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INTRODUCCION

Una crisis epiléptica es la crisis cerebral resultante de la
descarga excesiva de una poblacidn neuronal hiperexcita-
ble. La repeticion de las crisis epilépticas origina la epilepsia
que es «la enfermedad crénica, de etiologia diversa, carac-
terizada por crisis epilépticas recurrentes (mas de una), aso-
ciadas, eventualmente, con diversas manifestaciones clini-
cas o paraclinicas». La epilepsia, por tanto, no es una enfer-
medad en el sentido habitual, sino un sindrome de etiolo-
gia muy diversa (tanto organica como funcional), cuya expre-
sividad clinica puede ser muy variada (motora, psiquica,
sensorial, sensitiva, vegetativa, con afectacion o no del nivel
de conciencia).

Las crisis epilépticas constituyen una patologia frecuente
en la infancia estimandose que un 8-10% de los nifios las
presentan en alguna ocasién, siendo la prevalencia de la epi-
lepsia en la poblacién escolar de nuestro medio del 0,5%®.

DIAGNOSTICO

El diagndstico de las crisis epilépticas (y de la epilepsia)
se basa principalmente en criterios clinicos, siendo esencial
la realizacion de una anamnesis detallada y una explora-
cion fisica completa.

La historia clinica puede aportar datos que sirven para
concretar no s6lo la etiologia, sino también el tipo de crisis;
en ocasiones muestra la existencia de antecedentes de fami-
liares afectos de procesos similares, otras veces se descubre

la presencia de enfermedades neurolégicas que ocasional-
mente se asocian a epilepsia y la anamnesis proporciona, asi-
mismo, datos en relacidn con posible patologia (preperina-
tal, traumatismos, infecciones del sistema nervioso central)
que puede ser el punto de origen de las manifestaciones epi-
[épticas del paciente. Ademas, la historia clinica permite
conocer la edad de comienzo, frecuencia de las crisis y su
semiologia, evolucidn, respuesta a tratamientos previos, etc.

La exploracion fisica estd destinada a descartar (o confir-
mar) una base organica: hallazgo de signos de focalidad
neuroldgica, lesiones cutaneas (facomatosis), fenotipo pecu-
liar, etc.

Los estudios complementarios sirven para confirmar la sos-
pecha clinica y pueden ayudar a concretar la etiologia del
proceso. Entre ellos destacamos:

Examenes de laboratorio. Se emplean para descartar una
patologia metabolica subyacente (hipocalcemia, hipoglu-
cemia, hipomagnesemia, etc.) o infecciosa. Consisten en
determinaciones bioquimicas o seroldgicas, pudiendo incluir,
en ocasiones (segun la sospecha etioldgica), pruebas mas
complejas, como estudios de cromatografia de aminoéci-
dos, determinaciones enzimaticas, cariotipo, etc. La pun-
cion lumbar no es una exploracion de rutina para el diag-
nostico de la epilepsia aunque puede ser esencial para cata-
logar situaciones que cursan con crisis epilépticas.

La utilidad de los exdmenes de laboratorio, ademas del
diagndstico, se ve acrecentada por la posible modificacién
de algunos de estos parametros por los farmacos antiepi-
Iépticos, con lo que su determinacidn sirve de punto de par-
tida para controles posteriores.
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Electroencefalograma (EEG). Aunque suele considerar-
se una prueba decisiva para el diagndstico de la epilepsia,
su valor es solo relativo por las limitaciones que tiene y su
interpretacion estara supeditada a la clinica.

La realizacion de EEG, incluso tras una primera crisis
afebril (no necesario tras una convulsion febril), puede ser
de utilidad, ya que se conoce que un trazado patoldgico
inicial se asocia con un riesgo 2-3 veces superior de recu-
rrencia que cuando es normal@3, ademas de ser de utili-
dad para reconocer un sindrome epiléptico concreto, por
lo que la préactica tradicional de no efectuarlo debe cues-
tionarse®. El hallazgo de grafoelementos patolégicos
(punta, polipunta, punta-onda, polipunta-onda), en corre-
lacion con el cuadro clinico, confirma el origen de las cri-
sis por descargas del sistema nervioso central y permite la
distincion con las pseudocrisis. No obstante, debemos de
insistir en que un EEG normal no excluye la existencia
de una epilepsiay, al contrario, un EEG con grafoelemen-
tos andmalos no significa que, necesariamente, el pacien-
te padezca epilepsia, ya que nifios nifios normales pueden
presentar alteraciones del EEG: la variante lenta del ritmo
alfa, el ritmo theta posterior, las ondas lambda, el ritmo
kappa, que no indican necesariamente epilepsia. En la prac-
tica es habitual que la mayoria de los pacientes afectos
de epilepsia muestren en algiin momento alteraciones del
EEG cuya morfologia incluso puede orientar hacia el tipo
de crisis: la hipsarritmia (espasmos del sindrome de West),
las descargas de punta-onda a 3 ¢/s (ausencias tipicas), por
ejemplo.

Cuando el EEG obtenido en condiciones basales no
muestra los hallazgos que cabria esperar por las manifes-
taciones clinicas del paciente, se recurre al empleo de téc-
nicas de estimulacién entre las que la hiperventilacion y la
estimulacion luminosa intermitente (ELI) son las mas emple-
adas; también el suefio es un buen proceder para evidenciar
alteraciones ocultas (aunque la realizacion del trazado de
suefio no esta al alcance de todos los centros). Ocasional-
mente hay que recurrir a estimulos mas especificos: soni-
dos, sensaciones tactiles, etc.

¢Cuando debe efectuarse un EEG tras una convulsion?
Es recomendable realizarlo tan pronto como sea posible, ya
que si bien grafolementos como las puntas pueden haber
desaparecido y el enlentecimiento postcrisis se ve incluso
varios dias después de las convulsién (si el EEG muestra
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una actividad anormalmente lenta debe repetirse algunas
semanas después para aclarar si el enlentecimiento es un
fenémeno postcritico o no), estos hallazgos pueden ser valio-
sos si la lentificacion es focal (puede indicar la existencia de
una lesién orgénica subyacente). No se debe retrasar (y
mucho menos suspender) la medicacién antiepiléptica para
obtener un EEG.

La monitorizacion con circuito cerrado de TV o video,
recogiendo al tiempo el EEG continuo, permite obtener una
correlacidn clinico-eléctrica, mejorando el diagndstico de
las crisis epilépticas y permitiendo su diferenciacion con
otros paroxismaos no epilépticos; asi mismo, la posibili-
dad de la monitorizacion ambulatoria prolongada del EEG
utilizando una cassette portatil de registro permite ayudar
al diagndstico de las crisis epilépticas y a conocer su fre-
cuencia, sobre todo cuando se trata de crisis subclinicas y
también es de gran utilidad en el diagnéstico de las pseu-
docrisis.

Técnicas exploratorias como la cartografia espectral EEG
computarizada (“electrical brainmaps”), que permite valo-
rar la actividad bioeléctrica de la corteza cerebral median-
te la cuantificacion y representacion de imégenes de los datos
suministrados por EEG, no suponen una prueba de utilidad
en la préctica diaria para el diagnéstico de la epilepsia.

Radiologia. Los estudios radiolégicos son de utilidad
para diagndstico de las epilepsias secundarias dafio cere-
bral (que vienen a constituir entre un tercio y la mitad de
las epilepsias del nifio)®. La radiologia simple de craneo ha
sido desplazada por otras técnicas que pueden aportar datos
mas concretos. Asi, la ecoencefalografia esta indicada en los
recién nacidos y lactantes con fontanela permeable en los
que puede evidenciar alteraciones organicas intracraneales;
la tomografia axial computarizada (TC) es la técnica méas
empleada para detectar o excluir una causa organica (tras-
tornos de la migracion, tumores, atrofia, enfermedades dege-
nerativas) como responsable de las crisis, siendo su princi-
pal indicacién el estudio de las epilepsias con crisis par-
ciales (excluyendo las benignas) o generalizadas de comien-
zo focal, especialmente si son resistentes al tratamiento o se
acompafian de signos de déficit focal en la exploracion o de
ondas lentas focales, asi como en estados de mal epilépti-
co y epilepsia con deterioro progresivo®. La resonancia
nuclear magnética (RM) permite diferenciar muy bien la
sustancia gris y la blanca, facilitando el diagnéstico de lesio-



nes como la esclerosis del hipocampo, trastornos del desa-
rrollo cortical, que podrian pasar desapercibidas con la TC,
a la que supera en sensibilidad.

En pacientes concretos pueden estar indicados otros estu-
dios radiol6gicos: arteriografia cerebral (en gran medida
sustituida por la angiorresonancia), para identificar ano-
malias vasculares, la angiografia digital por sustraccién (no
precisa la hospitalizacion del paciente ni la préactica de inyec-
ciones intraarteriales), la RM espectroscopica que permite
investigar los metabolitos cerebrales y algunos neurotrans-
misores, de manera no invasiva, facilitando la localizacion
del foco™, la tomografia por emisién de positrones (TEP o
PET), especialmente indicada para el estudio de la epilep-
sia parcial, habiéndose demostrado que las lesiones epilép-
ticas focales suelen presentar una alteracion metabélica de
la glucosa, con aumento de su metabolismo en las crisis y
disminucién entre las mismas, mientras que en las crisis
generalizadas no se evidencian alteraciones focales®. La
tomografia computarizada de emision de fotones Unicos
(SPECT) muestra en un 20-45% de los casos areas de flujo
sanguineo cerebral regional (FSCr) reducido en los perio-
dos intercriticos, en especial en los I6bulos temporal y fron-
tal, con areas de aumento del FSCr en las crisis parciales
complejas, que suelen corresponder al foco EEG (en esas
mismas areas hay un flujo reducido en la intercrisis).

Otros estudios: Marcadores periféricos en las epilepsias. En
pacientes epilépticos se han detectado algunas anomalias
en distintos pardmetros neuroquimicos periféricos (acido
cinurénico, acido glutdmico, cociente glutdmico/taurina,
taurina sérica, 5-hidroxitriptamina, prolactina), tanto en la
epilepsia en general, como en algunos tipos de epilepsia en
particular®, pero estos estudios tienen un valor muy limi-
tado y, desde luego, no se emplean en la préctica diaria. Asi
mismo se han buscado marcadores (prolactina, cortisol, hor-
mona del crecimiento, creatinfosfoquinasa -CPK-, encefali-
nas o prostaglandinas) que sirvan para diferenciar las cri-
sis epilépticas de las convulsiones psicdgenas, histéricas o
pseudocrisis, como alternativa a la monitorizacion con EEG
continuo.

Reiteramos que muchos de los hallazgos referidos en
este apartado son meramente descriptivos y su utilidad es
muy reducida para el diagndstico de la epilepsia, no emple-
andose de manera habitual en la préctica clinica diaria y si
maés en la investigacion.

R. PALENCIA

TABLA L. INFORMACION GENERAL

1. Sobre la naturaleza real del proceso (jDesmitificar!)

2. Sobre el prondstico (excelente en algunos casos, mejoria o
rebeldia de las crisis en otros)

3. Necesidad de inicio del tratamiento, con cumplimiento
riguroso (no supresiones bruscas y recuperacion de una
toma si la ha perdido), potenciales efectos secundarios de
la medicacion, duracion del tratamiento

4. Posibles interacciones de los antiepilépticos con otras
medicaciones

5. Régimen de vida del paciente

6. Dieta

7. Controles periddicos: clinicos, analiticos (hematologicos y
niveles de medicacion), EEG

8. Conocer la evolucion anotando las crisis en un calendario

9. Proporcionaremos canuletas de diazepam para su aplicacion
inmediata por via rectal en caso de crisis

10. Disponibilidad de médico para consultas en imprevistos

(teléfono o entrevista personal)

En algunos pacientes, cuando no se logra establecer una
correlacion clinica-EEG se efectuard un diagnostico diferen-
cial con otros episodios paroxisticos que simulan epilepsia:
pseudocrisis, sincopes (vasovagales, de origen cardiaco),
apnea de llanto, tics, etc.

PAUTA DE TRATAMIENTO

La actitud ante el nifio epiléptico incluye diversos aspec-
tos:

I. Informacién general (Tabla l)
I1. Tratamiento crénico (prevencidn de nuevas crisis)

El objetivo primordial ante un nifio con epilepsia es no
s6lo que permanezca libre de crisis sino que ademas lo haga
con una optima calidad de vida.

La decision de tratar o no debe basarse en diversos fac-
tores, incluyendo la certeza diagndstica, el tipo de epilep-
sia (algunas formas como las epilepsias parciales idiopati-
cas a paroxismos rolandicos u occipitales pueden no reque-
rir tratamiento), la actitud del paciente y su familia, indice
de recidivas, prevision de que no tomara la medicacion (lo
gue aconseja la abstencion terapéutica). La tendencia més
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TABLA Il.  ELECCION DEL FARMACO ANTIEPILEPTICO SEGUN EL TIPO DE CRISIS O SINDROME

Tipo de crisis Primera opciéon Segunda opcion Otras

Parciales CBZ (OXC)* VPA TPM, PRM, GBP, LTG, GB, VGB
Tonico-clénicas VPA CBZ (OXC)* TPM, LTG, PRM, VGB
Ausencias tipicas VPA ESM LTG, TPM, PRM
Ausencias mioclonicas VPA ESM LTG, TPM, CZP
Mioclonias VPA LTG TPM, CZP, PRM, ESM
Atonicas LTG VPA TPM, CLB

Espasmos infantiles VGB VPA TPM, ACTH
Mioclénico-astaticas VPA LTG TPM, CLB, CZP, ESM

A. Lennox-Gastaut TPM LTG VPA, FBM, CLB

* OXC: No disponible en la actualidad en nuestro pais pero préxima a comercializarse. La equivalencia de las siglas se especifica en la tabla 111

admitida es no tratar la primera crisist9, salvo que presen-
te factores de riesgo(112),

En cuanto se haya decidido el tratamiento, debe comen-
zarse sin retraso, ya que la demora aumentara la dificul-
tad para el control de las crisis.
= Eleccion del farmaco inicial. Se haré teniendo en cuen-

ta el tipo de crisis, su frecuencia, edad del paciente, tole-

rancia, interacciones con otros fdrmacos, etc. (Tabla I).

Es aconsejable comenzar utilizando un solo farmaco

(monoterapia) pues la experiencia confirma que los

resultados pueden ser mejores (con esta pauta se con-

trolan el 60% de los pacientes y otro 20% lo hace tras un
cambio de farmaco) que con varios productos asocia-
dos (politerapia), ademas de que los efectos toxicos son
menores.

< Pauta de administracion:

- Dosis: se calcula segun el peso del paciente, utilizan-

do las dosis medias recomendadas.

- NUmero de tomas: dependera de la velocidad de eli-
minacion del farmaco y de los efectos adversos rela-
cionados con cada toma. En general, el PB debe tomar-
se una vez al dia ( por la noche); CBZ, CLB, CZP, ESM,
GBP, FBM, PHT, LTG, PRM, TPM, VGB, dos veces
al dia (en desayuno y cena), mientras que la TGB tres
veces al dia (en algunos nifios en los que la CBZ ori-
gina efectos adversos transitorios como vision borro-
sa, diplopia o sensacion de mareo, puede estar indi-
cada su administracion en tres tomas).

- Introduccién del farmaco. Se hace aportando sélo una
parte de la dosis total diaria calculada (la cuarta parte
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por ejemplo) por la noche, para facilitar una mayor
tolerancia, aumentando una parte mas cada 4-6 dias
hasta alcanzar la dosis prevista. Los mas recientes
antiepilépticos (LTG, TGB, TPM) se introducen con
subidas semanales para evitar efectos adversos.

Se precisa un tiempo para alcanzar los niveles estables
y transcurrido un mes, aproximadamente, de tomar la dosis
total, debe de efectuarse un control, con determinacion de
niveles plasmaticos (extraccion antes de la primera toma del
dia).

En la tabla Il se recogen las principales caracteristicas
de los farmacos antiepilépticos.

Se advertira de la necesidad de ser riguroso en la admi-
nistracion del farmaco, sin pausas ni temporadas de des-
canso (en caso de olvido de una toma se recuperara tan pron-
to como se aperciban de ello o se afiadira a la toma siguien-
te) pero sin rigidez horaria (es suficiente con hacerla coin-
cidir con la toma de alimentos), informando también de la
posibilidad de interacciones con otros medicamentos y de
efectos secundarios.

111. Régimen de vida e integracion social

El paciente hard el tipo de vida en la forma mas normal
posible, evitando los factores desencadenantes, tanto gene-
rales (privacion de suefio o hiperventilacion), como los espe-
cificos de tipos concretos de epilepsia (fotoestimulacion por
ejemplo). Siempre que su desarrollo mental lo permita se
estimulard la asistencia a la escuela, a menos que la fre-
cuencia de las crisis o la afectacion psicointelectiva lo impi-



TABLA l1l. CARACTERISTICAS DE LOS FARMACOS ANTIEPILEPTICOS

R. PALENCIA

Farmaco Siglas Dosis N©° tomas Nivel estable Vida media Nivel terapéutico
(mg/kg/dia) (dias) (horas) mg/L
Fenobarbital PB 5 1-2 15 50-72 15-40
Fenitoina PHT 8-10 2 7 10-40 10-20
Carbamazepina CBz 20 2-3 4-6 7-30 5-12
Etosuximida ESM 20-30 2 14 30-70 40-100
Valproato sodico VPA 30-40 2-3 34 6-18 50-100
Clonazepam CZP 0,1-0,2 3-2 10 20-40 Poco util
Clobazam CLB 0,5-1,5 3-2 7 30-46 Poco util
Primidona PRM 15-20 2 3 3-12 5-20 (15-40 como PB)
Oxcarbazepina OXC 20-30 2 5 8 15-40 (como oxi-
carbamazepina)
Vigabatrina VGB 50-80 2 2 5-7 Poco util
>100 enWest
Lamotrigina LTG 2-5 2 4 30 Paco util
Gabapentina GBP 60-120 2-3 2 6 Poco util
Felbamato FBM 20-45 2-3 5 15-20 Paco util
Diazepam DzP 0,2 - 10 24-48 Poco util
Nitrazepam NZP 0,5-1 2-3 10 26 Poco util
Topiramato TPM 5-10 2 5 20-24 Poco util
Tiagabina TGB 15-30 2-3 7-9 Paco util

da, evitando situaciones de sobreproteccion que pueden
generar problemas psicolégicos en el paciente.

Es preciso regular el suefio, recordando que la privacion
del mismo puede ser desencadenante de crisis.

En lo que respecta a los deportes la responsabilidad de
la valoracién de los riesgos debe ser compartida por los
padres, el médico y el paciente); si el paciente tiene una
epilepsia controlada, puede practicar deportes, mientras
que en los casos de epilepsia mal controlada la practica
deportiva se hara con limitaciones4. Deben de prohibirse
los deportes peligrosos: montafiismo, boxeo, lucha libre,
paracaidismo, parapente; la participacién en deportes de
contacto o colision: rugby, montar a caballo, futbol, balon-
cesto, etc., asi como trepar por la cuerda, saltos de trampo-
lin, bicicleta, dependera de la situacion especifica de cada
nifio en lo que respecta al control de las crisis, pudiendo, en
términos generales, practicarlos con la correspondiente pre-
caucién y supervision. Comentario especial merece la nata-
cion (y los deportes subacuaticos), ya que la mayoria de los
accidentes mortales acontecen en el agua; diversos estu-
dios518 han confirmado que el riesgo de ahogarse es varias
veces superior en los epilépticos que en la poblacién gene-
ral, por lo que, de bafarse, lo haran en aguas no profun-

das y bajo una estrecha vigilancia. jLos niveles terapéuticos
de medicacidn no garantizan que las crisis no se presenta-
ran durante el bafio!

Puesto que las actividades deportivas son muy impor-
tantes para los jovenes y su restriccion exagerada por pade-
cer epilepsia puede conducir a situaciones mas perjudicia-
les que ventajosas, antes de tomar una decision debera de
valorarse cada caso concreto .

En algunos pacientes, sobre todo adolescentes, pueden
plantearse una serie de cuestiones que el médico debe de
estar en condiciones de aclarar:
= Problematica laboral. En general, el paciente epiléptico

es mas cuidadoso y tiene menos accidentes laborales,

aunque hemos de advertirles de la posibilidad de res-
tricciones a la hora de elegir determinadas profesiones

(incluso en el caso de que sus crisis estén controladas).
= Conduccion de vehiculos. El nimero de accidentes ori-

ginados por epilépticos es bajo, estimandose en

1/10.00007); los factores de riesgo relacionados con los

accidentes en epilépticos son diversos (intervalo sin cri-

sis, medicacion, existencia de aura, etc.)®. La posibili-
dad de que un paciente epiléptico pueda conducir tiene
una gran influencia en su calidad de vida y en la facili-
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Anamnesis

-

(Enfermedad

Exploracion < > neuroldgica?

Sospecha clinica

Diagnostico diferencial

/ Estudios complementarios
Pseudocrisis \
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Tics EEG ¢Organicidad?
4—////’\»
Normal: Alterado
estimulos | TC.RM
video-EEG . . i
registro continuo Correlacién EEG-clinica Informacion
i alos padres o
) Yo / al paciente
Confirmacion diagnostica
Tratamiento
Medicacién ~ Régimendevida  Dieta
No control de crisis — Descartar patologia subyacente
Dietética < Otras terapéuticas ———— Estimulacién vagal
. Cirugia
Revisiones

Clinicas Analiticas-niveles EEG

cada3-4m cada6-12m cadal12-18 m

Retirada medicacion

|

Segun sindrome epiléptico

Figura 1. Esquema para el diagndstico y tratamiento del paciente epiléptico.
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dad para encontrar empleo®9; si las crisis no estan con-
troladas no se autoriza ningun tipo de permiso, mien-
tras que si no se han presentado en los dos Gltimos afios
pueden tener acceso a determinados tipos de permiso
(estén o no controladas no podré conducir vehiculos de
transporte publico).

Servicio militar. Aunque su obligatoriedad esté en vias
de desaparicion, si tiene crisis (con o sin tratamiento), sea
cual fuere su frecuencia, esta exento, mientras que si lleva
dos afios sin crisis (con tratamiento) se le propone un
aplazamiento que sera reconsiderado en dos afios.
Embarazo y descendencia. El riesgo de epilepsia en los
descendientes de los epilépticos es mayor que en la
poblacion general, variando entre amplios limites (2-
20%) en relacidn con hechos tales como: tipo de epilep-
sia (adquirida o genética), afectacion de un progenitor
0 de ambos. En lo que respecto al posible riesgo de mal-
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formaciones en los hijos de madres epilépticas, se sitda

en torno al 2-4% si la madre es epiléptica no tratada y es

del 5-6% si toma medicacion ( hasta el 15% en casos de

politerapia), frente al 1-2% en la poblacion general.

Ademas, las jovenes estaran informadas de la posibili-
dad de un incremento de las crisis en relacion con las mani-
festaciones hormonales que acomparfian a la menstruacion
(epilepsia «catamenial»), asi como del riesgo de fallo de los
farmacos anticonceptivos, que se metabolizan mas rapida-
mente por la induccion que los antiepilépticos ejercen sobre
los enzimas hepéticos.

IV. Dieta
La dieta del nifio epiléptico debe ser la habitual a su edad.

A menudo el café es objeto de controversias ya que la cafei-
natiene, a ciertas dosis, como han sefialado algunos auto-




res@), propiedades epileptdgenas; no obstante las cantidades
que habitualmente se ingieren no llegan a ser convulsivan-
tes y su administracion puede incluso ser Gtil para comba-
tir la posible somnolencia originada por algunos farmacos.

Las bebidas alcoholicas, sea cual fuere su graduacion,
deben prohibirse, pues su ingesta puede desencadenar cri-
sis e incluso situaciones de estado de mal epiléptico.

V. Otras terapéuticas

a. Tratamiento dietético

Entre las medidas dietéticas, la dieta cetogena®@ es de
utilidad, especialmente en las epilepsias rebeldes con ence-
falopatia (como el sindrome de Lennox-Gastaut), sobre todo
en nifios entre 2-5 afios®24, En esencia la dieta cetégena con-
siste en la sustitucion de los hidratos de carbono por lipidos,
existiendo diversas formas de prepararla: una es la dieta cla-
sica de Livingston, otra a expensas de triglicéridos de cade-
na media (TCM) que aportan el 60% del total de las calorias
calculadas, completandose con carbohidratos (19%), protei-
nas (10%) y otras grasas (11%) y una tercera es la TCM modi-
ficada (en la que sélo el 30% de las calorias son aportadas por
TCM), siendo la eficacia similar con todas ellas®); debe de
iniciarse en medio hospitalario y se completara con vitami-
nas y minerales@). Dado que son dietas restrictivas y requie-
ren la ingestion de importantes cantidades de grasas, s6lo
estan indicadas en pacientes con epilepsia resistente a la medi-
cacion o en los que presentan importantes efectos secunda-
rios con los fArmacos convencionales@). El mecanismo de
accion de las dietas cetdgenas permanece controvertido29),
comprobandose que origina un aumento en sangre de aceto-
acetato y 3 hidroxibutirato, con disminucién de la alanina.

Algunos autores® sefialan los beneficios de las dietas
oligoantigénicas en el tratamiento de las epilepsias en nifios
que presentan ademas migrafia asociada, aunque los pacien-
tes que tienen solo epilepsia no mejoran con dicha dieta.

b. Tratamiento quirdrgico

La cirugia puede ocupar un lugar destacado en el tra-
tamiento de los pacientes cuyas crisis no responden a los
farmacos antiepilépticos. Las técnicas mas empleadas son
la reseccion focal, la hemisferectomia y la callosotomia, sien-
do las epilepsias con crisis parciales rebeldes las que mas se
benefician®y, aungque también puede ser (til en formas gene-
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ralizadas. En general, la reseccion del I6bulo temporal es la
cirugia méas empleada en los nifios mayores y en los adul-
tos, mientras que las resecciones fuera del I6bulo temporal,
la callosotomia y la hemisferectomia son mas frecuentes en
los nifios méas pequefios; por otra parte, se debe considerar
la cirugia precoz en las encefalopatias epilépticas de la infan-
cia: espasmos infantiles, sindrome de Sturge-Weber y ence-
falitis de Rasmussen(233),

¢. Otras medidas terapéuticas

La estimulacion eléctrica intermitente del segmento cer-
vical del nervio vago izquierdo (estimulacion vagal) se con-
sidera como un método prometedor para el tratamiento de
las epilepsias rebeldes®¥y se recomienda para adultos y
adolescentes de més de 12 afios®), habiéndose mostrado Util
en el tratamiento de crisis parciales complejas y secunda-
riamente generalizadas rebeldes®s3), asi como en epilepsias
generalizadas rebeldes, incluso en el nifio®-4) y en encefa-
lopatias epilépticas como el sindrome de Lennox-Gastaut2),
Su mecanismo de accidn no es bien conocido, pero podria
ser mediante un aumento de las actividades sinapticas del
tdlamo®3. Como complicaciones han descrito asistolia ven-
tricular®), neumonia por aspiracion y necrosis de la piel®“d.

V1. Revisiones periodicas

a. Clinicas
Una vez controladas las crisis y ajustada la medicacion,

las revisiones pueden espaciarse realizdndose cada 3-6

meses, segun los pacientes, valorando:

= Situacion de las crisis.

= Tolerancia de la medicacion (valorar posibles efectos
secundarios).

« (Calidad de vida (con posibilidad de evaluarla con el
empleo de diversas escalas, entre las que en nuestro
medio destaca la CAVE -Calidad de Vida del nifio con
Epilepsia-)@).

h. Laboratorio

< Niveles plasmaticos de la medicacién para valorar el
cumplimiento terapéutico, sospecha de toxicidad, nece-
sidad de reajuste de la dosis por ganancia ponderal; en
cualquier caso se recomienda su realizacion al menos
una vez al afio.
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= Hematoldgicos y bioquimicos. En general, se recomien-
da una valoracion previa al inicio del tratamiento, inclu-
yendo series roja, blanca, plaquetas, urea, glucosa y tran-
saminasas (en casos concretos, por los efectos de farma-
cos determinados, habra que afiadir otros parametros);
con posterioridad se controlaran coincidiendo con la deter-
minacion de los niveles plasmaticos de la medicacion o
cuando se observen signos sugerentes de toxicidad.

c. Electroencefalograma

Si la epilepsia esté controlada no es preciso prodigar la
repeticion de esta prueba, siendo suficiente con repetirlo
una vez al afio; en casos de epilepsias cuyas crisis no estan
controladas puede reiterarse su realizacion si se piensa que
puede ayudar a concretar el sindrome clinico y con ello
orientar la terapéutica.

VII. Pronéstico. Retirada de la medicacién

a. Pronostico vital

La epilepsia por si misma no es causa de muerte (salvo
en situaciones de estado de mal o en sindromes epilépticos
complejos en los que la epilepsia es una manifestacion mas)
aunque puede favorecer la aparicion de circunstancias capa-
ces de originarla; asi es mayor el riesgo de ahogamiento o
la posibilidad de asfixia durante las crisis nocturnas. En oca-
siones las causas del fallecimiento son desconocidas, atri-
buyéndose a factores como edema pulmonar, arritmia car-
diaca, niveles inadecuados de medicacidn, etc.

b. Control de las crisis

Puede conseguirse, en términos generales, en alrededor
del 80% de los casos; en los extremos de este pronostico
podemos situar, de un lado a la epilepsia con paroxismos
rolandicos, prototipo de las epilepsias de evolucion exce-
lente, y del otro al sindrome de Lennox-Gastaut, en el que
es muy dificil lograr el control de las crisis.

Algunos factores que mejoran el pronéstico son: nor-
malidad en la exploracion neuroldgicay en el desarrollo psi-
cointelectivo, ausencia de lesion organica demostrable,
comienzo después de los 2 afios.

¢. Retirada (supresion) del tratamiento
En general, puede efectuarse cuando ha transcurrido un
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periodo de por lo menos 2 afios sin crisis®); en las epilep-
sias idiopaticas y ausencias puede ser suficiente con 2 afios,
mientras que en las epilepsias parciales sintomaticas o crip-
togeénicas se recomienda los 4-5 afios de tratamiento, que se
mantendra 10 o mas afios en la epilepsia mioclonica juve-
nil. En cualquier caso, tanto la decisién de iniciar, como de
finalizar el tratamiento debe de ser individualizada en cada
paciente. Si estd tomando dos fA&rmacos, retiramos primero
(alo largo de un afio) el que puede parecer menos eficaz y
luego (también en un afio) el otro; debe tenerse una espe-
cial precaucion con la retirada de algunos farmacos como
el clonazepam y el clobazam ya que puede producirse una
reactivacion de las crisis, incluso en casos en los que el con-
trol se habia mantenido durante afios.

Las recidivas acontecen en alrededor del 25% de los
casos, siendo mas precoces cuanto mas rapida es la retira-
da (por lo que, insistimos, se recomienda efectuarla lenta-
mente, a lo largo de un afio) y la mayoria de las recaidas
se producen en el primer afio (durante la retirada), logran-
dose en el 80% de ellas un nuevo control tras la reinstau-
racion del anterior tratamiento.
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