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JUSTIFICACION: 

La mayor parte de los medicamentos antiepilépticos provocan sedación, 

alteraciones del fUncionamiento hepático, discrasias sanguíneas y toxicidad en 

medula ósea, entre otros efectos. Con el fin de atender estos y otros efectos 

colaterales más especificas de cada fármaco se hará una revisión bibliogréfica. 

con el fin de destacar las ventajas y desventajas de cada medicamento 

comúnmente utilizado para el tratamiento de la epilepsia. 12 

El farmacéutico debe desempef\ar un papel activo en el uso correcto de los 

fármacos mediante; el asesoramiento y revisión de su terapia medicamentosa 

(perfil farmacológico}, en coordinación con el médico y la enfermera, sólo así, 

podrá actuar como un verdadero asesor de la salud. 44 

Et perfil farmacológico, se le conoce a toda evaluación de la terapia 

medicamentosa para detectar errores de prescripción, tales como: dosis 

incorrectas, duplicidad de medicamentos, efectos colaterales, interacciones 

farmacológicas, incompatibilidades. etc. Tales aspectos darán la pauta de NO 

administración de algún fármaco, recomendar su sustitución o ajustar su dosis. 

El presente trabajo pretende manejar la información contenida en la bibliografia, 

para proponer el manejo terapéutico del paciente con epilepsia, no solo enfocado 

a su medicación. sino, a su educación y asesoramiento .. 



HIPOTESIS: 

• Durante la revisión de las diferentes terapias antiepilépticas se recabará 

información suficiente de la idiosincrasia de los diferentes medicamentos 

antiepilépticos, entonces, se podrá vertír tales conocimientos a la clínica, para 

dar Ja pauta en el establecimiento del manejo del paciente epiléptico. 

2 

,~--...,--·--------~-----------~.-<-.-....-----------~--'-""~~-~·-·-·· 



_, 

oa.IETIVOS: 

Realizar una revisión bibliográfica de actualización de las diferentes terapias 

antiepi1épticas y establecer el manejo terapéutico del paciente epiléptico. 

• Establecer la responsabilidad clínica del farmacéutico en la optimización de la 

terapia antiepiléptica. 

3 



INTllllODUCCION: 

La epilepsia era bien conocida por los antiguos griegos, desde Jos tiempos 

Hipocráticos. Se ha insistido en borrar la creencia del carácter sobrenatural de la 

epilepsia. Sin embargo, por temor o ignorancia el enfermo epiléptico sigue 

siendo objeto de discriminación en nuestra Sociedad. En un tiempo Hipócrates 

seflaló; que la epilepsia se trataba de una enfermedad de origen orgánico. Este 

punto de vista más racional no persistió. Y en el periodo Medieval se pensaba 

que la epilepsia era la presencia de espíritus malignos. 

Etimológicamente la palabra epilepsia deriva de una preposición y un verbo 

irregular griego epilambancin,, que significa: •ser recogido bruscamente ... 

"'En México, Martín de la Cruz médico azteca del s. XVI. En el códice Badiana 

hace alguna referencia (1552). especialmente en relación con el tratamiento de 

la epilepsia. Sin embargo, no fue hasta el s. XIX, cuando Heberden, describió 

algunas caracteristicas clínicas de la epilepsia. En 1805 Juan Etienne Dominique 

Esquirol acuño los términos grand mal y petit mal, que afortunadamente en la 

actualidad ya no se deben utilizar." 

En 1861 Hughlins Jackson. pensó que los síntomas de ta enfermedad podían 

derivar de irritaciones dentro del cerebro que conducen a descargas excesivas 

de las células nerviosas. Y en 1862 Jean Martín Charcot, hizo observaciones 
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clínicas especialmente sobre la diferencia de histeria y la epilepsia. Estas y otras 

tesis fueron especialmente confirmadas mediante el uso del 

electroencefalograma a fines de 1920.55
·
63 

Respecto a su tratamiento, se hacían proposiciones de un parecido nivel de 

elaboración. Estas incluían la trepanaciones, durante la segunda mitad del siglo 

pasado se descubrieron cráneos trepanados en los lugares que corresponden al 

periodo neolítico de nuestra Era que confirman este hecho; de intentar dar salida 

a espíritus o vapores malignos a los que se les atribuían las crisis epilépticas. 

Los primeros medicamentos empleados en el tratamiento de la epilepsia, fueron 

descubiertos en su mayoría por observaciones clínicas de los efectos 

secundarios de algunos compuestos. Charles Locock quién en 1857 introdujo 

bromuros; aparentemente se basó en los efectos anafrodisiacos atribuidos al 

bromuro de potasio (KBr). Desafortunadamente el tratamiento prolongado 

producía toxicidad crónica. por lo que fue relegada. 42 

El segundo y todavia uno de los fármacos más utilizados para el tratamiento de 

la epilepsia en niños fue el fenobarbital, utilizado por primera vez por Alfred 

Haupmann en 1912. Tiene la desventaja de ser hipnótico, propiedad que 

frecuentemente impide al médico utilizar dosis suficientes para asegurar la 

protección completa contra las crisis epilépticas. La mayor parte de los agentes 

clínicamente útiles, guardan intima relación con el fenobarbital (ver figura 1 }. 

Fue hasta 1938 cuando Merrit y Putnam. realizaron el descubrimiento 

fundamental de la Fenitoina durante un programa farmacológico sistemático 

sobre compuestos anticonvulsivantes potenciales. 

Las oxazolidionas, seguida por las succinamidas (Etosuximida). Estos fármacos 

fueron los primeros útiles en el manejo de las crisis de ausencias. 

5 



Figura 1: Similitud estructural de los fármacos antiepilépticos con el 
cambio del sustituyente en X. en Ja molécula de fenobarbital. 2 ª 

FARMACO 

BARBITURICOS 
DESOXIBARBITURICOS 
HIDANTOINAS 
OXAZOLIDINADIONAS 
SUCCINIMIDAS 
ACETILUREAS 

SUSTITUYENTE X 

-CO-NH-
-CH2-NH-
-NH-
-0-
-CHr 
-NH:z 

En 1952 se encontró un nuevo fármaco. la primidona (desoxibarbiturato), cuyo 

metabolitos de excreción son: el fenobarbital (entre otros). En la actualidad su 

uso es limitado debido a sus efectos colaterales concomitantes. 

En 1960 se conocieron las benzodiacepinas, que presentan grados variables de 

propiedades (relajante muscular, sedante, y anticonvulsivante). El Diacepam, 

nitracepam y clonacepam. Todos ellos efectivos para un amplia variedad de tipos 

de epilepsia. El Oiacepam es utilizado actualmente en el tratamiento inmediato 

del estatus epilépticus. 

•La carbamacepina es un derivado triciclico estructuralmente parecido a la 

imipramina (Antidepresor), que se utilizó inicialmente en el tratamiento de la 

neuralgia del trigémino y más tarde demostró su eficacia en el tratamiento de la 

epilepsia.· 

El compuesto comúnmente llamado valproato (ácido valproico), fue introducido 

en 1964 en Francia, para el tratamiento de las crisis generalizadas y parciales 

con o sin crisis tónico-clónico.93 

En México actualmente gracias a tratados internacionales cuenta con la 

importación de patentes, que han aumentado el reservorio de fármacos 
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antiepilépticos. El desarrollo de nuevos fármacos en un periodo relativamente 

corto (entre et s. XIX y~. es justificado por el aume~to de pacientes resistentes 

(25°/o) al tratamiento, con los fármacos convencionales.60 Aquellos nuevos 

medicamentos ya son en su mayoría comercializados en México, san efectivos 

contra crisis parciales can o sin generalización y en estudias controladas han 

sido dados para el tratamiento de ausencias, crisis mioclónicas y generalizadas.89 

En esta lista están los siguientes: oxcarbacepina, felbamata, gabapentina, 

vigabatrin, topiramato, zonisamida, tiagabine. remacemida y levetoracetam. Que 

en su mayorfa ya son empleados en la clinica, mientras que otros pueden ser 

probablemente disponibles hasta el nuevo milenio.'' 
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1.1 •• ANATOMIA Y FILOO•NIETICA: 

"Mientras que en los organismos primitivos, el sistema nervioso esta formado por 

una· red de células neuronales. en los más evolucionados incluso el hombre, 

como resultado de un proceso de cefalización y segmentación progresivos se 

delinean dos porciones el eje neural o sistema nervioso central (SNC), y los 

nervios periféricos o sistema nervioso periférico (SNP)"".81 

El SNC comprende el encéfalo o cerebro, el tallo encefálico y la médula espinal. 

El SNP está integrado por nervios craneales y raquídeos. En tanto que el 

autónomo, que es más bien una división involuntaria y que en realidad es parte 

del SNP consiste en las divisiones simpáticas y parasimpáticas que influyen en 

glándulas, vasos sanguíneos, músculo liso y órganos internos. 

El SNC deriva del Ectodermo; capa que experimenta un engrosamiento durante 

la embriogénesis. originando la placa neural (Ver figura 2). en la linea media del 

dorso del embrión. Poco después, los bordes laterales de la placa se elevan al 

mismo tiempo que su parte central se hunde, formando en este momento el surco 

neural. Se hace cada vez más profundo, sus paredes se elevan y se aproximan 

paulatinamente hasta fonnar el tubo neurat. 
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La Notocuerda determina el adelgazamiento normal del piso del tubo, mientras 

que los somites intervienen en el aumento de espesor de las paredes neurales, 

antes del cierre del neuroporo. Posteriormente aparecen dilataciones en la región 

cefálica del tubo neural que van a quedar alojadas en la cavidad craneal (Ver 

diagrama A)."' 

Figura 2: Factores que intervienen en la neurulación, según Schroeder .... 

CAt INV~ION IMCUllL .....o a 9ae:TO 09 LOa ~TC•.1•1 IKLSVACIOM ce LAS .. .-.eoe. 
NeUlltM..aS ~ IEL.DeSMIUtOl.LO 09: LOa aoMr'IW:S. -~HM:iALALINEA ~De'L ~TOOI! 
RM0 NO~ Y (0) llLONCLllCION Oll! LANDTOCLIEftOA. 

Diagrama A: Estructuras derivadas de las vesículas cerebrales_..u11 

··-CI•••- 1:=. ..... .. 
---·-{ ¡:;::;:.. 
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1.1.1 •. Neuron•: 

Histológicamente el SNC esta integrado por unidades nerviosas 

morfológicamente simples llamadas neuronas y tejido de sostén, El primero esta 

constituido por un cuerpo celular y prolongaciones las que por su parte 

constituyen las fibras nerviosas (Ver figura 3), el segundo esta integrado, por los 

distintos elementos de la neuroglia. 

Figura 3: La neurona según Gregorie Batier. • 

Las dendritas en la neurona constituyen la parte receptora y el axón o 

prolongación el transmisor con respecto al influjo nervioso, es decir, las primeras 

recogen y envían el impulso hacia el cuerpo celular y la segunda lo trasmite 

desde el cuerpo celular a la parte tenninal del axón,81 haciéndolo pasar por 

mecanismos electrodinámicos. Al llegar a la terminal axónica se modula el influjo 

nervioso por procesos químicos dependientes del voltaje. 
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1.1.2 .. - Neurogll•: 

La neuroglia está compuesta por tres grupos de células principales: astrocitos, 

oligodendrocitos y las células de la microgHa (Ver figura 4). Los astrocitos son 

los elementos más numerosos, de mayor tamaño y más complicados, 

distinguiéndose dos tipos: El astrocito fibroso o célula araña y et astrocito 

protoplasmático o célula musgosa. Estas cubren gran parte del cuerpo celular; 

tas dendrita y los axones. Los astrocitos fibrosos son más numerosos en la 

sustancia blanca y los protoplasmáticos en la sustancia gris. Los 

oligodendrocitos están constituidos por un pequeño cuerpo celular piriforme con 

núcleo excéntrico. La microglia está formada por pequeños componentes 

alargados, con un cuerpo celular irregular. Los elementos de la microglía pueden 

transformarse en macrófagos y movilizarse en el caso de agresiones a la 

neurona. Otros componentes son la mielina y sustancias lipóideas.51 

Figura 4: Células que componen la Neuroglia.ª' 

1.2 .. -CONCEPTO DE EPILEPSIA: 

Diversos autores como Theodore Milton, consideran a la epilepsia como un 

síndrome bastante frecuente,55 que comprende una gran variedad de estados 

clinicos periódicos. Desde el punto de vista neurológico, el proceso epiléptico 
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consiste en descargas espontaneas y masivas de grupos de células cerebrales 

llamada: Foco epiléptica; esta ~fección paroxística no solo desencadena accesos 

bruscos motores con o sin pérdida del conocimiento. sino también, una gran 

variedad de síntomas con o sin convulsiones, que dependen en su mayoría de la 

localización y vía de difusión del estimulo anormal (foco). El paciente 

experimenta de forma bastante intensa las mismas conductas, pensamientos y 

sentimientos que normalmente son activados por los tejidos cerebrales afectados. 

Cuando la descarga tiene tendencia a repetirse hablamos entonces de 

epilepsia.55
·
47 

1.:S.• RPIDRMIOLOOIA: 

La incidencia de la epilepsia es difícil de conocer con exactitud debido a que el 

paciente esconde el diagnóstico o no acude al médico. Se acepta que ta 

incidencia anual se sitúa entre 30 a 50 casos por cada 100000 habitantes (1 a 2 

millc:~nes en E.U.A.). Afecta a cerca de 50 millones de personas en todo el 

Mundo.7 La incidencia de la epilepsia varia con la edad; el 76.8% de los casos 

se presenta antes de los veinte arios de edad, el 16.3°/o aparece en el adulto 

joven, el 5.2°k corresponde a los adultos y el 1.7°/o a las personas de edad 

avanzada (aunque este porcentaje cada vez es mayor). Según el sexo, las tasas 

para el hombre son más altas, pero las diferencia son mínimas en relación con 

las tasas de incidencia para la mujer.64 

Una valoración de la contribución genética es complicado por el gran número de 

influencias. Se ha discutido que la epilepsia tiene una herencia autosómica 

dominante, aunque una herencia poligenética es también posible -aunque el gen 

del síndrome mioclónico juvenil (espasmos infantiles) ha sido localizado en el 

cromosoma 6. HI El riesgo de transmisión de la epilepsia es pequer'\a de padres a 

hijos, La incidencia acumulada en un periodo de 40 ar'\os, se encuentra que para; 

Padres es de 1.Bºk, hennanos de 2.9o/o y descendencia de 5.6°/o).48 
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1.4. ... CLASIFICACION DE LA EPILEPSIAS: 

Para tener un patrón comparable y así uniformar las investigaciones fue preciso 

idear una clasificación -taréa que aún continúa-. Existen distintas clasificaciones, 

pero para fines propios de la tesis, sólo contemplaremos dos de ellas: a) Por 

síndromes epilépti=s (Ver tabla B); y b) Por su forma clínica de la epilepsia (Ver 

lablaA).n 

Con relación a su etiología las crisis epilépticas son sintomáticas. idiopáticas y 

criptogénicas. Las crisis sintomáticas o secundarias, son las epilepsias causadas 

por una etiología bien definida. El término idiopático o primaria, se aplica a 

aquellas epilepsias o síndromes epilépticos que guardan relación con la edad, 

tienen características clínicas y electroencefalográficas definidas y presumida 

causa genética. El vocablo criptogénico hace referencia a una causa en la que se 

presume la etiología, pero esta es, desconocida no tiene características definidas 

en el electroencefalograma y no se te supone una causa genética, aunque 

también son relacionadas con Ja edad. 84 

Tabla A: Clasificación de las epilepsias de acuerdo a su 
sintomatologia clínica. 30 

l:.-CRJSIS PARCIALES (EL FCX"O EPfLEPTfCO SE ENCUENTRA 
LOCALIZADO EN AREAS DISCRETAS EN EL CEREBRO>. 

A) CRISIS PARCIALES SIMPLES. 
B) CRISIS PARCIALES COMPLEJAS. 
C) CRISIS PARCIALES SECUNDARIAMENTE GENERALIZADAS. 

II.-CRJSIS GENERALIZADAS: (COMPLICACfON BILATERAL): 

A) CRISIS GENERALIZADAS TONICO-CLONICO. 
B) CRISIS DE AUSENCIA. 
C) CRISIS MIOCLONICA. 
O) CRISIS CLONICA. 
E) CRISIS TONICA. 
F) CRISIS ATONICA. 
G) ESPASMOS INFANTILES. 
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Tabla B: Clasificación de las epilepsias y síndromes epilépticos. 12
·
22

·
24

••
63·n 

EPILEPSIAS Y SINOROMES LOCALIZADOS ( FOCALES. LOCALES O PARCIAL): 

IDIOPATICA: 

EPILEPSIA BENIGNA DE LA NIÑES; CARACTERIZADA POR CRISIS MOTORAS HEMIFACIALES DE 
BREVE DURACION, QUE A MENUDO EVOLUCIONAN A CRISIS GENERALIZADAS. APARECE ENTRE 3 Y 
13 AÍ«JS DE EDAD CON RESOLUCK>N EXPONTANEA DESPUES DE LA ADOLESCENCIA. EL 
ELECTROENCEFALOGRAMA REVELA ESPKiAS INTERICTALES CEREBROTEMPORALES ACTNADAS 
P'Ofll.ELSUEfilo. 

EPILEPSl,Q.. DE LA N111i1ES CON PAROXISMOS OCCIPITALES; CUADRO SIMILAR AL ANTERIOR. 
COMIENZA CON SINTOMAS VISUAL.ES, SEGUIDAS POR CRISIS HEMtcLONICAS O AUTOMATISMO. CON 
O&IN-

stNTOMATICA: 

EPILEPSIA DEL LOBULO TEMPORAL; EN SUS CRISIS SIMPLES PRESENTAN SINTOMAS 
AUTONOMICOS PSIQUICOS CON FENOMENOS SENSORIALES OLFATIVOS O AUDITIVOS. LLEGAN A 
CONSTITUIR EL ....... DE LA EPILEPSIA EN LOS ADULTOS. EL EEG MUESTRA ACTIVlDAD EN ZONAS 
TEMPORALES DEL CEl!tEBRO, UNILATERALES O Bft.ATERALES. 

EPILEPSIA DEL LOBULO FRONTAL; CARACTERIZADAS POR CRISIS PARCIALES SIMPLES O 
COMPL.E.IAS. A VECES, EVO&.UCKJNAN A CRISIS OE.llilERAUZADAS. au ELECTROENCEFALOGRAMA 
MUESTRA ACTIVIDAD .......CPALMENTE EN ZONAS FfllONTALES DEL CERE9"0. 

EPILEPSIA DEL LOBULO OCCIPITAL: AL 90UAL QUE LAS OTRAa, SON CllUSIS FOCALES QUE 
PUEDEN Cll!NERª' •z•••e au ELECTROENCEFA.L.CMJRAMA MUESTRA ACTIVGAD -..c:IALMENTE EN 
ZONAS oc:::c.-TM.2'.S DEL Cl!RE911l<>. 

EPILEPSIA DEL LOBULO PARIETAL; SEMEJAN TI! A LA ANTERIOR.. 

EPILEPSIAS Y SINDROMES GENERALIZADOS: 

IDIOPATICA: 

CONVULSIONES FAMILIARES NEONATALES BENIGNAS; SE TRATA DE CRtSIS CRONICAS O 
APNEICAS QUE SE PRESENTAN AL :lro o 4to DlA DE VIDA. SIN CARACTERISTICA.S ESPECIFICAS EN EL 
ELECTROENCEFALOGRAMA Y SE HEREDA DE FORMA AUTOSOMICA DOM&NANTE. EL 14% PRESENTA 
POSTERIORMENTE EPLEPSIA. 

CONVULSIONES NEONATALES BENIGNAS; SON FAMILIARES A LAS ANTERIORES PERO 
EXPQRADICAS, PRESENTANDO ALREDEDOR DEL •o OtA DE VIDA. NO HAY RECURRENCIA DE LAS 
CRISIS Y EL DESARROLLO PSICOMOTOR ES NORMAL 

EPILEPSIA INFANTIL MIOCLONICA BENIGNA; SE CARACTERIZA POR BREVES SALVAS DE 
MICL.ONIAS DURANTE EL PRIMERO O SEGUNDO ~ DE VK>A. EL ELECTlllOENCEFALOORAMA 
MUESTRA PUNTA ONDA OEf'IERALIZADAS EN LAS PRIMERAS FACES DEL SUE~. PUEDE HABER 
CRISIS GENERALIZADAS DURANTE LA ADOLESCENCIA. ACOMPAfiilADO DE POStBl..E RETRASO 
INTELECTUAL 

EPILEPSIA INFANTIL OE AUSENCIA; OCtRRE EN NWoS DE EDAD ESCOLAR. CON FUERTE CARGA 
GENETICA Y CON MAYOR FRECUENCIA EN NIÑAS. ESTA REPRESENTADA POR AUSENCIAS BREVES. 
EL ELECTROENCEFALOGRAMA MUESTRA TIPICA PUNTA ONDA BILATERAL., SINCRONtCA Y 
SIMETRICA DE :1 CPS. DURANTE LA ADOLESCENCIA PUEDE REMmR A CRISIS TONICO CLC>fiM:AS O 
EN SU RESOLUCION. 
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Tabla B: Clasificación de las epilepsias y síndromes epilépticos. 12
•
22 24

•·
63

•
77 

EPILEPSIA JUVENIL DE AUSENCIA: ES SIMILAR AL ANTERK>R, SOLO QUE APARECE DURANTE LA 
PUBERTAD Y TIENE UNA MAYOR tNCIOENCIA DE REMITIR A CRISIS TONK:O CLONK:OS. 

EPILEPSIA JUVENIL MIOCLONICA: SE PRESENTAN DURANTE LA PUllERTAD. CON MK:LONIAS 
ARRITMICAS, AISLADAS, CON PREDOMINIO EN EXTREMIDADES SUPERIOflES, PUEDE HACER CAER 
AL PACIENTE BRUSCAMENTE (SIN PERDIDA DE LA CONCIENCIA), CON FRECUENCIA SE ASOCIA CON 
CRISIS TONICA CLONICAS Y EN MENOft MEDIDA CON AUSENCIAS. EL ELECTROENCEFALOGRAMA 
MUESTRA PUNTA ONDA O POLIPUNTA. A MENUDO IRREGULARES. SE PUEDE CONTROlAR 'POR 
COMPU!TO MEDIANTE EL TRATAMIENTO ADECUADO. 

EPILEPSIA CON CRISIS GENERALIZADAS TONICO CLONICO AL DESPERTAR; SINOROME 
.IUVEML CON CRISIS GENERALIZADAS PRECIPITADAS POR FALTA DE SUEf«> O FOTOESTIMULACION. 
CON EN ELECTllKJENCEFALOORAMA Bn..ATERAL. 

CRIPTOGENICAS. SINTOMATICAS O AMBAS: 

SINDROME DE WEST (ESPASMOS INFANTILES, BLJTZ-NICK-SALAAM-MROMPLE): 
CARACTERIZADA POR UNA BRUSCA CONTRACCION MUSCULAR MASNA.. SEGUIDA DE UN PERJODO 
TON.CD SOSTENIDO (>10 SEG.). APARECE ANTES DEL ANo DE EDAD, CON RAPtOO DETERK>RO 
PStCOMOTOR CON UN ELECTROENCEFALOGRAMA DESORDENADO CON HIPSARRJTMIA 
"'MONTAllitoso-. ES CAUSADA POR VARIAS ETlOC..OGlAS: METABOLICAS DISGENETICAS. 
tNFECCllOfiES, TRAUMATISMOS, ETC •• EN UN 40% LA CAUSA NO SE PRECISA Y CORRESPONDE A MAS 
DEL S% DE EPILEN&A.. ENTlllE L09 NÑ>S. 

SINDROME DE LENNOX..QASTAUT; SE PRESENTA EN NllQ()S DE 1 A e Nitos DE EDAD. SUS 
CARACTERISTICAS CL.91K:AS INCLUYEN CRISIS DEL MAS VARIADO TFO, EL RETARDO MENTAL ES 
UN ACOMPAfilANTE 08LJGADO Y SON DIFllCLES DE CONTROLAR.. EL ELECTROENCEFALCXiRAMA 
MUESTRA UNA ACTIVKMU> DE FONDO AL TERAOO O PUNTA ONDA 0.:-USA DE Z CPS .. MUL TIFOCAL.ES. 
SU PRONOSTICO Ea P09RE. 

EPILEPSIA CON CRISIS CONVULSIVAS MIOCLONICAS ASTATICAS; AFECTA MAS , A Nlf40S 
ENTRE Z A • AÑOS DE EDAD. EXISTE UNA PREDISPOSICK>N HEREDITARIA. LAS CRISIS SUELEN SER 
VARlADAS. FRECUENTEMENTE OESARROL.1.AN ESTATUS EPILEPTICUS Y SU EVOLUCK>N Y 
PRONOSTICO SON VARIA.m...ES. EL ELECTRCENCEFALOORAMA EN UN PRtNCIPK> PUEDEN SER 
~MALES, PERO SUELEN APARECER RITMOS PATOLOOICOS DE 4 A 7 CPS O PUNTA~ 
IRREOUl.ARES Y RA.Pm.AS. 

EPILEPSIA CON AUSENCIA MIOCLONICAS: ESTA CARACTERIZADA POR MICLONIAS RITMICAS 
BtLATEAALES, CON AUSENCIAS COMPLE.JAS, PUEDE HABER DETERIORO MENTAL CON UNA 
PRECMSPOstCKlN OENETllCA. SE PRESENTA ALREDEDOR DE LOS 7 AÑOS DE EDAD CON MAYOR 
FRECUENCIA EN NllliK>S. EL ELECTROENCEFALOGRAMA MUESTRA PUNTA-ONDA SINCRONteA Y 
alMETillCA DE :S CPS. 

SINDROMES ESPACIALES: (MAS QUE VERDADERAS EPILEPSIAS SON CRISIS 
DESENCADENA.DAS POR SITUACIONES ESPECIALES): 

CONVULSIONES FEBRILES; SE RELACIONA CON NIÑOS DE CORTA EDAD, CARACTERIZADAS POR 
CRISIS OEPIERAUZADAS TONICO CLONICAS. DESENCADENADAS POR te.ERTERMIA DE DtFERENTE 
ETIOLOOIA. LAS CRISIS PROt.ONo.AOAS O NO ATEM>tDAS, PUEDEN PROVOCAR UN SINOROME 
EPILEPTICO A POSTERIORJ. 

CONVULSIONES RELACIONADAS CON ALTERACIONES METABOLICAS O TOXICAS: EN su 
MAYORIA CARACTERIZDAS POR CRISIS TONICO CLONICAS. 

ESTATUS EPILEPTICUS; es UN SINOROME CARACTERIZADO POR LA REPETICION DE LA MISMA 
CRISIS, SIN RECUPERACION ENTRE LAS CRISIS. 
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1 ... 1 .. • Crt•i• Parcial••: 

Las crisis parciales son aquellas en las cuales, pueden detectarse un inicio 

localizado (Foco epiléptico) de la crisis, ya sea, mediante observación clínica o 

por registro etectroencefalográfico.42 En este grupo incluyen principalmente ~ 

todas aquellas crisis producidas por lesiones, tales como: tumores, infecciones, 

traumatismos craneoencefálicos y cicatrrzales. 

El foco epiléptico origina una descarga eléctrica que difunde de dos maneras: 1) 

Alrededor de las zonas corticales y 2) Hacia zonas alejadas del cerebro. su vía 

de acceso depende de su localización y de la relación que guardo con ambas 

conexiones. (Ver figura 5) 

Figura 5: Fibras de conexión cortas y largas que 
se relacionan con las diferentes zonas del cerebro.,.. 

Las manifestaciones iniciales de las crisis parciaies como ya se dijo antes, 

depende, de la localización anatómica del foco epiléptico y sus conexiones con 

otras estructuras corticales o subcorticales. La descarga eléctrica puede 
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detenerse en cualquier punto de avance y/o evolucionar a crisis complejas o 

generalizadas. 

Las crisis parciales se clasifican en simples cuando el paciente conserva el 

conocimiento (sus síntomas ictales pueden presentar muchas formas); en 

complejas cuando existe confusión mental y secundariamente generalizadas 

cuando finalizan en su máxima expresión.32 

A) Crisis parctales simples: No constituyen una dificultad en su diagnóstico. 

Pueden ser motoras, sensoriales, autonómicas, psiquiátricas o combinaciones 

entre ellas. 

Las que presentan síntomas motores se caracterizan por iniciar con movimientos 

clónicos o tónicos en un miembro o en la cara. Y con el tiempo pueden ampliarse 

a áreas vecinas -marcha jacksoniana-. Sin embargo, más a menudo la descarga 

ictal de la corteza frontal, activa grupos musculares múltiples para producir 

complejos movimientos de reacción como: volver la cabeza, los ojos o el cuerpo 

hacia un lado. Otras manifestaciones consisten en alteraciones del habla, 

contracciones espasmódicas de los ojos o párpados, risas inapropiadas no 

relacionadas con el humor (epilepsia gelástica). 

Puede presentarse signos negativos una vez superada la crisis (parálisis de 

Todd) y rara vez persiste por más de 48 horas.52 

Los síntomas sensoriales son menos frecuentes y ocurren por lesiones en o 

conectadas con la corteza sensorial primaria, por 10 tanto origina parestesias o 

adormecimientos localizados, cuando provienen del lóbulo parietal; visiones 

luminosas sin forma en el caso de lesiones en el lóbulo occipital; sobreviene en 

general sensaciones oifatorias y gustativas desagradables, vértigo y ruidos a 

partir de lesiones, en áreas correspondientes a la corteza temporal (son las más 
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frecuentes). En ocasiones también sobreviene signos negativos como ceguera, 

sordera y anestesia.79 

Los síntomas autonómicos, suelen ser causados por afecciones de las 

estructuras límbicas, que se proyectan hacia el hipotálamo y tronco cerebral. 

Incluyen sensaciones de elevación o malestar epigástrico, nauseas, palidez, 

dilatación pupilar, relajación de esfínteres (incontinencia), arritmias, etc .. 

Los síntomas psiquiátricos, son más, comunes en crisis parciales complejas. Se 

pueden acampanar las descargas ictales de Ja corteza lfmbicas y de asociación. 

Entre estos síntomas se encuentran Jos estados disminésicos (Deja vu y Jamais 

vu), pensamiento forzado, alteraciones cognoscitivas, ilusiones, alucinaciones y 

deformación del tiempo. 2•.
32 

Los síntomas somatosensoriales, son originados por crisis que afectan áreas 

posrolándicas presentándose como fenómenos parestésicos y pueden progresar 

de la misma forma que las motoras.2
• 

El electroencefalograma muestra una gran variedad de formas punta-onda (Ver 

figura 6). El área de mayor descarga se encuentra circunscrita ~n un 
hemisferio. m.n 

Figura 6: Variedades de punta y ondas durante el registro electroencefalo­
:Jráfico. 83 
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8) Crisis parciales complejas: Normalmente llamadas crisis del lóbulo temporal 

psicomotoras. Son más frecuentes entre los adultos y también son las más 

rebeldes al tratamiento. Aproximadamente el 40%. de Jos paciente, experimentan 

este tipo de epilepsia. Puede ser precedida de una crisis parcial simple, que 

puede servir como un aviso para el paciente (por ejemplo: aura). El aura puede 

determinar el área de comienzo de la crisis y por lo general se presentan de 1 a 

2 veces al día con una duración mayor a 90 segundos. 32 

El automatismo es común durante el periodo de pérdida de Ja conciencia. Son 

actitudes motoras complejas involuntarias, más o menos coordinadas y 

repetitivas como: masticar. tragar. gestos y hasta movimientos muy complejos 

como caminar, aplaudir, prepara una comida, etc .. Son seguidas de amnesia y 

confusión más o menos duradero. 52
•
83 

El aura usualmente dura más de 30 segundos, en contraste con la crisis de 

ausencia (ver más adelante) que duran menos de 15 segundos. 32 

C) Crisis secundariamente generalizadas (grado !"áximo de una crisis): Cuando 

la descarga eléctrica no puede detenerse desencadena una crisis comicial de 

tipo tónico Su mecanismo esta basados en la conexión del foco epiléptico al 

sistema de fibras grandes de asociación, que hace posible se propagación.•9
·
75 

1 .. .c..2.- Crtala e•n•r•llz•d••: 

A) Crisis generalizadas Tónico clónico, también llamadas Gran mal. Son 

aquellas en fas cuales no existe evidencia de un inicio localizados.42 El 

electroencefalograma implica a ambos hemisferios, produciendo manifestaciones 

bilaterales desde el inicio de la crisis.83
•
75 
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Se postula que las crisis generalizadas se originan de un grupo de células 

subcorticales en la porción talámica o rostral del sistema retículo activador. Esta 

descarga anormal se extiende o "invade'" la corteza cerebral en forma bilateral 

por lo que produce inconsciencia. La porción caudal del sistema reculo activador 

de la protuberancia y bulbo resulta así substraída a las influencias corticales, por 

lo tanto se produce convulsiones tonicoclónicas. De esta manera se explican los 

signos fundamentales. pérdida de la consciencia y las convulsiones motoras.7ª 

Las crisis generalizadas son la expresión máxima de una crisis, además de ser 

las más frecuentes y dramáticas de la epilepsia; aproximadamente 2/3 partes de 

las personas que padecen epilepsia (de cualquier tipo) han experimentado una 

crisis generalizada en algún momento de su vida. 

Comienza súbitamente con una flexión muscular, los ojos se abren y rotan hacia 

arriba; seguida de una fase de extensión y en algunos pacientes emiten un ruido 

seco, debido a que el aire de los pulmones sale con fuerza como consecuencia 

de la contracción involuntaria de los músculos respiratorios. Cuando se pierde 

en conocimiento el paciente cae al suelo, desarrollando contracciones 

musculares tónicas de modo que el cuerpo se pone rígido con las piernas 

extendidas, los brazos flexionados y los pur.os cerrados(< 1min.). Acompar.ado 

de paro respiratorio momentáneo. Se objetivisa medriasis, cianosis, aumento de 

la secreción salival, taquicardia e hipertensión. Luego aparecen periodos de 

relajación muscular con espasmos flexores breves e intensos, en los que 

frecuentemente se produce mordedura de la lengua y relajación de 

esfinteres.55
•
75 Al finalizar el paciente suele quedar en estado de estupor.42 

Cualquier tipo de crisis puede evolucionar hacia esta forma, constituyendo la 

máxima expresión. por lo que se consideran esteriotipadas. 
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En ocasiones las crisis son reacciones normales del cerebro a tensiones 

fisiológicas inespecificas. 13 

B) Crisis de ausencia: También llamadas pequeño mal, se caracterizan por un 

abrupto retiro del conocimiento y cambio en la expresión facial ( mirada al 

vacío). Nunca esta asociada aun aura o confusión postictal.32 Las crisis de 

ausencia comienzan con la ninez o la adolescencia, con una duración 

comúnmente menor a 1 O segundos y pueden presentarse hasta ciento de veces 

aldla. 

Las crisis de ausencia se divide en dos tipos: las ausencias típicas y las 

ausencias atípicas. Las primeras son las más frecuentes en niños en edad 

escolar y son muy rara en el adulto y son el paradigma de las crisis 

generalizadas, se inician súbitamente, con pérdida del estado de alerta, 

interrupción de las actividades, parpadeo, posible rotación ocular y una duración 

de segundos con recuperación inmediata y completa, puede asociarse con 

componentes clónicos, tónicos o atónicos, automatismo. Aunque este último es 

más frecuente en las ausencias atipicas; nl que suelen ser más prolongadas, 

asociadas a otras crisis y ser resistentes al tratamiento. 

El electroencefalograma muestra un patrón característico de 3 cps para las crisis 

típicas. Y un patrón más bajo en crisis de ausencia atípicas (Ver figura 7). 

C) Las crisis mioclónicas; son caracterizadas por una abrupto contracción de los 

músculos .. sacudidas'", pudiendo causar caída al suelo. Se consideran un 

acontecimiento fisiológico normal la sacudida mioclónica -única- que ocurre 

mientras la persona esta dormida.63
•
75 

O} Las crisis clónicas: se caracterizan por contracciones rítmicas de un grupo de 

músculos (cara, brazos, piemas) y son mas comunes en niños. 
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Figura 7: Trazos electroencefalográficos más comunes.113 
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E) Las crisis tónicas; son breves (< 60 seg.). Se caracterizan por una repentina 

rigidez de los músculos y pérdida de la consciencia. Son frecuentemente vistas el 

Slndrome de Lennox Gastaut. 

F) Las crisis atónicas son raras y usualmente confinadas en nil'ios. se 

caracterizan por una abrupto pérdida del tono muscular (muy breve) y confusión 

mental postcrítico. El paciente cae al suelo y se combina con otros tipos de crisis. 

Son refractarias al tratamiento. 

Este tipo de crisis aisladas son extremadamente raras y en general se observan 

como parte de los síndromes epilépticos. 

G) Espasmos Infantiles: Este tipo de crisis fueron vistas en la clasificación 

anterior por síndromes epilépticos. 75 
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1 .. 5 .. - FISIOPATOGENIA DE LA EPIL•PSIA: 

Nueva y sofisticadas técnicas de laboratorio; mediante cortes de encéfalo de 

grosor preciso, microelectrodos de registro intracelular y la aplicación selectiva 

de agentes epileptogénicos. Hay permitido un avance en el conocimiento de la 

patogenia de la epilepsia, tanto en, su campo ultraestructural como 

electrofisiológico y neurobioquímico. 

1 .... '1 .. .a•••• electrollslolótJlc••= 

El fundamentos electrofisiológico, es la aparición de espigas epilépticas 

interictales. Dicho registro electroencefalográfico corresponde a una serie de 

alteraciones en el potencial de membrana neuronal; que son la despolarización 

paroxística, seguida de una salva de potenciales de acción de alta frecuencia y 

en tercer lugar; potenciales hiperpolarizantes que inhibirán la actividad eléctrica 

neuronal, impidiendo que esta desencadene una crisis comicial, o postdescargas 

despolarizantes en el caso de que dicha actividad finalice en una forma critica 

(convulsión).""· e. 75 

Las despolarización paroxística tiene varias características, entre ellas se 

encuentra: 

• La conductancia de la membrana es muy alta durante la despolarización. 

• La latencia de aparición es muy variable. 

• La despolarización d i re e t a mediante la inyección de corriente intracelular, 

no provoca despolarización paroxística. Así mismo, la inyección de corriente 

hiperpolarizante no tiene efecto sobre la despolarización paroxística provocada. 
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• La despolarización se realiza mediante el aumento de potasio extracelular y de 

sodio intracelular. 

En base a estas y otras características se ha llegado a proponer varias hipótesis 

que tratan de explicar el mecanismo, de como es generada la descarga 

paroxística, desencadenante de una crisis comicial en sus tres faces: iniciación, 

propagación y finalización de la descarga epiléptica. Entre ellas se encuentran 

las siguientes. 

1) El foco epiléptico, esta compuesto por células normales que disipan o generan 

potenciales de acción de forma normal, pero, debido a un proceso sináptico 

anormal se convierte en actividad anonnal para otras células; aumentando la 

energía del estímulo que se proyecta de manera muy intensa, a través, de las 

lineas o proyecciones neuronales. No pennitiendo la inhibición recurrente. 

2) El foco epiléptico es un grupo de células intrínsecamente anormales 

"'marcapasos", que cuando se activan de manera sincrónica generan una 

descarga eléctrica repentina en el cerebro, que no puede ser detenida 

inmediatamente. extendiéndose a otras zonas del cerebro. 75 

3) La tomografía de emisión de positrones muestra una disminución de la 

utilización de glucosa "'hipometabolismo" en algunas regiones del cerebro. Lo que 

origina en las neuronas una disminución de su umbral de activación, debido a la 

falta de cargas negativas fonnadas durante el metabolismo normal.78 Esta región 

hipometabólica también llamada foco epiléptico, puede permanecer aquiescente 

durante mucho tiempo y producir sólo descargas interictales que se detectan 

durante el uso del electroencefalograma, sin causar síntomas o signos. Los 

factores precipitantes de la epilepsia son muchos (ver más adelante) y estos 

condicionan su aparición. 
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Se ha demostrado la existencia de potenciales en miniatura que favorecen el 

fenómeno llamado Kindling (encendido), cuyo efecto consiste en la reducción 

progresiva e irreversible de la inhibición recurrente (generada para bloquear el 

foco de epileptogénico}, mediante pequeños impulsos eléctricos que hace que la 

neurona desatienda dicho bloqueo.63
•
7º·75 Cuando el impulso el0ctrico ya es 

capaz de rebasar el umbral inhibitorio, se propaga de manera intensa a otras 

neuronas finalizando en forma critica. La aparición de este fenómeno es variable 

para cada individuo y a cada estímulo. 

'l.S.2.- ••••• neuroquimic•s: 

Todo el fundamento electrofisiólogico trasmite probablemente un desequilibrio 

neuroquimico. Entre neurotrasmisores excitatorios (acetilcolrna, gluta1nato y 

aspartato} e inhibidores (Acido gamma aminobutirato (GABA), glicina}. 

A) TRASMISION SINAPTICA MEDIADA POR ACETIL COLINA: 

Las células nerviosas interactuan con otras células por medio de conexiones 

llamadas sinapsis (Ver figura 8), mediante sustancias químicas llamadas 

neurotransmisores (NT), son pequeñas moléculas fácilmente difundibles, como 

la acetilcolina u otros, encargados de trasmitir el mensaje mediante el estimulo 

directo (impulso nervioso) a la siguiente neurona. 

La membrana presináptica esta separada de la postsináptica por un espacio 

aproximadamente de 500 A, denominado hendidura sináptica: 

La acetilcoJina es un neurotransmisor excitatorio en el sistema nervioso central y 

en las terminales neuromusculares. En el extremo presináptico esta relleno de 

vesículas sinápticas .. paquetes", que contienen al neurotrasmisor, a la llegada 

del impulso eléctrico da fugar a la liberación del neurotransmisor en la hendidura 
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sináptica, mediante la fusión de dichas vesículas sobre la membrana 

presináptica. Se sabe que su liberación es en cantidades constantes en la mayor 

parte del tiempo produciendo intermitentes pulsos despolarizantes, que tienen 

una amplitud de 0.5 mV y dura alrededor de 20 mseg (potencial en miniatura). 

A • 

La llegada de una despolarización completa producirá un potencial de acción, 

resultante de la acción sincrónica de más de 300 paquetes de acetilcotina (3X105 

moléculas) en menos de un milísegundo. Como se ha dicho antes el número de 

paquetes liberados depende del potencial de la membrana presináptica, en otras 

palabras, la liberación es una forma de secreción controlada eléctricamente. 

Cuando el neurotransmisor esta en la hendidura sináptica difunde hasta la 

membrana postsináptica, donde se combina con moléculas especificas para el 

llamadas receptores. Se ha estudiado en el pez Torpedo y recientemente se ha 

dilucidado (Niger Unwin) su forma tridimensional y constitucional. Esta formado 
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por cinca cadenas de polipéptidos transmembranales regularmente ordenadas 

alrededor de un eje central. La estructura tiene aproximadamente simetría 

pentagonal (Ver figura 9). 

Al unirse el neurotransmisor a su receptor produce una despolarización de la 

membrana postsináptica (excitación) que se propaga a lo largo de la membrana, 

por medio del intercambio iónico (nódulos de Ranvier), porción conductora. 

Parecido a los superconductores trasladan la carga desde la parte inicial del 

axón, hasta la membrana presináptica. Con un gasto mínimo de energía 

proporcionado por la mielina -aislantes -que recubre a la neurona en segmentos 

del axón. 

Figura 9: Estructura del receptor del acetilcolina, determinado por análisis 
tridimensional. 70 
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La acetilcolina es eliminada de la hendidura presináptica por acción de la 

acetilcolinesterasa que la hidroliza a acetato y colina. Hay que recordar que para 

restaurar la excitabilidad de la membrana postsináptica debe desconectarse la 

ser.al. o sea. debe despegarse de su receptor el neurotrasmisor. restaurando las 

propiedades de permeabilidad de dicha membrana (repolarización). Su síntesis 

se realiza cerca del extremo presináptico mediante la transferencia de un grupo 

acetilo desde la Acetil-CoA. hasta la colina. Esta reacción es catalizada por la 

enzima colina acetilasa (Ver figura 10).93
•
70 

Figura 10: Reacción de síntesis de la acetilcolina. 

OH-CH1-CH1-Ñ-ICH 1J1 
CGllne 

o 
H,c-~-O-cH,-CH¡-Ñ-ccH,J1 

AcHitcollne 

B) TRASMISION SINAPTICA MEDIADA POR ACIDO GLUTAMICO Y ACIDO 

ASPARTICO: 

Actualmente se considera que ta mayor parte de la neuronas excitatorias 

(Despolarizantes) en el SNC, utilizan a los aminoácidos como el ácido glutámico 

y ácido aspártico como neurotrasmisores. El Dr. Colín Bine afirma que el 

glutamato como otros aminoácidos juega un papel importante en la excitación 
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neuronal y como el prinipal neurotrasmisor involucrado en el mecanismo de la 

epilepsia. 

En las terminales nerviosas se encuentra el glutamato en concentraciones de 5 a 

10 mM, se sintetiza a partir de glucosa u otros metabolitos del ciclo de Kreps 

(acetato) o a partir de la G/utamina, por acción de la deshidrogenasa glutámico. 

durante la fijación de nitrógeno (incorporación de Nitrógeno a los aminoácidos, 

por medio de NH,·). Sin embargo, en estudios realizados en rebanadas de 

hipocampo y corteza cerebral han demostrado que existen fosas especificas 

relacionadas con su función y otras con su metabolismo (Glutamina). El ácido 

aspártico se sintetiza directamente de la transaminación en la que es cofactor el 

fosfato de piridoxal.(Ver figura 11 ). 

Figura 11: Reacción de síntesis. 83 

<¡:ONH 

<¡:H2 
<¡:H:r 
CH ,. ' NH COOH 

La excitación glutaminérgica tiene una sensibilidad extraordinaria. El ácido 

glutámico puede excitar a la neurona aún en concentraciones de 10-a M, con la 

producción de la respuesta inmediata. La inactivación del ácido glutámico es 
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mediante su captura, en Ja hendidura sináptica par fas células gliales que la 

transforman directamente a glutamina. En el casa del ácido aspártico, es menos 

potente, y se ha postulado que debe ser transformado a asparagina.93
•
41 

C) TRASMISION SINAPTICA MEDIADA POR EL GAMMA AMINOBUTIRATO 

(GASA): 

El y-aminobutirato (GABA}, en un neurotrasmisor inhibitorio (Hiperpolarizante} 

que incrementa la permeabilidad de las membrana pastsinápticas al ion cloro 

(CI -). Aumentando el umbral o intensidad eléctrica mínima capaz de generar un 

impulso nervioso.70 

El GASA se fanna por descarboxilación de glutamato en una reacción catalizada 

por el glutamato descarboxifasa (GAD) en la que es cofactor el fosfato de 

piridoxal que, a su vez, es sintetizado por la cinasa de piridaxal a partir de 

piridoxina (Vitamina Be). Una disminución de la sintesis de GABA, puede ser 

debido a una anormalidad en fa producción de 5-Fosfato de piridoxal (PLP). En 

pacientes con crisis parciales dependientes de piridoxal, debido a un gen 

autosómico recesivo. 29 

Figura 12: Receptor del GABA en el cerebro.70 
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El receptor GABA, esta compuesto por un tetramero a.2P2 La subunidad alfa 

pesa 53 Kd y sirve de unión para los barbituratos y otros fármacos. La subunidad 

beta pesa 57 Kd y es la parte donde se une el neurotranmisor GABA (Ver figura 

12). 

Figura 13: Transformación de Glutamato a succinato.63 

Gama-amino butirato 
(GASA) 

Semia1dehido succinato 

Al mismo tiempo que el GABA se une a su receptor. es capturado en la 

hendidura sináptica por las células gliales donde es transformado a 

semialdehido succinato {reacción catalizada por el GABA-Glutamato 

transaminasa) que después se oxida a succinato por acción de la enzima 

semialdehido succinato deshidrogenasa. (Ver figura 13). 

D) TRASMISION SINAPTICA MEDIADA POR GLICINA: 

Desde el punto de vista estructural la glicina es el más sencillo de los 

aminoácidos. Se localiza de modo preferencial en las terminales nerviosas, así 

como, en el cuerpo celular. 

La glicina actúa como neurotrasmisor inh1b1torio al igual que el GABA,63 pero 

también actúa como agonista del receptor exc1tatorio NMDA {N-metil-D­

aspartato) comportándose como una molécula dual. Su diferencia esta en el tipo 

de receptor en el que se une. 6 
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El precursor inmediato de la síntesis de glicina es la serina por acción de la 

enzima hidroximetil-transferasa. en una reacción dependiente de Mn- Su 

degradación involucra tres vías (Ver figura 14 ). 

Figura 14: Diferentes vías de degradación de la glicina.83 
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2. DIAGNOSTICO DE LA EPILEPSIA. 

Contar con un correcto diagnóstico desde el principio permite ahorrar dinero que 

se gasta en: medicamentos inapropiados, consultas por causa de un mal control 

de fas crisis o de los efectos colaterales del mismo fármaco, y otras 

complicaciones. Lo que justifica el hecho de enviar al paciente al especialista 

(Ver diagrama B). 12 

El Neurólogo primero debe de confirmar que el paciente ha experimentado una 

crisis epiléptica (Diagnóstico diferencial). Son muchos los padecimientos que se 

asemejan a las crisis de epilepsia, por ejemplo las crisis convulsivas. El síncope 

es la causa más común de pérdida del conocimiento en el adulto y es debido, a 

un fallo transitorio y global de la perfusión cerebral; las crisis psicogénicas o 

pseudoconvulsiones es otro tipo de crisis no epilépticas su diagnóstico exige une. 

gran experiencia y estudios psicológicos al paciente. Aunque su diagnóstico 

puede ser tardío cuando el paciente tiene ambas clases de crisis. 5 

Las crisis convulsivas también pueden ocurrir durante la supresión alcohólica, 

ataques de pánico, narcolepsia, pesadillas, desnutrición, fiebr:e y otros 

trastornos. (Pseudoseizures) Por el contrario algunos síntomas epilépticos se 

confunden con trastornos de la conducta, por ejemplo: La ausencia en el niño 

suele ser vista como un déficit de la atención, incapacidad de aprendizaje o 
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distracción. Y sólo cuando se realiza un electroencefalograma puede darse un 

diagnóstico correcto. 12
•
75 

Con Jos métodos actuales de diagnóstico, se puede llegar al conocimiento de Ja 

causa (etiologfa) de la crisis, en un 50 a 60º/o de los casos. Aunque el factor más 

frecuentemente encontrado es el genético (26 a 37%). Las claves inmediatas del 

diagnóstico son: la historia clínica y la exploración médica general cuidadosa. 

Tiene como objeto la historia clínica investigar las causas que precedieron a la 

crisis (Supresión alcohólica, narcolepsia, estrés, pesadillas, ayuno, consumo de 

carne de cerdo, prolongada exposición al sol, traumatismo craneoncefálico); La 

exploración médica sirve para detectar enfermedades generales causantes de 

convulsiones (Ver tabla C) y las pruebas de laboratorio (EGO, función hepática, 

función renal, glucemia. determinación de electrolitos. LCR. caproparasitoscopia, 

isoenzimas, radiografía del tórax, estudio cramosómico, etc.) que se requieren 

para confirmar el diagnóstica. 

También es recomendable obtener un electroencefalograma. A menos que se 

trate de un nir'\o pequer.o que presenta convulsiones febriles no complicadas 

(afectan al 4-9% de las ninos) y son benignas en un 95-98%. 

En mucho casos el electroencefalograma muestra una alteración que permite 

identificar el tipo de crisis convulsiva en poco más de la mitad de Jos pacientes, 12 

de no ser así, a menudo, es recomendable practicar un electroencefalograma 

ambulatorio durante 24 horas; que obtener un electroencefalograma en el 

laboratorio después de dos horas de deprivación del sueño. Aumenta de esta 

manera Ja probabilidad de encontrar una alteración durante el registro a un 

porcentaje mayor del 80% (chagani 1994). 
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Tabla C: Causas probables de epilepsia según la edad de comienzo."' 
&JAD DF. COM1t·:N7.0 (ANOS) 

Lactancia (0-2) 

Infancia (2-10) 

Adolescentes (10-18) 

Edad media (35-60) 

Senectud ( >60) 

CAUSA PROBABLB 

FACTORl5 ANTENATALF5 (lNft::CCIONES. FARMACOS, ANClXIA), MAL 
DESARltOU..OCONGENITO. LP.SlnN CEREBRAL rP.RINATAL.. TRASTORNO 
Mh'TAUOUCO. (Hll'OCALCEMIA, HIPOCLUCEMIA}. fn'C. IJEFICIENCIA DI! 
VITAMINA 1to.. FENIL CETENURIA_ DffiHIDRATACION, Lil'lf.X)SIS, l'ORFJRIA 
AGUDA NTI::R.Mf111.NTI:,, Y OTRAS. 

ANOXIA rF.R.lNATAL.. LESlON CRF.BRAL rERINATALOrarrERJOR.. 
INFF.cClONli!i (Mh'NINGrTIS. ENCh'"F ALITlS Y AB5Cf.SCJS), INTOXJCACION 
(C~ MhlAl.ZS, PARMACOS Y ALERGIAS) TROM8051S DE 1.AS Vt!.NA...c¡ O 
ARTER.IASCF..Rr..""RRALE5, O OF. CAUSA IND~INADA (EPILEPSIA 
IDIOPATICA). Y CRL"ilS FEBRJU:S PROLONGADAS. 

F..PILF...1"'51A JOJOPATICA,. TRAUMATISMOS INTOXlCAClON (Al.C.'OHOL.. 
FAKMACOS}, Nt-:Ol'LASl/11.. l)}u.X;AnlCCll">N, h"NCCFAl.OMAl.ACI~ y 
OTI<C>i. 

ALCOHOLlSMO, TH.AUMATI..'"iMO CKANl-.Ol-'.NC.F.FAIJCO. Nt::OPLASIA ( 
INTRACRANF.ALES PRIMAIUA...<;, MhlA.O,.IA.~Lc.;, LEUCF.MIA) ENFERMEDAD 
VASCULAR Y DROGADICCJON. INSIFUCIENCIA RENAL Y OIABE'J"ES NO 
CONTI(OLADAS. 

F.:N'FF.MEDAD V ASCUL.AR. TIJMOK,. ENFERMEDAD D&.OENRA TlVA 
(F.NFF.RMEOAD DF.Al.ZHEIMER), 1-:NCEfALOPATIA HlrERTFNSIV~ 
FENOMENAS HIPER(Jl!!,.~0LAK1"!5 (hiperglu~ y ur..-rru...•). Y OTROS. 

Un porcentaje menor al 25% de los pacientes epilépticos, pueden tener un 

registro electroencefalograma normal, bebido probablemente; a que los 

electrodos implantados sobre el cuero cabelludo, no son capaces de detectar los 

impulsos eléctricos cuando estos son originados en zonas profundas del 

cerebro {Subcorteza). Paradójicamente se ha encontrado, que personas sin 

epilepsia presentan anormalidades durante el trazo electroencefalográfico. 

Cu;¡1ndo no se ha llegado a un diagnóstico después de un registro de 24 horas, 

algunos pacientes son hospitalizados. para practicarles un registro doble 

electroencefalograma I vídeo. El hecho de integrar los resultados del 
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electroencefalograma con la documentación de Jos movimientos corporales, es 

para proporcionar claves importantes para el diagnóstico. También contribuye a 

identificar los cuadros parecidos a convulsiones (<20%) llamados pseudocrisis o 

convulsiones psicógenas, en pacientes con difícil diagnóstico. Las claves de su 

diagnóstico son las siguientes: Las crisis se precipitan por circunstancias 

estresantes, tienen actividad motora asincrónica, el paciente no suele lesionares 

ni ser incontinente y el electroencefalograma en la mayoría de los casos es 

normal (salvo tenga una combinación de ambos tipos de crisis).17 

Un adulto que ha experimentado una crisis convulsiva, casi siempre es elegible 

para practicarle un estudio por imágenes de resonancia magnética (IRM). Debido 

a que este método es eficaz para detectar tumores y malformaciones 

arteriovenosas. Por otro lado la resonancia magnética (ver miJs adelante), no 

suele ser útil cuando el electroencefalograma muestra un patrón hereditario 

generalizado.12 

Cuando Jos estudios muestran que las crisis convulsivas no son el resultado de 

un problema subyacente que pueda ser corregido (soluciones parenterales, 

vacunas, antibióticos, antimicóticos, antiparasitarios). el siguiente paso consiste 

en determinar el tipo de crisis de acuerdo a su sintomatología. Se hace 

fundamentalmente clínica, mediante la descripción detallada de fas crisis por 

parte del paciente y los datos aportados por un testigo. Comenzando con una 

pregunta no dirigida, por ejemplo: ¿Dlgame lo que le ha pasado? o bien 

¿Cuénteme como son sus crisis?. Y después se formula preguntas más 

especificas. El mismo procedimiento se utiliza con personas que han observado 

las crisis: 

A) El inicio de Ja crisis: ¿Qué es lo primero que sucede? ¿Puede saber cuando 

esta próximo a tener una crisis?. El objeto es descubrir si el comienzo es focal o 
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generalizado debido a su gran valor clínico para la elección correcta del 

tratamiento. 38 Algunas manifestaciones de comienzo focal son: 

• Sensoriales: Son menos frecuentes pero pueden afectar cualquiera de los 

órganos de los sentidos, por ejemplo: olor o sabor desagradable. sensaciones 

viscerales o pinchazos, entumecimiento, hormigueo, dolor abdominal, sonidos 

o imágenes fuera de lugar, ilusiones, etc. 

• Motoras: Contracción repentina de alguna extremidad o comisura bucal, 

automatismo, motricidad. Pueden finalizar en síntomas negativos. 

• Somatosensoriales: Son fenómenos parestésicos o diestésicos y pueden 

progresar al igual que las motoras. 

• Autonómicas o vegetativas: Usualmente presenta el paciente palidez, sudor, 

nauseas, vómito o cambios pupilares. Muchas veces se combinan junto con 

otras crisis. 

• Psíquicas: Alucinaciones, ilusiones, deja Vu, jamas Vu, sensaciones afectivas 

(estas son relacionadas principalmente con crisis compfejas). 32
'
75 

B) La convulsión: ¿Digame como son sus crisis? ¿a que hora del dfa son más 

frecuentes?. ¿Pierde el conocimiento? La finalidad es determinar el tipo clínico de 

la crisis, por lo que una completa descripción es importante. 

C) Final de Ja crisis: ¿sabe cuando termina una crisis? ¿Cuando termina la crisis, 

se siente confundido o desorientado? ¿cuanto dura la crisis? . El médico debe 

buscar cuidadosamente en el interrogatorio todos los posibles signos de 
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disfunciones focales, pues así, podrá clasificar a la crisis como parcial, aunque 

clínicamente se presente como generalizada.77 

2.'t.• MIETODOS D• DIAGNOSTICO: 

Los estudios más comunes realizados para identificar la causa de las crisis y 

confirmar el diagnóstico de epilepsia, se contemplan más adelante. 

Tomografía axial computarizada (TAC): Es la prueba experimental que determina 

la anatomía detallada del cráneo y columna. Su funcionamiento se basa, de que 

varios tejidos cerebrales absorben cantidades distintas de energla radiante 

(rayos X). El haz se mueve en relación mutua al detector, de tal forma que el 

plano anatómico permanece estacionario y con ello queda enfocado en forma de 

•rebanadas•. Las zonas de mayor absorción son visualizadas en el extremo 

blanco a la escala del gris y las áreas de menor absorción están sombreadas. 

El operador explicara al paciente que por medio de este estudio se evalúa el 

estado de su cerebro. Salvo se programe la técnica de reforzamiento por 

contraste se le indicará que no necesita restringir la ingestión de alimentos o 

liquidas. En caso de planear la técnica con contraste, se le pedirá que ayune 

cuatro horas antes de la misma. Se le indicará que se tomará una serie de 

radiografías del cerebro, y quién será la persona que las hará, el sitio idóneo. Se 

le tranquilizará al ser.alar que la prueba no le causará molestias y que dura de 

15 a 30 minutos. 

Es conveniente preguntar a la persona si no es hipersensible a mariscos. yodo o 

a otros medios de contraste (se le indicará al médico). 
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Se le comentará al paciente que se le colocará en diversas posiciones en la 

mesa radiográfica, y que debe tener la cabeza inmóvil y la cara descubierta (sin 

accesorios personales). La parte superior de la mesa se introduce al tomógrafo 

lo que gira alrededor de la cabeza del paciente y hace una serie de ruidos 

similares a chasquidos. Si se utiliza un agente de contraste se Je indicará a la 

persona que puede sentir calor y bochorno transitorio, gusto salado y nauseas 

después de inyectar el medio. 

Si la persona esta inquieta o apresiva se le avisara al médico para que a su 

juicio administre un sedante 

Después de la prueba no es necesario ningún cuidado, si se hizo sin medio de 

contraste. de lo contrario hay que observar al paciente en busca de efectos 

residuales como; nauseas, cefaléa o vómito. Y sei"lalar que una vez que hayan 

desaparecido puede reanudar Ja ingestión de su dieta corriente. 

2.1 .. 2 .. - 1n1•••••• d• ••••n•11cl• •-n6tlc•: 

Imágenes de resonancia magnética (IRM): Revela cambios no visibles por la 

Tomografía axial computarizada (TAC)y es una herramienta importante para la 

detección de anormalidades en la epilepsia parcial. 78 

Su fundamento es la respuesta de los protones tisulares cuando son expuestos a 

un campo magnético con energía de radiofrecuencia, al cesar esta, los núcleos 

liberan la energía absorbida (relajación). Los datos obtenidos por los detectores, 

son analizadas y configurados por computadora a imágenes tridimensionales. La 

preparación al paciente es parecido a la empleada en el TAC sin medio de 

contraste. 
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2."1.3.• Tom09rafla por •1nlal6n de Po•ltranea: 

Topografía por emisión de positrones (PET): Esta prueba analiza la función 

química del cerebro, mediante la administración de sustancias con .. etiqueta• 

radiactiva. Hay dos tipos: 1) Los que utilizan radionúclidos con emisión de 

positrones y 2) La que emplea un solo fotón. En ambas los positrones emitidos 

se combinan inmediatamente con los electrones, de lo que resulta la destrucción 

mutua y la emisión de rayos gamma, que se dispersan en dirección contraria. 

Los detectores gamma mandan estos datos a la macrocomputadora, que 

procesa y analiza para representarlos como imágenes precisas de la localización 

bioquímica y metabólica del cerebro. 

Rayos X: Esta prueba sirve para detectar malfonnaciones óseas, fracturas y 

tumores en el cerebro. Su principio consiste en que los tejidos absorben de 

manera distinta la radiación. El haz emitido (Rayos X) que no es detenido por Jos 

tejidos y huesos, choca con placas radiográficas plasmando en ellas un dibujo en 

dos planos. No es necesario darle al paciente indicaciones previas al estudio. 

2.1.•.- An•lo9r.n•: 

Angiagrafia (AG): Esta prueba permite la deliniación de las vasos cerebrales. 

mediante la inyección de material radiactivo. La preparación del paciente es 

similar a la empleada en TAC. 32
•
45

•
77 

2.1.8.-l!lectroenc•f•lo9ran1•: 

El electroencefalografía (EEG): Esta prueba es útil para establecer el diagnóstica 

de innumerables trastornas neurológicos y es indispensable en el diagnóstico de 
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la epilepsia.83 La actividad bioléctrica del cerebro, es captada, a través, de 

electrodos, en zonas escandalizadas del cuero cabelludo (Ver .figu~a 15). Jos 

impulsos eléctricos son captados y trasmitidos a un electroencefalograma. que 

amplifica Ja serial un millón de veces y los registra en forma de picos-onda en 

tiras de papel en movimiento. 

Figura 15: Método de implantación de electrodos 
10-20.83 

Su fundamento se basa en el hecho de que las señales son producidas por el 

flujo de iones sodio y potasio (potencial). La estabilidad de la neurona depende 

de que se mantengan las concentraciones de los iones dentro y fuera de la 

célula. Esto se logra por la permeabilidad selectiva de la membrana. que hace 

posible su transporte pasivo en forma discn·minada, y por la acción de la bomba 

de Na·K9', responsable del transporte activo; asegurando la salida de los iones 

sodio y Ja entrada de los iones potasio. Cuando ocurre este equilibrio dinámico la 

membrana esta polarizada (-75 mV), o sea, en reposo. Cuando el impulso 
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eléctrico esta por encima del umbral critico (-60 a -40 mV), permite la.entrada de 

Jos iones sodio. (Ver figura 16), entonces, la membrana se vuelve po_sitiva (+30 

mV} propagando este impulso excitatorio a lo largo de la fibra nerviosa, antes de 

hacerse nuevamente negativo -mecanismo opuesto a la despolarización-. A este 

cambio se le conoce como hiperpolarización, involucra la entrada de iones 

potasio y la salida de iones sodio que pueden evitar el desarrollo ictal. (Ver 
figura 17) .. 3115.39,ce.m.70 

Figura 16: Canal de Sodio.70 

CARA EXTRACELULAR 

·~d·. ~pt rrmmn n · n !I • nn mmilllillJll!ll ~1 .:1:.., : un 
-~. ~J-zi &.so:S ~' 

CARA CITOSOLJ:CA 

LA Ol!:SPOLAl'UZAC10N De LA ~~A A lA APe.WTUtltA 
ce LOS CONDUCTOS ~ SOOfO .. QRMll.OA PO..i CUAT"° CUIJii )" IV) 
JlllteP!!TICIONES INTefll:NAS. oue POSl!!l!N s~e Sl!cveNCUI. 
DI! ~IDOS. N\..IMill. ~~ ove LOS Sl!:GMeNTOS s1-s•. 
SON Ptl1Cle1HA$ ALl"'A t..euee T~~. LA 
Ol!:S~ POOfaA C.-.-.ut LA POStc::IC>H DeL ~A 
tCUCe CON Jllltll!!SF"eCTO A LAS OTflU.S ..,. CCN eu.o e.L CONDUCTO 
PODRl.A~e. 

Figura 17: Grafico de variación en 
el flujo de iones. 70 

: o~ "l!PRl!Sl!NTATIVA ceL ..-..n.so l!U!ICT"ICO 
eN SUST"l!S ,.ASl!S· ~. CCSPOL.Al'tlZACION 
1! MIPel'U"OL.AftlZACION. 

El operador deberá describir el método al paciente, se Je indicara que no necesita 

restringir la ingestión de alimentos o liquidas antes del estudio o después de 

este. 
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Se le pedirá al sujeto estar relajado en el sofá (o cama}, y que se le unirán al 

cuero cabelludo electrodos, asegurando que no le provocarán choques 

eléctricos. Se le advertirá de sensaciones punzantes al ser introducidas, pero 

que casi siempre se usan electrodos planos. 

Cabe revisar las antecedentes de medicamentos que inteñieran en la prueba, es 

necesario interrumpir el consuma de antiepilépticos, tranquilizantes, barbitúricos 

u otros sedantes de 24-48 horas antes de la prueba según ordenes médicas. En 

los lactantes a veces es necesario sedarlos, para evitar el llanto y actividad 

excesiva durante el estudio. 

Los artefactos son comunes durante la prueba, par lo que se vigilará los 

movimientos que puedan ocasionarlos tales como: fatiga, inquietud, parpadeo, 

sobresaltos, sonidos, etc.). A veces es necesario precipitar la aparición del inicio 

de una crisis (fotoestimulación, hiperventilación, etc.). por lo que es necesario se 

tengan preparados los medios para asistirlo en el caso de una convulsión grave. 
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3. MENE.10 TE-PEUTICO DEL PACIENTE EPILEPTICO. 

Los impulsos eléctricos generados de una neurona a otra, dependen de la 

maduración de estas. Su desarrollo es vulnerable a lesiones químicas o 

estructurales.28 Asi, muchos factores pueden conjugarse para precipitar las crisis 

epilépticas en el cerebro predispuesto por lesión o defecto hereditario (umbral 

bajo). El médico no debe sorprenderse cuando encuentra pacientes con patrones 

epilépticos idénticos que responde de forma diferente al mismo tratamiento. 27 

La pregunta inicial es ¿Porque no un tratamiento empfrico?. Los neurólogos 

advierten que este método aparentemente sencillo, tiene muchas desventajas 

puesto que ningún antiepiléptico es inocuo. El tratamiento empírico coloca al 

paciente en una situación de riesgo innecesario. Y ocasiona, de que, si el 

fármaco detiene las crisis por una eficacia parcial del medicamento o por 

coincidencia, el médico haga el diagnóstico de epilepsia, sin tomar en cuenta los 

padecimientos que se asemejan a las crisis y puedan estos ser corregidos (por 

ejemplo: trastornos electrolitos). El tratamiento empírico también impide efectuar 

un estudio metodológico para identificar el tipo de crisis o el sfndrome epiléptico, 

y disminuye las oportunidades que tiene el paciente para recibir el fármaco más 

eficaz.12 
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Existe una excepción a esta regla; cuando el paciente sea hospitalizado por 

presentar un estado convulsivo o varias crisis al día que ponga en riesgo la vida 

del paciente, entonces, el médico deberá emplear su experiencia y fármacos 

antiepifépticos para detener las crisis sin contar con un diagnóstico establecido. 

Hecho el diagnóstico, el médico sele=iona el (los) fármaco (s) que deberá tomar 

el paciente con el fin de obtener tres resultados: 

1. El control agudo de las crisis (estado epiléptico). Se sabe que las crisis 

prolongadas producen a menudo tejido cicatrizante, el cual puede volverse 

epileptogénico meses o arios después. 

2. Mantener el control de las crisis. La epilepsia es un problema crónico que la 

mayor parte de las veces es controlable y no curable en sentido estricto, tiene 

repercusiones serias en el enfermo y en quienes lo rodean. 

3. Mejorar su bienestar. En este momento es pertinente hablar del concepto de 

curación, explicando al paciente que la epilepsia puede considerarse curada, 

al tener al paciente bien controlado de sus crisis, sin efectos colaterales que 

interfiera con sus actividades habituales, aunque exista la necesidad de tomar 

medicamentos por tiempo indefinido. 

Cada tratamiento requiere una estrategia especial, en consideración de la 

farmacocinética, interacciones farmacológicas, efectos colaterales y vía de 

administración. Todo esto esta dirigido a conseguir y mantener las 

concentraciones plasmáticas del fármaco. Tales decisiones fundamentales ante 

las cuales es preciso la participación del farmacéutico. Permitiendo afrontar con 

lógica y elevado cociente de eficacia/ toxicidad la actitud terapéutica a seguir. 12
·7S 
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3.2.- CUANDO INICIAR LA FAlllMACOTElllAPIA: 

Resulta difícil determinar, si puede tratarse con fármacos anliepilépticos a un 

paciente que ha experimentado una sola crisis convulsiva idiopática. Primero se 

debe preguntar el médico ¿Se trata cte la primera crisis cte un paciente en quién -

tarde o temprano- se desarrollará epilepsia? ¿O es un problema aislado que no 

dejará secuelas?. Esta decisión suele tomar en cuenta los resultados de un IRM, 

de un electroenfatograma o de cualquier otra prueba que se haya efectuado al 

inicio. Puede ser que el neurólogo recomiende iniciar el tratamiento si el 

electroencefalograma muestra evidencia inequívoca de un padecimiento 

epiféptico; porque es muy probable que ocurran crisis subsecuentes. Tambien es 

recomendable iniciar de inmediato el tratamiento si el paciente tiene hermanos 

que padezcan algún trastorno neurológico. debido a la fuerte posibilidad de que 

se trate de un síndrome genético de epilepsia, el cual suele responder a los 

fánnacos antiepilépticos apropiados. 12 

Aún cuando los resuJtados de las pruebas. los hallazgos del 

electroencefalograma y los antecedentes famiJiares sean negativos, el paciente 

que ha experimentado una sola crisis corre el riesgo del 20-40ºAt y personas con 

traumatismo craneoencefálico sin pérdida del conocimiento un S % de 

experimentar una segunda crisis en los próximos 2 a 5 afios. 36 En las crisis 

convulsivas sintomáticas el riesgo de recurrencia ante una primera crisis, esta 

entre el 27-82%, los factores que aumentan Ja posibilidad de recurrencia son: el 

número de crisis, el grado de la lesión, el estado progresivo del dario (Tumor, 

vasculopatia, infección del SNC, cisticercosis), anomalías en eJ 

electroencefalograma. signos neurológicos anormales (durante fa exploración 

física) y retaso mental. 75 

Después de explicarle al paciente las posibilidades de que ocurran otras crisis y 

Jos riesgos potenciales de los medicamentos, la mayoría de los neurólogos dejan 
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la decisión terapéutica al paciente a a las personas responsables del paciente 

en el caso de que sea un niño. Quienes deberán comparar los beneficios de la 

prevención de las crisis con los efectos colaterales de los medicamentos y con la 

posibilidad de que las crisis hayan sido un suceso único. Esta conversación 

debe quedar documentada en el expediente. 12 Para ayudar a esta decisión, se 

puede tomar el siguiente criterio: Si hay un nuevo episodio con un intervalo entre 

tas crisis, menor a 12 meses se aplica el tratamiento farmacológico, excepto en 

aquellos casos los que haya un factor precipitante que pueda ser controlable 

(Ver tabla D). 

Tabla O: Factores precipitantes de crisis. 71
•
75 

-SUEIQO 

•DESPERTAR 

•DEPROVACION DEL SUEF«> 

-CICLO MESTRUAL 

-cAUSAS METABOLICAS Y TOXICAS: 

INTOXICACION ALCOHOLICA AJ3UOA 

ABSTINENCIA 

FARMACOS Y DROGAS 

HIPOXIA 

-CAUSAS REFLEJAS· 

VER LA TELEVISION, LUCES 

INTERMITENTES. VIDEOJUEGOS (38), 

LUZ SOLAR 

LEER, PENSAR 

SONIDOS 

SOBRESAL TO (EPILEPSIA PROVO-

CADA POR UN ESTIMULO 

INESPERADO O SUBITO) 

•ESTRES 
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La epilepsia por sobresalto tiene una incidencia desconocida, pero se han 

reportado 11 a 16 casos que incluyen nii'\os y adultos. Se inicia durante la 

infancia o adolescencia. En pacientes con lesiones cerebrales. en la mayoria 

adquiridas en la etapa perinatal. Las crisis son muy frecuentes y precipitan por 

un estímulo inesperado, siendo esencial lo inesperado del mismo. ya que los 

estimulas esperados aún en atta intensidad son inefectivos. Clínicamente las 

crisis consisten en una reacción de sobresalto (87.5%), seguida de una postura 

tónica unilateral o bilateral, con deterioro del estado de alerta y con flexión de la 

cabeza. El electroencefalograma durante el periodo ictal se ha caracterizado por 

la presencia de una espiga en vértice, que corresponde al artefacto producido 

por el sobresalto, seguido de la actividad rítmica localizado o generalizada de 

10-15 cps. y espiga onda postictal. su mecanismo es controvertido. Su 

tratamiento es como profiláctico (carbamacepina), ya que no siempre es posible 

evitar al estimulo precipitant•.ª 

La extensa variedad de fármacos antiepilépticos disponibles ha pennitido ajustar 

el tratamiento: el tipo cllnico de la epilepsia, hacer frente a los efectos 

colaterales propios de los medicamentos y evitar interacciones con los 

medicamentos que ya este tomando el paciente. 

'S.3.1..- Prl•cl••••• F6nnmc .. Antlepll6ptlco•: 

Hecho el diagnóstico, el médico deberá seleccionar la terapia a seguir. El control 

con los fármacos convencionales es de un 65-80% dependiendo del tipo de 

crisis (Ver tabla E). Por ejemplo, ya sea la carbamacepina, oxcarbacepina o la 

fenitoina, suelen ser la primera alternativa para los pacientes con epilepsia 

parcial sintomática que experimentan crisis tonicoclónicas. Sin embargo, a 

menudo se considera que el ácido valproico es una mejor alternativa para las 
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crisis convulsivas tonicoclónicas idiopática. Recientemente se ha demostrado 

que la lamotrigina tiene una similar eficacia, comparado con la carbamacepina. 7 

En •a epilepsia mioc16nica juvenil, el divalproex sódico o el ácido valproico son 

muy eficaces, mientras que la fenitoina y carbamacepina no lo son. 12 También el 

ácido valproico es eficaz en crisis tonicoclónicas cuando va asociadas a 

ausencias, mioelon(as u otras75
, y es de primera elección en crisis de ausencia 

asociadas con convulsiones tonicoclónicas. La etosuximida empleada para las 

ausencia tlpicas, no acostumbra controlar a las ausencias atípicas; mientras que 

el clonacepam si es efectivo, pero su tolerancia puede disminuir lentamente su 

eficacia. El clonacepam, clobazam u otra benzodiacepina se prescriben como 

tratamiento adjunto ya que su tolerancia limita su monoterapia. El cloracepato se 

emplea como agente de segunda o tercera línea en pacientes con crisis parciales 

o generalizadas. 

Debido a que las crisis en niftos pueden ser indicio de algunos sfndromes 

epiléptico• potencialmente dasastro11<>s (espasmo• infantil&•), es conveniente 

buscar la ayuda da un neurólogo pediatra, ant99 da elegir al tratamiento. Las 

convulaiortes febriles son la excepción, casi todos los neurólogos pediatras 

recomiendan no prescribir medicamentos. si no, un tratamiento enérgico al 

astado da hipertermia. 

A pesar de que el médico les asegure que las crisis son benignas, a muchos 

padres les parece preocupantes y piden medicamentos. En Europa esta 

disponible el diacepam en una presentación de aplicación rectal (muy eficaz). En 

países que no cuentan con esta presentación los medicamentos de elección es el 

diacepam, fenobarbital y ácido valproico vía parenteral. Puede ser que la terapia 

no sea necesaria para ninos que padezcan epilepsia rolándica, aunque en 

ocasiones se emplea la fenitoina o la carbamacepina. 
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Tabla E: Fármacos utilizados en el tratamiento de la epilepsia. 11
•
12

•
2 º·30

•
32

•
38

•
42

•
80 

CRISIS PARCIALES 

S.,..LES COMPLEJAS SECUNDARIAMENTE GENERALIZADA 

rRJMEH.A 
f'~ON 

SF.CUNDA 
ELECCJON 

CARBAMACEPINA L 

FENITOINA• 
ACIOO VALPROICO 
PR-DONA 
FENOBARBITAL 

CLONACEPAM 
CLORACEPATO 
DfVALPROEX SOOfCO 
METOSUXIMIOA 

FEL.BAMATO 
GAaAPENTl­
LAMOTRIGINA 
\nGAU.TNINA• 
CLOllAZAM 

CARBAMACEPINA 
FENITOINA 
ACIDO VALPROICO 
OXCARBAMACEPINA 
PRIM1DONA 
FENOBA.RBITAL 

CLONACEPAM 
CLORACEPATO 
DIVA1.PROEX SOOICO 
METOSUXIMIOA 

FELBAMATO 
GABAPENTINA 
LAMOTRIGINA 

ACIDO VALPROICO 
CARBAMACEPINA 
FENITOINA 
PRIMtDONA 
FENOBARBITAL 
OXCARBAMACEPJNA 

CLORACEPATO 
DIVALPROEX SODICO 

FELBAMATO 
GABAPENTINA 
LAMOTRIGINA 

CRJSIS GENERALIZADAS 

TONICOC&..ONICO AUSENCIA M10Cl.ONtCO Cl.ONICO TONICO 

,. ' en ............ ..._v...-aoco 
ns= • CF?L --- =u• Q.Ot6j~· -- //llC.V~ ,,.,,.._ 

$OOOCO 
~ 

QONiiCIB •" 

~ ~ CLONM2P.W CI ne =--.11.A 
lllCl!T~ ACl!TAZ~ CLONACCP.W 
e'T~ HIT~.... ~ 

""""°""" ~ 
ACTH'"(9111) 

A)la~como~o~tuvob&-...r~. 
B) no~ - l'9COm9ndlldo .... ~ porqum no - n. e~-, ..... -.,,,..,,.~ .. ,...,-· 
C)E•et'9cllvapw.~ln,......_. 

. ATONICO 

DJ eo... V.O. d91>7~1•. ~ rnotudón ele lo9 ept8odloe de~ en...,,. ..man11 6nld9do 91 tnihimlento. 
E).Junto oonla ~ m lacomplllta ~mi-~ti~ (25-50mgldi.mJ 
F) b efac:tlya, ~,,_...vano. tlpoa de~ eeoc'-de • •lndrcme de Lennox ~ut _, ruftoa. 
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GJ es~ lnfsntiNts con htpsamtm .. 
H)epl~~OdlotMittc.. 

1,er ....... -••·-·~-
Kl lct.al P9f"9 S*C••"'- - edad ..... n1:ad.-. 
L) Pnmera .-.:C06ft para mute•- •n edad r9P1oducuYa. 
11) en. .. goinerall&M:ll•• •soetU.s con slndn>rY>9 d• ~"'°ª o..t.ai.rt. 

Las crisis de ausencia idiopáticas, que forman parte de un síndrome genético, 

suelen responder bien a la etosuximida o al ácido valproico. A menudo 

desaparecen a medida que el niflo va creciendo. 

Existen otros tipos de tratamiento para la epilepsia, diferentes al uso de 

antiepilépticos. Estos fármacos son empleados en situaciones particulares. Por 

ejemplo, la acetazolamida (diurético) puede ser un medicamento útil, en particular 

a los 5-7 días antes de la menstruación (epilepsia catamenial), hasta terminar el 

periodo menstrual (adultos:500-1000 mgldla y nillos: 10-30 mg/Kg/dia)-"·., 

La politerapia con los nuevos fármacos antiepilépticos es prometedor debido a 

que su mecanismo de acción difieren entre sí y han demostrado ser en aplicados 

a animales de laboratorio efectivos y bien tolerados.7 Lamotrigina. gapentina, 

felbamato, vigavatrin y topiramato. , 2 Hay quienes proponen que los tres primero 

antiepilépticos pueden ser usados inicialmente como politerapia, en crisis 

parciales simples, parciales complejas y convulsiones tonicoclónicas. 79 

La monoterapia o politerapia con vigavatrin presenta buena eficacia con una 

reducción. de las crisis hasta del 50º.k.60 Tales estudios proporcionan pequeña 

información sobre su uso a largo plazo y de los efectos colaterales, comparados 

con los estándares cuando estos componentes son usados como monoterapia.7 

La lamotrigina se emplea como tratamiento auxiliar, para adultos con crisis 

parciales que ya reciben tratamiento. Puede utilizarse como una alternativa del 

ácido valproico en pacientes con epilepsia primaria generalizada, incluyendo 

crisis convulsivas de ausencia, mioclónicas y tonicoclónicas generalizadas. 
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La gabapentina no se recomienda como fármaco único, si no, que se afiada al 

tratamiento cuando un paciente adulto que padece crisis parciales (con o sin 

generalización} no ha respondido adecuadamente a la carbacepina ni a la 

fenitoina. En esta situación, el ácido walproico sigue siendo una alternativa de la 

gabapentina. 

El felbamato es utilizado por miles de pacientes en varios piases a pesar de sus 

efectos colaterales paBnc::41*1enlEt serios. Es aftameote eficaz y ha cambiado la 

vida de muchas p&1 ... _ que ,padecen Sindrome clB Lennox 6-aut u otros 

tipos de epilepsia que - eran intra-s. Se =nsldera que 8' felbamato es 

un fármaeo de t...-cera o ~ ere=ión de9pués de la lamotrigina y ,gat>apentina. 

Algunos rwur6logos insisten en obtener el =nsentimioanto por em:rito de los 

~ -- de ......,.._ ya que muchos p...-,tes san in&::apaC88 de 

tolerar el f6nnaco por varias razones Jncfuyen:ID-: anorexia_ nauseas, 

neurotoxicidad, salpullido, pérdida de peso, anemia y hepalOIOJdc:idad, han 

limitado su potencial ler"apiutico de este f*1naco.• 

La vigabatrin ha sido utilizada en Europa, durante warios anos. Fánnaco potente 

para crisis parciales, se Je emplea más a menudo como tratamiento auxiliar en 

aquellos pacientes cuyas crisis son controladas parcialmente. Pese a que la 

vigabatrin no es eficaz en pacientes con crisis generalizadas primarias, es útil 

para los espasmos infantiles, síndromes epilépticos, en el cual ningún otro 

tratamiento surte efecto. 

El topiramato se utiliza en algunos piases, para tratar las crisis de inicio parcial 

con o sin generalización secundaria, que son refractarias a otros antiepilépticos. 

Puede ser que el topiramato posea varios mecanismos de acción, pero 

predomina el bloque de la diseminación de la crisis. Puede ser combinada de 
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manera segura con otros antiepilépticos. En los estudios clínicos realizados 

hasta la fecha, el topiramato suele ser bien tolerado. 12 

El felbamato, gabapentina, lamotrigina y vigabatrin, aunque han sido 

desarrollados para el uso en adultos con crisis parciales. También pueden ser 

utilizados ~ niflos con crisis parciales resistentes, la experiencia pediátrica 

con varios de estos fármaco, han demostrado su seguridad y eficacia en 

síndromes y otros tipos de epilepsia. Estos fármacos podrían ser un importante 

armamento en la terapéutica pediétrica de la epilepsia. pero estudios 

adicionales son necesarios para explorar sus efectos a largo plazo y comparar 

su seguridad y eficacia con los antiepilépticos ya existentes.89 

3 .. a.z ... ~- ,...,..,... • ._ ••• ••n11-= .. a..u.•1 .. pe10-= 

Como - ha dicho antes la gran vari-d de f4rmacos antiepilépticos pennite 

también hacer frente a los efectos colaterales (Ver tabla F). La carbamacepina, 

ác. Valproico y fenitoina aon los fárniacos con mayor uso en el tratamiento de 

la epilepsia. La fenitoina puede ser ahora considerada como de segunda 

elección, debido a los efectos cosméticos y psicosociales que provoca. La 

etosuximida es todavia muy usada en el tratamiento de las ausencias. El 

fenobarbital y primidona es menos prescritos actualmente debido al efecto 

sedativo y confusión que produce, pero aun es continuado su uso en el manejo 

de crisis convulsivas en naonatos, además que es de fácil uso y barato. 

Por definición los efectos colaterales son aquellos efectos no intentados o no 

deseados que se observa después de administrar un fármaco, y pueden ser: 

A) Reacciones dosis-dependientes; Son las más comunes y pueden 

reproducirse mediante estudios en animales; lo que hace posible su detección 

en la etapa previa a su comercialización del producto. Estos efectos 
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Tabla F: Efectos colaterales más comunes de los principales fármacos 
antieoiléoticos. 10, 1&.25.33,42.511 ao 
ANTIEPILEPTICO EFECTOS ADVERSOS MAS COMUNES 

ACIOO VAPPROICO IRRITACION GASTRICA. CA.IDA DEL CABELLO, OISFUNCION HEPATICA, TEMBLOR, 
AUMENTO DE PESO, SOMNOLENCIA., NAUSEAS. 

CARBAMACEPINA TOXICIDAD EN MEDULA OSEA. VISION BORROSA. ENCEFALOPATIA. ERUPCION, 
HIPONATREMIA. OIPLOPIA. NAUSEAS, VOMITO, OISFUNCION HEPATICA. 

CLONACEPAM ATAXIA. DEPRESION. IRRITABIUOAO, DEPENDENCIA, TOLERANCIA, 

CLORACEPATO MAREO, CONFUSION, IRRITACJON GASTRICA. 

OLACEPAM SOMNOLENCIA. SEOACION, ATAXlA. TROMBOFLEBITIS, APNEA. HIPOTENSION. 

DIVALPROEX AUMENTO OE PESO, PERDIDA DEL CABELLO, MOLESTIAS GASTRICAS, TEMBLOR, 
SODICO OISFUNSION HEPATICA. 

ETOSUXIMSOA DOLOR ABDOMINAL. MAREO, OISFUNCION HEPATICA, EXANTEMA, SOMNOLENCIA, 
ANOREXIA., YC>limTO. 

FEJ.BAMA.TO INS~IO. CEFALEA. AGITACION, NERVIOSISMO, ANOREXIA. MOLEST&A GASTRO 
INTESTINALES, PERDIDA DE PESO. NAUSEAS, FATIGA. LETARGO, VISION BORROSA. 
FIEBRE. 

FENITOINA HIPERPl..ASIA GINGIVAL, HtRSUTISMO, TOXICIDAD EN MEDULA OSEA, FATIGA, 
ENCEFALOPATIA, OISFUNCION HEPATICA. NEUROPATIA. EXANTEMA.. NISTAGMUS, 
Tftc-..oF'L.EalTIS, HIPOTEN&ION, ARRITM&AS. 

FENOBARlltTAL SOMNOl.ENC&A, SEOACION, T~RANCIA, DEPREStON. IRRITAIMLIDAD, CAMBIOS EN 
EL COMPORTAMIENTO, TRASTORNOS DEL SUEAO, HIPOTENSION , APNEA. 

GAllAPANTINA CANSANCtO, ac..tOl.ENCIA LEVE, MAREO. ATAXIA. NISTAGMUS. DOLOR DE 
CAlllEZA, TE .. LOR. DIPl.OPIA, NAUSEAS Y VOMITO. 

L.AllOTRtoaNA LIGERA ATAXIA. MAREO, ERUPCION, CEFALEA.ASTENIA. ,INFECCION, 
DEPRESION.FARINGITIS, DISNEA. NAUSEAS Y V~TO. 

PRIMIOONA DEPRESION. IRRITABILIDAD, COAMBIOS DE COMPORTAMtENTO, CONFUSION, 
SEDACION, DIPLOPIA.. 

V1GABATRINA. MAREO, IRRITABILIDAD. SOMNOLENCIA, AUMENTO DE PESO. 

OXCARBACEPINA CANSANCIO. SOMNOLENCIA, HIPONATREMIA. DEPRESION, FIEBRE, (SON LEVES Y 
TRANSITORIOS). 

se relacionan con la dosis y su posibilidad de aparición puede ser disminuida, 

si la terapia antiepiléptica se inicia en el extremo terapéutico bajo y se 

incrementa la dosis paulatinamente. La aparición de este tipo de efectos en la 

mayoría de los casos se soluciona con la disminución de la dosis. Por ejemplo; 
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tomando lamotrigina puede presentar temblor, el cual desaparece al reducir la 

dosis. sin que sea necesario retirar el fármaco. 

B) Reacciones dosis-independientes; Son menos comunes y no están 

relacionadas con la dosis administrada. En la mayor parte de los casos solo 

pueden detectarse, una vez que, el medicamento ha sido utilizado por una alta 

proporción de individuos. La mayoría de estos efectos persisten a pesar de 

disminuir la dosis; por lo que retirar el medicamento es lo mejor para estos 

casos. Un ejemplo: es la aparición de osteomalacia en individuos tomando 

fenitoina, se recomienda retirar el fármaco y ar"\adir simultáneamente otro 

(ácido valproico) junto con la terapia de sustitución (calcitriol 0.250 mug dos 

veces al día), para que en el transcurso de 10 semanas se alcance una 

normocalcemia. 

3i.3a2.1.- •••CToa ADV..aoe •• LA •uo1•11: 

Cuando se trata a una paciente en edad reproductiva. el aspecto de los 

medicamentos es particularmente problemático. debido a que la mayoría de los 

antiepilépticos son potencialmente teratogénicos. Muchos defectos congénitos 

como: el labio leporino, el paladar hendido, septalismo cardiaco, pie zambo, el 

síndrome de hidantoismo. Se relacionan con la teratogenicidad de algunos 

fármacos antiepilépticos (Ver apéndice A), pero no se ha encontrado que sea 

especifico de alguno de ellos. Aunque el riesgo al feto, cuando las 

convulsiones no son controladas es mucho mayor. 

La probabilidad de que al final del embarazo sea adverso, en las mujeres 

epilépticas tratadas y no tratadas, es dos veces mayor comparado; con mujeres 

que no padecen epilepsia (2 a 3%). Cuando mayor sea la variedad y dosis 

de medicamentos antiepilépticos usados, mayor será las posibilidades de 

defectos congénitos. Se ha estimado que el 98% de las mujeres epilépticas. 
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quienes se embarazan pueden tener un embarazo inaccidentado y tener hijos 

sanos. 10 

La bibliografía apoya que el fenobarbital es el único antiepiléptico seguro durante 

el embarazo y en menor grado la fenitoina. carbamacepina y ácido valproico. 

Actualmente se considera que los nuevos antiepilépticos (gabapentina). poseen 

un potencial cancerígeno aceptablemente bajo. pero no se cuenta con datos 

suficientes del efecto teratogénico en humanos. La administración de ácido fólico 

antes de la concepción disminuye el riesgo de que ocurra defectos del tubo 

neural. debido a que la mayoría de fármacos antiepilépticos disminuyen la 

concentración total de folato en sangre.25
·
58 

El uso prolongado de fenobarbital durante el embarazo se relaciona con 

malformaciones congénitas menores, hemorragia del recién nacido y síndrome de 

abstinencia neonatal de aparición tardía. 

Considere de acuerdo con el tipo clínico de epilepsia y efectos colaterales de los 

fármacos antiepilépticos, se puede proponer en el siguiente cuadro (Ver tabla G). 

Cabe señalar como medida general que la mayoría de los fármacos 

antiepilépticos no se recomienda asociarlos (solo con supervisión médica) con: 

inhibidores del MAO, antidepresores, antihistaminicos, anestésicos, alcohol o 

cualquier otro fármaco que deprima total o parcialmente ra función del sistema 

nerviosos central. Debido a que se producirá una potenciación de efecto de uno o 

ambos fármacos. Ocasionando la aparición de importantes efectos colaterales e 

inclusive la muerte. 
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Tabla G: Patologías y férmacos antiepilépticos: cuyo efectos colaterales 
pueden repercutir en el estado de salud del paciente. 

ENFERMEDADES 

DlABETES 

GASTRITIS, ULCERA.ETC. 

OISFUNCION HEPATICA 
SOOICO, 

APLASIA MEDULAR 

DESORDENES EN EL SNC 
OIVALPROEX 

INFECCIONES vlRALES 
POR CITOMEGALOVIRUS 

PANCREATIRIS 

CARDIOPAT&AS 

ASMA 0 PADECIMIENTOS 
PULMONARES 

DEPRESION 

HIPERTENSION. HIPOTEHSION 

FARMACOS QUE ALTERAN EL ESTADO DE SALUD 

FENITOINA 

ACIOO VALPROICO, CLONACEPAM, CLORACEPATO, DIVALPROEX 
SODICO, ETOSUXIMIOA, FELBAMATO. 

ACIDO VALPROIO, CARBAMACEPINA, FENITOINA, OIVALPROEX 

ETOSUXIMIOA, FELABAMATO. 

CARBAMACEPINA, ACIOO VALPROICO, CLONACEPAM, FENITOINA, 
ETOSUXIMIDA, PRIMIOONA. 

FENITOINA. CARBAMACEPINA, PRIMIOONA, VIGASATRINA, 

SOOICO, ETOSUXIMIOA. 

ACIDO VALPROICO. 

ACIOO VALPROICO. 

CARBAMACEPINA, FENITOINA. 

CLONACEPAM, FENITOINA, OIACEPAM. 

BENZOO&ACEPINAS Y BARBITURICOS. 

FENITOtNA, FENOBARBITAL 

~.s.~.-Co•to ~ T,..a.mlewto: 

Al elegir el tratamiento es importante hablar con el paciente acerca de la carga 

que representaría el costo de un fármaco específico (oxcabamacepina, 

vigabatrin, lamotrigina, felbamato y gabapentina). Dadas las condiciones 

económicas del pais. ya que existe la necesidad de administrar los fármacos 

antiepilépticos. por lo menos durante varios afies. una vez, comenzado. Sin 

embargo. deberá ser considerado otros fármacos antiepilépticos específicos 

cuando Jos fármacos convencionales hayan fallado. Su costo puede ser bajo, si 

se considera que estos pacientes son frecuentemente hospitalizados por 

descontrol de sus crisis y en algunos casos la cirugía no reditúa el beneficio 

obtenido. 
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3.4.-ELECCION DE LA DOSIS: 

Todo fármaco que ingresa al organismo es eliminado por distintas vías, a 

diferentes velocidades, de acuerdo a su tH (tiempo de vida media de 

eliminación}, siendo este tiempo requerido para que la concentración del 

fármaco en sangre se reduzca en un 50% (Ver figura 1 B). Cuando se 

administra la dosis repetidas de un medicamento a intervalos regulares, los 

niveles en sangre se elevarán hasta, que se alcance un equilibrio entre la dosis 

de entrada y la cantidad eliminada de fármaco. Una vez que se alcanzó esta 

fase se considera como un estado estacionario, el cual se obtiene después de 

haber transcurrido entre 4 a 5 vidas medias (desde que se inicia el 

tratamiento).59 

Al elegir la dosis para iniciar el tratamiento, considere cualquier situación 

(especialmente el uso simultáneo de otros medicamentos) que pudieran 

aumentar o inhibir los efectos del anliepiléplico. Por ejemplo, los paciente de 

edad avanzada suelen requerir dosis más bajas y de intervalos de dosificación 

más prologados. 12 También la concentración del fármaco "'-nde tanto del 

cumplimiento (hacerlo a la dosis y horario correcto). así como del proceso de 

absorción, distribución, biotransformación y excreción. los cuales a su vez en 

relación con: alimentación, flujo sanguíneo regional, grado de unión a proteínas 

plasmáticas, mecanismo de transporte para alcanzar los niveles efectivos en el 

sitio de acción.:se 

S.4.1.- lnt•r•cclon•• Farm•col6glc••: 

El campo de las interacciones farmacológicas es de gran complejidad. No 

obstante podemos simplificarlo considerando que las interacciones tienen lugar 

entre medicamentos, entre medicamentos y alimentos, entre medicamentos y el 

tabaco y entre medicamentos y el alcohol. Por esta razón y frente a una 
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prescripción médica, no solo se deben considerar otros fármacos, sino además 

los hábitos del paciente y la manera en que toma sus medicamentos 

habitualmente. 

Figura 18: Relación entre la vida media de un fárma= y el estado 
estacionario. 515 
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A continuación se dará un resumen de los principales interacciones de los 

fármacos antiepilépticos con otros fármacos. Y dependiendo del grado de 

importancia se escribirán de la siguiente manera: 

1. Bold = mayor significancia. 

2. ltalic = moderada significancia. y 

3. Arial = menor significancia. 
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La razón de porque los fármacos antiepilépticos afectan o son afectados por el 

uso concomitante de otros fármacos. es debido a que iniciado la terapia 

antiepiléptica, en la mayoria de los casos su empleo es crónico y su suspención 

tan solo se hace cuando los efectos colaterales sobrepasan el beneficio 

proporcionado. 

El maneja ante una probable interacción farmacológica, en la mayoría de los 

casas es: alertar al paciente de su posible efecto tóxico, monitorizar las 

concentraciones sanguíneas del fármaco, espaciar la dosis de ambos fármacos 

de 3 a 4 horas como precaución. modificar la dosis de fármaco o evitar su co­

administración. 

Estas fármacos. han sido reportadas en algún tiempo como caso aislado o único 

(*).Aumentan el efecto da la fenitoina y por consiguiente su posibilidad de 

intoxicación, por numerosos mecanismos incluyendo: inhibición enzimática de su 

metabolismo hepático, desplazamiento de su unión a proteinas plasmáticas o por 

competencia en los mecanismos de biotransformación (Ver tabla H). 

Tabla H: Fármacos que aumentan la concentración de Fenitoina.33 

Actdo amlnosallclllc:o (PAS). 
Antihistamfnlcos. 
AntJdeprescxes trictcilcos. 
Aspirina. 
AzJtrom lclna. 
Cimettdlna. 
Cl-«romk:lna. 
Clorafenicol. 

• Clorpromazlna. 
• Clorfeniram1na. 

Dexametasona. 
• De>ctropropaxifeno. 
• Dlecepam. 

Dl•ulflram. 
Fenilbutszona. 

Feniramldol. 
Ruconazol. 
Furosem1da. 

• Halopuridol 
Hormona tJrD«HJa. 
l•onlar.lda. 

. • Metstfentdato. 
Omeprazol. 

• Propranolol. 
Slntrom. 
Sulfonamidas. 
Tolbutamida. 
Vacuna de intJuenza. 
Vlloxszlno. 

•warfanna. 
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Estos fármacos, han sido reportados en algún tiempo como caso único o aislado 

(•). Disminuyen el control de las crisis debido a una disminución de las 

concentraciones de fenitoina en sangre, interactuando por numerosos 

mecanismos incluyendo: inducción enzimática o disminución de Ja absorción de 

fenitoina (Ver tabla 1). 

Tabla 1: Fármacos que decrecen Ja concentración de fenitoina.33 

Acido fólico. Diazóxido Rdampicina. 
Acido valprolco. Fenob.a.rbital. 

• Agentes qu1m1oterapéut1cos ... /soca/ .. 
AntiBCKtos. • Nitrofurantoina 
Barb1turatos. Oxaciclina. • P1ridox1na 
Carbamacepina. Resorpma 

Estos fármacos han sido reportados, en algún tiempo como caso único o aislado 

(*). Aumentando o disminuyendo su efecto debido a la ca-administración con 

fenitoina (Ver tabla .J); por numerosos mecanismos incluyendo: Ja competencia de 

su metabolismo microsomal, inhibición de su liberación (insulina) o por la 

inducción enzimática. 

Tabla J: Efecto de la fenitoina sobre otros fármacos.33 

Q!SMINUCION 05 SU EFECTO· 
• Aeetaminofen. AnttCOnceplivos CNales. 

Acido fólico Antidepresores tricfelicoa. 
Aeklo valproico. Clanacepam. 
Agentes antkliabéticos. C/Obazam. 

• Acetazolamida. DtgoKina. 
Benzocfiacepinas. 

AUMENTO 05 SU EFECTO· 

• Carbonato de Litio. 
Fenoborbital. 
Hormona Tiroidea 
Lidocama. 

• MatolreJCato. 

Corticosteroldes. 
Furosemida. 

•Hormona Tiroidea. 
Levoctopa. 
Mebendazol. 
Primidona. 

Msperidina. 
Quinidins. 
Tetracicmas. 

TtKJtrlina. 
Vitamina D. 
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Estos fármacos han sido reportados. en algún tiempo como caso único o 

aislado (•). Aumentan el efecto de la carbamacepina por numerosos 

mecanismos incluyendo: inhibición de su metabolismo hepático o por el 

desplazamiento de Jos sitios de unión con la albúmina (Ver tabla K). 

Tabla K: Fánnacos que aumentan el efecto de carbamacepina. 22 

Acido valprotco 
Antagornstas ele/ clllk:io. 
Cimet1dma. 
Dan azo/. 
Erttromtclna. 

Clarltromieln11. 
laonlazlda. 
Propo:.:Jfeno. 

• Terfenad1na 

Estos fánnacos han sido reportados. en algún tiempo como caso único o 

aislado (*). El aumento o disminución de su efecto por Ja co-administración de 

carbamacepina es debido a numerosos mecanismos incluyendo: inducción 

enzimética (Ver tabla L). 

Tabla L: Efecto de Ja carbamacepina sobre otros fármacos.33 

AUMENTQ QEL EFECTO· 

• Carbonato de l..rtio. 

QISMINUCIQN QEL EFECTO· 
Antícoagulantes oraJes. Halopendol. 
Corticosteroides. AA•bendllZo/. 
lm1pr11mina Meledon•. 

3...-.1.1.- lllllT•RACCIOllll- co• OTRO• AllllTl•P1L•PT1coa1 

La ca-administración tiene como resultado un aumento o disminución de la 

concentración de uno o ambos fármacos. por numerosos mecanismos 
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incluyendo: Aumento y/o inhibición en su metabolismo hepático, aumento en su 

biodisponibilidad, desplazamiento de su sitio de unión de la albúmina o por 

mecanismos no establecidos (Ver tabla M). 

Tabla M: Interacción farmacológica con otros fármacos antiepilépticos.3
•
33

•
34

•
37 

COMBINACION 

Barbitúricos /clonacepam 
Primldona /clonacepam 
Primldona /acetazolamida 
Primidona /lsoniazida 
Primidona /ilic.valprolco 
Valproato /barbitUricos 
Valproato f'benz.odiacepinas 
Valproato /salicilatos 
Valproato !antiácidos 
FenobalbUal /clclosporlna 
Fenobarbital /Sc.valproleo 
Fenobart>ital /griseofulvina 
Fenobart>ital lrifamplcina 
Fenobarbftal /cimetidina 
Etosuxlmida /ác.valproico 
Etosuxlmida /fenitoina 
Clobazam /cart>amaceplna 
Felbamato /fenitoina 

Felt>mmato /6c.valprok:o 
Felbamato /carbamacepina 

FelbamMo /fenobart>ital 
Lamotriglna /ác.valproico 
LamotrigJna /Fenot>arbttal 
Vlgabatrin /Fenitoina 
Cloracepato 
Gabapentlna 

INTERACCION 

Disminución de la concentración de clonacepam. 
Disminución de la concenlración de clonacepam. 
Disminución de la concentración de primldona. 
Aumento en la concentración de primldona. 
Aumento en la concentración de fenobarbital. 
Aumento en la concentración de fenobarbital. 
Aumento en la concentración de benzodiacepinas. 
Aumento en la concentración de ácido valprolco. 
Aumento en la concentración de ácido valproico. 
Disminución en la concentración de cicJospolina. 
Aumento en la concentración de fenobart>ital. 
Disminución en la concentración de fenobartlital. 
Disminución en la concentración de fenobarbital. 
Disminución en la concentración de fenobarbital. 
Aumento en la concentración de etosuxtmlda. 
Aumento en la concentración de Fenitoina. 
Aumento de la concentración de su metabolito. 
Aumento en la concentración de fenitolna y disminución de 
FeftMlm .. o 
Aumento en la concentración de 6cldo valpn>ico. 
Disminución en la concentración de carbamaceplna y 
disnlinución de la concentración de felbamato. 
Aumenta I• concentración de fenobart>ital. 
Posible aumento en la concentración de lamotr1gina. 
Posible disminución en la concentración de lamotriglna. 
Posible disminución en la concentración de fenitolna. 
No se le conocen interacciones significativas. 
No se le conocen interacciones slgnmcativas. 

Otras interacciones importantes son las que se observan a nivel farmacocinético, 

o sea, durante el proceso de absorción, distribución, biotransformación y 

eliminación del fármaco.33 
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3 .... 2..- Alt•r•cl6n •• I• All•orcl6n: 

Entendamos que la absorción consiste en el paso de moléculas, desde el lugar 

de administración hasta la circulación sanguínea, a través, de una barrera 

biológica. Por lo que ta cantidad de fármaco (biodisponibilidad) está 

estrechamente relacionada con ta absorción. 

Si el fármaco se administra por vía enteral tas concentraciones plasmáticas 

dependerá de: 

:r) Velocidad de absorción (fármaco absort:>ido por unidad de tiempo): 

• Cantidad de medicamento capaz de generar una gradiente de 

cancentr-=i6n. 

• Propiedades fisicoquimicas de ta pre-.taci6n farmacéutica. 

• Superficie efectiva, C8P8Z de ab90rt>er el f6nnaco. 

• pH ~atrlco. 

:r :r) Cantidad absorbida de fármaco (biodisponibilidad): 

• Tiempo de exposición. 

• Propiedades fisicoquímicas del fármaco. 

• Formación de complejos. 

• Presencia de sustancias absorbentes. 

s .... s.- Alt~IH - .. Dlatl'llMlcl6ft: 

Desde que ta moléculas de principio activo llegan a torrente sanguíneo, sufren 

un transporte pasivo hacia todas las regiones del organismo. El reparto 

cualitativo y cuantitativo del fármaco esta en función de sus propiedades 



fisicoquímicas. unión a proteínas plasmáticas y al flujo sanguíneo que irriga las 

distintas zonas tisulares, constituyen fa llamada distribución. 

Las interacciones que alteran la distribución del fármaco. sucede habitualmente 

a nivel de: 

• Unión de las proteínas plasmáticas (recuerde que la porción no fijada del 

fármaco es farmacológicamente activa), y tisulares (recuerde que Jos 

toxóforos son sitios que presentan el efecto). 

• Perfusión sanguínea. 

• Alteraciones del transporte al interior de la célula. 

• Del volumen de distribución (Vd). 

Dallemagne y Reusse propusieron el ténnino biotranstonnación y excreción, 

que se entiende como la conversión del fármaco administrado en una sustancia 

polar, que pueda ser fácilmente eliminada por el ririón. 

• Inducción enzimática. 

• Inhibición enzimática. 

• Antagonismo o agonismo en el sitio receptor del fármaco 

• Cambios de pH urinario. 

La mayoría de Jos fármacos antiepilépticos tienen establecido 

intervalos terapéuticos en los cuales la concentración en suero 
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debajo de la cual usualmente no se percibe el efecto farmacológico deseado; y 

un nivel máximo en suero, por encima del cual los efectos tóxicos probablemente 

sobrepasen el beneficio terapéutico, e incremente Ja aparición y/o gravedad del 

paciente. 

En el caso de que el fármaco no tenga una correlación clínica aceptable (ácido 

valproico, benzodiacepinas, oxcart:>acepina, clobazam, vigabatrin, etc.); si el nivel 

plasmático es bajo y el paciente esta clínicamente controlado, deberá 

mantenerse la misma dosis, si clínicamente no esta controlado hay que aumentar 

la dosis (hasta que los efectos colaterales se vuelvan intolerables) Por lo que el 

monitoréo de la concentración en sangre tan solo sirve para controlar el 

cumplimiento de la medicación.32
·
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S ••• - FR•CUENCIA DE DOSIFICACION: 

Otro aspecto para iniciar la fsmacoterapia es determinar la frecuencia de 

dosificación. Pregunte al paciente ¿Tomaría el medicamento tres veces al día? 

¿Se apegaría mejor al tratamiento tomando los medicamentos 1 o 2 veces al 

día?, para asegurar el cumplimiento de la terapia. 12 

Para lograr una concentración de mantenimiento constante que no tenga 

concentraciones mfnimas demasiados bajas (subterapéuticas) como ocurre en un 

intervalo entre dosis de una vida media. En esta situación las concentraciones 

del fármaco quedarán por debajo de los limites protectores si se omite una sola 

dosis. Sin embargo el programa posológico que requiere demasiada frecuencia 

puede ser incomodo, por lo que, en general se recomienda 0.5 de la t112 del 

fármaco (Ver Apéndice C). Por otra parte, para atenuar problemas relacionados 

por la medicación tales como irritación gástrica, divida la medicación en tres 

tomas al día e ingiera el fármaco con los alimentos; administre dosis altas en la 

hora de dormir cuando se espera sedación.66 
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3.6.• GUIAS DE DOSIFICACION DE FAltMACOS ANTIEPILEPTICOS EN EL NlfÍIO Y 

ADULTO: 

En el nil'\o la dosificación esta de acuerdo al control gradual de su sintomatología, 

aunque se prefiere empezar con dosis mayores comparadas con el adulto (Ver 

tabla N), debido a que el nit'\o adquiere en la mayoría de los casos un aumento 

en el metabolismo del fármaco (Ver tabla Ñ). 

Tabla N: Guías de dosificación cara los fármacos antiepilépticos en el adulto y 
niños mayores de 12 años_1.12.1 ... 19.34.38.43.45.ee 

FARMACO 

CARBAMACEPINA 
FENITOINA 
PRIMIOONA 
FENOBARBITAL A 

ETOSUXlMIDA 
CLONACEPAM 
ACIDO VALPROICO 
OXCARBACEPINA 
MONOTERAPIA 
POLITERAPIA 

CLOBAZ..A.M 
CLORACEPATO 
VIGABATRINA 
FELBAMATO 
GABAPENTINAs. 
t.AMOTRIGINA 

CON AC.VALPROICO 

SIN AC.VALPROICO 
MONOTERAPIA e 

DOSIS TIPICA 
(mg/d) 

400·1200C 
100-700 
250-1500 

ll0-240 
ll00-2000 
1.$-10 -­MI0-1200 
aoo-1200 
900-:SOOO" 

10--ao 
1-5 

20-00 
2'°0-3600 
900-1800" 

DOSIS INICIAL INCREMENTO 
(mg/d) (mg/Tiempo) 

< 3.0 /Kg 
3.35/Kg 
3 • .,. n<g 

< 2.1•/Kg 
< a.1 /Kg 
< D.02/Kg 
<•.51Kg 
10 /Kg 

:soo 
:soo 
10.0º 
14.0 

500-2000 
1200 
300 

200/seman• 
100 /-mana 
2S0/3a7dia• 

25-50 / 20 dias 
1&0/ 10 dWs 

2/semana 
250/semana 

300/ 2 ... di•• 
30012 .... di•• 

10/ semana 
10 115 dias 

500·1000 I semana 
300/ semana 
300 I día 

1-2 .-n.11nm• 3~ .-nana• 
25.0 25.0 100-200 

200-.i 
100-200 

(CADA. 3-f OlA) t UNA vez POR DCA) 

o.s1 1Kg 25/ semana" 
25.o-' O.& /Kg 

A.· E• ~ .cllctonar otn> ~ debkJo al tiWnpO que t:r.-d• IHI .-lcanzar .. ••- estack>nar&a el 
••nobartJllal-
B.-Se~ t.-nl!Mn lnkJar con do9'• de 92..5·1Z• rnglnoche. 
c .• H•sta un m&s.lrno de zooo rng. 
P. Dur.nte I• noche. 
E.- soto • rn,myorea de 1Z •ftoa. 
F •• tu ... i.wt rn.bJrno d• 2.-00 mgldia. 
o_. Atc.mnzado 900 rngldla el •urnento depender.a. según -• nece-rto h•st• un mia.lnto cM 1aoo n'lgldla. 
H.- Rep.rtldo en '1·2 totnm• por dla. 
L- De~• de la• 2 aen1o11nma lncrerner1tar .... doal• en 25 mig I .-nana, dtvldldo en 2 lon)aa. 
J .• Un. vez por d'--
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Tabla Ñ: Guías de dosificación para fármacos antiepilépticos en el 
niño.1,12.1•.1a.34.o.•s.oo 

FARMACO 

CARBAMACEPINA 

DOSIS TIPICA 
(mg/Kg/día) 

10'"'25 
NllÍIOS MAYORES DE• AIÍIOS 
NIÑOS MENORES DE' AÑOS 

FENITOINA '-15ª 
10-25 D 

4-10 
1S...0C 

PRIMIDONA 
FENOBARBITAL 
ETOSUXIMIDA 
CLONACEPAM 
CLOBAZ.AM 
ACIDO VALPROICO 

Nl!Qos >4 AÑOS 
NIÑOS c:4 AÑOS 
NEONATOS 

LAMOTRIGINA 
MONOTERAPIA 
(UNA VES AL DIAi 
CON AC. VALPROICO 
(UNA VEZ AL DIAi 
SIN AC. VALPROICO 
(1-2TOMAS) 

FELBAMATO 
OXCARBACEPINA 
VIGABATRINA 

0.025-0.1 A 

0.25-0.S 
15-CO 

2-10 

1-11 

S-15 

15-30 
10-30-
211-aO 

DOSIS INICIO 
(mg/Kg/día) 

5.0 
2.5 
2.5 

10.0 
2.0 

10.0 
0.02 
0.25 

10.D 
20.0 

1-4 

1..Z SEMANAS ~SEMANAS 

0.5 1.0 

0.2 0.5 

z.o 5.0 

INCREMENTOS 
(mg/tiempo) 

100 I ••m•n• 
20-60 I 2 diaa 

50/aemana 
125/-mana 

SO/semana 
150/-mana 
0.5/-mana 
0.5/semana 
150/semana 

1•.o 1&0-300 /..-nana 
10.0 ~10 mg / l<g/dfa 

1000.0mg/d 
(nlflio9d93••.._, 

2000.0mg/d 
(nlfto9 >1G afto91 

A.- Mfto9 ,..,_.. • 12 ..,. ,,,......, de 9miill: nW\oe: ~ de 8 -"o• {m6Jlft1o de 3 mg) y nMo "'9nOf" • 1 afta 
(ftllb.lmo. 1.0 ,.. •• 
a.- Nlfto• mu.1rno de zoe mu y neoN1tom m6aano de 100 rng 
C.- Nlt\o• m.~-. de• llfto• (mAJ!Jmo et. 1000 mgJ y n!r\o• menor.. de C aAo• (~almo .S. 250 rngJ 
D.-M..-ln»de 1000meall!IY 

3.7.- SEGUIMIENTO CU-DO LOS Ml!DICAMENTOS SON EFICACl!S: 

Si no ocurren convulsiones dentro de 2 a 3 meses, es recomendable determinar 

las concentraciones del fánnaco en intervalos de 6 a B meses. Y aunque el 
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paciente experimente efectos colaterales mínimos, se sigue la misma 

recomendación. 

Estas consultas frecuentes, constituyen buenas oportunidades para reforzar ta 

información proporcionada al paciente al inicio del tratamiento. Es esencial que 

este siga tomando en serio su enfermedad y que comprenda la importancia de 

evitar que ocurran otras crisis. Al tomar el antiepiléptico como haya sido 

prescrito. 

Pida a alguno de los miembros de la familia que acompañe al paciente en 

algunas de estas primera consultas. Además, puede ser que usted descubra que 

debe tranquilizar al paciente acerca de su padecimiento. 

También es necesario que los miembros de la familia sepan como actuar (Ver 

cuadro A). en el caso de que el paciente experimente una crisis convulsiva. Por 

ejemplo, es raro que una persona que padece una trastorno convulsivo. requiera 

acudir al servicio de urgencias, en vez de ello, deberá avisarle al médico lo más 

pronto posible y determinar las concentraciones sanguíneas. Sin embargo, si la 

crisis dura mas de 5-10 minutos o si ocurre otra dentro de una cuantas horas, el 

pi ciente deberá acudir al servicio de urgencias. 

Cuadro A: Primeros auxilios para las crisis tonicoclónicas.• 

* SI una persona tiene una crisis tonlcoclónlca, conserve la calma. En la mayoria de 
los casos las crisis no son peltgrosas. 

* Amortigüe la cafda y deslice algo suave baJO su cabeza. 
* No intente someter a la persona, pero si aleje cua5quier objeto peligroso. 
* aflojar cualquier ropa ajustada. 
* No coloque algün objeto (o dedos) en la tx>ca de la persona. pudiera lastimar a la 

persona o a ti mismo. En el caso de que la persona secrete saliva abundante solo 
basta vottear la cabeza hacia un lado para que esta escurra las secreciones bucales 
hada el exterior. 

* Después de las crisis asegúrese de que la persona este totalmente recuperada. No le 
de, de comer o beber podrfa atragantarse. 
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De5pués de varios artes de tomar los medicamentos los pacientes se 

acostumbran a la dificultad para concentrarse, a la ataxia leve o un 

amortiguamiento general de las emociones. El momento para preguntar acerca 

de estas efectos colaterales -y tratar de corregirlos- es al inicio del tratamiento, 

antes de que el paciente pierda la perspectiva de su vida previa al uso de las 

medicamentos. ' 2 

>. T ~ 1.- C••IMlo aua..-nd•r los M_.lcaMentoa: 

El planeamiento de cuando suspender el tratamiento, involucra la evaluar la 

toxicidad a largo plazo de este tipo de fá.rmacos por un lado, y el riesgo de 

recidiva al momento de suspender el tratamiento por el otro. Por lo que resulta 

una decisión muy importante y compleja. Los factores que debemos considerar 

antes de tomar la decisión son. 

A) Et riesgo de recidiva: Aumenta en los siguientes casos: en enfermedad 

cerebral, signos neurológicos anormales, trastornos psiquiatricos, el numero 

y tipo de crisis diagnosticada, mala respuesta al inicio del tratamiento, 

anoma1ias en el electroencefalograma persistentes; Y disminuye en tos 

siguientes casos: pequer,o mal. epilepsia rolSndica benigna, convulsiones 

febriles de ongen idiopético. largo periodo de remisión iniciado el 

tratamiento, cuando el electroencefalograma inicial fue negativo, el control 

clínico precoz y rápido -No es recomendable suspender los medicamentos . 

cuando las crisis son causadas por un padecimiento subyacente que no 

pueda ser corregido- las crisis de susencia, constituyen una excepción. 

B) Factores individuales; es preciso evaluar las repercusiones c¡ue pudiera 

tener en cada individuo, ya sea, en el ámbito laboral, social, y en la 

conducción de vehículos, embarazo, etc.,(16)1a aparición de una nueva 

aisis.75 
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La NGPSE dirige la investigación; de los pacientes con probabilidad de 

remisión. Siendo esta una medida crucial en el resultado de la epilepsia. 

En pacientes con epilepsia se ha observado, durante un periodo de 

seguimiento de 9 anos; que el 86º/o de los pacientes con clara epilepsia 

alcanzan una remisión de 3 arios, y el 68% una remisión de 5 años. Lo que 

confinna el buen control de las crisis en la mayoría de los pacientes. 

Como se ha dicho antes, la epilepsia no solo es una enfermedad, sino, un 

síntoma de la disfunción cerebral, por lo tanto, la influencia de su etiología 

podría ser la razón fundamental de su remisión. Los pacientes en remisión solo 

es necesario una visita al médico una vez al ar'\o. 

No se ha encontrado un efecto discernible entre el tipo de crisis y la edad de 

comienzo sobr"e la remisión. Hay una tendencia para pacientes con crisis de 

comienzo pscial a una menor remisión comparado con aquellos pacientes con 

crisis de comienzo generalizado, pero las diferencias no fueron significativas. 

Similannente en pacientes quienes tienen crisis antes de Jos 16 arios de edad 

tienen menor remisión, comparados con aquellos quienes tienen mas anos en 

su comienzo de sus crisis; algunos estudios previos demuestran que en el 

joven. hay un mejor resultado. 13 

3.7 ........... PAUTAa p .... LA au•~ICNI •• ·-•cam•NToa: 

Después de haber un periodo de remisión de 2 a 5 ar"'los, en el adulto y en el 

nir'\o de un periodo de 3 a 5 at'eos. Y valorado todos los factores de 

riesgo/beneficio por el medico, se seguirá con el siguiente protocolo: 

• - Los pacientes deben comprender Jos riesgos de la suspención. V hay que 

aclarar que el 20-SOºAI quienes deciden suspender fa medicación, -y 
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dependiendo de la población -experimentan tarde o temprano otra crisis-. aun 

en pacientes sin alteraciones en el electroencefalograma. 

• La velocidad de suspención recomendada, es gradual y en el transcurso de 3 

a 6 meses. Comenzando a retirar solo un fármaco a la vez -nunca dos al 

mismo tiempo-, la velocidad de suspención es variable según el fármaco. Por 

ejemplo, para los barbitúricos es de 30 mg/mes: Hidantoinas, 50 mg/semana; 

carbamacepina 1 OOmg/semana; ácido valproico 200 mg/semana; y 

clonacepam de 0.25 mg/semana~ Seguido de un control medico estricto. 

Recomiende al paciente no conducir ningún tipo de vehículos o maquinaria, en el 

transcurso de un ano, iniciado la suspensión de medicamentos. ' 2 Aunque la 

mayoría de los Neurólogos prefieren que los pacientes se abstengan de conducir 

en un periodo menor de tiempo (3 a 6 meses). 

A menudo resulta mas fácil suspender los medicamentos en los nii\os, debido a 

que la epilepsia desaparece a medida que el cerebro madura y están 

supervisados mas estrechamente que los adultos. Los intentos para suspender 

los fármacos antiepilépticos, son también mas enérgicos en los ninos debido a 

los posibles efectos deletéreos de algunos medicamentos sobre el aprendizaje. 

También esta justificado hacer esfuerzos adicionales en las mujeres que desean 

tener hijos debido a que los fármacos suelen ser eliminados del organismo 

después de varios días. De hecho, los efectos tóxicos en la mayoria de los 

fármacos antiepilépticos no ocurren en el momento de la concepción, sino 

durante la embriogénesis.(Ver apéndice A). Esto significa que en caso necesario, 

es posible volver a instituirlos en el segundo o tercer trimestre. Debido a que las 

crisis durante el embarazo pueden ser un riesgo a un mayor para la madre y el 

feto.25
•
37 
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Los neurólogos subrayan la importancia de preguntar a las mujeres que padecen 

epilepsia, si desean tener un hijo para iniciar la planeaci6n de la terapia antes de 

iniciar el embarazo. Tal vez. lo mas importante sea que el paciente comience a 

tomar ácido fólico (1-5 mg/d) y vitamina K mucho antes de la concepción.25
·
0 

Todos tos fármacos estándar y algunos fármacos de nueva generación conllevan 

a un riesgo del 4-6% de provocar defectos congénitos, tanto malformaciones 

leves como serias. No se recomienda el uso de fármacos múltiples para las 

mujeres embarazadas.12 

3.8.- Sl!GUIMIENTO CU-DO LAS CRISIS SON PARCIALM•NTI! CONTROLADAS: 

Cuando el paciente experimenta una crisis epiléptica después de haber 

empezado la teraoia antiepiléptica es preciso considerar varias posibilidades: 

• El diagnostico de la epilepsia es incorrecto. 

• La existencia de una enfermedad cerebral progresiva. 

• La clasificación da la crisis convulsiva o •índrorne e• incorrecto. 

• Se ha elegido un fallrmaco a una dosis incorrecta. 

• Alln no se ha alcanzado la fase estacionaria. 

• La concentración en sangre del fármaco sobrepasa el rango terapéutico. 

• El paciente no cumple con el tratamiento. 

La explicación mas probable es que la dosis sea inadecuada: ya sea que la dosis 

sea demasiado baja para controlar las crisis o que el paciente no haya tomado 

los medicamentos como se le indico. Como primer paso se recomienda verificar 

las concentraciones sanguíneas del fármaco. Si las concentraciones son bajas, 

hacen pensar que el paciente esta omitiendo alguna dosis o que esta dejando de 

tomar el medicamento (realice una entreviste al paciente). o quizá ha sido dificil 
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que se apegue al tratamiento por alguna razón como el hecho de sentir 

vergüenza en el trabajo. 

·converse con el paciente cautelosamente porque es necesario obtener 

información precisa. Aliente al paciente para que le diga la verdad de su apego al 

régimen terapéutico; nadie es peñecto, y a todos se nos olvida atguna dosis de 

vez en cuando. Yo necesito saber cuatas se le han olvidado a usted en Ja ultima 

semana para que podamos prescribirle otro medicamento si este no esta 

surtiendo efecto."' 

Hay que cuestionar al paciente para excluir aquellos factores que podrían en 

algún momento inteñerir con la terapia del paciente no permitendo el control 

adecuado de las crisis. A continuación daré una serie de preguntas que podrán 

ayudar a este fin. pero hay que recordar que estas son susceptibles de cambio 

conforme a las necesidades de cada caso en particular, pero son una buena 

base para iniciar el interrogatorio (el farmacéutico seguirá las mismas normas ya 

antes citadas para interrogar al paciente): 

¿HA TENIDO ALGUNA. MOLESTIA? 
¿SUCEDE ANTES O DESPUES DE TOMAR EL MEDICAMENTO? 
¿COMO SE ESTA TOMANDO SUS MEDICAMENTOS {HORARIO. DOSIS. 
CON O SIN ALIMENTOS. CON O SIN REFRESCO, CON O SIN CITRICOS. ETC.)? 
¿EN QUE LUGAR GUARDA SUS MEDICAMENTOS? 
¿HA CAMBIADO DE PRESENTACION O MARCA? 
¿SI SE SIENTE UD. MAL ACUDE A SU MEDICO? 
¿TOMA ALGUN TIPO DE ANTIACIDO? 
¿TOMA ALGUN TIPO DE ANALGESICO-ANTllNFLAMA TORIO? 
~TOMA ALGUN TIPO DE ANTIBIOTICO? 
¿TOMA ALGUN TIPO DE VITAMINAS? 
¿TOMA ALGUN REMEDIO CASERO? 
¿TOMA ALGUN OTRO MEDICAMENTO? 
¿CUAL ES SU NOMBRE, CUANTAS TOMA AL DIA Y 
POR CUANTO TIEMPO LAS TOMA? 
¿FUMA UD.? 
¿SEBE UD.? 
¿TOMA UD. CAF~? 
~COME UD PICANTE? 
¿COME UD. TORTILLA QUEMADA? 
¿HACE ALGUN TIPO DE DIETA? 
¿USA ALGUN TIPO DE INSECTICIDA? 
¿PRACTICA ALGUN DEPORTE? 
¿CON QUE FRECUENCIA LO HACE? 
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¿CUANTAS HORAS DUERME AL DIA? 
¿SU ALIMENTACION DIARIA EN QUE CONSISTE? 
¿TIENE OTRA ENFERMEDAD QUE NO SEA EPILEPSIA? 
¿ESTA UD. EMBARAZADA O TIENE TRAIVSTORNOS EN SU CICLO MESTRUAL? 
¿HA OBRADO NORMALMENTE (DIARREA O CONSTIPACION)? 
¿SE HINCHA O INFLAMAN SUS PIERNAS? 
¿HA RECIBIDO UN GOLPE EN LA CABEZA? 
¿ UL TIMAMENTE HA SUFRIDO DE DEPRESION? 
¿CERCA DE DONDE UD. VIVE, HA Y FABRICAS? 

Si el paciente ha tomado el medicamento correctamente y las concentraciones 

plasmáticas están en el rango terapéutico. En este momento hay que hablarle 

al paciente sobre el concepto de prescribirle un aumento de la dosis 

(gradualmente), hasta que se controlen las crisis o los efectos colaterales se 

vuelvan intolerables. Si con esto no se ha llegado al control de las crisis, 

cambie la medicación (ver pautas de suspención de medicamentos). 

introduciendo uno en uno cada fármaco de primera línea para el mismo tipo de 

crisis. Si aún no hay un control adecuado debe seguir con la siguiente serie de 

pasos: 

• Confirmar el diagnóstico de epilepsia. 

• Revisar la etiologia de la epilepsia. (debemos excluir una enfermedad 

cerebral progresiva) 

• Reafinnar el tipo clinico de la crisis. 

• Historia completa del tratamiento previo. 

Una vez en este punto, si los hallazgos no muestran una diferencia en cuanto 

al diagnóstico o tipo de crisis y no existe una enfermedad cerebral progresiva, 

es conveniente considerar el uso simultáneo de dos fármacos de primera linea. 

Hay que suspender los fármacos que bien empleados, no hayan sido útiles, es 

necesario actuar de forma muy lenta en la supresión. 12
•
75 

Se ha sugerido que existe una expresión del gen MOR 1, en el cerebro de los 

pacientes con epilepsia de difícil control, esta expresión es codificada por 
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la glucoproteina P la cual esta relacionada con resistencia múltiple a fármacos y 

que contribuye a que exista una ausencia de la respuesta a los medicamentos en 

la epilepsia refractaria.81
•
56 
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4.. VAlllA.ILIDAD INDIVIDUAL. 

Debido a la predisposición que algunos pacientes presentan a la administración 

de un fármaco, algunos de ellos toleran (y pueden requerir) niveles en plasma 

superiores o inferiores para obtener la respuesta terapéutica deseada. 

4."I.• V-l&•ILID- •N •L NlllilO Y P&Cl•NT• P•Dl&TIUCO: 

El recién nacido a término presenta un pH cercano a la neutralidad, pero cae 

bruscamente a las 12 horas de vida (1.5 a 3), por un periodo de 24 a 48 horas. 

Este periodo de acidez. no se observa en et prematuro, debido a su inmadurez. 

Posteriormente se observa aclorhidria, que se mantiene aproximadamente por 

diez días, resolviéndose gradualmente ( valores normales) al año de vida. 

La alcalinización gástrica favorece ta absorción de compuestos básicos y afecta 

a los fármacos con carácter ácido, tales como: fenitoina. fenobarbital. ácido 

valproico. Paradojicamente aumenta la disolución de estos de tal manera que al 

pasar por el intestino son capaces de ser absorbidos. 

La velocidad de vaciamiento gástrico en el naonata es variable (6-8 horas). 

alcanzando su normalidad hasta las 7 a 8 meses de vida. Su producción de 

ácidos biliares se encuentra disminuido y su inestabilidad vasomotora periférica 

y contracción muscular también. 
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Los cambios de composición corporal en el niflo y su fisiología pueden influir en 

la distribución de los medicamentos, por alteración en el volumen de distribución 

(Vd). Como la mayor parte de los medicamentos hidrosolubles se desplaza en el 

líquido extracelular para alcanzar sus receptores (fenotoina, carbamacepina, 

fenobarbital. gabapentina), en el niño se encuentra aumentado el componente 

acuoso por lo que resulta una disminución de los niveles del fármaco en sangre 

(la proporción de lípidos a la masa corporal aumenta con la edad). La distribución 

de fármacos liposolubles es más limitada en niños que en adultos. En Ja práctica 

clínica un aumento en el volumen de distribución acarrea un aumento en la dosis 

de carga. 

En los niflos la unión de proteínas plasmáticas esta diminuida, por lo que 

aumenta la fra=i6n libre y por lo tanto el efecto farmacológico (Fenobarbital, 

fenitoina). Este comportamiento es consecuencia da: 

• Disminución de la concentración total de proteínas (53g/L). 

• La albúmina fetal tiene una menor afinidad, principalmente por los 

medicamentos con carácter ácido. 

• La presencia de sustancia endógenos, son capaces de desplazar algunos 

fármacos de su sitio de unión de fa albúmina. 

El nirto, principalmente el recién nacido, su capacidad de metabolización 

depende de la integridad del sistema enzimático (Hígado). Su exposición 

intrauterina al fármaco, y la propia naturaleza de este, puede en algunos casos 

superar la capacidad en el adulto (Keith) (fenitoina, fenobarbital, ácido valproico, 

carbamacepina). Este aumento exagerado del metabolismo se puede mantener 

incluso varios anos, siendo necesario monitorizar las concentraciones 

plasmáticas del fármaco y ajustar periódicamente la dosis. 

1: . 1. 

~ U;. 
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La excreción renal, de las sustancias xenobi6ticas, alcanza su normalidad entre 

los 6 a 12 meses de vida.72 

Cuando el paciente pediátrico experimenta una crisis convulsiva es necesario 

seguir con el siguiente protocolo (Ver tabla O). 

Tabla O: Protocolo estándar: para el recién nacido. 11 ·-ee.75 

1)1NICIO: 

GLUCOSA AL 25% (2...t ml/Kg IV rápidos) 

PIRIOOXINA (20-50 mg IV rápidos). Se espera de 2 a 5 minutos. 

si el resultado es negativo proceder a inyectar. Magnesio seguido de calcio 

(lentamente) cuidando el ritmo can::liaco. 

Sulfato de magnesio 2.0 • 3 % administrar 2 ce. 
Gluconlllo de calcio 2.5 • 5 "M. 8dmlnistrar 2 • 6 ce. 

2) ANTIEPll..EPTICOS: 

Olacepam de 0.2-1.0 mg/Kg en dosis sucesivas de 2mQ en 1 minuto. 

(vtgilar el Pf008$0 respirlltorto y cardiaco. 

FenobarbHal: 

Dosis de cmrg• de 1 o mg/Kg IV en un minuto. 

Repetir 5 mg/Kg IV a los 20 minutos. 

(Dosis de mantenimiento • mg/Kg/dia) 

Fenttolna: 

Dosis de carga de 15 a 20 mg/Kg IV en 20 minutos 

(Dosis de mantenimiento de 4-7/Kgldia) 

La administración rectal de diacepam es muy utilizada para prevenir convulsiones 

en nit\os, pero su absorción es más lenta comparado con la administración IV. La 
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concentración plasmática depende de la formulación y la ruta de 

administración. Como una alternativa es la administración de una solución 

parenteral, dada por vía rectal, se absorbe rápidamente (Técnica especial) y 

alcanza su concentración máxima después de 5 a 15 minutos . 

.. 1.1.- ep11epm,I• 1111• ~lflcll control •11 N1Ao9: 

El efecto del tratamiento positivo de la gammaglobulina (Ver tabla P) en la 

epilepsia de dificil control, fue estudiado inicialmente por Pechadre en 1977. 

Ellos observaron la desaparición de las crisis y mejoría del 

electroencefalograma en algunos niflos epilépticos tratados con 

inmunoglobulina. Desde entonces emerge la hipótesis de que algunos 

mecanismos inmunológicos pueden tener relevancia en estar formas de 

epilepsia intratable. Los resultados favorables de los fánnacos 

inmunosupresores como el ACTH (40-120 IM U/día) y corticosteroides 

(prednisolona 2mg/Kg y dexametasona 0.3 mg/Kg), en la epilepsia 

generalizada del tipo síndrome de West y síndrome de Lennox Gastaut han 

apoyado la teoría inmunológica. Existen algunos estudios en el que el uso de la 

inmunoglobulina IV ha sido exitosa en el tratamiento de estas epilepsias. Que 

nonnalmenta eran tratados con clonacepam, ácido valproico y recientemente 

también se ha utilizado Felbamato y lamotrigina.•·1
•·

319 

Tabla P: Programa de tratamiento con gamaglogulinas.23 

TIEW'O 

Faael 
p...,n 

Fase 111 

Fase IV 

ltv- intravenoso 1 

DOSIS (IV) OURACION 

0.4 g/Kg c/24 h. 5 días 
0.4 g/Kg cada 15 dJas por 3 

meses. 
0.4 g/Kg cada mes pcr 3 

meses. 
0.4 g/Kg cada 2 :meses por 

6 meses. 
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.. z ... VARIA81LIDAD EN EL PACIENTE DE EDAD AVANZADA: 

La epilepsia en los ancianos, fue por mucho tiempo un hecho poco común, e 

incluso sin importancia. Sin embargo, hay un abrupto aumento de la incidencia de 

las crisis (11.9/100000 para edades de entre 40-59 años y 82/100000 para 

aquellos por encima de los 60 años). después de los 60 años de edad. 

El manejo de la dosis en los ancianos es el mismo que el del adulto joven, 

aunque la incertidumbre surge, si la dosis apropiada es aún grande. Las 

personas de edad avanzada sufren de procesos de envejecimiento, por lo que 

tienden a reducir su función renal y su función hepática -lo que afecta el 

metabolismo y excreción del fármaco-. La elección de la dosis podría comenzar 

en el extremo terapéutico bajo y eventualmente los requerimientos serian 

previsiblemente menores. El monitoreo puede ser especialmente útil para este 

grupo de individuos. 18 

Factores en el anciano que se deben que considerar para la elección de la dosis: 

• La composición corporal en el anciano cambia, aumentando la proporción de 

lipidos. 

• La acidez y motilidad gástrica se hacen más lentos. 

• Disminuye la capacidad de metabolización del Hígado, probablemente debido 

a una disminución del flujo sanguíneo al hígado producida por una 

disminución del gasto cardiaco. 

• La capacidad de excreción de algunos fármacos puede disminuir hasta en un 

50%omás. 

Con la determinación de creatinina y urea, el médico puede ajustar la dosis en 

forma tal que el paciente reciba los beneficios terapéuticos esperados. Las cifras 
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de creatinina normales son de aproximadamente de 1-2 mg/1 OOml. Y un aumenta 

corresponde (junto con otras pruebas), el pronóstico de nefropatias (>Smg), 

nefrosis por intoxicación con plomo o mercurio, aunque en las nefritis no hay 

elevación (40% de los individuos). 

El clarance (Clo) de creatinina endógena puede utilizarse como medida 

aproximado del filtrado glomerular (normal de 60-100%), para fines clínicos (Ver 

tabla R). 

Tabla R: Porcentaje de filtrado glomerular, relacionado con la depuración de 
creatinina.51 

CREATININA {MG/100ML) 

MENOR 1.3 
1.3-2.5 
2.5-10 
MAYOR 10 

FILTRADO GLOMERULAR (%) 

MAYOR ASO 
2SA50 
10A25 
MENOR A 10 

En la menarquia parece acumulares una mayor incidencia de las crisis, mientras 

que por el tipo clinico hay una tendencia a mejorar la evolución de las ausencias 

y a empeorar las formas generalizadas y parciales complejas. 

Durante el periodo menstrual también hay una acumulación de las crisis, 

notándose un ritmo menstrual, con predominio de la fase lutea para las 

ausencias, y de la fase estrogénica y menstrual para el resto de las crisis. {Ver 

diagrama C). 

Respecto a los anticonceptivos orales, hay que resaltar la alta incidencia de 

interacción, con riesgo de embarazo no deseado. Respecto a la composición 
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hormonal de estos preparados, cabe constar el empeoramiento con el uso de 

estrógenos y la mejoría con el uso de progestágenos. También se ha hallado un 

alta prevalencia en ta formación de ovarios poliqulsticos con el uso de 

antiepilépticos.90 

Diagrama C: Cambios hormonales en el ciclo 
menstrual de la mujer.80 

1 
1 

l : 
¡ : 

l i 
1 i 1 

.;~~--_) \ _________ _l.¿,;;:~ 
6 

Durante el embarazo la mujer sufre cambios de modo poco previsible, tales 

como: 

• Aumenta el volumen de distribución. 

• Disminuye el nivel de proteínas plasmáticas. 

• Aumenta el metabolismo hepático. 

• Disminuye la absorción del fármaco. 
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Por to que el riesgo de actividad convulsiva aumenta debido a que las 

concentraciones de los fármacos antiepilépticos tienden a disminuir a medida que 

avanza el embarazo. de manera imprevisible. Por lo que las determinaciones 

periódicas de las concentraciones sanguíneas del fármaco sirve como medida de 

control de la terapia antiepiléptica, para prevenir la caida de concentraciones por 

abajo de las permisibles. 12 

hace diez al"\os la herramienta farmacocinética fue descubierta. Puede ser 

afirmado teóricamente, que aunque el mayor avance es disponible en nuestros 

días el farmacéutico esta obligado a su uso en la amplia variedad del 

aprovechamiento del fármaco y de sus metabolitos. 

Hay un factor, que progresivamente emergió de la literatura y esta lejos de ser 

controlada, es la incidencia de la variabilidad sobre la práctica farmacéutica, 

(industria y niveles clinicos). Desde entonces pues el progreso ha sido hecho en 

nuestro entendimiento de la fuente de la variabilidad en ambos: aspectos; 

Farmacocinético y farmacodinámica. Pero este conocimiento parece tener 

pequel"'la influencia sobre el camino del desarrollo de fármacos. Se piensa 

nuevas tendencias que han recibido atención, y entre ellas se puede mencionar, 

una incrementada necesidad de incluir ancianos en la larga escala de procesos 

clínicos, necesitándose estudiar su tolerabilidad con anticipación en el desarrollo 

de fármacos. En el progresivo interés en las diferentes etnias, en el 

comportamiento del fármaco y acción. Ayuda a contemplar más y adecuadamente 

estrategias de dosificación antes del que el fármaco sea puesto en el mercado. 

No hay que esperar que la industria farmacéutica empiece a desarrollar y 

practicar estudios para determinar la variabilidad para cada grupo de pacientes. 

Por ejemplo; son los beneficios proporcionados por el moniotoreo terapéutico del 
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fármaco. considerando Ja variabilidad individual que puede observarse por los 

avances realizados a través del monitoréo de los niveles de Fenitoina llevados a 

cabo en el Hospital alemán, en Jos que se agruparon a los pacientes por la 

gravedad de su enfermedad, separando a aquellos que mostraban algún tipo de 

insuficiencia renal. así como Ja concomitancia de los tratamientos con otro:s 

antiepiJépticos, encontrándose que; el número de niveles de fenitoina en el limite 

inferior al recomendado, así como en Jos niveles en el límite de toxicidad fueron 

reducidos. Al mismo tiempo, Ja proporción de niveles que ingresaron en valores 

del intervalo terapéutico se agruparon significativamente de 38 al 64% después 

de ser agrupados. Esta información demuestra la importancia de adecuar los 

regímenes de dosificación monitoréo terapéutico del fármaco y determinar las 

necesidades de individualizar los esquemas de dosificación ya que pueden existir 

otros factores que pueden ser considerados (Ver figura 19), dado que cada uno 

podría contribuir a la variabilidad individual y alterar Ja respuesta. 2
•
59 

Figura 19: Factores que intervienen el Ja variabilidad individual.59 

CD ... TTTUCION 

VARIABILIDAD INDIVIDUAL 

•STAOD ./ 
NllTI'tlCIONAl,. AUM•NT.a.CION 

B6 



S. OPTIMIZACION FAltMACOCINETICA. 

Deparkin confirma que la optimización farmacocinética aumenta la eficacia de los 

fármacos antiepilépticos en un 30°/o. La optimización farmacocinética del fármaco 

puede ser de dos maneras. 21 

S.1.• EN LA •IODISPONl•ILIDAD DEL FAllMACO: 

1.- Aumentando la biodisponibilidad del fármaco. Muchos factoras pueden afectar 

la biodisponibilidad y por ende su eficacia terapéutica del fármaco después de la 

administración oral. Estos factores comprenden las características fisicoquímicas 

del mismo fármaco, lo forma de dosis y la condición fisiológica del paciente. 

Minimizar la variabilidad de procesos de absorción es particularmente importante 

con el uso de antiepilépticos a causa de su estrecho margen de segundad. Una 

menor fluctuación en la tasa de absorción puede resultar en toxicidad o un menor 

control de las crisis. Por ejemplo: La fenitoina (poco soluble) puede mejorar su 

absorción si se une al fármaco lípidos conjugado (3-hidroximetimetil fenitoina), 

actuando así como u profarmaco que difunde rápidamente a través de las 

membranas y es liberado por la acción de la lipasa pancreática.40 También un 

efecto importante en la biodisponibilidad del fármaco son las características de la 

forma farmacéutica en el momento de su elaboración, ya que estas determinarán 

el tiempo de liberación, disolución y absorción del principio activo del fármaco: 

Hay que considerar que las formas líquidas permiten una absorción más rápida 
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el principio activo. comparado con las formas sólídas. La liberación en las 

cápsulas blandas o duras no presentan mayores problemas. 

Si se pretende aumentar la velocidad de disolución del fármaco se puede 

considerar. Por ejemplo, que el hecho de favorecer la humectación, permite 

una disolución más rápida; las características fisicoquimicas del principio activo 

es uno factores esenciales que determina su velocidad de disolución {la forma 

ionizada es más soluble en los fluidos gástricos, sea cual sea, la forma 

farmacéutica. Otros factores son: 

• Elegir la sal hidrosoluble del principio activo. 

• Preferir las forma amorfa del principio activo. 

• Elegir la forma cristalina metaestable del principio activo si se ha encontrado 

un medio para estabilizarte. 

• Elegir formas farmacéuticas con tamanos de particula pequet\os {aunque a 

veces puede ser perjudicial). 37 

2.- Por las indicaciones terapéuticas proporcionadas por el farmacéutico, el 

valor de la optimización fannacocinética como el ácido valproico es limitado, 

por el gran indice de fluctuación en el perfil del concentraciones, por lo que 

raramente esta sujeta a interpretación farmacocinética. La carbamacepina tiene 

un grado menor de variación {autoinducción puede requerir un aumento de la 

dosis al transcurso de la terapia), por los que los principios farmacocinéticos 

pueden ser aplicados a la carbamacepina, aunque en general, un simple 

acercamiento clínico es usado. 

La fenitoina por su comportamiento no lineal, necesita una gran entrada de 

datos farmacocinéticos para valorar los cambios en los perfiles de dosis I 

beneficio. 
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La alteración de la dosis puede necesitarse para cada grupo de pacientes. En 

particular los nir'"ios generalmente requieren más dosis del fármaco antiepiléptico. 

comparado con las dosis en el adulto; mientras dosis menores pueden ser dadas 

en el naonato y ancianos. 

La mayor parte de los antiepilépticos son eliminados por mecanismos hepáticos. 

as( la modificación de la dosis· no es usualmente requerida en la enfermedad 

renal aunque los cuidados debe ser obligados tomando en cuenta Ja 

interpretación de las concentraciones y cambios de unión a proteínas 

plasmáticas. Un estrecho monitoréo debe ser requerido en el paciente anciano y 

en pacientes con daño hepático, mientras que un aumento de la dosis puede ser 

necesaria para pacientes graves y durante el embarazo. A continuación daremos 

los grupos más representativos a quienes el manejo se debe realizar tomando en 

cuenta su condición y deficiencia: 

S.2.- HIPOAL•UMIN•MIA: 

Ya que la mayoría de los fármacos antiepilépticos son ácidos o moléculas 

neutras están grandemente unidos a la albúmina sérica, cambios de esta pueden 

influenciar en la disposición del fármaco y en las interpretaciones totales del 

fármaco. Por ejemplo, una medida de corrección para la fenitoina puede ser: 

Concentración corregida = Concentración observada I (0.2 x concentración de 

albúmina (g/dl) + 0.1) 

Aunque la mayoría de los agentes antiepilépticos son casi exclusivamente 

eliminados por el metabolismo hepático, el fallo renal puede no tener una 
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importante influencia sobre la optimización de la dosis. Una alteración en ta 

eliminación de creatinina menor de 10 mllmin. (0.6 L/h), la fracción libre del 

fármaco puede aumentar por un factor de 2 a 3. Por lo que la dosis debe ser 

reducida en la misma magnitud. Por ejemplo, el vigabatrin es eliminada en gran 

parte sin cambio por el ru"\ón, de este modo la dosis máxima puede ser 

disminuida en personas de edad avanzada y en paciente con daño en riflón cuya 

depuración haya disminuido, (lo mismo sucede con la gabapentina Ver tabla S). 

~:~~ r:~:1é1~imen de dosificación para neurontin en pacientes con 

FUNCION RENAL DOSIS DIARIA REGIMEN 

(NUMIN) (MGIOIA) POSOLOGICO (MG) 

> eo 1200 .00 TRES POR DIA 

3DA90 - 300008 PORDIA 

tSA30 300 300 UNO PORDIA 

<15 150 300 CADA .:tr DIA 

HEMODIALISIS 200-300. 

• C>aiM9 O. c.-ga d9 300 • CD mg .,, pectwU que nlllCll her1 recbdo Neun::intln ~ d9 .,.,....cl9..__.._. . 

..... D..ui!O H•PATICO: 

No hay un solo marcador que guie la dosis en pacientes con severa enfermedad 

en hígado. Se recomienda introducción en el paciente con dosis bajas y a 

intervalo de dosificación de acuerdo con los requerimientos clínicos. (El 

monitoréo es útil). 

•·•·· •M•AllAZO: 

En la menarquia parece acumularse una mayor incidencia de las crisis, mientras 

que por el tipo clínico hay una tendencia a mejorar la evolución de las ausencias 
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y empeorar las formas generalizadas y parciales complejas. Debido a un aumento 

en la eliminación y volumen de distribución del fármaco puede requerir la mujer 

embarazada mayores dosis del fármaco. El monitoréo de las concentraciones 

puede ser realizado en periodos regulares durante todo el embarazo. Puede ser 

útil basarse sobre las concentraciones libres del fármaco, porque durante el 

embarazo se asocia a una hipoalbiminemia. 

S.S.· ANCIANO: 

Este grupo esta en grande riesgo de daña en el esqueleto, como una 

consecuencia de un pobre control de las crisis y por los efectos colaterales de los 

antiepilépticos. Se puede empezar con dosis bajas del antiepiléptico y su 

aumento puede ser gradual y muy espaciada, debido a que las concentraciones 

de albúmina pueden disminuir rápidamente en personas ancianas o enfermas y 

su flujo sanguíneo enterohapático también puede encontrarse disminuido. 

El tratamiento con múltiples dosis con carbón activado en etapas tempranas 

puede ser útil en esta situación, porque disminuye la absorción del fármaco (v1a 

oral) y aumenta su eliminación. En caso de estar indicado se recurre al lavados 

gástrico o hemodiálisis.' 
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e.- INICIO DEL TRATAMIENTO • 

•• 'l.- MONOT•llAPIA: 

Es mejor manejar un solo antiepiléptico (monoterapia) cada vez que sea posible. 

ya que disminuye la probabilidad de que aparezcan efectos colaterales. además 

que la pofiterapia no confiere ningún beneficio adicional sobre la monoterapia en 

la mayorla de los pacientes con epilepsia. 

Aunque alrededor de 80 % de los pacientes pueden se controlados 

adecuadamente con monoterapia algunos requieren la adición de un segundo 

fármaco para obtener la óptima supresión de las crisis, aunque no hay una clara 

guía sobre el ideal aprovechamiento en la introducción de un segundo fármaco. 

pero puede parecer sensato empezar con una similar dosis que la usada en la 

monoterapia y proceder más rápidamente quizá a un menor aumento de la dosis 

particularmente en pacientes recibiendo fármacos inhibidores enzimáticos y 

viceversa un rápido aumento en pacientes recibiendo inductores 

Snzimáticos. 1 ·ª·19
•
32 

Para pacientes hospitalizados en centros privados, desde hace algunos años han 

buscado optimar recursos y prestaciones. y esto involucra también al servicio de 

farmacia. Cc::>menzó su desarrollo primero en EUA de la década de Jos 60., 
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extendiéndose luego a Europa, principalmente España a comienzos de los 70., y 

actualmente difundido a piases latinoamericanos como Chile y México. 

En este sistema el farmacéutico tiene como función, revisar la receta médica con 

el fin de buscar la posible existencia de: efectos colaterales, interacciones 

farmacológicas. incompatibilidades, duplicidad de medicamentos, dosis, etc .. que 

recomiende la NO administración de algún fármaco. El farmacéutico también 

vincula sus conocimientos a la clínica permitiéndole implementar, el Horario de 

prescripción, que deberá entregar a la enfermera en turno responsable del 

cuidado del paciente para que tome nota de toda la medicación dada al paciente 

(Ver diagrama O) para poder dar un seguimiento adecuado y así detectar los 

errores de dispensación en el caso de que el paciente tenga un control parcial 

de sus crisis. El sistema también ofrece la dispensación de la medicación por 

dosis unitaria (SFHDU), o sea, la cantidad de medicamento que necesita el 

paciente para 24 horas. 

Diagrama O: Horario de prescripción.81 

~ARMA- PRESEN- DYAS 
~ TACION t-..--r--r-r-r--...-"1""""-r-t-'-1~T"-..--r--r-t-r--...-..--r---...--r~ 

1---

--1-

-- 1--

(PRN) 

-1·:-~i­

c:c- :_::_ .--.: -- -+-t=:ll-=1=---=l=-=l=F=Fl==tl -t- _¡..--
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El sistema permite disminuir el error de dispensación y prescripción. pues ha sido 

evaluado por el farmacéutico. En este sentido, es importante destacar, que en la 

literatura se encuentran datos que muestran datos que muestran que la tasa de 

errores de medicación en el sistema tradicional varia entre el e al 13 ºA,, y para el 

sistema SFHDU es de 1.8 al 3.8 %. 

Para el paciente que no esta postrado en una cama (extemo). y es el 

responsable de obtener su medicación, guardarla y tomarla. Se sabe que en el 

sistema tradicional el paciente extemo no cumple siempre con las instrucciones 

dadas por el médico,44 en un estudio realizado el 1990 también demostró que los 

pacientes que tomaban mal sus medicamentos era del 20 al B2ºA,. Otros estudios 

revelaron que la influencia del farmacéutico es positiva para conseguir que el 

paciente cumpla con el tratamiento.81 

Antes de iniciar el tratamiento antiepiléptico. es indispensable conversar con el 

paciente acerca de la naturaleza da las crisis y de la importancia de apegarse al 

plan terapéutico. Es también importante que los pacientes comprendan que todos 

loa antiepilépticos se acampanan de efectos colaterales considerables. Algunos 

de estos efectos desaparecen con el tiempo o al ajustar le dosis. y asi otros 

fármacos se desarrolla tolerancia. En ocasiones los pacientes deben 

acostumbrarse a vivir con algunos efectos colaterales. 

Es más probable que quienes están bien informados le refieren al médico, los 

síntomas provocados por los medicamentos en vez de dejar de tomarlos o de 

disminuir la dosis por iniciativa propia. Cerciorase de que el paciente comprenda 

que el déficit neuropsicológico no ocurre cuando los fármacos antiepitépticos se 

utilizan a dosis estándar. 12 Todo ello ayuda a encaminar a un mejor uso de los 

fármacos. 
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Algunos farmacéuticos evitan este asesoramiento alegando quién debe 

informar al paciente es el médico. Sin embargo, el ambiente y el tiempo de 

consulta no se presta siempre para impartir asesoría, porque el paciente suele 

sentirse mal o encontrarse nervioso -el paciente piensa más en lo que tiene de 

malo y no presta atención a las explicaciones del médico- y la exploración 

ffsica e historia médica suelen ser cansadas. La participación del farmacéutico 

es clave en la educación del paciente (entre otros servicios clínicos). 

•.z.'1 .. -0bJetlvo• .... et1ucecl611 ••nlt•rl•: 

• Impartir infof'TTlación de manera sencilla y completa, de acuerdo a los 

requerimientos de cada grupo. 

• lnfonnar sobre el uso correcto de los medicamentos, a fin de evitar la interrupción 

inadecuada o automedicación. 

• Crear una relllción de confi•nza: escuchar, asesorar y ayudar al paciente, para 

actu•r como un autentico asesor sanitario. 

El farmacéutico debe poner en práctica el primer principio: asesorar al 

paciente, y cumplir con los objetivos planteados. Haciendo todo lo posible para 

no interiorizar al paciente, sea en forma verbal (úsese un lenguaje parecido o 

simple) o físicamente (Jos ojos del farmacéutico deben estar al mismo nivel del 

paciente). 

8 .. 2.Z .... elecc_.n ._ .,... .... ._ Tr•~ajo: 

Hay que recordar que el desconocimiento es mayor entre las personas de bajo 

nivel educacional y ninos, por Jo que deberán tener una atención especial. Si el 

paciente cumple con las instrucciones del farmacéutico, es muy probable que 

el régimen terapéutico sea eficaz, pero si se emplea mal la medicación 
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por ignorancia o porque no esta bien informado, el tratamiento puede serle 

nocivo e ineficaz. 

Hay que recordar que la epilepsia afecta no solo a un grupo de personas, si no, a 

toda la Sociedad y a cualquier edad, por lo que constituye un grupo bastante 

heterogéneo. Por lo que es necesario agrupar a los pacientes epilépticos en: 

.r\.s,,_p-a,. a L ~ción ,.pi/4"'plk...a ero <Clif,...,,_,..,,._. S-,.,..,. J.,. '""'"~fo. (r.¿..,.,q,, li'p<C> cl/,,..K:o J.,.. 

~pil~psÓd y 9~ J.,. ~.--....·,.-1110 J,, ,.., ,,...,.d~i-ir,,.1p)# 

A) Por la edad, se dividirá en cinco categorías {Ver tabla T). 

Tabla T: Diferentes grupos de trabajo 
dependiendo de su edad. 

GRUPO EDAD (afta•) 

Nl~S 

ADOLESCENTES 
ADULTO JOVEN 

ADULTO MADURO 

ANC~OS 

• A.11 

12 A17 

ta A35 

39 A50 

>50 

Los lactantes y nir"'los menores· de 6 años es recomendable que los responsables 

de cuidarlos reciban la información. 

B) Por el tipo de epilepsia, se agruparan de acuerdo a su sintomatotogía clínica. 

(ver Tabla B) 

C) Por el grado de conocimiento de su patología se realizara mediante la 

aplicación de un cuestionario a paciente (Apéndice B). Es importante que este se 

aplique en forma individual para atender las dudas que pudieran Surgir durante 
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su contestación. Los resultados del interrogatorio dividirá a los paciente en los 

siguientes grupos: 

• r} INACEPTABLE ( O a 2 puntos) 

• rr) DEFICIENTE ( 3 a 5 puntos} 

• rrr} ACEPTABLE ( 6 a 10 puntos} 

r) Los paciente en el grupo inaceptable es necesario dar una platica en grupo 

que contenga de manera sencilla y general todos los aspectos que debe 

conocer el paciente con epilepsia, para que comprenda su enfermedad y 

cumpla con su tratamiento. En efecto, seria tonto creer que cada paciente 

recordara todo fo que se le dice. En consecuencia, además de la información 

verbal debemos recurrir a materiales ilustrativos (Ver apéndice O). 

:r I) Los pacientes con un conocimiento deficiente en su diagnóstico o 

tratamiento se le explicarán (en fonna individual), tan solo los aspectos que en 

el cuestionario no contesto o lo hizo de manera equivocada. 

III) Los pacientes en el grupo aceptable, el farmacéutico tan solo se 

concretara a contestar todas aquellas preguntas que el paciente formule, o 

aquellos aspectos que todavía no Je son claros. 

e.2.3.- Aaeaor•ml•nto en el 11•0 •d•cu•do d• loa F41nnaco•: 

Antes de entregar Ja medicación el fannacéutico debe aprovechar este 

momento para informar al paciente del porque de su medicación, la 

responsabilidad que esta implica. y su uso. Como parte de este asesoramiento 

el fannacéutico debe informar acerca de: 

97 



A) Como abrir los recipiente. 

B) Como se administran. 

C) Como detectar incompatibilidades. 

O) El momento de la administración. 

E) Como almacenarlos. 

F) El uso del horario y el cambio de presentación farmacéutica. 

G) Duración del tratamiento. 

A) Como abrir los recipiente: 

La Industria farmacéutica. en la actualidad ha desarrollado envases 

especialmente diset\ados, para que los nit'\os no puedan abrirlos con facilidad. 

Todo esto con el fin de evitar la ingesta accidental del fánnaco y así disminuir la 

aparición de casos de intoxicación. mas comúnmente observados entre la 

comunidad infantil. 

Este tipo de envases poseen doble tapa que para abrirlo deberá el paciente 

presionar con fuerza, al mismo tiempo que gire el tapón al sentido contrario a la 

manecillas del reloj. Aunque este sistema es sencillo para el adulto, es 

conveniente dar un ejemplo de como abrirlo, para que comprenda mejor su 

mecanismo, y no corra el riesgo de que tire su contenido de manera accidental. 

Cualquier otra presentación farmacéutica que por error cae al suelo, se le debe 

indicar al paciente que no la tome debido que puede producir algún tipo de 

infección gastrointestinal (Recomiende sus sustitución). 

En el caso de que el fármaco este suelto o se haya mezclado con otro tipo de 

fármacos diga al paciente la importancia de notificarlo al farmacéutico y que si es 

98 



necesario deberá adquirir más medicamentos para no perder la continuidad de su 

medicación. 

B) Como se administran: 

La mayoría de las fonnas farmacéuticas de vía oral, lo más común es poner el 

medicamento sobre la lengua y tragarlo con un vaso de agua. Para las 

presentaciones farmacéuticas que son masticables es recomendable que el 

paciente no tome el medicamento completo, ya que puede varias su absorción y 

por lo tanto su efecto. Las soluciones y suspensiones deben agitarse 

enérgicamente cada vez que son usados para asegurar, la misma cantidad de 

fármaco (el fármaco podría asentarse de manera que la concentración sea menor 

en la fase acuosa del fármaco). Las administración parenteral, solo se usa en 

pacientes que necesitan atención inmediata. debido a que esta vía constituye un 

rápido acceso al medicamento. A veces es necesario adiestrar a Ja familia, para 

que ellos mismos apliquen el fármaco antiepiléptico, en el caso de que sea 

necesario (Ver tabla U). 

C) Como determinar incompatibilidades: 

Debe informa al paciente que ante de tomar los medicamentos que debe 

inspeccionarlos. Todo cambio en su color. olor o forma. Significa que el producto 

podría estar perdiendo potencia (decomponiéndose), y algunas veces esto podría 

formar metabolitos (de degradación) tóxicos para el paciente. 

Las soluciones para uso parenteral. verifique que no tenga precipitados, cambio 

de color o fragmentos de vidrio (ampolleta), en el caso de que aparezcan 

recomiende al paciente no administrarlos, ya que puede ocasionarse formación 

de trombos (embolia) o dolor intenso en el sitio de aplicación (lntra muscular: 

l.M.) 
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Tabla U: Pasos en la aplicación de soluciones intravenosas: 
1.- Solicite la ayuda de otra persona, para que descubra y 

sostenga el brazo mientras que Ud. prepara la jeringa 
2.- Verifique que no este violado el empaque, que el 

embolo sirva. 
3.- Llene la jeringa con todo el contenido de una ampolleta 

y desplace el aire infiltrado con el émbolo y si quedan 
pequeñas burbujas, será necesario golpear ligeramente la 
jeringa con su dedo indice. para desplazarlas hacia la parte de 
arriba y así poderlas sacar más fácilmente - puede haber 
pérdida de la solución- Cualquier burbuja que pase a torrente 
sanguíneo puede poner en riesgo la vida del paciente. 
(trombosis). 

4.- Haga un torniquete para evidenciar más claramente las 
venas (basílica o cefálica). y limpie la zona con una torunda 
con alcohol (en cada movimiento utilice una parte distinta del 
algodón). 

5.- Introduzca la aguja con un ángulo de aproximadamente 
de 25 a 45º· siguiendo la misma trayectoria de la vena. Cuando 
este dentro de ella sentirá que la aguja de desliza mas 
rápidamente. o para asegurar que esta dentro de la vena 
succione ligeramente el émbolo, si la punta de la jeringa se 
llena de sangre (se encuentra adentro), si no, saque e 
introduzca (con cuidado) la aguja con el fin de encontrar el 
canal- Verifique este hallazgo con el procedimiento antes 
descrito-. 

6.- Administre la solución lentamente, y cuando se detenga 
las crisis, afiada un poco más, para mantener el efecto. 

7.- Retire el torniquete. 
6.- Retire la aguja, con el mismo ángulo de entrada en un 

solo movimiento. Colocando en la zona del piquete una 
torunda con alcohol. 

O) Momento de administración: 

La duda de algunos pacientes es saber si los medicamentos pueden ser tomados 

junto con Jos alimentos, para evitar las molestias estomacales. En la mayoría de 

tos fármacos antiepilépticos es lo que se recomienda aunque debe indicar al 

paciente que mantenga este modo de tomarlos siempre que sea posible, para 
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evitar fluctuaciones en su absorción. Si hay interferencia con los alimentos es 

recomendable tomarlos una hora antes o dos horas después de los alimentos. 

E) Como almacenarlos 

La mayoría de las fármacos antiepilépticos no requieren condiciones especiales, 

tan solo un lugar fresco y seco. Debido a que estos dos factores (temperatura y 

humedad), pueden alterar la biodisponibilidad del fármaco, ya sea,: por la 

descomposición de este atribuida por la temperatura (Factor importante en 

aumenta la velocidad de reacción que en algunos fármacos se duplica por cada 

10 ºe de elevación); y por la humedad que afecta directamente a la forma 

farmacéutica mediante la formación de aglomerados, resultado de la fuerza de 

adhesión debida a la humedad absorbida en las superficies de las partículas 

(Capilaridad). La formación de aglomerados disminuye la superficie ofrecida para 

su disolución. siendo exactamente lo contrario de lo que se busca, por lo que se 

disminuye su absorción.32
•
37.sc Recomiende mantener bien cerrados los frascos y 

no abrir tos blister mucho antes de usarlos. 

Recuerde que los medicamentos, no deben estar al alcance de los nif'ios. 

F) El uso del horario y el cambio de presentación farmacéutica: 

Asegúrese que el paciente haya comprendido la hora en que deberá tomar cada 

uno de sus medicamentos. En el caso de ser necesario pegue etiquetas a cada 

caja o frasco poniendo el nombre del medicamento y su horario de este, para que 

facilite su cumplimiento. por ejemplo, el sistema implementado en la clínica 

Brimex del Hospital ABC, comprende que a cada paciente además de las 

indicaciones verbales, se pegue a sus medicamentos etiquetas (Cuadro B), con 

una cantidad mínima de datos que faciliten su identificación y hora de 

administración: 
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["' 

Cuadro B: Etiqueta adherible para la 
Identificación de cada medicamento 

Medic•mento: 

HORARIO 

TABLETAS 

MOOODl!l!lllP'\10_ 

Este sistema también sirve, para aquellos paciente que no saben leer o escribir 

debido a que los dibujos darán la guia al paciente de cuando debe 

administrarlos y podrá tambi6n solicitar la ayuda de algunos de los integrantes 

de su familias para que le indique su uso. 

Es importante que el paciente entienda que cada formulación, del mismo 

fármaco involucra un proceso de fabricación diferente, por lo que adquiere 

valores distintos en su biodisponibilidad, aunque se trate del mismo 

medicamento {y la misma dosis). los resultados de cambiar de una 

presentación a otra pueden involucrar variaciones significativas en la cantidad 

del fármaco que llega a sangre y por lo tanto, cambios en el control de las 

crisis. Por ejemplo; El ácido valproico se encuentra disponible en forma de 

tabletas, cápsulas, jarabes, etc.. Se sabe que los jarabes y líquidos 

encapsulados son más rápidamente absorbidos, por el contrario las tabletas 

son más lentamente absorbidos por el organismo a causa de su lenta 

disolución. Muchos de estos factores los aprovecha la Industria Farmacéutica 

para retardar el efecto y disminuir la aparición de efectos colaterales 

(depakene; tabletas con capa entérica). 
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G) Duración del tratamiento: 

Cada caso es diferente, pero mucha gente que tiene crisis son capaces de 

suspender la medicación. una vez que se ha alcanzado un periodo libre de crisis 

de varios años. Esta medida debe ser supervisada por el médico.•1 
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7. MONITOllEO DE LAS CONCENT-CIONES DEL FAllMACO. 

El monitoréo terapéutico de los fármacos es una de las principales actividades de 

apoyo ya que permite al médico obtener el tratamiento óptimo en base a los 

agentes terapéuticos escogidos. 

Casi todos los neurólogos recomiendan determinar las concentraciones 

sanguineas del fármaco un mes después de comenzar a administrarlos. con el fin 

de cerciorarse de que la dosis sea la adecl 1ada y da que el paciente este 

tomándolos correctamente (en el caso de ácido valproico y benzodiacepinas).12
•
75 

La estimación de las concentraciones plasmáticas del medicamentos con 

intervalos adecuados. facilita también el ajuste inicial de la dosis, en lo que se 

refiere a las diferencia individuales en la eliminación del fármaco. Para disminuir 

de este modo la aparición de los efectos colaterales. sin sacrificar el control de 

las crisis. 13 

Recuerde que para un apropiado monitoréo es preciso tener una justificación 

farmacológica. Se ha comprobado que de mil detenninaciones de las 

concentraciones plasmáticas de cuatro diferentes antiepilépticos. En conjunto el 

27% de los niveles tienen una apropiada indicación. Del 73°JE. de las 

determinaciones que se consideraron inapropiadas, solamente el 0.6% tuvieron 

un nivel plasmático mayor al 20ºA>, comparado con el limite superior normal y 

ninguno presento signos clfnicos de toxicidad. 
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Durante el monitoréo, la determinación de la concentración de fármacos en el 

suero del paciente (y ahora se cuenta también para determinar en: saliva del 

nif\o. liquido amniótico, jugo gástrico, excreción biliar, etc .. Siempre y cuando 

exista el personal capacitado para la toma de alguna de estas muestras, además 

de considerar los aspectos clínicos y éticos para decidir sobre la forma de las 

mismas), obtenida en el momento oportuno e interpretada bajo el contexto clínico 

y farrnacocinético adecuado, es un paso importante para la individualización de 

las dosificaciones de muchos medicamentos. Debido como ya se dijo antes, se 

ven influenciados por factores tales como: biodisponibilidad, forma de 

dosificación. farmacoterapia concomitante, enfermedades coexistentes, talla 

corporal y de tas tazas individuales tanto del metabolismo como de excreción del 

individuo. 

7.1.- INDICACION•S CLINIC- PARA M•Dllt LAS CONC•NTltACION•S D•L 

•AllMACO: 

Durante el manejo del paciente que requiere terapias con medicamentos 

frecuentemente surge una serie de situaciones en las que es necesario efectuar 

una determinación de las concentraciones del fármaco (Ver tabla V). Es útil para 

establecer la dosis óptirr a en los casos en los que no es posible medir la 

respuesta. Así mismo al realizar el monitoréo para fármacos de uso profiláctico, 

es posible detectar la insuficiencia de un efecto antes de que la enfermedad se 

manifieste por si sola (Antibióticos). Y cuando se sospeche de cambios en la 

biodisponibilidad del fánna=. 

La determinación de los niveles de fenitoina, carbamacepina y ácido valproico se 

consideran apropiados, si la muestra ha sido sacada dentro de dos horas antes 

de la administración de la siguiente dosis. La determinación de los niveles de 

fenobarbital, se consideran apropiados si estos han sido sacada por lo menos 

tres horas después de ta última dosis. Para los pacientes con recaída de sus 
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crisis o debido a signos de toxicidad, el concepto de un tiempo apropiado de la 

muestra no fue aplicados.82 

Tabla V: Criterios para una indicación apropiada:62 

A) Es siempre apropiado: 
• Centro de 6 horas después de ta crisis. 
• En el caso de sospechar de dosis tóxicas del fármaco. 
• En et caso de sospechar de que el paciente no cumple con la 
terapia. 
B) Es apropiada solo si la muestra solo si ta muestra de 
sangre es sacada en condiciones de fase estacionaria 
(Steady State), esto es después de 4-5 vidas media de 
eliminación del fármaco, en un régimen de dosificación sin 
cambios: 
• Al inicio del tratamiento. 
"' Como una medida de control después de cambiar el régimen 
de dosificación. 
• Después de adicionar un segundo fármaco. 
• Después de un cambio en el paciente: en su función hepatitica, 
renal o gastrointestinal. (34) 
• En mujeres embarazadas o no embarazadas. 

7.2.- PROCEDIMIENTO: 

Para llevar a cabo el monitoréo es importante seguir una serie de actividades, los 

cuales se inician con el llenado correcto y completo del formato para el estudio, 

tales formatos han sido previamente diseñados para que incluyan la información 

necesaria para un buen desemper"lo del monitoreo, tanto del personal que realiza 

el estudio como para quien lo requiere. loa datos que quede incluir en la solicitud 

son los siguientes del paciente: nombre, clave o número de expediente. edad, 

sexo, peso, talla, edad gestacional (en recién nacidos), frecuencia cardiaca, 

temperatura, diagnóstico y estado clínico actual. Sobre el medicamento: nombre 

genérico, (nombre comercial), dosis de mantenimiento, inicio del tratamiento, 

dosis actual, hora y vía de administración de la última dosis. Datos clínicos: 
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manifestaciones de toxicidad. medicamentos simultáneos, alcalosis o acidosis 

metabólica, urea y creatinina sérica, bilirrubinas totales y proteínas totales. 

Además existe un espacio en blanco de observaciones y sugerencias. 

El método empleado debe atender a cuatro principios básicos: confiabilidad, 

demanda, cantidad de muestra (0.1 mi), tiempo de análisis (Ver tabla W). En base 

a estas cualidades el método empleado puede satisfacer las necesidades de una 

sociedad que cada día crece en forma acelerada y requiere de mejores métodos 

de diagnóstico. Las nuestras se deben tomar de preferencia hasta que se hayan 

llegado a la fase estacionaria, ya que antes existe un proceso de acumulación del 

fánnaco que va de acuerdo con la vida media de eliminación del mismo. 

Tabla W: Comparación de métodos analíticos empleado en el monitoréo de 
f6nnaco• ... 

CARACTERISTICAS EMIT Cu>.R 

TI~ DE ANAUSIS 2A3MtNUTOS 15MINUTOS 

REQUIERE DE EXTRACCION NO SI 

CONFIAlll.E SI SI 

SENSIBLE SI SI 

CADUCIDAD DE REACTIVOS CORTA LARGA 

CONTAMINACION SI NO 

NECESITA PERSONAL TECNICO NO SI 

COSTO POR OETERMINACION BOPESOS 30PESOS 

7.S, INT ... lllETACION - R•SULTADOS: 

Las concentraciones séricas de fármacos deben ser interpretadas tomando en 

cuenta la información contenida en la solicitud. Los resultados que se obtienen 

en un estudio deben interpretarse de acuerdo a la situación clinica del paciente. 
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Cuando se obtiene una valor fuera del nivel terapéutico se tiene que realizar una 

revisión precisa de la información contenida en el formato, antes de que se 

realicen los ajustes de dosificación. Otro factor al interpretar los resultados es 

que el fármaco puede unirse, aunque en grados distintos a las proteinas 

plasmáticas. Por ejemplo, la fenitoina se une aproximadamente 85-93°~ a las 

proteínas. Se ha vista que la concentración de fármaco no unido corresponde 

más estrechamente a la cantidad del mismo en el sitio receptor, por tanto, la 

determinación total del fármaco podría ser mal interpretada, sobre todo si el 

porcentaje de unión a las proteínas por diversas causas se modificará 

significativamente y por ende la fracción del fármaco libre también. 

También existen otros factores que pueden alterar esta proporción como el grado 

de desnutrición, las interacciones farmacológicas, etc .. 

Como una forma de acercamiento a la concentración real del fármaco se han 

propuesto una serie de técnicas para determinar la fracción libre, el método de 

ultracentrifugación y el de filtración en gel son un ejemplo de ellas y determinan 

de manera precisa la cantidad de fármaco que realmente tiene la capacidad de 

interacción con el sitio receptor. 

T.4.- A.IUST• D• LA DOSIS: 

Algunos pacientes pueden desarrollar tolerancia, a ciertos fármacos, sobre todo 

cuando son usados por periodos prolongados y por el contrario hay grupo de 

individuos que no son capaces de tolerar dosis aunque estas se encuentre dentro 

del rango terapéutico. Además la existencia de metabolitos activos, así como los 

cambios que pudieran ocurrir a nivel de unión a proteínas plasmáticas, también 

deben ser tomados en cuenta al momento de hacer un ajuste de dosis. Para el 

caso de fármacos que siguen una cinética lineal, el modelo más común para 

realizar dicho ajuste es el siguiente (Ver figura 20). 
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Figura 20: Formula estándar para la corrección de la dosis.50 

DOSIS NUEVA= _DOSIS PREVIA X ( CONCENTRACION PL.AMATICA DESEADA 

CONCENTRACION PLASMATICA PREVIA) 

Siempre que se efectúe un· cambio es necesario realizar nuevamente una 

determinación de las concentraciones del fármaco una vez que haya alcanzado 

su fase estacionaria, con el propósito de verificar si el cambio en la dosificación 

produjo las concentraciones esperadas. 

Respecto a las características de la gabapentina, no hay necesidad de 

monitorear las concentraciones plasmáticas durante su tratamiento. La dosis 

pueda ser ajustada en base a los síntomas clínicos. La administración 

concurrente con otros antiepilépticos no afecta su fannacocinética de manera 

aignificativa911 

109 



8. ESTADO EPILEPTICO. 

•situación clfnica definida como una crisis comicial de duración mayor a 30 

minutos, o de una frecuencia tal que el paciente no tiene tiempo de recuperares 

del estupor postcrítico ante una nueva crisis ... 

Podemos clasificar a los estatus en generalizados y parciales, conllevan de una 

implicación de mayor a menor significancia médica; y en convulsivos 

(tonicoct6nico, mioclónico, tónico y clónicos) y no convulsivos (~usencias, 

parciales complejas), estos de mayor dificultad de diagnósticas, en presentarse 

en fonna de menor pérdida de la conciencia con posibles automatismo. 

En primer lugar identifique el tipo de crisis y aplique el protocolo terapéutico 

correspondiente (Ver cuadro C) .. En el estatus parcial simple, podemos usar 

fármacos antiepiléplicos por vfa oral, incluyendo carbamacepina y generalmente 

evitaremos el último paso del protocolo, o sea, anestesiar al enfermo. En el 

estatus de ausencia administraremos básicamente benzodiacepinas como parte 

del protocolo, pero no fenitoina, ni fenobarbital; en los casos refractarios. 

utilizaremos ácido valproico rectal. 
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Cuadro C: Tratamiento del estado epiléptico no convulsivo. 

TIPO CLINICO TERAPIA MEDICA 

Estatus de Ausencia Oiacepam (valium), 10 a 15 mg (intravenoso) 
Acet.azolamida (Oiamox), 500 mg 
(inb"avenoso) 

Estatus Parcial Complejo Diacepam 10 a 15 mg (intravenoso) 
Fenitoina 18 mg/I<g (intravenoso) 

Estatus Parcial simple Fenitoina 18 rng/Kg (intravenosos), o en 
algunos casos 400 mg oral seguido de 3.35 
mg/Kg/dfa, dividido de 2 a 6 tomas. 

El estado epiléptico tonicoclónico, es una urgencia médica que requiere 

intervención inmediate dado que el pronóstico depende directamente de lo 

pracoz del tratamiento.(Ver cuadro O) igualmente lo usaremos para estatus 

epilépticus secundariamente generalizados, convulsiones febriles), para prevenir 

la lesión cerebral permanente o la muerte (5-20% en adultos o nil'los). 

Por último en el estatus tónico evitaremos el uso de las benzodiacepinas, 

emplearemos pues la fenitoina por via IV: y en casos refractarios usaremos 

también el ácido valproico rectal. 

Los factores descencadenante de estado epiléptico mas frecuentes son: los 

cambios o el abandono de la medicación, pacientes epilépticos ya conocidos, 

cuadros febriles banales, en pacientes sin antecedentes de epilepsia: abstención 

de alcohol y otros fármacos depresores del SNC, metabolopatlas, eclampsia, 

traumatismo craneoencefálico, accidentes vasculares y paro cardiorespiratorio. 
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Cuadro D: Protocolo estándar para el control del estado epiléptico 
Tonicoclónico. 68

•
75

·
80 

1) INMEDIATO 

• Garantizar la función respiratoria; Tubo de mayo 
• Extracción de sangre pctra determinación de glucemia, eJectrolitos, 

gasomelríct y niveles de antiepilépticos. 
• infusion IV de suero fisiológico isotónico (21 ml/kg), vitaminas Bl y B6; 

y bolo de glucosa .ll 50% (30-50 mi) 

DETENCION DE LAS CRISIS: EMPEZAR AL MISMO TIEMPO CON: 

Benzodiacepinas IV (inyectar hasta alcanzar el cese de las crisis) 

• Oiacepam (10mg en 2-3 minutos, repetir 10 mg con cada crisis convulsiva 
hasta llegar a 20 a 50 mg). Tiempo que t.uda en detener las crisis es de :J a 
10 min .. Con una dur.a.ción de lo11 dcción de algunos minutos -debido a su 
rápid..i redistribución-. 

• fenitoina (15-25 mg/Kg, con un máximo de 1000 mg, a una velocidad 
máxima de 50 mg/min). Tientpo que tardd en detener las crisis de 5 a 30 
min .• Con una duración de Jet. acción de 12 a 24 horas. 

2) A LOS 20 MINUTOS (si no se han detenido las crisis) 

• INTUBACION. 

• ANTIEPILEPTICOS: 
UNA DE LAS DOS SIGUIENTES PAUTAS: 

1.- Bomba de infusión de benzodiacepinas; 
-Clonacepam (0.1-0.2 mg/Kg/dia) o Loracepam (0.05-0.1 mg/Kg,. el tiempo que 

tarda en detener las crisis es de 1 a 20 ntinutos). 
2.- Bomba de infusión para fenitoina (3.35 mg/Kg/dla para adultos y 2.5 

mg/Kg/dia para niños). 

3) A LOS 60 MINUTOS (si no se han detenido fas crisis) 

• Dosis elevada de fenobarbital IV (mayor a 20 mg/Kg) o anestesia general y 
cutarización. Con ventilación mecánica, control hemodinámico y protección 
cerebral. 
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El riesgo a nivel sistémico, viene dado por la crisis en si, por la actividad 

muscular y por la carga vegetativa que puede acompai'\ar a cualquier crisis, a 

través, de acidosis láctica, hiperpotasernia, miogfobunüria, necrosis tubular 

aguda, hipoglucemia, fiebre, deshidratación, arritmia, alteración de la tensión 

arterial, edema agudo del pulmón. A nivel neurológico la descarga crítica supone 

hipóxia/isquémia del foco originario y especialmente del hipotálamo, tálamo, 

cerebelo y corteza en las formas generalizadas, las cuales supondrán unas 

secuelas interictales cerebelosas, piramidales y extrapiramidales. Se ha 

relacionado un déficit de la memoria como secuela de estatus parciales 

complejos de larga duración: trastornos psiquiátricos en Jos estatus de ausencia 

y hemiplejía en las crisis convulsivas unilaterales. 

a.-..-ClllUGIA: 

El objetivo da la cirugía es Ja ablación, del foco epiléptico, sin producir secuelas 

neurológicas o neurofisiológicas importantes. La valoración clínica cuidadosa 

debe aportar, datos razonables de una anormalidad objetiva del encéfalo; a 

juzgar por los datos de uno o todas las técnicas siguientes: radiografía del 

cráneo, TAC, angiografia, electroencefalograma, prueba de amytal inyectado en 

la carótida (Wada) para la objetivarse la laterización de la función de memoria y 

lenguaje, PET y pruebas psicológicas si son necesarias. Mediante el 

electroencefalogramas repetidos han de demostrarse fa persistencia del foco y su 

localización; para continuar con estudios más complejos. 

En el caso de la cirugía del lóbulo temporal {60-80% de éxito), es la excepción en 

el tratamiento quirúrgico en el cerebro maduro. por que se presta a cirugía a 

cualquier edad -mientras que en otras regiones en el cerebro es necesario su 

total maduración-. Aunque existe otros tipos de cirugías, todos se basan el fa 

ablación del foco epileptiforme. 
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8.1.1.-0rtent•clonea Fururaa: 

Las técnicas neuroquirúrgicas esteretácticas son nuevas y aún están en fases 

de perfeccionamiento. A pesar de ello los progresos técnicos en las ciencias 

neurológicas han aplicado enormemente las posibilidades y perspectivas de 

este campo. Han evolucionado con gran rapidez las posibilidades de las 

técnicas de visualización (iconográficas) en neurología, y si se acopla a la 

estereotaxica, posiblemente permitan conocer mejor las características del 

SNC. 

En el futuro cabe esperar nuevas aplicaciones en el diagnóstico y tratamiento 

de problemas neurológicos. Con el empleo de estas técnicas en el diagnóstico, 

es posible que también se amplíen sus posibilidades terapéuticas. Han surgido 

nuevos e interesantes métodos, como el trasplante de tejido secretorio fetal 

dentro del cráneo para corregir trastornos por deficiencias del SNC. Se espera 

que todas estas investigaciones enriquecerán el conocimiento sobre el 

funcionamiento de la subcortaza tK..rmana, un deseo expresado por Clarke y 

Horsley hace 80 atlas. 

El principio básico de la técnica estereotáctica consiste en localizar un punto 

en el cerebro y de definirlo dentro de un marco de referencia (ventriculografia). 

Se inmoviliza la cabeza y los instrumentos estereotácticos se dirigen dentro de 

varias regiones par implantar electrodos en regiones profundas en el cerebro 

(subcorticales), a través, de un pequerio agujero preparado en el cerebro. 

El sistema láser ha permitido la evaporación controlada y exacta de la lesión o 

lesiones intracraneanas, substituyendo a técnicas antes empleadas como la; 

termocoaguación, y microcoagulación. Sin embargo, con la iconografía con 

anticuerpos monoclonales y sistemas láser activados por colorantes, 

posiblemente supere las limitaciones del enfoque del dat'\o. 25
·""'·

90
·
77 
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Cerca del 10 a 20 ºAt de los pacientes epilépticos refractarios, son elegibles para 

la intervención quirúrgica. Se puede distinguir dos grupos de pacientes: 1) Para 

cirugía y 2) Los que no son idóneos para cirugía. 

La mayor parte de pacientes no idóneos son por causa de que no se localizo el 

foco epiléptico (91°At), el otro porcentaje de pacientes es debido a que se 

encontró alguna contraindicación a la operación a pesar de haber identificado la 

región epileptogénica. 

Se ha evaluado el impacto de la cirugía sobre las crisis, uso de medicamentos. 

trabajo y calidad de vida del paciente para ambos grupos de pacientes. Difieren 

tan solo por la frecuencia niensual de las crisis. 

También hay que record.- que el paciente debe estar motivado, para que los 

resultados de la cirugía sean los más aceptables para el paciente. Debido a que 

después de la intervención, los pacientes siguen tomando medicamentos 

antiepilépticos durante 5 anos, en ese momento la mayoría es capaz de 

suspender todos los medicamentos antiepilépticos, lo que mejora notablemente 

las perspectivas de vida para muchos de ellos. 

Llega haber hasta 5000 nuevos individuos idóneos para cirugia por ano. Pese de 

que la cirugía para la epilepsia se ha practicado durante varias décadas, desde 

los tiempos de Hughlings Jackson. Los avances recientes para localizar el foco 

epiléptico han pennitido que este procedimiento, sea más aplicable y el riesgo de 

muerte durante la cirugía o después de ella se aproxima a cero (y el riesgo de 

incapacidad es pequena). 
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Los pacientes que tienen más posibilidades de obtener beneficios a partir de la 

cirugía. son aquellos en los que han fracasado varias pruebas enérgicas de 

farmacoterapia y cuyo foco epiléptico se encuentra localizable y unilateral en el 

cerebro (especialmente en el lóbulo temporal), en quienes de haber transcurrido 

dos anos después del diagnóstico no ha habido un control adecuado de las 

crisis. 

El impacto de la cirugía en pacientes con epilepsia refractaria, es la siguiente: 

• La frecuencia de las crisis en promedio mensual para pacientes tratados 

con cirugía fue de 6.9 y los pacientes no tratados de 21.1, (Ver tabla X). 

• Los pacientes tratados con clrugia toman casi un medicamento menos, 

comparado con los pacientes no tratados. 

• La calidad de vida para ambos grupos muestra una gran mejoña por una 

parte gracias a las técnicas modernas de cirugía, y por otro gracias a los 

medicamentos nuevos en el mercado. Aunque en actividades 

recreativas, los pacientes tratados con cirugía aunque tienen un mayor 

porcentaje, este no es estadísticamente significativo. 

Algunos pacientes experimentan trastornos psiquiátricos (depresión). La causa 

es incierta, pero algunos especulan que el fin de las convulsiones modifica la 

química del cerebro. otros opinan que en ocasiones aparece un periodo de 

adaptación social difícil después de la operación cuando los pacientes dejan de 

considerarse incapacitados. En casi todos los casos estas alteraciones son 

transitorias y autolimitadas, y responden bien con la terapia antidepresiva. 12
•
7

" 
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Tabla X: Impacto de la cirugía en pacientes con epilepsia refractaria.74 

RESULTADO SIN MODIFICAR LOS VALORES VALORESMOOIFJCADOS* 

CIRUGIA NOCIRUGIA CIRUGIA NOCIRUGIA 

FRECUENCIA 
MENSUAL DE 
LAS CRISIS 49 21.3 0.9 21.1 

CAMBIO MENSUAL 
DE FRECUENCIA 
DE LAS CRISIS ·13.7 -3.7 ·11.9 •1.5 

.. LIBRE DE 
CRISIS 31.3 4.7 30.3 5.7 

.. TENIENDO UNA 
CRISIS O AURA 20.2 4.7 27.8 5.1 

... TENIENDO 2·12 
CRISIS 115.4 7.0 18.4 7.0 
... TENIENDO MA.6 
DE 12CRISIS 24.1 B3.7 24.8 ll0.4 

No. DE FARMA.COS 1.23 "'15 1.36 2.03 

n....,.,..,..~. -..o as~ mDllD c.: .v~ lllJUCACKIN. La.. ~Dll aaaaa.,. NUMatO 

cm .. ,. a.a 1ocoew:.moe. 

117 



9. T-TAMIENTO NO FAlllMACOLOGICO. 

El tratamiento no farrnacológico comprende a todos aquellos aspectos clínicos 

que no se relacionan con el uso de medicamentos, pero junto con ellos mejora la 

calidad de vida del paciente. 

Aunque no existe una personalidad epiléptica caracieristica (Tizard, 1962), Estos 

paciente presentan una proporción algo mayor de dificultades emocionales e 

inadaptaciones sociales. Estos rasgos, es probable que sean un factor 

psicogénico relacionado a su enfermedad, que algo intrínseco a él. El paciente 

experimentan estigmas, humillación social, discriminaciones, frustraciones en sus 

pretensiones educativos y vocacionales. Debido en la mayoría de los casos por 

el rechazo, provocado por lo dramático de sus crisis o por los mitos existentes 

dentro de nuestra Sociedad. Muchos epilépticos son sobreprotegidos por padres 

preocupados que solo hacen más que acentuar su inadapatación. No debería 

sorprendemos por lo tanto que muchos desarrollen sentimientos de 

inadecuación. autodepresi6n, desconfianza y hostilidad. 

Muchos investigadores, han observado que los trastornos de personalidad son 

especialmente acusados en pacientes con epilepsia del lóbulo temporal. Sin 

embargo, en un reciente estudio, no se encontraron diferencias en trastornos de 

personalidad entre pacientes epilépticos con lesiones del lóbulo temporal y para 

aquellos que tenían lesiones localizadas en otras regiones del cerebro. 2ª·41
•
615 
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El paciente epiléptico debe entender que la epilepsia afecta a todos y a cualquier 

edad. Para que tome conciencia de ello y en el caso de ser necesario se integre 

a una terapia de grupo con personas que padezcan la misma enfermedad o estén 

afectadas por ella. Teniendo como fin elevar su autoestima. Para ello es 

importante que el paciente acepte su enfermedad. 

En 1991 se formo en México, un grupo de personas con epilepsia y familiares con 

el fin de que el epiléptico no se declare como un ser aislado, debido a las 

creencias negativas que en la actualidad aún se manejan. 

El GADEP, como se le ha llamado, tiene como estrategias la información acerca 

de la epilepsia, tanto a la persona misma que la padece, como a la familia, 

amigos, maestros, patrones y público en general. Para que la actitud para con el 

epiléptico sea más favorable disipando cualquier mito que pudiera existir. 

El grupo constituye un centro de reunión, donde los pacientes cursan con 

problemas tales como: 

• Ansiedad. 

• Inseguridad en el trabajo. 

• Temor de la aparición repentina de las crisis en lugares o mementos penosos. 

• Incertidumbre de Jos efectos colaterales de los medicamentos antiepilépticos. 

• Estrés relacionado con el riesgo de morir durante una crisis epiléptica. 

• Otros. 

En este grupo la persona con epilepsia expondrá problemas con personas que se 

identifican con la misma enfermedad, y brindan su comprensión y apoyo para su 

resolución (TEL. 575-70-22 ext. 1252)."' 
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e.1.-uso o• LA VITAMINA I!: 

Aunque las propiedades antioxidantes de la vitamina E. u otros nutrientes ha 

•ido conocido durante mUchos afias. Este cambio en la percepción pública, es 

en parte debido a un rápido aumento en el entendimiento de la importancia de 

los radicales libres, fonnados durante los eventos biológicos y el curso de la 

enfermedad. 

Es una vitamina E, es una vitamina esencial liposoluble, perteneciente a dos 

tipos de compuestos: tocoferoles y tocotrienoles. El alfa-el- tocoferol tiene una 

elevada actividad biológica y esta disponible en los alimentos. 

Los vegetales y semillas de soya, trigo y maíz son ricos en vitamina E, en tanta 

loa productos cárnicos son una fuente pobre. 

Se recomienda una dieta de 10 y B mg (hombre y mujer respectivamente). 

Alguna• de loa efecto• colateralea reportados han sido con dosis por arriba de 

3200 mgtdla. Puede _. contraindicado en defactos de la coagulación, debido a 

deficiencia de vitamina K. o en pacientes recibiendo fánnacos anticoagulantes. 

Desde su descubrimiento. la vitamina E he sido reconocida como un nutriente 

esencial para la función neurológica y para la prevención de algunos 

desordenes genéticos. 

Su aplicación clínica (0.5-1.6 mg/L) en condiciones tales como: úlcera cutánea, 

quemaduras, heridas, epilepsia. etc .. Aunque se han reportado (en casos 

aislados) un mejoramiento de estos padecimientos, la eficacia de la vitamina E 

como tratamiento adjunto de la epilepsia, ha sido equivoco y tal vez se deba a 

su benéfica acción, para mantener la optima salud del individuo.53 
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9.Z.- COMIDA C•TOGENICA: 

Desde tiempos atrás, Macfaden propone que los nif\os con epilepsia; son 

susceptibles a la implementación de una dieta (matutina} libre de azucares 

antecedida de tres días ayuno; para producir en el paciente un estado de cetosis 

que causara una directa disminución del numero de las crisis. Debido tal vez, a 

que la dieta estimula el metabolismo de todo el cuerpo (incluyendo a las 

neuronas}. Hay que recordar como se dijo antes, el foco epiléptico es una 

regiones hipometabólica del cerebro, en donde la estimulación forzada obligaría 

a que las neuronas corrigieran este desorden. (Chagani, 1994). 13
·
15

·
59 

9.3.• PllEVRNCION Dll! LA ll!PILll!PSIA: 

Dentro del apartado de tratamiento, es bueno al'\adir un pequeno comentario de 

las niedidas preventivas, ya sea prevención primaria para evitar la aparición de 

epilepsia como enfermedad; como Ja prevención secundaria en forma de medidas 

higiénicas y de conducta que reduzcan la incidencia de fas crisis. 

• Prevención primaria: Programas de control prenatal, mejorar la asistencia en 

el parto; programa de vacunación, diagnóstico y tratamiento precoz de las 

infecciones, evitar traumatismos craneoencefálicos en tráfico laboral y deportes y 

campar.a de radio y televisión de identificación de los niños con epilepsia. 

• Prevención secundarias: Evitar alcohol u otros fármacos que afecten el SNC 

(sin prescripción}, horario de sueño regular y suficiente. dieta equilibrada rica en 

vegetales para evitar el estreñimiento, comer con higiene, ejercicio moderado, 

evitar deportes peligrosos, evitar conducir vehículos mientras no este controlada 

la enfennedad con un mínimo de 12 meses, evitar maquinaria peligrosa, evitar 

sobreprotección, hipoxias (C02}, Estrés. y evitar ver la televisión a una distancia 

no menor a 3 metros (no importa que los ojos estén abiertos o cerrados).31
•
71

•
75 
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9.A.- PRONOSTllOO DI! LA l!PILl!PSIA: 

La probabilidad de controlar fas crisis en pacientes epilépticos ha sido mejorada, 

a medida que se han perfeccionado Jos recursos terapéutico. 
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ANALISIS 

Antes de proponer el manejo terapéutico de paciente epiléptico, fue necesario 

recopilar infonnación relacionada con epilepsia; empezando primeramente con 

la unidad nerviosa que Ja provoca: •La Neurona". 

Aunque se sabe poco del mecanismo epiléptico, todo parece referir que se 

trata de un desequilibrio de las fuerzas excitatorias e inhibitorias en el sistema 

nervioso central, o bien, a un bajo umbral heredado que facilita la aparición de 

la crisis (despolarización paroxlstica). 

Posteriormente se definió el concepto de epilepsia y su clasificación (Ver tabla 

A), pilares importantes en su diagnóstíco y tratamiento debido, a que la 

epilepsia no solo desencadena accesos bruscos motores, con o sin pérdida del 

conocimiento, sino también, una gran variedad de síntomas, con o sin 

convulsiones que dependen en su mayoría en la localización y vía de difusión 

de la descarga eléctrica (foco epiléptico). 

El médico tiene Ja facultad de hacer un diagnóstico diferencial que descarte o 

acepte el padecimiento epiléptico, solo así podrá seleccionar el (los) 

medicamento (s) que deberá tomar el paciente con el fin de obtener tres 

resultados: 
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1.- El control agudo de las crisis. 

2.- Mantener el control de las crisis. 

3.- Mejorar el nivel de vida del paciente. 

Aquí es donde entra la participación del Farmacéutico, porque cada tratamiento 

debe seguir una estrategia especial que considere: Los efectos colaterales, las 

características farmacocinéticas del fármaco, fas· interacciones farmacológicas, 

la dosis y la vía de administración. Esta información fue adquirida durante la 

investigación, siendo un valuarte fundamental en el diseño del trabajo. Tales 

conocimientos vertidos a la clínica, están dirigidos a mejorar y mantener las 

concentraciones plasmáticas del fármaco, permitiendo afrontar con lógica y 

elevado cociente de eficacia/segundad la actitud terapéutica a seguir. 

También se hace referencia al seguimiento en el paciente epiléptico 

considerando dos vertientes: La primera es, la que enfoca el seguimiento en 

pacientes que presentan desde el inicio, un buen control de sus crisis, 

considerando en este caso la posible suspención de la medicación. Y la 

segunda, propone que cuando el paciente experimenta una crisis, después de 

empezada la terapia antiepiléptica debe considerar varias razones (Ver pág. 

74), aunque en la mayoría de los casos la explicación más probable es: que la 

dosis sea demasiado baja por lo que se propone el monitoréo de las 

concentraciones del fármaco, o bien, que el paciente no haya tomado los 

medicamentos. En estas casos el farmacéutico debe cuestionar 

cautelosamente al paciente, para excluir aquellos factores que podrían interferir 

con la terapia del paciente. 

La variabilidad individual es un factor obligado en la elección de la dosis, por lo 

que no debemos sorprendernos cuando algunos pacientes están predispuestos 

(y pueden requerir) a niveles superiores a inferiores del fármaco para obtener 

la respuesta deseada. 
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La optimización farmacocinética es una herramienta importante para 

determinar el comportamiento del fármaco en nuestra organismo por lo que fue 

útil para establecer el manejo de la terapia en diferentes grupos de pacientes ( 

ancianos, niños, embarazo, etc.). 

Por último, antes de iniciar el tratamiento, es indispensable que el farmacéutico 

converse con el paciente acerca de: la naturaleza de las crisis, la 

caracteristicas de los fármacos antiepilépticos y la importancia de apegarse al 

plan terapéutico. A este apartado se le llamo en el trabajo educación sanitaria. 

Y tiene como objetivo general asegurar que el paciente cumpla con su 

tratamiento al estar mejor informado. Contrariamente algunos farmacéuticos 

evitan este asesoramiento, alegando quién debe asesorar al paciente es el 

médico. Sin embargo, hay que entender que el ambiente y tiempo de consulta 

no S& presta para:dar este tipo de información al paciente. 
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CONCLUSIONES 

Durante la revisión bibliográfica de las diferentes terapias antiepilépticas, se 

logró establecer el manejo terapéutico del paciente epiléptico cumpliéndose 

asf. con el primer objetivo propuesto. Se establece entonces, que para un 

tratamiento adecuado {sin considerar el control agudo de las crisis), debe 

obtenerse: 

• Un correcto diagnóstico que confinne, que el paciente ha experimentado una 

crisis epiléptica. Debido a que son muchos los padecimientos que se 

asemejan a las crisis de epilepsia (Diagnóstico diferencial). 

• El tipo cHnico de la epilepsia de acuerdo a su sintomatotogfa; mediante la 

descripción detallada de las crisis por parte del paciente y los datos 

aportados por un testigo. También debe emplearse el electroencefalograma 

y otros estudios de diagnóstico, que apoyen la decisión tomada. 

• Una estrategia especial para la elección del medicamento, considerando: el 

tipo de las crisis (Ver tabla E), sus efectos colaterales, sus interacciones 

potenciales con otros férmacos que ya este tomando el paciente, su 

farmacocinética, la dosis y vía de administración. Tales decisiones, ante las 

cuales es preciso la participación del Farmacéutico, para el manejo 
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adecuado de todos aquellos factores que puedan alterar la biodisponibilidad 

del fármaco. 

Por otro lado, se logró también cumplir con el segunda objetivo propuesto .. 

enfatizar la responsabilidad clínica del farmacéutico. No solo denotando su 

participando en la confección del tratamiento. sino también, en la educación y 

asesoramiento del paciente mediante: 

• Un servicio sanitario de asesoramiento y dispensación individualizada de 

medicamentos. 

• La prevención y el cuidado del paciente. 

• La investigación y conocimientos científicos actualizados. 

• La información sobre el uso correcto de las medicamentos a fin de evitar Ja 

interrupción inadecuada o la automedicación. 

Por último, cabe anadir que la hipótesis planteada al inicio de este trabajo es 

verdadera, por lo que me conforta decir qu~ el farmacéutico debe ser 

considerada su participación activa, en el manejo y cuidado del paciente 

epiléptico. 
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APÉNDICE A 

Efectos teratogénicos de fármacos antiepilépticos. 
FARMACO 

""'._. ... 

"""'.,...,. 
N:C>OV"""'°""' 
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Sl!!R ADICTO. Tl!Nl!.R 
De"'1!CTOS De SU 
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controladoe ..... mutet-
C.tegoria O: Existe evtdencAI posmv. det rieSgo ~ et hito humano, ~ - pos.lbte que '°6 beneficios de au uao .-n 
~. peaal" del riesgo 
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APÉNDICE B 

Cuestionario de evaluación del grado de conocimientos. 

Ct,~ .. '7<:?A~RJ01 
DATOS P€RSON.Al..6S1 

NOMBRE: EDAD: ___ 

OCUPACION: PESO·~--
ESTADO CNIL: TEl-: ___ 

~CCION ACTUAL: 

PONGA UNA CRUZ °X" A SU RESPUESTA, EN CADA UNA DE LAS SIGUIENTES PREGUNTAS: 

1.-¿SABE UD DE QUE ESTA ENFERMO? 
t:l SI o NO (ir hasta'ª PTef/UnlB 5) . 

2.-¿LA EPILEPSIA ES EL RESUL TACO DE UNA DESCARGA ELECTRICA EN 
EL CEREBRO? 
O FALSO t:l VERDADERO 

3.-¿CONOCE LA POSIBLE CAUSA aue ORIGINARON l.AS CRISIS? 
t:l SI t:lNO 

4.-¿LA EPILEPSIA ES UNA ENFERMEDAD QUE ES POSIBLE CONTROLAR? 
O FALSO O VERDADERO O NO LOSE 

5.-¿LOS MEDICAMENTOS QUE UD. TOMA PUEDEN PRODUCIRLE OTROS EFECTOS? 
t:l SI t:lNO O NO LOSE 

6.-¿PARA QUE LOS MEDICAMENTOS BRINDEN SU EFECTO O DEN RESULTADO? 
C LA MEDICACION DEBE TOMARSE SOLO DESPUES DE CADA CRISIS. 
O LA MEOICACION DEBE TOMARSE ANTES DE CACA CRISIS. 
O LA MEOICACION DEBE TOMARSE CACA DIA Y A LA HORA INDICADA 

POR SU MEDICO. 

7.-¿SABE UD. LAS CONDICIONES ADECUADAS PARA TOMAR SUS MEDICAMENTOS 
(HORARIO •• CON O SIN ALIMENTOS, NUMERO DE TABLETAS, ETC)? 
t:l SI t:INO 

8.-¿SABE COMO ALMACENAR SUS MEDICAMENTOS EN CASA? 
t:l SI CJ NO 

9.-¿CONOCE QUE PRECAUCIONES DEBE CONSIDERAR, CUANDO SE ESTA 
TOMANDO MEDICAMENTOS PARA LA EPILEPSIA? 
t:l SI t:lNO 

10.-¿POR CUANTO TIEMPO DEBE UD. SEGUIR TOMANDO SUS MEDICAMENTOS? 
C1 PARA TODA LA VIDA. 
O HASTA QUE DEJE DE TENER CRISIS. 
O EL TIEMPO QUE EL MEDICO SEAA!-E. 

¿QUE OESEARIA UD. CONOCER ACERCA DE SU ENFERMEOAO'i' 

129 



APÉNDICE C 

Tabla de datos F.armacocinéticos de los principales fármacos antiepilépticos. 

MEDICAMENTO [] ABSORCION Vd PB T.,. ELl?\.UNACION (o/o) 

(mglml) (%) (UKg) (%) (h) 

CARBAMACEPINA 4-12 75-85 (LENTO) o 8-1 6 70-80 4-20c 2-3 98-97 
8-52° 

FENITOINA 10-20 85-95 (LENTO) 0.5-0.7 90-93 9-40 2 98 

PRIMIOONA 5-13 90-100 (RAPIOO) 0.4-1.0 20-30 3-19 40 60 

FENOBARBITAL 10-40 90-100 (LENTO) 06-1 o 48-54 72-144 9 91 

ETOSUXIMIDA 40-100 90-95 (RAPIOO) 06-09 o 20-60e 17-40 83-60 
40-60° 

CLORACEPATO 0.5-1.9 85-90 (RAPJDA) o 33 95 55-100 1 99 

CLONACEPAM o 015-0.072 80-90 (RAPIOO) 1 5-4.4 80-90 18-40 o 100 

AC. VALPROICO 50-100 iooE (RAPIOO) o 1-0.2 88-92 7-17 3-17 97-93 

CLOBAZAM NO 90-100 (RAPIDO) 0.7-1.6 87-90 10-30 

LAMOTRIGINA >1 96 {RAPIOO) 1 1-1.3 55 18-30 

VIGABATRINA NO 60-80 (RAPIDO) 0.6--1 o o S-7 70 

OXCARBACEPINA NO 95 (RAPIOA) 0.7-0.8 40 5 95 

GABAPENTINA >4' 60 5.7 o S-7 100 

C•NlilÍIO 
D•AOULTO 
F• SU AUMENTO DEPENDE OE SU RESPUESTA 
PB• UNION A PROTEINAS 
Vd• VOLUMEN DE OISTRIBUCION 
T,,,• TIEMPO DE VIDA MEDIA 
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APÉNDICE D 

Folleto educativo sobre epilepsia~ 

(*) 

LO QUE CADA. UNO DEBE 
SABER A.CERCA. DE LA. 

EPD.EPSIA. 
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¿QUI! l!S l!PILl!PSIA? 

SON EL RESULTADO 

CUANDO, PROBLEMAS EN 

EL SISTEMA ELECTRICO 

DEL CEREBRO CAUSA 

MOMENTANEAMENTE 

SEÑALES DE ENERGIA 

ELECTRICA "DESCARGA" 

REPENTINAS QUE 

INUNDAN EL CEREBRO. 

ESTA BREVE "DESCARGA" 

PUEDE CAUSAR: 

Espasmos musculares. 
Pérdida del conocimiento. 
Confusión. 
Movimientos involuntarios 
del cuerpo. 
Repentina calda. 

Se refiere a m6s de 20 tipos 
dlf•ren- de crtala. Una sola 
crt•i• no nec-rtanwnte 
significa epil•pala. 

•S UN ... ORD•N •N •L 

•••T••• N•-•o•o• c•NTRAL 
QU• CAUSA CalSIS a•PmTID-
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Por que es común-

Y es mal interpreUldo común1nente. 

Más de so millones de personas en todo el Mundo, 
tienen epilepsia. 
::EJ.!1l!J§. ~SI CUfllguie@ .1! SI~ §SiSlSL 

¡HAT MUC&Ge MST09 .A.CEaC.A. DE LA 
EPILIEPSSA: 

Para una persona con epilepsia, estos mitos pueden 
causarle m•s problemas comparado con /os próblemas 
de su propia enfermedad. 
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ALGUNOS MITOS Y VERDADES 
ACERCA DE LA EPILEPSIA: 

• Mito: La gente con epilepsia esta 
mentalmente Incapacitada 

• Verdad: La epilepsia - una 
condición flslca. Esta no - una 
enfennedad mental o un signo de 
deterioro mental. 

• Mito: La epilepsia es 
contagiosa. 

• Verdad: La epilepsia 

no •• contagios•-

• Mito: Una persona teniendo una crisis 
puede tragarse su propia lengua y 
sofocarse hasta morir. (.·.·:: . .!.. .. 

• Verdad: La gente teniendo una crisis no 
se traga su lengua. La crisis solo es ,?:;-' 
peligrosa si la crisis, es Inmediatamente 
seguida de otra sin recuperación total del 
paciente, si esta se prolonga o si la 
persona detiene su respiración por· m6s 
de 1 minuto (labios azulados). 
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CAUSA DE EPILEPSIA 
'O ES CLARA 

LAS CRISIS IH!PeTIDAS PUeDeN seR 
ReLACIONADAS CON: 

• Oat\o del sistema nervioso central: 

antes. durante o justo después del nacimiento. 

• Defectos del cerebro presentes en el nacimiento. 

• Lesión en la cabeza (en cualquier edad). 

• Ciertas enfennedades. 

• Trastomoa en el sistema circulatorio. 

• Tumores. usualmente en el cerebro. 

• Uso de f*""8cos, drogas o estimulantes. 

EN MUCHOS CASOS NO HA Y IDEA ACERCA DE 
LA CAUSA DE LA CRISIS. ESTOS CASOS 'SON 
LLAMADOS "IDIOPATICOS". 
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HA Y DOS PRINCIPALES TIPOS 
DE CRISIS EPILEPTICAS: 

CRISIS '"GEN!eRALIZADAS" 
AFECTAN A TODO EL CEREBRO. 

ESTAS INCLUYEN: 

CRISIS TONICO-CLONICA 

EN ALGUN TIEMPO LLAMADAS 
"GRAN MAL", ESTAS: 

• Pueden ocurrir a cualquier edad. 
• Causan pérdida del conocimiento y 

rigidez del cuerpo. seguida por 
• sacudidas violentas de las 

extremidades con irregular 
respiración 

• Usualmente dura 1 a 2 minutos. 
• Pueden ocurrir con frecuencia (una 

vez al día) y 
• rara vez (una cada algunos años) 
• Terminada la crisis la persona puede 

estar confundida por algunos 
minutos. 

CRISIS DE AUSENCIA 

EN ALGUN TIEMPO LLAMADAS 
"'PEQUENO MAL"'. ESTAS: 

• Son en su mavoría comunes en 
niños de 6 a 14~ años de ed.Jd. 

• Causan mirada en blanco 
pérdida de la conciencia. mirada 
fija, pestañeo, etc. 

• Usuahnente finaliza después de 
algunos segundos. 

• Puede ocurrir decenas o cientos 
de veces al día. 

• Son difídles de reconocer, 
pueden ser confundidas por 
distracción, falta de atención o 
soñar despierto. 

HAY MICHOS TIPOS DE 
CRISIS GENERALIZADAS 
MENOS COMUNES. 

POR EJEMPLO: 

CRISIS MIOCLONICAS 
Estas crisis causan breves 
sacudidas de Jos músculos, 
que pueden ser bastante 
fuerte para derribar a la 
persona al suelo. 
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CRISIS .. PARCIALeS" 
AFECTAN SOLO UNA PARTE DEL CEREBRO, ESTAS INCLUYEN: 

CRISIS PARCIALES 
SIMPLES 

NO AFECTAN LA CONCIENCIA 
Y PUEDEN: 
• Ocurrir a cualquier edad 
• Limitarse a un movimiento 

involuntario en alguna parte 
del cuerpo. 

• Causa breves cambios en el 
sentido de mirar las cosas, en 
los sonidos, sabores y 
sensaciones. 

ESPASMOS INFANTILES 

l\lgunos bebes tienen una repentina 
iacudida, durante la crisis estos 
::loblan la cintura hacia atrás. 

CRISIS PARCIALES 
COMPLEJAS 

SON CONSIDERADAS 
COMPLEJAS CUANDO 
AFECTAN LA CONCIENCIA. 
ESTAS: 
• Causan confusión o pérdida 

del conocimiento. 
• Causan movimientos sin un 

propósito u objeto (Por 
ejemplo: coger la ropa) 

Esta ocasionalmente 
se confunde con 
intoxicación alcohólica 
o por fármacos 

ILAS CRISIS 
VAltlAN 

EPILEPTICAS 

• Las crisis pueden ser frecuentes 
o presentarse rara vez.. 

• Puede finalizar en un segundo o 
en varios minutos.-

• Pueden ser severas o 
moderadas. 

• Una persona puede tener mAs de 
un tipo de crisis 

• El patrón de las cri•I• puede 
cambiar con el tiempo. 
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CRISIS TONICO-CLONICAS 

Es la máxima expresión de una crisis epiléptica. 
Esta usualmente tiene tres etapas: 

1.- Fase tónica: 

• La persona puede gritar como resultado 
de la rápida salida de aire de los pulmones. 

• La persona pierde la conciencia y cae al piso. 

2.- Fase clónica: 

• Los músculos se sacuden. 
• La respiración se hace irregular 

(esta puede incluso detenerse momentáneamente) 
• La persona puede morder su lengua. 

Esta etapa puede fin•lizar en v•n"os nrinutos. 

3.- Fase de recuperación: 

• Los movimientos musculares son más lentos, 
luego se detienen. 

• La persona recupera la conciencia. 
• El o ella pueden estar cansados, confundido (a) 

y tener dolor de cabeza. 
• El descanso o dormir pueden ser necesarios. 
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PRIMEROS AUXILIOS PARA 
LAS CRISIS TONICO-CLONICAS 
SI LA PERSONA TIENE UNA CRISIS TONICO-CLONICA: 

• Conserve la calma. la mayoría de los casos 

no son peligrosos. 

• Amort'Oüe la caída, ayude a la peraona 

a caer al suelo y deslice algo suave debajo de su cabeza •. 

• El papel de tas personas de alrededor es, 

• Aflojar CU•lquier ropa de vestir ajustada. 

• No intentar someter a la persona. 

Pero sf quttar cualquier objeto peligrosos. 

• No colocar alguna cosa o dedos 

en la boCa de la persona. Podrtas lastlmano. 

• Se giraríl la cabeza de la persona hacia LLAMAR A 
un lado con et fln de que escurra la saltva hacia afuer AMBULANCIA 

• Después de la crisis asegúrese de que la persona LA CRISIS NO 
este totalmente recuperada. DETIENE ______ , 

Oespués de 5 minutos. si la crisis va seguida de otra o si hay alguna prueba de 

lesión en la cabeza. ~ 1 
Tu puedes llamar a un médico si la victima es· . ~ \ 

: ~~;::::,_nacido. ~~ _;. ~~~§ 
• Un diabético. -... .z..;:¡=. .. 

• Unanclano ~ 
• Una mujer embarazada o t' 
• SI pers1ste la contusión una hora después ~ ~ 

de !Inallzar la crts1s. / \\ 

ClA,.ANpO l-.A ~ RECºBR.61-.A CONC.JANC:ZA 

~ )l CQNSlAGl G 
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COMO ES DIAGNOSTICADA 
LA EPILEPSIA 
EL DIAGNOSTICO DE LA EPILEPSIA SE BASA EN: 

1 .- Historia médica. El servido 

de la salud pregunta la 

descripción detallada de la 

crisis, su salud personal y 

familiar. 

2.-Exámen flslco y prueba 

de sangre. Esto es para 

averiguar si la crisis son 

causadas recientemente, po 

&-1~7--'--<-4-------iciertas enfermedades o 

3.- Exatnen neurológico: Este 

implica un minucioso estudio del 

sistema nervioso, y puede incluir 

uno o más de las siguientes 

pruebas: 

• Electroencefalograma (EEG). Es 

usada para ayudar a identificar la 

actividad eléctrica normal del 

cerebro. 

pro?lemas físicos. 
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LA EPILEPSIA PUEDE 
USUALMENTE SER CONTROLADA 
SU CONTROL PUEDE SER COMPLETO O PARCIAL. 
SU TRATAMIENTO PUEDE INVOLUCRAR UNO O AMBOS 
DE LOS SIGUIENTES: 

MEDICACION 

Hay muchos Upas de n>eclic•mentos que ayudan a detener l•s crisis. 
SI tu tomas ntedlc•nrentos •ntiepiléptlcos~ debes tener en menta que: 

• Encontrar la correcta medicación y correcta dosis puede tomar tiempo. 

• Algunos pacientes pueden necesitar más de un medicamento. 

• Es importante tomar su medicamento (s) clld• c:ll•. 

Seguida de las Instrucciones proporcionados por 

el FanrMt;-.co. 

• Suspender de repente sus mecucamentos es 

extntmadamente pell,,,-a.o. 

• Alterar Ja dosis y el horario de sus medicamentos 

pueden ocasionar que la terapia no resulte, y 

en algunos casos sea perjudicial para su salud. 

• Los medicamentos pueden ocasionar •'fH!tos col.,.,..las. 

Char1ar con su Farmacéutico proporciona la orientación y 

cuidados generales. 

• Los medicamentos antiepilépticos no pueden ser mezclados con: 

alcohol o fumar. 

1 1,. 

CIRUGIA ~ 
La cirugía puede ser una opción: si las crisis • - ~· 

se derivan de una pequena región en el cerebro y ~ ~~ 
no es controlada con la medicación. / ~~~\ 
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ALGUNAS CUESTIONES 
V RESPUESTAS 

-
-========11a:>UEDE LA GENTE co~ 

"'\.EPILEPSIA TRABA.JAR? J 
--~ '~~l' La gran mayoría et. los aduttos con 
~ ~ ~=--· epilepsia son capaces de trabajar con 

responsabilidad una jamada de trabajo 
completa. Las personas con epilepsia 
tienen una gran variedad de profesiones. 

¿SEGUIRE TOMANDO LA 
MEDICACION POR EL RESTO"' 
DE MI VIDA? ~ 0 r;;:::~.-\ 

Cada caso •• diferente. Mucha gente ~ ~ , 1-2~· @fp~~·~~¡( ;::i quien tiene crisis son capaces de 
suapender su medicación, una vez que 
se ha logrado un periodo libre de crisis 
de varios a/los. Debe ser supervisado la 
retirada de los medicamentos por su 
médico (el le dirll la fonna de hacerto). 

/ 

¿ES SEGURO 
~GENTE CON 

-..::::::::----::::=:.-----\IENER HIJOS? 

.... 
PARA LA 
EPILEPSIA 

-~- La mayorfa de los casos ai. Si tu tienes epilepsia 
y estas pensando tener un hijo, charla con tu 
médico, para que te proporcione Información 
acerca de los riesgos. 

142 



¿PUEDE LA EPILEPSIA LIMITAR 

MIS OPORTUNIDADES? 

No podría. El congreso promulgo en 1991 la 
prohibición de la discriminación: en el 
tnobajo, ••cuela y programas de gobierno. 
Para las personas incapacitadas. 

DOLOROSAS? 
~SON LAS CRISIS) 

No, Las crisis tonico-clónica causan 
dolor de cabe~. que puede durar po 
algunas horas. Pero duranta la crisi 
la _...,. -- perder •I 
conocimiento y no .. ntir nada. 

Si, pero la condición es, que las 
crisis sean completamente 
controladas. Para tener más 
información consulte al 
Departa.mento de Tránsito. 
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... 

LAS FUENTES 
DE AYUDA E INFORMACION 

Tu Farmacéutico proporciona : 

El o ella pueden r-ponder y poner 
solución a las cuestiones o preguntas 
acerca de los fllrmacos, opciones de 
tratamiento y seguridad en su uso. 

LA ASOCIACION DE PACIENTES CON 
EPILEPSIA EN MEXICO (GADEP) 

Es una agrupación donde las persona• 
con epilepsia y sus allegados 
pueden obtener información y 
exponer sus problemas ante personas 
se que identifican con ellos, por padecer 
la misma enfermedad y brindan su 
comprensión y apoyo para su resolución . 
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LA EPILEPSIA NO DEBE 
CAUSARNOS MIEDO 

CONOCER DE ELLA AYUDA A DISIPAR LOS MITOS 
EN NUESTRA SOCIEDAD: 

¿Conoces que - epilepsia? 

• Ayuda a disipar tos mitos 

acerca de la epilepsia, 

es decir, platica con otras persona• 

de lo que tu ya conoc .. acerca de la epilepsia. 

• Obtener nwyor Información mediante 

al Tel6f- 5757022 EXT. 1252 

(de 8:00 a 1•: 00 h ... ) 

N MAYOR BENEFICIO 
=::: PARA LA GENTE CON 

EPILEPSIA 

'"---
TU ENTENDIMffNTO Y APOYO PUEDE HACER 1 

DIFERENCIA 
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