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INTRODUCCION

La epilepsia ¢s tan vieja como el hombre mismo, v sus manifestaciones

clinicas constituyen un espectaculo repugnante.

La epilepsia ha sido uno de los grandes problemas de la humanidad por
su alta prevalencia e incidencia, como por sus consecuencias médicas y

sociales.

Los enfermos epilépticos a menudo han sido tratados erroneamente por

magos, charlatanes y médicos de todos los tiempos.

Desde los tiempos hipocraticos se ha insistido en borrar fa creencia de!
caracter sobrenatural de la epilepsia; sin embargo por temor ¢ ignorancia,
hasta la fecha, el enfermo epiléptico sigue siendo objeto de discriminacion

en nuestra sociedad.

Los hombres le han atribuido una causa divina por ignorancia y por el

asombro que les inspira, pues no se parece a las enfermedades ordinarias.



CAPITULOT CONCEPTOS GENERALES.

ASPECTOS HISTORICOS.

En México, Martin de la Cruz, médico azteca del siglo XVI, en el Codice
Badiano ( 1552) hace alguna referencia, especialmente en relacion con el
tratamiento de la epilepsia. Sin embargo no fue si no hasta el siglo XIX, en
1802, cuando Heberden describio algunas caracteristicas que sc presentan de
manera diferente en el nifio y en el adulto. En 1815, Jean Etienne Dominique

Esquirlol acufio los términos grand mal y peitt mal.

En 1961, Huglins Jackson inicio su labor en el hospital nacional de
Queen Square, Londres, donde publico mas de 300 articulos, Describid con
meticulosidad la ahora epilepsia llamada Jacksoniana, y en 1862, en 1a
Salpetriere, Jean Martin Charcot, junto con sus discipulos Pierre Marie y
Babinski entre otros, hizo observaciones clinicas, especialmente sobre el

diagnastico diferencial de la histeria y la epilepsia.

EPILEPSIA.

Definicidn,
Etimoldgicamente la palabra epilepsia deriva de una preposicion y de un

@

verbo irregular griego, epilembanein, que significa: “ ser sobrecogido

bruscamente *

La OMS, junto con la liga internacional contra la epilepsia definen a la
epilepsia como una afeccion cronica de etiologia diversa, caracterizada por

crisis recurrentes, debida a una descarga excesiva de las neuronas cerebrales



( crisis epilépticas ), asociadas eventualmente con diversas manifestaciones

clinicas y paraclinicas.

Se define a las epilepsias como un grupo diverso de desordencs, pero
todos ellos caracterizados por ataques recurrentes debido a descargas
neuronales anormales o excesivas del sistema nervioso central, cuyas
manifestaciones clinicas pueden incluir cambios en la conducta, en la
actividad mental, en la actividad motora y/o en la actividad sensorial del
individuo. Estos ataques deben ser recurrentes y estan asociados con una
anormalidad o alteracion del SNC. Es necesario identificar la presencia de

ataques epilépticos y su recurrencia para hacer el diagnostico de epilepsia.

La caracteristica clinica mds importante de la epilepsia es la variabilidad
de las manifestaciones segln el sitio de descarga y, por otro lado, lo
impredecible de su presentacion y reaparicion, con periodos asintomaticos
que pueden durar minutos, dias y meses o afios. Cualquier tipo de crisis
requiere una evaluacion exhaustiva, se debe buscar la etiologia de los
mismos, ya (ue en esto se basa el diagnostico y tratamiento de las crisis

epilépticas.

FISIOPATOLOGIA.

Las crisis epilépticas son el resultado de una descarga neuronal anormal y
exagerada, In que a su vez es la consecuencia de una despolarizacion rapida
y repetitiva de las neuronas. La despolarizacion implica una pérdida de
potasio intracelular con acumulacion de sodio dentro de la neurona. El
mecanismo intimo por el cual la neurona epiléptica tiene particular facilidad
para despolarizarse, y dificultad para retornar a su potencial de reposo, no se

conoce con precision. Se conocen algunos factores que afectan el proceso



de despolarizacion -hiperpolarizacion, como la captacion de calcio,
alteraciones de la conducta de fos neurotransmisores a nivel sinaptico,
particularmente fos de tipo inhibitorio coma ¢l acido Gama-aminobutirico
(GABA) y alteraciones de la glia (astrocitos) que regulan el medio

extracelular

Estadistica,

I a2% de la poblacion mexicana sufre crisis convulsivas La epilepsia
se manifiesta en todas las edades; en el 76.8% de los casos se presenta antes
de la adolescencia, el 16.3% aparece en el adulto joven, el 5.2%

corresponde a los adultos y el 1.7% a los ancianos.

CLASIFICACION DE CRISIS EPILEPTICAS.,
Para que una crisis epiléptica se considere como epilepsia aquélla tendra

que ser recurrente.



CLASIFICACKON DE CRiSIS EPHEPTICAS (LIGA INTERMACKORAL CONTRA LA EMILEPSIA)

oI CRISISPARCIALES [FOCALES,LOCALES)
Las crisis parciales sun aquellas en las queel primer evgn!o clinlco y electroence!a!osraf ico scflala
una aclivacion te un grupa neuronaten unc o en ambas hemisferios. Las crisis parciales se clasifi-

* -can leniendo en cuenta si se allera la conclencia o no. Cuando la conclencia no se altera, Ia crisis
se ciasifica como parcial simple; cuando se aitera, 1a crisis se clasifica como parcial complefa.
Eltrasiorno de la conciencia puede ser el primer sinfoma o una cnisis parcial simple puede trans-
formarse en una complefa. En pacienies con rastornos de fa conciencia pueden presentarse alle-
raciones de conducta como automatismas. Igualmenie, una crisis parcial simple puede progresar
L auna crisis generalizada. La alteracion de conciencia se define, paa fines de esta clasificacign,
" como la incapacidad para responder normaimente 2 estimulos extermos, por alteracién de 1a vigi-
lancia o de la capacidad de la respuesta. Hay evidencia de que las ¢risis parciates simples gene-
ralmenieseinician enun hemisferio {unilateral); en cambio, las cnsu; parcidles comple;as suelen
tener represenlacion hemisfénca bilateral.

Lascrisis parciales pueden clasificarse dentro de los siguientes grupos lundamentales:

A. Crisis parciales simples
. B. Crisis parciales complejas
-4 L Conalteracién de faconciencia alinicio
2. Parcialsimple alinicio, segukia de deterioro de laconciencia
C. Crisis parciales que evalucionan a convulsiones fonico-clonicas generalizadas (CTG)
1. Simplesque evalucionana{CTG)
2. Complejas que evolucionan a{CTG)linciuyendoaquelias coninicio parcial)

Tipoctinicodecrisis lipodedescarga EEG Expresion intericlal EEG

A Cnsisparciatsimple [sinal- - Descarga local conlralalera!  Descargalocaicontralateral
teracisnen [ conciencia) qQueinicia en et area corespon-

diente de representacion corti-

cal (no siempre registrada en el

cuer cabelludo)

1. Consignos motoles

a) Motoralecal sinmarcha

b) Molora focal con marcha
ljacksoniana)

¢) Versivalgeneralmente
conlraversiva)

d) Postural

¢} Fonaloria

L]

Con sinlomas somatosensoriales @ sensoriales especiaies lalucinac:ones simples, por ejem-
plo, luces relampagueanies, 2umindas, escozar)

2} Somatosensariales
b) Visuates

c} Authtivas

d} Oifatoras

) Gustatonas

) Veriginosas

w

. Con eignos o sinfomas aulonomicos tncluyendo sensaciones epigdstncas, paider, sudacion,
entema, piloereccion y diatacion pupilar)

S

. Con sintoinas psigincos lalieracion de las tunciones cerebrales superiores). Estos rara vez
ocurren sindetenoro dela conciencia y se abservan mucho mas como crisis pascialescomples
185

a} Dislasicas
b Dismnésicas Ipor ejemplo, “deja v}

¢t Cognostitvas [por ejemplo, pensamients lor zados)
d) Methas (miedo, ira. ete.}

) llusiones (por ejemplo, macropsia)
) Alucmaciones estructusadasitor empla, rmusican escenas)




(Continuacin.)

Tipochnicode crisis

lipodedescamga EEG

Expeesion interictal EEC

8. Cnsis

parcial  compleja
{con detedioro de 1o con-
ciencia: #lgunas veces
puede comenzar consinto-
malotogla simple)

Descarga unitaterat o trecuen-
temente bilateral, difusa o lo-
cal en regiones tempo:ales o
frontotemnporales; ai nicio pue-
dencutnr aplanamientolocalo
genendlizado

Foco asincrdnico generalmen-
te unilatesat o bilateral, a me-
nudo en 1as regicres tempora-
tes

1. Inieio parciat simple con deterioro de la canciencia
a} Conmandestaciones
parctales simples de

AyaA,ydeterion
dnlaconceencia
b) Conautomalismo

~
2. Condetenorodelaconcienciralinicio

a) Condeteriorodela

conciencia Gnicamente

b) Conautomatiumo

C. Crisis parciales que evoly-

clonan a convulsiones t0-
nico-COnicas  generaliza-
das (CTG coninveio parcial
ofocal)

L3s descargss mencionadas
se vuelven secundanas y rapi-
damente genpfalizadas

1. Crisis parciates simples que evotucionan aCTG

2. Crisis parciales complejas que evolucionana CTG

3. Crisis parciales simples que evolucionan a crisis parciales complejas y posteriormente a CTG

K. CRISISGE NERANIZADAS(CONYULSIVAS O NOCONVULSIVAS)

Las crisis generalizadas son aquellas en 1as que 1a primera manilestacién senala inclusidn de am-
bos hemislerios. La conciencia puede alterarse y ser 1a manilestacion inicial Las manifestaciones
motoras son bilatetales € patrén electroencelalograhco ictal es bilateral al inicio y presumible-
menle relieja descarga neuronal, Gue se disernina 3 mbos hemisferios.

Trpoclinicode cnisis

Ipodedescarga EEG

Expresionmterictal EEG

. Crsigdeausencia
a) Delerioro de la con-
ciencia  solamente.
[De b) tasta N pue-
den presentarse solas
oencombinacion}

b Con  ligeros  movi-
mienls clomcos

¢} Con componenie ato-
nico

d) Con romponente 16-
meo

Generalmente onda-espigs de
Jiseg regular y simélrica, pero
puede seronda-espiga de 2-4/
seg y tener poliesprga-onda.
Las anormalidades son bilate-
rales

Ritmo de base gencralmente
narmal, si bien puede ocurtir
actividad paroxistica, comoes-
pigas u onda-espiga. £sta acti-
vidad suele sef regula- y simé-
frica




dipoclinicodecrisis

(Contiacron }

Tipodedescaiga EEG

Exprosionintericlal EEG

2} Conautonmatismas

4- ) Can componentes au-
-, jondmicas
2

“2¢ - Ausencias alipicas
-Y.Puedetener:

a) Cambios en el tono,
-2#- los cudles san mas
,'q pronunciados que en

- b} Inicio yio cesacwn, el
. cualnoesrepentino
't} Algunas veces aso-
, -¢ciadas con contrac
. ciones _ inioclonicas
¢« (ataques * miocloni-
. . Cos-alonicos)

) Crisls miiccomicas. Con-
tra:ciones  minclenicas
(simples o muliples)

b} Crisig clomcas

C. Crisis lanicas

D. Crisis tonico-clonicas

r
v

E. Crisisatonicas

-~

EEG mds heterogéneo, que
puede incluir ondas lentas y
anudas, algunas veces palies:
pIgas y ondas, aclvidad rapida
o ol:0s paroxismos de activi-
dad. tas anotmalidades son
bilaterales, pero a menudo
_imegularesy asimetricas

8. Ausenciaque progresa a convulsidn tdnico-clonica generalizada

Paliespiga y onda. 0 algunas
veces espiga y onda u onda
agudy. onda lenta

Actividad rdpida de bajo vallaje
o filmi apido de 9-10 cps o
mas, que disminuye en lre-
cuencia e incrementa su am-
plitud

Ritmo a 10 0 mas cps que dis-
minuyen en (recuencia y all-
mentan en amphilud durante la
fase tonica, wnterrumpido por
ondas fentas durante 13 fase
clinica

Poliespiga y onda o aplana-
mienlo a actividad ¢dpida de
bajo voltaje

Actividad de base general-
mente anormal; actividad pa-
roxistica (espiga u onda-espi-
ga) frecuentemente irregular y
asiméliica, o actividad lenta,
ritmica sobre tado en nidos

Lomismoque enelictal

Descargas mds a menos rilmi-
cas de ondas agudas y lentas.
algunas veces asimetacas

Paliespiga y onda o espiga y
onda. 0 ulgunas veces descar-
83s de undi aguda y onda len-
2

Poliespiga y anda

y maslicatoros.

1L, CRISISEMLEPTICAS NO CLASIFICADAS

Incluye todas las crisis que no pueden clasificarse Jetida a dates incamplelas @ inadecuados,
y algunas d e las cuales no pueden incluirse enlas categcrnas hasta ahora descritds, Eslas incluyen
algunas cusis neanatales, por eiemplo: movimientos ceulates ritmicos y movimie 1tos de natacion

IV ADENOUM

1. Crisisepilépticas repetidas que ocurren en diversas arcunstancias:
#) Comoataques lortuitas, que Hegan Inesperadamente y sin alguna provocaciin evidente.




{Continuacion.}

b) Como ataques c»clnéos “mas o menos a mtervalos mguiares (por e;emplo en ve!acsdn con’

Rk - elcickomenstiuat gcon el ciclo de suedo vigilia).
¢) Coma ataques provocados por: ) faclores sensnﬂales(lahga atcohalismo, emocidn, etc.),

0ii) factores sensoriales referidos coma crisis reflejas.

2y
7 . .
2. Crisis prolongadas o repetitivas (status epilepticus). EI término status epilepticus se emplea
cuando una crisls persista potr un penodo prolangado o se fepite lo suliciente para producir
;un evento epitéptico persistente (status implica un estado fijo y persistente). 1 status epilepti-
“reus puede clasificarse en parcial {por ejemplo, jacksoniano) o generatizado {por ejemplo, sta-
& fus de ausencia o status tdnico-cldnico). Cuando se Dlesema un episodio motormuy localiza-

1% g, sedenomina spilepsia parcial continu,




ETIOLOGIA POR GRUPOS DE EDAD.
La etiologia de un ataque epileptico depende en gran parte de la edad en

que se presenta y del tipo de crisis.

CAUSAS DE ATAQUES EPILEPTICOS ENTRE EL NACIMIENTOQ Y
LOS DOS ANOS DE EDAD.

En los niiios desde el nacimiento hasta antes de los dos aiios de edad, la
anoxia y la isquemia previa o durante ¢l parto, el trauma obstétrico, las
alteraciones metabolicas adquiridas, las  malformaciones congénitas
cerebrales y las infecciones agudas del SNC, son las causas s frecuentes

de epilepsia.

CAUSAS DE ATAQUES EPILEPTICQS EN MENORES DE 5 ANOS
DE _EDAD,

En los escolares y preescolares, las causas mas comunes de epilepsia son
los traumas y las infecciones, y comienzan a aparecer las llamadas epilepsias

idiomaticas,

Los factores genéticos influyen en el desarrollo de la epilepsia y se ha

demostrado que también influyen sobre el patron del EEG en forma general.

Entreel 2 y 5% dela poblacion de nifios, menor de 5 afios y mayor de 1,
a menudo desarrollan las lamadas crisis febriles. Estas convulsiones febriles
son de corta duracion,, tonico cloricas, generalizadas y ocurren durante las
fases tempranas de una enfermedad febril, tales crisis febriles deben
distinguirse de los ataques epilépticos que son desencadenados por

infecciones del SNC y también producen fiebre.



CAUSAS DE ATAQUES EPILEPTICOS EN LA ADOLESCENCIA Y
EN LA JUVENTUD,

En los adolescentes y jovenes adultos, el trauma craneal es la principal
causa de epilepsia focal. La epilepsia puede ser desencadenada por casi
cualquier tipo de trauma craneal, y la probabilidad de desarroltar ataques es
directamente proporcional a la extension del daio cerebral. Las lesiones que
causan penetracion de la dura madre producen amnesia después del trauma
de mas de 24 horas de duracion, que puede producir 40 a S0 % de la
incidencin de epilepsia  postraumatica, mientras que la incidencia con
trauma craneal cerrado y confusion cerebral varia de 5 a 25%. Las
conmociones breves y sin alteraciones de memoria, practicamente no son

epileptogenas

Aproximadamente el 50% de los sujetos con epilepsia postraumatica se
recupera espontineamente, el 25% presentan epilepsia controlable por
medicacion y el 25% tiene epilepsia con crisis mas resistentes a la

medicacion antiepiléptica

CAUSAS DE ATAQUES EPILEPTICOS ENTRE LOS 30 Y _LOS 50
ANOS DE EDAD.

Los tumores cerebrales son {a causa méas comun de crisis epilépticas y
pueden estar presentes hasta en el 30% de los pacientes con epilepsia de
reciente inicio, sobre todo si se trata de ataques parciales. En general, 1a
incidencia de ataques epilépticos es mas alta en los tumores de lento
crecimiento en los femisferios cerebrales, asi, los meningiomas y los
gliomas de bajo grado de malignidad producen mas crisis epilépticas que tas
neoplasias malignas; sin embargo, los ataques epilépticos también pueden

ocurrir en cualquier tipo de lesion que de efecto de masa ¢n el SNC. En este

10



grupo se incluyen los tumores metastdsicos, las parasitosis cerebrales

(cisticercosis) y las malformaciones vasculares.

CAUSAS DE ATAQUES EPILEPTICOS DESPUES DE LOS 50 ANOS

DE EDAD.

Apartir de los 50 afios de edad, la enfermedad cerchrovascular es la causa

mas comdn de ataques generalizados y focales. Los ataques epilépticos
ocurren en forma aguda en pacientes con embolias cerebrales, hemorragias

intracraneanas o, mds rara vez, con trombosis arteriales. En este tipo de

lesiones vasculares, se mavifiestan como secuelas de las lesiones iniciales.

Con cierta frecuencia, los ataques epilépticos pueden resultar de infartos

cerebrales silenciosos, en pacientes

evidente.

sin enfermedad

ETIOLOGIADE LA EMLEPSIA®

cerebro-vascular

Fdadde presentacidnde las crisis

~

Del nacimientoa los 2anes | De 2a 12 anos De 12a 18anos De 184 35ar0s De 35 enadelante
'r'p"“"f’e""?“" \ldxopa_lica idiopdlica Traumacercbral Vascular cerebiral
! SLrwcmm perinatal Infeccion aguda | Trauinacraneal Acoholismo agudo Matahdlica adquirida’
x\lecc@n aguda §NC. ) del SNC Pordrogas Supresionalcoholica { Urermia
g 'lt:’vac!ones metabolicas 'Trgyma craneal | Supresion alcohdlics | Tumor cersbral insuficiencia hepatica
lr;“ ucidas por: Crisis febriles Matformacion Kalforracian Desequdibrio
H»pogllcequ arteriovenasa arnteriovenasa hidroelectrolilico
H:pn'r#lcemla clraneal craneal Hipoglicemia
De‘f)i‘:- ic?]%v'l.‘e:(émm ,1 Alcohalismoagudo
-enci: o )
Rty Supresion aleghalica
-Mallprmamonea congénitas
Genéticos y cromosdmicos
Metabdlicos heredados
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CAPITULO l1. CLINICA DE CRISIS CONVULSIVAS.

EVALUACION Y MANIFESTACIONES CLINICAS.
ANAMNESIS.
Una historia completa es el factor mas importante para establecer la

naturaleza probable del problema del paciente.

Hay que hacer todos los esfuerzos posibles para obtener informacion de
observadores y miembros de la familia, asi como del paciente. Los puntos
especificos que deben cubrirse son la presencia de un prodromo o de tn
aura, al averiguar si la crisis ha comenzado de manera focal, una clara
descripcion de la crisis, ¢! nimero y duracion de las crisis presentadas, el
médico debe interrogar también sobre las causas desencadenantes agudas,
como la falta de cumplimiento de la medicacion, uso de firmacos,
abstinencia de alcohol o drogas, y la relacion de la crisis con la
menstruacién. Son importantes la historia de crisis anteriores (tipo y
frecuencia de crisis), medicacion utilizada e historia familiar. La
informacidn adicional respecto a causas neurolégicas y médicas especificas
de la crisis deben incluir un interrogatorio sobre traumatismo carnales,
cefalea, fiebre, sintomas neurologicos focales, sintomas visuales, cambios de
personalidad, trastornos neuroldgicos previos (p. ej., encefalitis o accidentes
cerebrovascular), diabetes, cardiopatia, insuficiencia renal o enfermedades

hepéticas e hipertension.

EXAMEN CLINICO.
El examen fisico general debe incluir cierto énfasis en la observacion.
Por ejemplo un temblor podria indicar abstinencia de alcohol u otra droga,

un aliento fétido puede significar  trastornos metabolicos (p. ej.,

12



insuficiencia hepatica). La cianosis podria sugerir hipoxia y la existencia de
lesiones cutineas como manchas café con leche o adenoma sebceo
(diferentes ltesiones sobreelevadas que parecen granos, principalmente en
torno a los pliegues nasolabiales de fa cara) puede indicar neurofibromatosis

o esclerosis tuberosa, respectivamente como causa de la crisis

La demostracion de traumatismos como equimosis en cuero cabelludo u
otras lesiones en cabeza deben investigarse meticulosamente. También hay
que investigar las membranas timpanicas para verificar {a existencia de
sangre ¢n el oido medio, como se observa en las fracturas de I base del
craneo. Hay que levar a cabo un examen cardiovascular, ya que las
arritmias cardiacas pueden dar lugar a embolias cerebrales acompaiiadas de

Crisis.

Al examinar neurologicamente al paciente, hay que observar e estado de
conciencia, para una posterior comprobacion, a fin de ver si el paciente esta
pasando a estar mds o menos vigilante. Si el paciente presenta una crisis
mientras estd siendo examinado, la crisis debe ser descrita y su duracion,
anotada. Debe observarse cualquier signo focal durante la crisis (p. ¢j,
activacion motora focal o desviacion tonica de los ojos) asi como cualquier
signo focal poscritico (p. ej., paralisis focal transitorias). La existencia de
rigidez de nuca plantea la cuestion de hemorragia subaracnoidea o infeccion
del SNC. Los movimientos extraoculares deben ser evaluados, y si el
paciente no responde, hay que observar el reflejo oculocefilico. Las
respuestas oculares son importantes de verificar, porque podrian producirse
asimetrias a consecuencia de una incipiente herniacion cerebral con presion

sobre el III par. El examen de fondo de ojo es necesario, con éntasis en la
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busqueda de signos de hipertension intracrancal, como la pérdida de pulsc

venoso, una elevacion precoz del disco o la presencia de hemorragias.

Los pacientes deben ser examinados en busca de cualquier posible
paresia motora focal, pero si estdn inconscientes, el examinador puede
depender de la observacion de asimetria cuando se aplican estimulos
dolorosos o de cualquier diferencia en el tono muscular. Un signo de
Babinsky unilateral y una simetria de los tendinosos profundos son

importantes en la localizacion.

E! examen de !a funcion cerebelosa suele incluir la evaluacion del
equilibrio o marcha del paciente asi como la coordinacion mediante las
maniobras de dedo-nariz y la practica de movimientos rapidos alternantes
con Jas manos; sin embargo, en un paciente confuso o estupuroso a menudo
¢s imposible realizar esta parte de la exploracion. Igual ocurre en el examen
sensitivo, que, si se realiza de forma adecuada, requiere que ¢l paciente esté
completamente despierto y colaborador. En un paciente poscritico la
respuesta al dolor superficial o al dolor profundo puede ser algunas veces la

Ginica informacion sensitiva que disponga el examinador.

El examen del paciente con una crisis reciente o actual debe centrarse en
la observacion de causas agudas posibles, como traumatismos, hemorragias
del SNC, enfermedades metabolicas, infeccion o procesos cardiovasculares.
Hay que dirigir el énfasis durante el examen neurologico hacia la blisqueda
de pruebas de deterioro del estado de conciencia y cualquier signo focal que

incluye enfermedad cerebral localizada , o de larga duracion.
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DESCRIPCION DE LAS MANIFESTACIONES QUE SE
PRESENTAN EN LAS DIVERSAS FORMAS DE CRISIS
EPILEPTICAS.

CRISIS PARCIALES (FOCALLYS)

La diferencia principal entre las crisis parciales simples y las crisis
parciales complejus, consiste en que na hay trastorno de conciencia en la
crisis parcial simple y en fa crisis parcial compleja, hay trastorno de
conciencia. En relacion a ésta clasiticacion el términc.. conciencia se refiere
al grado de vigilia y/o respuesta de el paciente, a los estimulos externos. La
capacidad de respuesta significa la habilidad del paciente para llevar a cabo
ordenes simples, y vigilancia se refiere al contacto del paciente con eventos

durante un cierto momento y su capacidad de recordarlos.

A) CRISIS PARCIALES ('ON SINTOMATOLOGIA SIMPLE. (sin alteracion

de conciencia),

|, Con signos motores. Cualquicr parte del cuerpo puede ser involucrada por
la descarga focal, dependiendo de el ser. de origen en el area motora
focal, puede permancces estrictamente focal 0 puede diseminarse en areas
corticales contiguas, provocando la llamada “marcha” epiléptica, y se
conoce como crisis Jacksoniana. La conciencia generalmente se localiza,
sin embargo, la descarga puede diseminarse aquellas estructuras
(diencéfalo) que pueden producir pérdida de la conciencia y movimientos
convulsivos generalizados. Otros ataques motores focales pueden ser

adversivos con desviacion de la cabeza a un lado.

Puede presentarse afasia generalmente transitoria.
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Después de una crisis motora focal, puede existir una parélisis localizada
en la region, previamente involucrada. Esto es conocido como paralisis de

Todd y puede durar de 1 minuto a horas.

Cuando la crisis focal es continua, se le¢ conoce como epilepsia parcial

continua

Crisis con sintomas awtonamicos. Tales como vomitos, palidez, eritema,
sudoracion, piloereccion, dilatacion pupilar, borborigmos e incontinencia,

pueden ocurrir como una crisis parcial simple.

. Con sintomas somatosensariales o sensoriales especiales.- Las crisis
somatosensoriales se originan en dreas de la corteza relacionados con
funcion sensorial, principalmente {a region del giro post-central y se
describen como piquetes de alfiler ¢ una sensacion de adormecimiento.
Ocasionalmente pueden presentarse como un trastorno de propiocepcion
con pérdida de la percepcion espacial. Al igual que las crisis motoras, las
crisis somatosensoriales también pueden “marchar” y también pueden
diseminarse y convertirse en generalizadas, con pérdida de la conciencia.
Las crisis sensoriales especiales incluyen crisis visuales, si las dreas
primarias ¢ de asociacion se involucran, la complejidad de los sintomas
serd variable, (luces centelleantes, fendmenos alucinatorios visuales
incluyendo personas escenas, etc.). Las sensacion es olfatorias, son raras,

Usualmente en forma de olores desagradables.

. Con sintomas psiquicos. - (Estas crisis generalmente se acompafian de

transtornos de conciencia).
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a) Sintomas dismnésicos se caracteriza por una experiencia distorsionada en
la memoria, tal como una distorsion de la sensacion de tiempo, un estado
de ensuefio, una “Juminosidad” ¢ una sensacion como si una experiencia
nueva haya sido experimentada antes (deja-bu), o bien la sensacion de lo

“jamas visto”

Cuando las sensaciones son auditivas, se describen como “deja entendu” 6
“jamais entendu”. Los trastornos cognoscitivos tales como un
pensamiento forzado o pensamientos extrafios, memorias o melodias
pueden ser variedades de crisis parciales simples, si la conciencia no esta

alterada,

b) Con sintomatologia afectiva, pueden presentarse sensaciones de placer 6
no-placer, asi como miedo y depresion intensa, con sentimientos de
repulsion y rara vez ira. A diferencia de aquellas depresiones
psiquiatricamente inducidas estos sintomas tienden a presentarse como
ataques con duracion de pocos minutos. La ira epiléptica es
aparentemente no provacada, y desaparece rapidamente. Miedo o terror
es el sintoma mas frecuente, es subito en inicio, es generalmente no
provocado. Asociado con el terror existen frecuentes signos objetivos de
actividad autonomica, incluyendo dilatacion pupilar, palidez, eritema,

piloereccion, palpitaciones e hipertension.

¢) llusiones. Son percepciones distorsionadas en las cuales los objetos
pueden aparecer deformados; ilusiones polidpticas, tales como diplopia
monoocular, distorsiones de la medida, macropsia o micropsia, o de
distancia pueden ocurrir. También pueden presentarse distorsiones del

sonido incluyendo microacusia y macroacusia. La despersonalizacion,
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como si la persona estuvicra fuera de su cuerpo, se manifiesta con

frecuencia.

d) Alucinaciones estructuradas.- Las alucinaciones son manifestaciones 6
percepciones sin la existencia de un estimulo externo y pueden afectar la

sensibilidad somatosensorial, visual, auditiva, olfatoria o gustatoria.

B) CRISIS PARCIALES CON SINTOMATOLOGIA COMPLEJA (Con

alteraciones de la conciencia).

Automatismos.- “Actos motores involuntarios mas o menos
coordinados” y, adaptados al momento y asociados a un estado de
obnubilacion de la conciencia, ya sea en el curso de ¢ después de una
crisis epiléptica, generalmente por amnesia del evento. El automatismo
pucde ser simplemente la continuacion de una actividad cuando la crisis
ocurrid, o contrariamente una nueva actividad desarrollada en
asociaciacion con el deterioro ictal de la conciencia. Clinicamente desde
un punto de vista sintomatologico se pueden observar los siguientes:

a) Automatismos masticatorios.

b) Automatismos de mimica, expresando el estado emocional del sujeto.
c) Automatismos gesticulatorios.

d) Automatismos ambulatorios.

..€) Automatismos verbales.

Los automatismos epilépticos ictales, representan la liberacion de la
conducta automatica, bajo la influencia de la alteracion de la conciencia, que
acompafia a una crisis epiléptica parcial 6 generalizada (automatismos
confusionales). Sin embargo, pueden ser debidas a la directa estimulacion

por una descarga epiléptica de un centro motor durante una crisis parcial
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epiléptica (més frecuentemente originados en el lobulo temporal). Los
automatismos epilépticos postictales, son siempre contusionales, pueden
seguir a alguna crisis epiléptica severa, especialmente de tipo tonico-

clonico.

Los automatismos orofaringeos 6 masticatorios, originados en la
amigdala O insula y regiones operculares, pueden presentarse en las
epilepsias generalizadas, particularmente en las ausencias y no representan
focalizacion, lo mismo pod2mos decir de los automatismos salivatorios de

gestos o de mimica.

No hay duda que los automatismos son un rasgo comin de diferentes
tipos de epilepsia. Podrian representar una descarga del sistema limbico, sin
poder definir que drea. Los automatismos simples y complejos ocurren en
pacientes con ausencias asi como en crisis parciales complejas, de tal forma

que no tienen un valor localizador.
El automatismo es el sintoma mas frecuente de las crisis epilépticas.

CRISIS GENERALIZADAS,
A) CRISIS DE AUSENCIA (Petit mal) lo mas importante en las crisis de
ausencia es su inicio subito; se interrumpe bruscamente la actividad, la
mirada se pierde “ y el paciente esta ido” Si el paciente esta hablando, el
lenguaje se interrumpe, si va caminando se detiene transitoriamente,
generalmente el paciente no responderd cuando se le habla. Los ataques
duran unes cuantos segundos a medio minuto y terminan tan bruscamente

como se iniciaron,
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. Ausencias con alteracion dc la conciencia.- La descripcion anterior es la
descripeion de la ausencia simple, en as cuales ninguna otra actividad
ocurre durante el ataque.

. Ausencias con ligero componente clonico.- Aqui en inicio del ataque es
indistinguible del anterior pero pueden ocurrir movimientos clonicas en
los parpados, en las comisuras de la boca o en otros miisculos, lo cual
puede variar en severidad, de casi imperceptibles a contracciones
mioclonicas generalizadas. Se caen los objetos que se tienen en la mano.

. Ausencias con incremento en el tono postural.- En estas, durante cl
ataque puede ocurrir contracciones musculares tonicas, originando un
aumento en el tono muscular el cual puede afectar a los musculos
extensores o flexores simétricamente o asimétricamente, Si el paciente
esta de pie, la cabeza puede caer hacia atrds y el tronco puede arquearse.

. Ausencias con disminucion del tono postural- La ausencia puede
acompaiarse de disminucion en el tono de los misculos, que apoyan la
postura, provocando sacudida de la cabeza, rara vez hay caida del sujeto
al suelo.

. Ausencias son automatismos. En este tipo de ausencias se presentan
movimientos propositivos ¢ casi con propésito y pueden variar desde
movimiento de los labios, tragar, agarrarse la ropa o caminar sin rumbo.
Si se fe habla al paciente puede voltear al lugar donde se originé la voz y
cuando se le toca o estimula, puede tocarse ¢l lugar estimulado. No es

excepcional que se presenten combinaciones.

B) CRISIS TONICO CLONICAS. Las mis frecuentes son las crisis
generalizadas tonico-clonicas, a menudo conocidas como gran mal. Algunos
pacientes perciben una sensacion de “aviso”, pero la mayoria pierden la

conciencia sin ningln sintoma premonitorio. Se inician con una sabita
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contraccion tonica de los musculos y cuando se involucran los musculos
respiratorios aparece un grito y el paciente cac al suelo en estado ténico. El
paciente yace rigido en el piso y durante este estado la contraccion ténica
inhibe la respiracion y puede observarse cianosis. Se puede morder la lengua
y puede orinarse involuntariamente. Este estado tonico, se continua con
movimientos convulsivos clonicos que duran un periodo variable y durante
este estadio pequefios intentos respiratorios pueden ocurrir entre los
movimientos convulsivos pere usualmente el paciente permanece cianotico y
1a saliva puede salir espumosa, a través de la boca. Al final de este estadio
respiraciones profundas ocurren y todos los misculos se relajan, después de
lo cual el paciente permanece inconsciente por un periodo variable y a
menudo con cierta rigidez. Frecuentemente cae en un suvefio profundo y.
cuando despierta se siente bien, pero con cefalea y adolorimiento
generalizado, Las convulsiones le pueden ocurrir en Ja infancia y en la vida
adulta, no son tan frecuentes como las crisis de ausencias y pueden ser

diarias u ocasionales.

CRISIS MIOCLONICAS.

Las contracciones mioclonicas son subitas, cortas, contracciones tipo
shook, las cuales pueden ser generalizadas o confinadas a la cara y tronco ¢
a una 6 mis extremidades, incluso a musculos. individuales ¢ grupos
musculares. Las mioclonicas pueden ser rapidamente repetitivas o
relativamente aisladas y ocurren mis frecuentemente cerca de las horas de

dormir o al despertar.

CRISIS ATONICAS.
Estas pueden presentar como una manifestacion atipica de las crisis de

ausencia. La disminucion subita en el tono muscular, puede ser fragmentaria

21



ocasionando caida de cabeza, flacidez de la mandibula, caida de un miembro
o pérdida del tono de todos los misculos ocasionando caida al suelo. Cuando
estos ataques son extremadamente breves se les conoce como “ataques de
caidas”. Puede alterarse la conciencia por periodos instantaneos. La sibita
pérdida del tono muscular en la cabeza y tronco ocasiona traumas repetidos

por objetos..

Crisis epilépticas no clasificadas.- Esta categoria incluye todas las crisis
que no pueden ser clasificadas debida a datos incompletos 0 inadecuados o
bien aquellas que por sus caracteristicas poco usuales impiden su

clasificacion.

Epilepsia parcial continua.- Bajo este titulo han sido descritos fos casos
de crisis parciales simples con signos motores focales sin marcha,
caracterizados por espasmos clonicos, los cuales permanecen confinados a la
parte del cuerpo, en la cual se originan, persistiendo por horas o dias sin

interrupcion o pequeiios lapsos de interrupcion. La conciencia no se altera.

Pardlisis post-icial (pardlisis de Todd). Esta se refiere a la pardlisis
transitoria  fa cual puede seguir a alguna crisis epiléptica parcial, con
componente motor focal & con sintomas somatosensoriales. La parilisis
post-ictal se explica por agotamiento neuronal debido a el incremento de la
actividad metabolica del foco de descarga, también puede ser atribuida al
incremento en Ja inhibicién en la region del foco, lo cual puede explicar su

aparicion en crisis somatosensoriales no motoras.

METODOS DIAGNOSTICOS.
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Los métodos diagnosticos utilizados para cvaluar una crisis comicial en
un adulto en la fase aguda deben, como minimo incluir un hemograma
completo, anilisis de orina, examenes de glucemia, calcio sérico, fostoro,
eléctrolitos, urea y niveles sericos de alcohol, y deteceion de diversas

drogas en la orina.

Si hay pruebas de traumatismo, signos focales en el examen neurologico
o hipertension intracraneal, hay que practicar una topografia computarizada
(TAC) inmediatamente, para descartar causas estructurales de las crisis
comiciales que pueden requerir un tratamiento precoz. No hay que realizar
una puncion lumbar, a menos de que exista una firme sospecha de infeccion
o de hemorragia subaracnoidea; la puncién lumbar estd contraindicada en
pacientes con signos de hipertension intracraneal. Es prudente realizar una

TAC antes de llevar a cabo una puncion lumbar de urgencia:

La TAC es revolucionaria al permitir una evaluacion definitiva en la
mayoria de las causas estructurales en crisis comiciales, y la nueva técnica
resonancia magnética nuclear (RNM) parece aportar incluso una mayor
informacion diagnostica. La arteriografia cerebral se ha mantenido util, en
particular para buscar las diversas variedades de anomalias vasculares como

maltormaciones arteriovenosas.

Hasta un 50% de personas con epilepsia presentan finalmente descargas
anormales en el EEG, un EEG negativo no excluye la epilepsia. La
probabilidad de encontrar un EEG positivo estd en funcion de la gravedad
del proceso comicial, el nimero y duracion de los EEG, y ¢! uso de métodos
que inducen actividad epileptogéna como sueiio, estimulacion luminica e

hiperventilacion.
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IDENTIFICACION DE LOS ATAQUES EPILEPTICOS.
Identificar un ataque epiléptico implica hacer un diagndstico diferencial

con otras circunstancias que pueden semejar ataques epilépticos.

Los datos siguientes son importantes para un diagnostico presuntivo de

pseudocrisis epilépticas.

l.- La conducta del paciente durante el ataque no es tipica de una crisis
epiléptica.

2.- El paciente cae al suelo durante el ataque pero rara vez se hace dailo.

1 - Aunque el paciente tiene crisis tonico clonicas generalizadas rara vez
pierde el control de esfinteres,

4.- El paciente no queda confuso ni somnoliento inmediatamente al ataque.

5 - Si tiene un diagnostico positivo psiquidtrico o por lo menos una fuerte
sospecha de que la conducta del paciente es voluntaria o que tienen una
ganancia secundaria o manipulacion a su ambiente.

6.- Los ataques del paciente ocurren bajo situaciones de estrés para él,

7.- En los lactantes meaores, los sobresaltos pueden difundirse con ataques
epilépticos. Los sobresaltos son un estado de hiperexitabilidad en el que
aln estimulos muy discretos pueden provocar saltos ritmicos y simétricos
de las extremidades, generalmente mayores en las superiores.

8 - Un gran nimero de causas pueden operar simultaneamente (hipoxia,
hipoglicemia e hipocalcemia), de manera que sera necesario investigar a
cada recién nacido en una forma sistematica, para no soslayar una
condicion seria como la hemorragia intracraneal o la meningitis, en las

que pueden coexistir hipoglicemia o hipocalcemia.
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9 - El tipo de crisis no revela las causas posibles, aunque en general, las
crisis focales, particularmente aquellas de origen multicéntrico (las que
cambian de un lado a otro o abarcan diferentes partes del cuerpo en cada
crisis), mas probablemente se deben a hipoglicemias o a hipocalcemia,
mientras que Ias crisis tonicas suelen indicar enfermedad intracraneal

severa, como dafio hipoxico.

En forma general los datos esenciales para el diagnostico de epilepsia a

partir de uno o varios ataques son:

| - Inicio subito de alteraciones paroxisticas transitorias y recurrentes, de las
funciones cerebrales, generalmente seguida de alteraciones de la
conciencia.

2 - Signos clinicos que pueden variar desde anormalidades conductuales,
hasta convulsiones prolongadas o continuas.

3.- La cxistencia de alteraciones estructurales o funcionales de SNC.

4.- Puede haber historia familiar de epilepsia.
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CAPITULO {11 TRATAMIENTO FARMACOLOGICO.

POR QUE ESTABLECER UN TRATAMIENTO
ANTIEPILEPTICO?

Un ataque epiléptico es un grupo de sintomas que implican una descarga
stibita, excesiva desordenada de neuronas, que puede ser desencadenada por
una gran variedad de procesas patologicos, de origen genético o adquirido.
Esta descarga anormal de las neuronas cerebrales pueden manifesiarse en
diferentes formas que incluyen desde alteraciones de movimiento, de
sensacion, de conducta y/o conciencias, hasta conductas complejas, segiin las
regiones del SNC implicadas. En un atraque epiléptico breve el metabolismo
cerebral aumenta en un 50% a 100%. El incremento de flujo sanguineo
cerebral en este momento tiene que suplir las necesidades metabélicas
cerebrales aumentadas; sin embargo una crisis epiléptica va acompafiada de
apnea y de una enorme demanda de oxigeno y energia, lo cual resulta en:

a) Hipoxemia,

b) Hipercapnia,

¢) Acidosis lactica secundaria a metabolismo anaerobio.

d) Hipotension arterial e irregularidades cardiacas.

e) Elevacion de la temperatura corporal secundaria a la actividad muscular

que aumenta las necesidades metabolicas cerebrales,
Esta cadena de eventos es probablemente, el factor mas importante en la
produccion del dafio cerebral provocado por ataques epilépticos frecuentes y

prolongados.

El tratamiento de un enfermo con ataques epilépticos esta dirigido a:

a) Eliminar la causa de la epilepsia.
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b) Suprimir la expresion de los ataques epilépticus.
¢) Prever lus consecuencias psicosociales que pueden ocurrir como resultado
de la disfuncion neurologica subyacente o por la presencia de una

incapacidad cranica.

HISTORIA DE LOS FARMACOS ANTIEPILEPTICOS.
El control de las crisis epilépticas implica de modo predominante la
necesidad de utilizar medicamentos para suprimirlas, independientemente de

su etiopatogenia.

En la bitsqueda de firmacos utiles para el tratamiento de los estados
convulsivos se han empleado los mis diversos enfoques. Asi, desde (857,
cuando Charles Locack introdujo con éxito los bromuros, su estudio tuvo

una base supuestamente racional.

Hasta 1912 gracias a los estudios basicos realizados por Impens. Lowe y
Juliusbirges acerca de los efectos sedantes e hipnoticos de fenobarbital.
Hauptmann informo de la superioridad de esta droga sobre los bromuros en

el tratamiento de la epilepsia.

E! descubrimiento de las 3,4-oxazolidindionas por Erlenmeyer en 1938,
siguiendo las relaciones de isoterismo con otros compuestos hipnéticos,
condujo a  Spielman y sus colaboradores a probar su efecto
anticonvulsionaiite con éxito en el “pequeiio mal” para sintetizar después, en
{944 Ia tridiona, La presencia constante de una parte de la estructura comiin
a diversos compuestos activos como anticonvulsionantes, hizo que Richards
y Everett descubrieran las succimidas en 1946, Por razones similares en 1948

Spielman sintetizo las acilureas como la fenurona y amidas alifaticas. En
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[952 Bergstom y sus colaboradores consideraron que los inhibidores de la
anhidrasa carbonica podria tener efectos anticonvulsionantes por ocasionar
acidosis que tendria un efecto favorable contra la epilepsia, utilizindose asi

por primera vez la acctazolamida en 1954.

El impontante grupo de las benzodiacepinas de Sternbach que se iniciara
con el clordiazepoxido en 1960, seguido por del dinzepam y el nitrazepam,
fue descubierto en un estudio farmacoldgico orientado hacia la obtencion de
compuestos tranquilizantes. En 1974 se encontro que también la
carbamazepina, cuyas propiedades para el tratamiento de neuralgia del
trigémino fueron descubiertas en 1960, era eficaz en el tratamiento de la

epilepsia.

Existen nuevas drogas empleadas en el tratamiento de los trastornos
convulsivos, como el dipropilacetato (valproato), el clormetiazol, el sutilam,

la fluresona, a mexiletina, la mentidiona,

POSIBLES MECANISMOS DE ACCION ANTICONVULSIONANTE,
Los agentes anticonvitlsionantes podrian tener los mecanismos de accion

que se indican:

a) Activacion de procesos antagonicos a la accion de fos fendmenos que se
producen durante las convulsiones.

b) Reversion de los efectos de los fendmenos que se inducen a crisis
convulsivas.

¢) Bloqueo del desarrolio de los fenémenos que se activan durante fa

induccion de las crisis convulsivas.
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ASPECTOS CLINICOS Y FARMACOCINETICOS DE LOS
MEDICAMENTOS ANTIEPILEPTICOS,

Existe una tendencia global a abandonar fa politarmacia, porque el
recurso de la monoterapla es mejor en la mayoria de los casos y, de esta
manera se evitan interacciones farmacoldgicas y los efectos colaterales. De
acuerdo con el tipo clinico de crisis y la descarga clectroencefalografica, es
preferible seleccionar un solo medicamento, porque se facilita el control del

paciente.

FARMACOCINETICA APLICADA A LA CLINICA.
ABSORCION.

En términos generales, la absorcion de un medicamento depende de su
via de administracion, del tamario de la molécula, del vehiculo excipiente, de
la liposolubilidad y del grado de ionizacion. De parte del paciente son
importante los factores que siguen: motilidad intestinal, pH gastrointestinal,
la existencia o no de padecimientos parasitarios o inflamatorios de la mucosa

intestinal, que pueden determinar casos en la gbsorcion.

DIFENILIIIDANTOINA. (DFH)
La absorcion de In DFH en la mucosa gastrica es pobre, debido al pH

dcido del jugo gastrico.

Su absorcion ocurre en la primera porcion del intestino delgado, por
difusion pasiva. En el yeyuno y en el ileon, la absorcion es mds lenta,
mientras que en el colon es limitada. La DFH se administra generalmente
en dosis de 100 mg fraccionados en 2.3 tomas, para que se absorba el 100%

tendria que diluirse por lo menos 100 ml de liquido intestinal. Sin embargo



la cantidad de liquidos intestinales es inferior a esta cifta, por lo que parte

del farmaco queda insoluble. y esta fraccion solo se absorbe después.

La absorcion también puede estar influenciada por el metabolisio global

del firmaco, esto es, su grado de biotransformacion y su eliminacion.

La presencia de alimento en el tracto gatrointestinal es un factor que
puede influir en la absorcion, lo mismo puede aplicarse a la presencia de

antidcidos.

En relacion con otras formas de administracion, la via intramuscular de
la DFH es totalmente obsoleta, debido a la tormacion de cristales que causa
absorcion muy lenta. La administracion endovenosa de la DFH se obtiene

ripidamente a niveles séricos terapéuticos.

CARBAMAZEPINA (CBZ).

La absorcion de CBZ en el hombre a nivel gastrointestinal es lenta y
erratica: Las soncventraciones séricas maximas se logran entre 4 y 8 hrs.
Después de su ingestion, pero en algunas ocasiones estos picos pueden
observarse hastz 24 a 32 hrs después de su administracion oral. Existe una
incompleta dilucién de los liquidos intestinales, Se recomienda prescribir
dosis fraccionadas en 3 o 4 tomas diarias. En el comercio no existen

presentaciones de CBZ para la administracidn parenteral.
PRIMIDONA (PMD).

El embarazo no parece ser un factor que tenga alguna influencia en la

absorcion de la PMD, y lo mismo puede decirse de la edad o de la existencia
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de otros padecimientos La acctazolamida, puede intervenir con su

absorcion

FENOBARBITAL (FB)

En general se acepta que los barbittricos se absorben rapida y
completamente en el intestino delgado. En el fenobasbital solo el 1% dela
dosis oral llega al intestino grueso. A diferencia de otros barbitiricos, el
fenobarbital es altamente soluble en agua. Para que las dosis altas del FB
sean absorbidas se requiere la ingestion de mayor cantidad de liquidos que
las usuales. Al igual que la DFH la sal sddica de FB es mas rapidamente
absorbible que la forma acida. Los barbitdricos pueden ser absorbidos
parcialmente por la mucosa gdstrica, pero el sitio de mayor absorcion es el
intestino delgado. Algunos farmacos pueden alterar {a absorcion del FB, por
ejemplo la DL-anfetamina, que retrasa su absorcion, por lo contrario el
alcohol puede aumentarla sobre el nivel gastrico, efecto que se ha explicado

por aumento en ¢l flujo sanguineo de esta porcion del tubo digestivo,

La administracion endovenosa y rectal no ofrece ventajas en lo relativo a

la administracion oral,

VALPROATO (VPA).

Se administra en dosis (inica, tanto para la forma sodica como para la
magnésica o la dcida la absorcion es total. Los picos maximos de
concentracion plasmaticas se obtienen en menos de 2 hrs, sin embargo
debido a las molestias gistricas que ocasiona el VPA, existen formas
comerciales con capa entérica que hacen su absorcion mas lenta. Con esta
presentacion las concentraciones maximas se obtiencn entre la tercera y

octava horas después de la administracion.
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La administracion del VIPA con capa entérica, durante o despuds de la
comida, retarda ain mis la absorcion del firmaco y se requieren mas de 8

hrs. Para llegar a las concentraciones maximas.

ETOSUCCIMIDA (ETC).
Laabsorcion de la ETC es rapida. La biodisponibilidad de ésta es de 93 a

95.5% de la dosis administrada.

Los picos de concentracion maxima en sujetos normales se obtienen 3 hrs
después de su administracion. A pesar de su utilidad y su bajo costo en

Meéxico ha desaparecido del comercio.

ANTIEPILEPTICOS, CARACTERISTICAS Y APLICACIONES.
Tipificar adecuadamente las crisis es un requisito para seleccionar el
farmaco mas apropiado para su tratamiento. No utilizar el medicamento
convenicnte da por resultado que los accesos no se controlen o que incluso

se exageren.

A continuacion se describen lag caracteristicas de los antiepilépticos

disponibles y se dan las indicaciones para su empleo,

* BARBITURICOS,

De este grupo de sustancias tiene interés para el tratamiento
antiepiléptico el fenobarbital y Ia primidona,
- Fenobarbital

Nombre genérico: Fenobarbital, fenabarbital sadico.

32



Accion: Se absorbe por via digestiva, y su bioviabilidad maxima ocurre
entre seis y 18 hrs. después de la ingesiion. La concentracion en el
liquido cefalorraquideo (LCR) es equiparable a la plasmatica y a la
que se encuentra cn el tejido eelular. Pasa la barrera placentaria y la
concentracion en la sangre fetal es de 95% de la materna. Se
metaboliza en el higado y se elimina lentamente por via urinaria. Se
reticne por periodos prolongados, y se puede encontrar en el suero 3

o 4 dias después de administrar una dosis tinica.

Indicaciones: Crisis parciales simples y secundariamente generalizadas;

crisis tonicoclonicas generalizadas; estados epilépticos.
Contraindicaciones: Pacientes con porfiria agua intermitente,

Efectos colaterales: Los mas frecuentes son somnolencia, sensacién de
“pesantez de cabeza” y [entitud de pensamiento. Ataxia, disartria y
signos cerebelosos indican intoxicacion, En nifios y ancianos puede

tener efecto paradojico y producir excitacion.

Precauciones: La administracion por via intravenosa para el tratamiento del
estado epiléptico debe hacerse con lentitud y no deben administrarse
dosis muy altas por el peligro de deprimir el centro respiratorio. Se

recomienda determinar los niveles séricos para controlar la dosis.

Interaccién con otros farmacos: En presencia de fenobarbital disminuyen los
niveles séricos de cumarinicos, digitalicos, dipirona, fenilbutazona,
nortripilina y griseofulvina. Las concentraciones de fenobarbital

aumentan en presencia de acido valproico y de difelinhidantoina. La
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accion de firmacos que deprimen al SNC se exacerba con ¢l

fenobarbital.

Presentaciones: Elixir con 20 mg/5 ml; comprimidos de 15 y 100 ing;
capsulas con 64.8 y 97.2 mg, solucién inyectable con 300 mg de

fenobarbital sadico en 2 mi,

Dosis y modo de administracion: Se puede administrar por vias oral o
intravencsa; la via intramuscular no es recomendable porque el
farmaco se cristaliza en el musculo y se absorbe de manera irregular.
En Jos niflos de hasta 6 afios de edad se recomiendan dosis de 15 a 50
my/dia en tomas fraccionas; en personas mayores éstas son de 100 a
300 mg/dia. En todos los casos se recomienda empezar con dosis
bajas, que se aumentan cada 4 dias hasta alcanzar niveles séricos

adecuados.
Niveles séricos utiles: 15 a 40 /u g/ml.

-Primidona.
La primidona o desoxibarbiturato se incluye el grupo de los barbitiricos
porque su fdmula es similar y al metabolizarse se desdobla en fenobarbital

y feniletilmatonamida (FEMA).
Nombre genérico: Primidona.

Accion: La forma en que actia no es del todo clara, pues se sabe que fa
primidona se biotransforma en fenobarbital y FEMA, pero el primero

no se comporta como cuando se ingiere aislado, y de la FEMA no se
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ha podido establecer claramente su mecanismo de accion
antiepiléptica. Se absorbe bien por via digestiva y se elimina por via
renal. El tiempo de absorcion, de biotransformacion y de eliminacion

varia de persona a persona, con limites de 12 a 36 horas.

Indicaciones: Crisis parciales simples, complejas, secundariamente

generalizadas y tonicoclonicas generalizadas.
Contraindicaciones: No se conocen.

Efectos colaterales. La sedacion es el mas comin, pero tiende a ceder si la
ingestion no se interrumpe por los efectos iniciales y la dosis se
incrementa paulatinamente, Ataxia a dosis altas. En raras ocasiones
puede ocurrir exantema maculo papular y morbiliforme que aparece en
individuos susceptibles y no depende de l1a dosis. Excepcionalmente

hay anemia megaloblastica.

Precauciones: Se debe iniciar el tratamiento con dosis bajas que se
incrementan paulatinamente y no se debe interrumpir de manera

brusca por el peligro de que se desencadenen crisis.

Interaccion con otros farmacos: En presencia de carbamazepina aumenta la
concentracién de primidona. La metabolizacion hasta fenobarbital se
acelera cuando la primidona se ingiere simultineamente con
difenilhidantoina o con 4cido valproico. No comparte claramente las

acciones farmacodinamicas del fenobarbital, aunque éste sea uno de
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tos metabolitos; no se conoce la razon, pero se piensa que podria ser la

presencia de FEMA.
Presentaciones. Suspencion con 250 mg/Sml; comprimidos con 250 mg.

Dosis y modo de administracion: La primidona solo se administra por via
oral. La dosis optima debe individualiza se segin las concentraciones
séricas y la tolerancia de cada paciente. En promedio, para adultos es
de 750 a 1000 mg/dia; para los nifios la dosis es de 10 a 25 mg/kg de

peso/dia. Es recomendable fraccionar la dosis diaria en 3 0 4 tomas.

Niveles séricos Utiles: 5 a [0ug/ml.

* BENZODIACEPINAS,
De este grupo de sustancias tres farmacos tienen interés para el

tratamiento antiepiléptico: Clonazepam, diazepam y nitrazepam.

- Clonazepam,

Nombre genérico: Clonazepam,

Accion: Su biovialidad es de 80% 2 horas después de la ingestion; no se
cuenta con datos acerca de lo que ocurre por via parenteral. No se
conoce bien su metabolismo. Se elimina en 22 a 33 horas por via renal
después de reduccidn, acetilacion e hidroxilacion. No se sabe si cruza

1a barrera placentaria.
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Indicaciones: Crisis generalizadas y mioclonicas acinéticas; puede

administrase por via endovenosa para el control del estado epiléptico.
Contraindicaciones: No se conocen.

Efectos colaterales; Somnolencia, ataxia, movimientos oculares anormales,

disariria, mareos y confusion mental, efectos dependientes de la dosis.

Otros efectos colaterales que no dependen de la dosis son depresion de los
movimientos respiratorios, aumento de las secreciones de la parte
superior de las vias respiratorias, alteraciones de la personalidad y
dependencia fisica y psiquica con sintomas de carencia al suprimir la

administracion del medicamento.

Interaccion con otros firmacos: La concentracion sérica de clonazepam
disminuye en presencia de fenobarbital. La concentracion de
difemilhidantoina se eleva, aunque al parecer solo transitoriamente; el
efecto hipnético del fenobarbital se refuerza, y el efecto somnifero del

clonazepam se intensifica cuando se combina con dcido valproico.

Presentaciones: Solucion ingerible con 2.5 mg/ml; comprimidos con 0.5 mg
y 2 mg; solucion inyectable con | mg/2 ml. De ordinario se administra
por via oral, la endovenosa se emplea solo en casos de estado
epiléptico; la intramuscular no es recomendable; porque se cristaliza
en el masculo y su absorcion resulta erratica. Las dosis para lactantes y
nifios hasta de 10 aftos varian entre 0.01 y 0.03 mg/kg/dia; para los de
mayor edad y los adultos son de 1.5 a 6 mg/kg/ dia.
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Concentraciones scricas utiles: Las concentraciones de 13 a 72up/ml se han

acompaiiado de accion antiepiléptica eficaz.

-Diazepam.
Es un firmaco con accion principalmente hipndtica y ansiolitica que ha
manifestado propiedades antiepilépticas utiles, sobre todo en los estados de

crisis subintrantes.
Nombre genérico: Diazepam.

Accion.: Bioviabilidad de 75% aproximadamente | hora después de la
ingestion. La via endovenosa produce un efecto rapido, pero con
fluctuaciones que duran aproximadamente 10 horas. Pasa la barrera
placentaria y se encuentra en la sangre fetal en concentracion de 40%
de la materna. Se elimina por via renal en los nifios en 18 horas, en

tanto que en los adultos tarda de 1 a 3 dias.

Indicaciones: Por via endovenosa para el tratamiento del estado epiléptico
de diversos tipos de crisis excepto de ausencias; por via oral se puede
administrar como coadyuvante en algunas formas de crisis mioclonicas

refractarias al tratamiento.
Contraindicaciones: No se conocen cuando se emplea como antiepiléptico.
Efectos colaterales: Somnolencia, torpeza y fatiga son los mas frecuentes
cuando se administra por via oral. Por via endovenosa puede actuar

sobre el centro respiratorio, especialmente si se administraron otros

farmacos depresores del SNC. En algunos casos ¢l efecto hipnotico
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inicial puede ser muy breve y , pasado éste, presentarse excitacion

psicomotriz.

Interaccion con otros firmacos: Puede aumentar el efecto depresor sabre el

SNC de las demas sustancias con accion sedante.

Presentaciones: Suspencion ingerible con 2 mg/15 m); tabletas con 5 y 10 mg;

solucian inyectable con 10 mg/2 ml.

Dosis y modo de administracion: Intravenosa para el tratamiento del estado
epiléptico en niftos de 39 dias a 5 aflos de edad, 0.2 a 0.5 mg/kg con 5
mg como méximo; en niflos mayores de 5 afios, 1 a 10 mg; para
adultos 10 a 50 mg. Por via oral, 2 a 30 mg/dia, segin los

requerimientos; se recomienda fraccionar {a dosis en 2 0 3 tomas.

Niveles séricos utiles: 0.1 a I pg/ml.

- Nitrazepam,

La unica indicacion en epileptologia para este derivado de las
benzodiacepinas es en las crisis mioclénicas que ocurren en el sindrome de
West. Hay comunicaciones que indican que con nitrazepam se obtienen
mejares resultados para el control de las erisis en esta enfermedad, aunque el

curso de la misma no varie.

Nombre genérico: Nitrazepam.
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Accion: No se conoce con exactitud la forma en que actiia.

Indicaciones. Crisis mioclonicas en el sindrome de West.

Contraindicaciones: Discracias sanguineas.

Efectos colaterales: Somnolencia.

Interaccion con otros farmacos: Exacerba la accion depresara de las

sustancias que inhiben al SNC,

Presentacion: Comprimidos con 5 mg,

Dosis y via de administracion: Oral, 0.3 a 1.0 mg/ kg/dia en nifios hasta de 3

afios de edad, en los mayores 5 a 15 mg / dia.

Niveles séricos Utiles. No se han establecido.

* CARBAMAZEPINA.

Esta sustancia no tiene relacion con los otros grupos de antiepilépticos; es
un compuesto triciclico derivado de la imipramina y se le ha encontrado
aplicacion en terapéutica antiepiléptica, asi como en €l tratamiento de fa
neuralgia del trigémino. Comercialmente se le adjudica un efecto

psicotrdpico que no esta plenamente comprobado.

Nombre genérico: Carbamazepina,



Accion; La concentracion plasmatica maxima se alcanza 8 horas después de
su ingestion. Pasa la barrera placentaria y la concentracion en la sangre
fetal es de 50 % de la materna, en la leche se encuentra en
concentracion de 60 % de la sanguinea. Pasa la barrera
hematoencefalica y en el encéfalo se encuentra en concentracion de
15% de 1a plasmatica. Se metaboliza en el higado y se elimina ¢n un

lapso de 24 a 48 horas.

Indicaciones: Crisis parciales complejas y tonicoclonicas generalizadas, y
como coadyuvante en las crisis secundariamente generalizadas de

dificil control.
Contraindicaciones: Hipersensibilidad a los compuestos triciclicos.

Efectos colaterales: Los relacionados con fa dosis son los mis frecuentes; sc
presentan af inicio del tratamiento y se caracterizan por cefalea, mareo,
ndusea y vomito. En personan sensibles al farmaco puede producir
confusion mental, visidn borrosa, alteracion de los movimientos
oculares, trastornos del lenguaje, movimientos anormales, neuritis
periférica y depresion. Los efectos gastrointestinales mas frecuentes
son nausea, vomito, dolor de tipo colico, estrefiimiento o diarrea. En la
piel se han observado exantemas, dermatitis exfoliativa, eritema
multiforme, eritema nudoso y, excepcionalmente, sindrome de
Stevens-Johnson. En los enfermos con lupus eritematoso sistémico se
pueden agravar los sintomas. En el sistema hematopoyético se han
observado complicaciones que no son frecuentes, pero si peligrosas.

En sujetos de edad avanzada puede provocar agitacion, confusion
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mental y activacion de psicosis latentes. Cuando ocurren cualquiera de

estas manifestaciones es necesario suspender el tratamiento.

Interaccion con otros firmacos: Con la difenilhidantoina hay una

disminucion de la concentracion plasmatica de ambos.
Presentaciones: Suspension con 100 mg/ Sml; comprimidos 200 mg.
Dosis y via de administracion; Solo se administra por via oral en dosis de 10

a 20 mg/kg/dia, la cual debe ajustarse a la reaccion de cada paciente y

controlarse mediante determinacion de las concentraciones séricas.

Concentraciones séricas Utiles: De 4 a 8 pg/ml,

* FENILSUCCIMIDAS.

Nombre genérico: Etosuccimida.

Accion: No se ha establecido su forma de accion. Su bioviabilidad es de 100
% de 3 a 7 horas después de ingerido. No se tienen datos acerca de su
destino frente a las barreras naturales. Se elimina por via renal en 30 a
60 horas y, en general los adultos la eliminan més lentamente por esta

via,
Indicaciones: Crisis generalizadas con ausencias.

Contraindicaciones: Hipersensibilidad al farmaco.
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Efectos colaterales: Principalmente de indole gastrointestinal - niusea,
vomito, colico y anorexia. También pueden aparecer cefalea e
irritabilidad. Se ha informado de leucopenia, pancitopenia y sindrome

lupico.
Presentacion: Suspension con 250 mg/ml.

Dosis y via de administracion: Dosis de 250 a 100 mg/kg/dia, orales, en

tomas fraccionadas. Niveles sericos Otiles de 40 a 80 pg/ml.

* HIDANTOINATOS.
De este grupo solo el difenilhidantoinato de sodio se sigue utilizando

para el tratamiento de las crisis epilépticas.
Nombre genérico: Difenithidantoinato de sodio (DFH).

Accion: Alcanza 90% de bioviabilidad de 3 a 10 horas después de la
ingestion o de la administracion intravenosa. Cuando se aplica por via
intramuscular, el farmaco se cristaliza, su absorcion es inadecuada y se
corre el riesgo de intoxicacion cuando posteriormente se administra
por via oral; pos estas razones no se recomienda aplicarlo por esta via.
Las concentraciones en el plasma y en el cerebro son similares. Pasa Ja
barrera placentaria, y en el plasma fetal alcanza concentraciones
similares a las de la madre. Se metaboliza en el higado y se elimina
como glucuronato por via urinaria. La sal no transformada se puede

descubrir en cantidades pequeiias en fas heces fecales.
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Indicaciones: Crisis parciales simples, crisis tonicas, clonicas y
tonicoclonicas  generalizadas;  crisis  parciales  secundariamente
generalizadas, coadyuvante en las crisis parciales complejas de dificil

control.

Contraindicaciones; Manifestaciones previas de intolerancia al farmaco.

Efectos colaterales: Relacionados con la dosis: diplopia y nistagmo, ataxia y
dismetria que, cuando aparecen, obligan a interrumpir la
administracion del farmaco, pues y se continia pueden lesionarse
ireversiblemente las células de Purkinje del cerebelo. Independientes
de la dosis hiperplasia gingival, hipertricosis y acné son efectos
frecuentes, por lo general no graves y que solo desaparecen si se
interrumpe la ingestion del firmaco. Se ha informado acerca de casos
aislados de hepatitis, depresion de la médula osea, lupus eritematoso y
sindrome Stevens-Johnson. La interferencia con el metabolismo del

acido falico puede manifestare como anemia megaloblastica.

[nteraccion con otros firmacos: Se pueden elevar las concentraciones
plasmaticas de DFH dado que la isoniacida, el disulfiram, el
cloranfenicol, el dicumaraol, la sulfametadiona, al acido
paraminosalicilico y la fenilbutazona inhiben su metabolismo. El
fenobarbital y la carbamazepina aceleran el metabolismo de 1a DFH,
por lo que si se prescriben en combinacion se deben vigilar
periddicamente las concentraciones séricas. En presencia de DFH, la

semtidesintefracion de la quinidina decae en 50%.

44



Presentaciones  Suspencion con 30 mg/dml, comprimidos con 100 mg;

cipsulas con 30 y 100 mg; solucion invectable con 250 mg/Sml.

Dosis y modo de administracion: De preferencia se debe escoger la via oral,
y en casos especiales la intravenosa. La dosis optima se establece
segin las concentraciones séricas y la reaccion terapéutica individual,
pues no en todos los enfermos se requieren las concentraciones séricas
recomendadas como itiles. Una vez {legado el estado de equilibrio se
puede optar por administrar la dosis diaria total en una sola toma. Para
nifios menores de 6 aflos se recomiendan de 5 a 8 mg/kg/dia, con 300
como méximo; para nifios mayores, adolescentes y aduitos, 300 a 600

mg/dia.
Concentraciones séricas (tiles: 10 a 20 pg/ml.

* ACIDO N-DIPROPILACETICO.

Nombres genéricos: Acido valproico, valproato de magnesio.

Accion: No se conoce la manera como actia ni su bioviabilidad. La
concentracion méxima se alcanza de 4 a 6 horas después de la
ingestion.

Indicaciones: Su principal empleo es en las crisis febriles y las generalizadas
del tipo de las ausencias. Es util como coadyuvante para el control de

otros modelos ictales de dificil correccion.

Contraindicaciones: No se conocen,
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Efectos colaterales: Irritacion gastrointestinal, inapetencia ocasional y
somnolencia en un porcentaje reducido. En la literatura se han reterido
algunos casos aislados de alopecia y de disfuncion hepatica. Hay
aumento de la fosfatasa alcalina y de la transaminasa oxalacética; se ha
encontrado que puede interferir con la fase secundaria de Ia

adhesividad plaquetaria.

Interaccion con otros firmacos: En presencia de acido valproico el nivel
sérico de fenobarbital se incrementa y ocurre consecuentemente lo
mismo con la sedacion que produce, La difenilhidantoina libre
aumenta por desplazamiento de la que estd unida a proteinas, y la total
disminuye. La semidesintegracion del dcido valproico se reduce por
interaccion con primidfona, fenobarbital, difenilhidantoina y

carbamazepina.
Presentaciones: Solucion ingerible con 250 mg/ 5 ml de acido valproico;
cipsulas con 250 mg de acido valproico, solucion ingerible con 200

mg/5ml de valproato de magnesio; comprimidos con 250 mg y grageas

con 400 mg de valproato de maguesio.

Dosis y via de administracion: Para niflos, 15 a 60 mg/kg/dia; para adultos
800 a 1,600 mg/dia.

Concentraciones séricas Utiles: De 50 a 100 g con grandes variaciones

individuales.

CONSIDERACIONES,
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Con objeto de lograr resultados oOptimos en el tratamiento

antiepilépticos con medicamentos se recomienda;

- Seleccionar el farmaco segun sus indicaciones para el tipo de crisis.

- Administrar s6lo un medicamento al iniciar el tratamiento.

- Agotar sus probabilidades terapéuticas antes de cambiar o de agregar otro
antiepiléptico en caso de que las crisis no se controlen.

- Establecer el nivel sérico mediante determinaciones periodicas.

- Logrado el control, conservar Ja medicacion cuando menos durante 5 afios

.consecutivos.

- Durante las edades de crecimiento o involucion, asi como durante ¢l

embarazo controlar los niveles séricos al menos una vez al mes,
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CAPITULO V.
TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA EPILEPSIA,

Para decidir un tratamiento quirirgico se deben de tomar en cuanta los

siguientes criterios:

Falla del tratamiento médico. Después que la administracion de
medicamentos antiepilépticos, en dosis terapéuticas maximas y durante

un tiempo razonable, haya sido inefectiva para controlar la crisis.

. Demostracion de un area focal epileptogena. Se debe establecer con

claridad que, desde ef punto de wvista clinico v
elcc(foenccfalogréﬁcamcnte, las crisis se originan en dreas localizadas del
cerebro. Ademds estas arcas aunque no son pequedias, de preferencia
deben ser accesibles al cirujano, para que se extirpen con facilidad, sin

producir dafio neuralogico severo y sin aumentar la lesidn ya existente.

. Cronicidad de las crisis epilépticas de origen traumatico. El tratamiento

quinirgico esta indicado solo cuando las crisis epilépticas provienen de 3
o0 5 afios antes, sin mostrar remision, porque es bien conocido que en los
casos de epilepsia postraumitica las crisis tienden a mejorar con el

tiempo.

4. Que el padecimiento impida una vida razonable normal al paciente, Tanto

por la frecuencia como por las caracteristicas de las crisis, basta que se
presenten solo una vez por mes para cumplir esta condicion. La condicion
del paciente debe ser adecuada no solo desde el punto de vista general,
sino también desde el mental y neurolagico, de suerte que la cirugia no

debe poner en peligro 1a vida del enfermo.
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5. Contar con la cooperacian del paciente, para que los procedimientos de

diagnostico y quirurgico se realicen.

EVALUACION CLINICA.
El estudio clinico integral del paciente norma la conducta para decidir a
cerca de la necesidad de realizar procedimientos diagndsticos invasivos o

proponer tratamiento quinirgico a los enfermos de epilepsia.

Cuando sea posible, se describiran las caracteristicas de la convulsion

por personal especializado si se tiene la oportunidad de presenciarla.

La exploracion fisica general y neurologica del paciente puede sugerir
datos de focalizacion. Asimetria corporal un hemicuerpo de menor volumen
que el otro, sacudidas parciales, presencia de reflejos anormales como el
signo de Babisnski, alteraciones de los reflejos cutineos y hemianestesia

indican daiio en dreas especificas.

La tomografia axial computarizada (TAC) es un proceso radiologico
indispensable para establecer el diagnostico en aquellos casos que exista la

sospecha de una masa ocupativa de cualquier etiologia.
Otro estudio importante es la angiografia cerebral, debe practicarse cuando
se sospeche una masa ocupativa o una enfermedad de origen vascular, como

aneurisma o malformaciones arteriovenosas.

El EEG es ¢l procedimiento mis importante para demostrar la presencia

de descargas eléctricas anormales en dreas focalizadas del cerebro. El
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método proporciona datos acerca de la localizacion, magnitud y extension
del area epileptogeni La anormahdad del EEG mis caraeteristica. en los
casos de epilepsia de vrigen Focal es la presencia de espigas y ondas agudas
de menor importancia, pero la espiza-onda o la onda fenta tiene cierto valor

localizador.

Cuando se utiliza durante la cirugia, permite localizar de manera exacta
el aren apileptogena, determinac su extension, que generalmente no os

pequena

TECNICAS NEUROQUIRURGICAS,

El ériterio basico para realizar la cirugia radica en que la remocion de
una zona mas o menos restringida del cerebro a la que se atribuyen
descargas paroxisticas exageradas de las neuronas, puede reducir o erradicar
las convulsiones. La cirugia debe practicarse e pacientes con ataques
parciales rebeldes al tratamiento Farmacologico y en los que el EEG permita
establecer una correlacion adecuada que indique que el atague se origina
precisamente en el drea cercbral sospechosa, fa cual, al ser extirpada no
produzca defectos neurologicos severos o exagere los ya existentes, Otro
enfoque terapéutico es la interrupcion mediante procedimientos
estereotaxicos o por cirugia directa de las vias de propagacion de la descarga

epiléptica.

Los mejores resultados clinicos se han abtenido cuando la reseccion

quirdrgica es amplia e incluye toda el drea epileptogena o su mayor parte.

En general numerosos pacientes son sometidos a dos o mas

procedimientos quirirgicos, siguiendo la idea general de que la cirugia no
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trata de curar la epilepsia, si no solo delimitar ta intensidad y frecuencia de

las crisis



CAPITULO VY,
TRATAMIENTO A PACIENTES EPILEPTICOS EN EL
CONSULTORIO DENTAL,

El tratamiento de estos pacientes en el consultorio dental se basa en 3
aspectos fundamentales:
a) Reducir ¢l riesgo de crisis durante la visita dental.
b) Tratar al paciente con presencia de crisis convulsivas,
¢) Minimizar y tratar los efectos secundarios a nivel bucal de los farmacos

antiepilépticos,

A) REDUCIR EL RIESGO DE LA CRISIS.
Aunque es cierto que las crisis pueden presentarse ocasionalmente sin
ninghn aviso previo, es necesario disminuir las posibilidades de que se

produzcan convulsiones.

- Es necesario inspirar confianza al paciente y explicarle ¢l tratamiento que
se le va a realizar, para disminuir asi su ansiedad. Los trastornos
emocionales en este tipo de pacientes puede inducir a crisis. Se puede
prescribir medicacion para controlar la ansiedad antes de un tratamiento
dental. Una cantidad adicional de 109 a 20 mg. de fenobarbital en los
pacientes epilépticos que ya estan utilizando este farmaco de forma habitual
1 0 2 horas antes de Ia visita dental suele ser bien tolerada y no produce
somnolencia significativa. En los pacientes que no estan recibiendo

barbitiiricos, el diazepam puede ser un agente antiansiedad (til.



- Evitar la estimulacion luminosa directa, debemos evitar que la luz de la
lampara de la unidad dental de directamente a los ojos del paciente, ya que

este estimulo fuminoso puede desencadenar la crisis.

- Anestesia. Los métodos anestésicos focales habituales no se asocian a un
aumento del riesgo con la crisis y no interactiian con los medicamentos

anticonvulsivos utilizados en general.

Se han descrito crisis cuando se administran lidocaina por via L.V. para
¢l tratamiento de arritmias cardiacas, pero la cantidad contenida en los
agentes anestésicos locales dentales tienen poca posibilidad de provocar una

crisis, sobre todo si el odontdlogo aspira antes de depositar el anestésico.

La lidocaina es la mitad de toxica que la procaina a dosis equivalentes.
Lo dosis méxima recomendada se sitia en 500 mg con adrenalina y 200 mg
sin adrenalina. De efecto rapido, el periodo de latencia es de apenas 2

minutos, manteniéndose el efecto durante [-2 horas.

La lidocaina esta disponible como solucion al 2% (Xylocain) con adicion
de 0.0125 6 0.02mg/m! de adrenalina o 0.04 mg/m! de noradrenalina, o bien
con un suplemento combinado de 0.0 6 0.02 mg/ml de adrenalina y 0.01 ¢

0.02 mg/ml de noradrenalina.

La anestesia general, incluyendo sedacion con oxido nitroso puede
inducir crisis, y es preferible la anestesia local. Los agentes anestésicos
generales también pueden desencadenar una toxicidad de los farmacos
anticonvulsivos, y algunos anestésicos, como la cetamina, son conocidos por

producir actividad EEG de frecuencias rapidas y convulsiones. Aunque el
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diazepam se administra frecuentemente por via i.v. para controlar las crisis
persistentes v se considera un farmaco relativamente seguro pura este tin,
puede producirse un paro cardiorespiratorio cuando se administra junto con

barbit{ricos.

B) TRATAR AL PACIENTE CON PRESENCIA DFE CRISIS
CONVULSIVAS,

El tratamiento inmediato del paciente con una crisis es el siguiente -

Las crisis parciales que se manifiestan como una alteracién del
conocimiento, automatismo durante el ataque y emision de lenguaje y/o
sonidos inadecuados suelen durar pocos minutos y dejan al paciente confuso
y cansado, pero por lo demas no afectado. No es necesario sujetarlos lo que

en ocasiones podria dar lugar a una violenta respuesta defensiva.

Si se produce una crisis generalizada en el sillén dental suele haber un
aura epiléptica reconocible, que toma méas 4 menudo la sensacion de una
forma epigastrica desagradable que se extiende hacia la cabeza. A
continuacion el paciente puede dar un grito y caer pesadamente a! suelo,
frecuentemente con traumatismo fisico. El examen oral de un paciente
epiléptico puede mostrar las consecuencias de los traumatismos. A la fase
tonica en la cual los misculos estan en espasmo y el paciente experimenta
cianosis , puede seguir la fase clonica durante la cual, se producen
movimientos convulsivos regulares: tronco, exiremidades, maxilares y
lengua. Durante esta etapa son comunes espumacion bucal, mordedura de la

lengua e incontinencia de esfinteres.

55



El tratamiento se arienta a evitar que el paciente sufra traumatismos, y

tenga una buena oxigenacion.

Sc debe colocar un objeto blando debajo de la cabeza del paciente. Se le
retira del posible comtacto con fos objetos cercanos, el paciente debe ser
colacado en dectbito supino, bien en el sillon o en el suelo. La cabeza del
paciente debe colocare hacia un lado para que la saliva y los vomitos puedan
salir y se reduzea Ja posibilidad de aspiracion. Hay que hacer esfuerzo para
mantencr la via aérea del paciente permeable mediante el uso de una
posicion inclinada de la cabeza, y si es preciso aspirar las secreciones de la
boca del paciente para evitar las aspiraciones. Ocasionalmente se observan
periodos de apnea durante una crisis. A veces suele ser {til e oxigeno
administrado a través de una mascarifla facial o nasal. Se coloca una

almohadilla entre los dientes.

A continuacion el pacicnte suele recuperar el conocimiento en el lapso de
unos minutos pero puede permanecer sin el durante ! hora o mas. Cuando
recupera el conocimiento el paciente estd somnoliento y se encuentra a
menudo confundido; suele quejarse de cefalaigia y tiende a quedarse

dormido con rapidez.

En la fase postcritica los pacientes deben ser observados cuidadosamente
a fin de comprobar que no se producen depresiones respiratorias ni
obstrucciones de las vias aéreas. La situacion de urgencia no se ha superado
hasta que todas las constantes vitales sean normales y el paciente esté en
vigilia y orientado. No hay que permitir que el paciente salga de la consulta

dental sin ser acompafiado. Se recomienda que el paciente permanezca
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relajado el resto del dia y no lleve a cabo alguna actividad fatigosa, porque

existe el riespo de nuevas crisis

Si un paciente sufre mis de una crisis sin recuperar el conocimicnto, hay
que considerar la posibilidad de un status epileptucus y hay que avisar a un
equipo de urgencias. Debe administrarse una solucion de glucosa al 50% par
via  intravenosa. Administrar diazepam por via intravenosa, puede
administrarse una dosis que no supere los 10 mg durante 2 minutos, y la
dosis debe repetirse en 20-30 minutos si las convulsiones continian. Los
barbitiricos administrados por via intravenosa también pueden controlar una
convulsion, pero cuando se administran junto con diazepam, puede provocar
depresion respiratoria. No se aconseja el uso de barbititricos salvo cuando se
disponga de una electrocardiografia. Un fiirmaco antiepiléptico como la
fenitoina puede administrarse por via intravenosa, una vez que el diazepam

haya detenido la crisis, pero no se usa como firmaco primario.

PRECAUCIONES.

Las coronas, protesis parcial removibles , incrustaciones mal ajustadas,
asi como los dientes con movilidad considerable, son un riesgo para el
paciente epiléptico por el peligro de aspiracion durante la crisis. Las protesis
deben ser fabricadas incluyendo un marcador radiopaco, por si se debe
realizar un examen radiogrifico para descartar una aspiracion después de

una crisis,
C) MINIMIZAR Y TRATAR LOS EFECTOS SECUNDARIOS A

NIVEL BUCAL, DE LOS FARMACOS ANTIEPILEPTICOS.
AGRANDAMIENTO GINGIVAL INDUCIDA POR FENITOINA.
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El agrandamiento por este medicamento (en E.U. conocida por su nombre
comercial dilantin, en otros paises epanutina) ocurre en algunos pacientes
que reciben éste medicamento. La incidencia informada varia de 3 a4 84.5%
y ocurre con més frecuencia en pacientes jovenes. Su presencia y gravedad

no se relaciona necesariamente con la dosis.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

La lesion principal o basica empieza como un aumento de volumen en
forma de cuentas, indolora, en los margenes gingivales bucal y lingual y en
la papila interdentaria, Conforme progresa el agrandamiento, los aumentos
de margen y la papila se unen; se forma una gran masa que cubre gran parte
de las coronas y puede interferir con la oclusion. Cuando se complica por
inflamacion la lesion tienen forma de mora es firme y rosa palida y
resistente con una superficie lobulada en pequeiias partes y sin tendencia a la

hemorragia.

El aumento caracteristico aparece proyectandose desde abajo de margen

gingival, del cual se separa por una estria lineal.

El agrandamiento es cronico tiene un crecimiento lento hasta que
interfiere con la oclusion y se vuelve desagradable. Cuando se extirpa
aparece de nuevo, después de suspendida la administracion del farmaco,

desaparece cspontancamente en pocos meses.
TRATAMIENTO,

Es quirurgico, se realiza gingivectomia y gingivoplastia. Gingivectotnia

significa excision de la encia.
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Gingivoplastia se denomina al recontorneado artificial de la encia para

crear contarnos fisiologicos.

La gingivectomia puede ser realizada por quimiocirugia, electrocirugia, y

la técnica quirtirgica descrita por Goldman en 1952

GINGIVECTOMIA POR QUIMIOCIRUGIA.

Hay una gran variedad de técnicas descritas con respecto al uso de
sustancias quimicas en lugar del bisturi para eliminar la encia. Una técnica
comprende paraformadehido al 5% (irioximetileno) incorporado en una
pasta de oxido de zinc-eugenol modificada que se coloca sobre el margen

gingival y en el interior de la bolsa, otra técnica utiliza hidroxido de potasio.
Estos metodos tienen las sigutentes desventajas:

. Su profundidad de accion no puede controlarse, por lo tanto el tejido sano
insertado subyacente a la bolsa puede resultar lesionado.

2. La remodelacion gingival no puede etectuarse de manera efectiva.

3. La epitelializacion y reformacion del epitelio de unidn as1 como el
restablecimiento del sistema de fibras de la cresta alveolar son més lentos
en las heridas gingivales tratadas en forma quimica que en aquellas
producidas por un bisturi, por lo tanto no se recomienda usarlas.

GINGIVECTOMIA POR ELECTROCIRUGIA.

VENTAIAS.



Permite ef contorneo adecuado del tejido y controla la hemorragia,

DESVENTAIJAS,

No es posible aplicarla en pacientes que tienen un marcapaso cardioco
no compatible o mal protegido. ! tratamiento produce un olor desagradable.
$i la punta electroquinirgica toca el hueso puede causar dafio irreparable, ¢s
mas el calor generado por el uso imprudente puede lesionar el tejido con
pérdida del soporte periodontal cuando el electrodo ser usa cerca del hueso.
En los casos en que el electrodo toca la raiz se producen zonas de cemento
quemado. Por lo tanto el uso de la electrocirugia se limitard a los
procedimientos superficiales como la eliminacion de los agrandamientos
gingivales, gingivoplastia, reubicacion del frenillo e inserciones musculares

y para la incision de abscesos periodontales y colgajos pericoronaies.

TECNICA.
La eliminacion de los agrandamientos gingivales y la gingivoplastia se
realizan con el electrodo de aguja, suplementados por la asa ovoidea

pequefia o los electrodos en forma de diamante para festonear.

Se utiliza-una corriente combinada de corte y coagulante en todos los
procedimientos de recontomeado, el electrodo se activa y desplaza mediante

un breve impuiso de “rasurado”

CURACION DESPUES DE LA ELECTROCIRUGIA.
Algunos investigadores informan que no hay diferencias importantes en
la curacion gingival después de la reseccion por electrocirugia y 1a que se

efectta con los bisturies periodontales.
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TECNICA QUIRURGICA DE GOLDMAN,
MARCAJE DE LA PROFUNDIDAD DEL AGRANDAMIENTO.

El agrandamiento de cada superficie se explora con una sonda
periodontal y se marca con una pinza o sonda y dicho punto se transporta a
la superficie externa marcdndolo con un punto sangrante. Las bolsas se
marcan sistematicamente empezando en la superficie de distal del Gltimo
molar y después sec mueve hacia la superficie vestibular y se contindan hacia
adelante hasta la finea media. El procedimiento se repite para la superficie

lingual.

CORTE DE LA ENCIA.

Puede ser con bisturies periodontales, bisturi o tijeras. La eleccion del
instrumento se basa en la experiencia individual, Los bisturies periodontales
como el bisturi de Kirklnad, se usa para incidir la superficies vestibular ,
lingual y las distales al diente terminal en la arcada. Los bisturies
periodontales de Orban se utilizan para las incisiones interdentales
suplementarias, en caso de ser necesarias, y las hojas Bard-Packer nimeros

lly 12, ast como las tijeras se emplean como instrumentos auxiliares.

INCISIONES.
La incision continua comienza en la superficie vestibular del dlimo
diente y se lleva hacia adelante sin interrupcion, siguiendo el curso del

agrandamiento.
Una vez que se han hecho las incisiones sobre la superficie vestibular, el

procedimiento se repite en la superficie lingual, Las incisiones deberan

correr a lo largo de los lados de la papila incisal, no horizontalmente a través
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de ella,. para evitar los vasos sanguineos y nervios del conducto incisive y

también parta producir un mejor contorno gingtval pestoperatorio.

Una vez que sc han terminade las incisiones vestibular y lingual se Jes

une mediante una incision distal.

La incision debe estar lo mas cerca posible del hueso sin exponerlo,
eliminando el tejido blando coronario al hueso. La incision seri biselada a

45 grados aproximadamente con la superficie dental.

ELIMINACION DE LA ENCIA MARGINAL E INTERDENTAL.
Comenzando en la superficie distal del altimo diente erupcionado, se
desprende el margen gingival por la linea de incision mediante curetas. Los
instrumentos se colocan profundamente en la incision hasta llegar a la
superficie del diente y se lleva en direccion coronaria con un movimiento

lento y firme,

ELIMINACION DE CALCULOS.
El célculo se elimina, si es necesario se alisa la superficie radicular con

curetas.

GINGIVOPLASTIA.

Se puede hacer con bisturi periodontal, escalpelo, piedras rotatorias
de diamante de grano grueso o mediante electrocirugia. Se realiza
afinamiento del margen gingival, creaciéon de un contorno marginal
festoneado, adelgazamiento de la encia insertada y creacion de un contorno
marginal, surcos interdentales verticales, con remodelade de la papila

interdental, para proporcionar via de escape a los alimentos.
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LIMPIEZA ANTES DE COLOCAR EL APOSITO PERIODONTAL.
Antes de efectuar esta operacion, cada superficie de cada dicnte se
examina para buscar cilculos o remanentes de tejido blando, y después se
fava fa zona con solucion tisiologica tibia y se cubre fa zona con gasa para

cohibir la hemorragia. Se procede a colacar el apdsito periodontal.

Los apositos periodontales estin destinados a:
a) Proteger la herida producida por la cirugia.
b) Obtener y mantener una adaptacion estrecha de los colgajos mucosos al
huesa (en especial cuando se ha revhicado apicalmente un colgajo).
c) Brindar comadidad al paciente.
Los apositos periodontales mas coniinmente utilizados pueden ser

divididos en dos grupos: los que contienen y los que no contienen eugenol.

TECNICA DE APLICACION.

Cuando cesan de sangrar Jos tejidos operades, se inserta el aposito. Con
frecuencia primero se llenan los espacios interproximales con el material,
Después  se aplican finos rollos de aposito del largo del area operatoria
contra las superficies vestibulares y linguales de los dientes. Se presionan
estos rollos contra las superticies dentarias y se fuerza asi el materia{ dentro

de las dreas interproximales.
Cada semana hay que retirar el apasito, asi hasta que la herida vaya

sanando. Por lo general la epiteliatizacion de la superficie termina después

de 5-14 dias La reparacion epitelial completa tarda casi | mes.
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CONCLUSIONES.

oy necesarfo que los Cirujanos Dentistas - como profesionales de la

salud, tengamos pleno conocimiento de las - patologias gne pueden flegar a
sufrir nuesiros pacienfes .

El paciente requiere de su dentista, una actitid sobrie, responsable,
digna de conflunza, que al presentarse alguna urgencia médica desempeiie
un papel competente; capaz de brindar cuidados especiales de acuerdo a las

necesidades que se presenten, preservando anie tody la integridud del
paciente.
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