kayal AR et al*! se refiere a las condiciones comérbidas, en su mayoria
trastornos psiquiatricos y del comportamiento, como depresion, ansiedad,
problemas de aprendizaje, trastorno por déficit de atencion con hiperactividad,
discapacidad intelectual y autismo; aunque también existe comorbilidades no
psquiatricas. Estas comorbilidades, antes consideradas secundarias a
convulsiones no controladas o efectos adversos de medicamentos, ahora se

reconocen como parte integral del trastorno.*!

Siguiendo esta linea, Cornejo et al*? plantea que incluso una sola convulsion
puede alterar el desarrollo neurolégico al modificar la expresion y distribuciéon
de algunos receptores en ausencia de muerte neuronal, lo que lleva a cambios

cognitivos y conductuales.*?

Comprender el vinculo fisiopatolégico entre estas condiciones asociadas y las
epilepsias tendria una gran importancia y deberia considerarse una prioridad de

investigacion.



La depresion es la comorbilidad psiquiatrica mas frecuente y, curiosamente, se
asocia a disfuncidon hipocampica y limbica, estructuras comunmente implicadas
en los circuitos epilépticos. La asociacion entre epilepsia y depresion se
describe como bidireccional: los epilépticos con depresibn son mas
frecuentemente refractarios y las personas con epilepsia tienen mas
probabilidades de desarrollar depresion. Alrededor del 10% de los adultos con

epilepsia tienen trastorno bipolar y hasta el 30% tienen depresion.*°

Surges R, et al*® establece otras comorbilidades no psiquiatricas que también
afectan a la poblacion epiléptica. En la Encuesta Nacional de Entrevistas de
Salud de los Centros para el Control y la Prevencién de Enfermedades (CDC)
realizada por los autores, detectaron que los adultos con epilepsia tenian una
mayor prevalencia de trastornos cardiovasculares y respiratorios, diabetes,
inflamacion, obesidad y otros trastornos (p. ej., dolor de cabeza, migrafa,
artritis). Las personas con epilepsia también tienen un mayor riesgo de

mortalidad temprana y muerte subita inexplicable por epilepsia (SUDEP).4?

En una investigacion reciente realizada por Beerhorst K, et al*® se estudia el
impacto de los medicamentos anticonvulsivos en la salud 6sea se ha convertido
en una preocupacion importante. Los pacientes con epilepsia tienen un alto
riesgo de fracturas debido a la menor densidad mineral 6sea (DMO). La
fenitoina, el fenobarbital y la carbamazepina parecen ser los medicamentos
anticonvulsivos que conducen a una reduccién de la DMO a través de la
induccion de los resultados del sistema enziméatico CYP450, pero también se

ha informado osteopenia con DAE no inductores de enzimas.*3



Conclusiones

La epilepsia es el cuarto trastorno neurolégico mas comun. Presenta multiples
causas y sintomas y afecta a millones de personas en todo el mundo. La
fisiopatologia y la clasificacion de la epilepsia constituyen la base para
establecer la etiologia de la misma, el tratamiento y el prondstico del paciente.
El impacto de la epilepsia en la calidad de vida de los pacientes puede ser
significativo, pero el diagndéstico y el tratamiento adecuado pueden ayudar a

controlar los sintomas y mejorar la calidad de vida.
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