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EPILEPSIA
(EPILEPSY)

Leonardo Palacios Sinchez*

El autor hace una revision actualizada de la epilepsia, clarifica el concepto de
crisis epiléptica y convulsiva, describe su clasificacion (Clasificacion
internacional de crisis epiléptica y clasificacion internacional de las epilepsias y
sindromes epilépticos) fisiopatdlogia, tratamiento y algunos factores
pronésticos.
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The authorpresents an updaterreviewofepilepsy, explaining the concepts of
epileptic and convulsive crises. International classification of epileptic crises,
epilepsies and epileptic syndromes are described. Patrophysiology, treatment
and prognosis are studies.
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INTRODUCCION

La epilepsia se define como un trastorno caracterizado por la recurrencia de
crisis epilépticas. Estas, a su vez, son el resultado de descargas excesivas y
desordenadas de neuronas cerebrales. Las crisis epilépticas pueden ser
convulsivas y no convulsivas. Las primeras son aquellas en las cuales hay
movimiento (ej. Crisis parciales motoras, o crisis tdnico clénicas generalizadas).
En las no convulsivas, no hay movimiento, pero se presentan igualmente
descargas anormales, responsables del fendbmeno observado. Ejemplo de lo
anterior constituyen las ausencias, las crisis parciales, sensitivas o las crisis
parciales con componente psiquico.

Tipos de crisis:

Crisis parcial: son aquellas que se generan en un area especifica del cerebro (E;j.
I6bulo frontal izquierdo).

Crisis Generalizada: son aquellas en las cuales hay compromiso simultaneo de
ambos hemisferios cerebrales.

Sindrome epiléptico: se define por la asociacidn de diferentes crisis epilépticas, el
estado neuroldgico intercritico del paciente y las caracteristicas
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Epilepsia

Epilepsia
Tablal

Clasificacién internacional de las crisis epilépticas
I Crisis parciales

A Crisis parciales simples (No hay alteracién de la conciencia)

i Con signos o sintomas motores

a. Focal motora sin marcha. b. Focal motora
con marcha

C. Versivas d. Posturales

a. Fonatorias

2. Somatosensitivas o con sintormas de sensibilidad especial

a. Somatosensoriales b. Visuales

(o Auditivas d. Olfatorias

e. Gustativas fi Vertiginosas

3. Autonémicas

4. Psiquicas

a. Disfasicas b. Dismnésicas

C: Cognitivas (estado oniroide) d. Afectivas (mie-
do, rabia etc. ...)

e. llusiones (Macropsias, micropsias etc. ...)

B. Crisis parciales complejas

Inicio como crisis parcial simple que progresa a pérdida de la
conciencia

2. Compromiso de la conciencia desde el inicio

a. Unicamente compromiso de la conciencia

b. Con automatismos

C. Crisis parciales que evolucionan a ténico-clénicas generalizadas

1. Crisis parcial simple que evoluciona a tonico-clonica generalizada

2, Crisis parcial compleja que evoluciona a ténico-clénica generalizada

3. Crisis parcial simple que evoluciona a crisis parcial compleja y luego

a ténico- clénica generalizada
1. Crisis generalizadas
A. Crisis de ausencia

1 Tipica

a. Con compr. de conc. Unicamente b. Con compo-
nente clénico

Oy Con componente atdnico d. Con componente toni-
co

e. Con componente autondmico f. Con automatismos

2. Atipica

a. Crisis tonico clénicas b. Crisis mioclénicas

c: Crisis clénicas d. Crisis tonicas

e. Crisis atdnicas
Esta clasificacion tiene un ADDENDUM que hace relacion a la frecuencia ictal.

1- Crisis unica. No se considera epilepsia

2- Crisis epilépticas que pueden presentarse ante determinadas cir-
cunstan- cias:

a. Como atagues fortuitos, sin factor desencadenante aparente.

b Como atagues ciclicos a intervalos mas o menos regulares (Ej.

relacionad-os con el ciclo vigilia suefio, periodo menstrual etc.
Y
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electroencefalograficas ictales e
inte-rictales.
PREVALENCIA E INCIDENCIA:

Es una de las entidades neuroldgicas
mas frecuentes. A su vez su incidencia
varia de acuerdo a diferentes latitudes,
siendo mas frecuente en paises en via
de desarrollo que en paises
industrializados. En nuestro medio, su
prevalencia es cercana a!15 por mil,
mientras que por ejemplo en los
Estado Unidos de Norteamérica se
acerca al 3 por mil. Es una entidad que
en la mayoria de los casos se inicia en
la infancia. Loiseau y Jallon sefalan
como 50 % de las crisis aparecen
antes de los 10 afios de edad, 44 %
antes de los 5 afos, 30 % entre los 10
y los 29 afios y 75 % antes de los 20
anos.

CLASIFICACIONES

Hay dos grandes Clasificaciones que
utilizamos en la actualidad en epilepsia:
La Clasificaciéon de las Crisis Epi-
Iépticas y la de las Epilepsias y Sin-
dromes Epilépticos.

Clasificacion Internacional de las

crisis epilépticas:

También conocida como Clasificacion
de Kyoto, ya que en esa ciudad
Japonesa se reunié el Comité de Cla-
sificacion y Terminologia proponiendo
esta clasificaciéon en 1981. En ella se
tienen en cuenta los criterios clinicos
(crisis epilépticas) y electrofisiolé-gicos
(Electroencefalograma).

Ha sido de gran utilidad, marcé una
pauta en el mundo entero y es umver-
salmente aceptada y empleada por
quienes trabajan en epilepsia.

Ha permitido, entre otras cosas, dis-
poner de un vocabulario especifico y
de una terminologia unificada que

permiten llevar a cabo estudios epi-
demiolégicos mas uniformes. (labial).

Al clasificar de manera correcta a un
paciente, se puede elegir el (o los)
farmaco (s) mas adecuado (s) para su
manejo, informarlo a él o a sus padres,
si se trata de un menor, sobre el
tiempo aproximado que debe recibir
tratamiento y sobre el prondstico de la
entidad.

Previamente a la utilizacién de esta
clasificacion, empleabamos con fre-
cuencia el término "paciente con sin-
drome convulsivo", lo cual era cuando
menos difuso, ya que para empezar,
no todas las crisis epilépticas son
convulsivas y, en segundo término, el
solo tipo de crisis que presenta un
paciente no es criterio suficiente para
clasificarlo.

Ejemplo de lo anterior puede constituir
un nifo que inicie un cuadro clinico
caracterizado por crisis miocloni-cas
pluricotidianas. varias veces al dia el
paciente podria tener desde una
epilepsia mioclonica benigna del
lactante, de excelente pronéstico,
hasta una entidad del grupo de las
epilepsias mioclénicas progresivas,
generalmente de mal prondstico y
algunas de ellas potencialmente fata-
les.

Clasificacion Internacional de las
Epilepsias y Sindromes epilépticos:

Factores importantes como etiologia,
aspectos terapéuticos mas precisos y
prondstico, no estan contemplados en
la clasificacion de Kyoto.

Conscientes de esto y con valiosos
aportes de expertos de muchas partes
del mundo, se llegd a la Clasificacion
de la Epilepsias y Sindromes
Epilépticos en 1985, conocida tam-
bién como Clasificacion de
Hambur-go. Esta Clasificacion tuvo
modificaciones en 19809.
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En esta clasificacion se emplea, como
uno de los puntos esenciales, la crisis
como expresion Clinica de la Epilepsia.
Tiene ademas en cuenta, la etiologia
de la epilepsia y las divide en Primarias
o Idiopaticas y Secundarias o
Sintomaticas.

En las epilepsias idiopaticas la Unica
etiologia presumible es hereditaria. La
palabra proviene del término griego
"jdios", que quiere decir propio,
personal. Las epilepsias idiopaticas se
diagnostican de acuerdo a la edad de
aparicion, al tipo de crisis, a los
hallazgos electroencefalograficosy se
presumen de etiologia genética.

Las epilepsias sintomaticas son aque-
llas en las cuales las crisis epilépticas
son el resultado de una patologia
cerebral. Esta puede estar claramente
definida (Ej.: encefalopatia
hipéxi-co-isquémica, secuelas de
neuroin-tecc'iéon etc. .) o]
eventualmente puede haber una
sospecha clinica, pero no ha podido
demostrarse la patologia con los
examenes paraclinicos realizados. En
este tipo de casos, se emplea el
término epilepsia criptogé-nica.

Su otro gran eje las divide en epilepsias
o sindromes epilépticos generalizados:
tienen crisis en las que el inicio indica
compromiso simultaneo de ambos
hemisferios, y epilepsias o sindromes
epilépticos parciales (focales o
locales): el tipo de crisis y los hallazgos
paraclinicos indican un origen focal de
las crisis.

La tabla 2 resume los principales as-
pectos de esta Clasificacion:

La utilizacion correcta de esas dos
clasificaciones (Kyoto y Hamburgo) es
definitiva en la practica diaria de la
epileptologia, para efectos de comu-
nicarse en un mismo idioma, con la
posibilidad de unificar criterios para

Epilepsia

proyectos de investigacion
multicén-tricos e internacionales.

FISIOPATOLOGIA

Se han planteado diferentes hipétesis
para explicar la génesis de las crisis
epilépticas:

1) Alteraciones neuronales

2) Alteraciones en los
neurotrans-misores
3) Kindling

1) Alteraciones neuronales:

Las neuronas que generan descargas
epilépticas tienen la particularidad de
producir potenciales de accion de
mayor voltaje que las demas neuronas.
Ante un estimulo determinado pueden
generar "potenciales de accién
gigantes", cuya expresion clinica
puede ser una crisis epiléptica.

Por otra parte, es bien conocido que
las neuronas estan genéticamente
codificadas para generar potenciales
de accion ante diferentes estimulos.
Sin embargo si estos no son lo sufi-
cientemente intensos, no se lograra
generar el potencial. El punto al cual
debe llegar el estimulo para generar el
potencial de accién se denomina"
umbral de la neurona." Entre més alto
sea este, mas intenso tendra que ser el
estimulo para generar la descarga. Se
ha planteado entonces que las
neuronas que generan crisis epilépti-
cas tienen un umbral muy bajo y esto
facilita la aparicion de crisis.

Parte de las estrategias farmacoldégicas,
para controlar esta entidad, es
administrar farmacos que incrementan
el umbral de las neuronas, u otros que
bloquean los canales del calcio,
disminuyendo en esta forma la ampli-
tud del potencial de accion.

Alteraciones en los
neurotransmiso-res:
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Tabla 2.

Clasificacion Internacional de las epilepsias y sindromes epilépticos

1. Epilepsias y Sindromes Epilépticos focales (parciales, tocales)
1.1 Idiopaticas (relacionadas con la edad)

« Epilepsia benigna de la infancia con puntas centrotemporales
* Epilepsia benigna de la infancia con puntas occipitales
« Epilepsia primaria de la lectura

1.2 Sintomaticas

Epilepsia parcial continua de la infancia (Sindrome de Kojewnikow) Sindromes
caracterizados por crisis precipitadas por circunstancias especificas ademas de estas
condiciones, la categoria de sintomaticas incluye sindrome de gran variabilidad

basandose primordialmente en el tipo de crisis, en la localizacién anatémica y en la
etiologia,
« Epilepsia del I6bulo temporal
« Epilepsia del I6bulo frontal
« Epilepsia del I6bulo parietal
* Epilepsia del I6bulo occipital
1.3 Criptogénicas

Son epilepsias sintomaticas, pero en ellas no puede demostrarse la etiologia. Difiere
de la anterior solo por que la etiologia es desconocida.

2. Epilepsias y Sindromes epilépticos generalizados
21 Idiopaticas (inicio con relacién a la edad)
« Convulsiones neonatales familiares benignas
+ Convulsiones neonatales benignas
« Epilepsias mioclénicas benignas del lactante
+ Epilepsia infantil con ausencias (Piknolepsia)
« Epilepsia Juvenil con ausencias
* Epilepsia rr\oc\dnica Juvenil benigna (Pequefio Mal Impulsivo)
» Epilepsia con crisis ténico-clonicas del despertar
* Otras epi\eps\as idiopaticas no definidas antes
« Epilepsias con crisis precipitadas por modalidades especificas de activacion
2.2 Criptogénicas o sintomaticas (en orden de edad)
» Sindrome de West
* Sindrome de Lennox Gastaut
* Epilepsia mioclonico-astatica
« Epilepsia con ausencias miocldnicas
2.3 Sintomaticas

2.3.1  De etiologia no especifica
» Encefalopatia mioclonica temprana
» Encefalopatia epiléptica temprana
* Oftras epilepsias generalizadas sintomaticas no definidas previamente

2.3.2  Sindromes especificos
Las crisis pueden complicar muchos estados patoldgicos. Se incluye en este

grupo entidades en las cuales las crisis convulsivas son las primeras o una
importante manifestacion de la entidad

3. Epilepsias y sindromes epilépticos en que no puede determinarse si son
focales o generalizadas
3.1 Con crisis focales o generalizadas

» Convulsiones neonatales
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» Epilepsias miocldnica severa de ia infancia

« Epilepsia con Punta - Onda durante el sueiio lento

* Epilepsia afasia adquirida (Sindrome de Landau - Kleffner)
* Otras epilepsias no definidas previamente

3.2 Sin caracteristicas inequivocas focales o generalizadas

Todos los casos de crisis

ténico-clénicas en

las que los hallazgos clinico

electroencefa-lograficos no permiten clasificar claramente como parcial o generalizado. Asi
mismo, muchos casos de crisis tonico-clénicas durante el suefo, en los que no es claro si su

origen es focal o generalizado.
4. Sindromes especiales

4.1 Crisis asociadas a situaciones especificas

» Convulsiones febriles

« Crisis aisladas o estados de mal epiléptico aislado

« Crisis que ocurren unicamente ante eventos téxicos o metabdlicos como alcohol,
drogas, eclampsia o hiperglicemia no cetésica.

En el cerebro hay neurotransmisores
inhibidores y excitadores. El principal
neurotransmisor inhibidor en el sistema
nervioso es el acido
gama-amin-obutirico, denominado
GABA. A su vez, los principales
aminoacidos ex-citatorios son el acido
glutamico y el aspartato.

Se ha planteado que en la epilepsia
podria haber un desequilibrio entre
estos neurotransmisores, existiendo
un déficit de GABA o un exceso de
aminoacidos excitatorios. De hecho,
algunos farmacos antiepilépticos ac-
tian incrementando los niveles de
GABA y se conocen como medica-
mentos "gabaérgicos". Otros medi-
camentos bloquean la accion de los
neurotransmisores excitatorios.

Kindling:

Este fendbmeno logra producir crisis
epilépticas en forma experimental.
Consiste en aplicar a un grupo
neuro-nal, durante breves periodos de
tiempo (no mas de un segundo),
estimulos eléctricos repetitivos, de
baja intensidad. Los estimulos se usan
con diferentes intervalos de tiempo (2 a
24 horas). Inicialmente esto lleva a
generar en dichas neuronas
descargas que se visualizan en el
electroencefalograma (EEG) pero sin
ninguna manifestacion clinica.
Posteriormente, \a

aplicacion de estos mismos estimulos,
generara descargas de mayor voltaje
en el EEG vy producira diferentes
manifestaciones clinicas en el sujeto
de experimentaciéon, hasta llegar
incluso a producir una convulsion.

Si se deja de estimular en ese mo-
mento, el sujeto podra llevar una vida
normal, pero si se vuelve a estimular
incluso mucho tiempo después, (en
estudios hasta tres afos después) se
volveran a generar descargas acom-
panadas de manifestaciones clinicas.

Si al llegar al punto en el que el esti-
mulo genera manifestaciones clinicas
se sigue estimulando el tejido nervioso,
este descargara luego es-
pontaneamente, sin necesidad de
ningun tipo de epilepsia. Se genera en
esta forma, tejido epileptogénico.

Es probable que el kindling intervenga
en la génesis de epilepsia en el ser
humano.

TRATAMIENTO

El tratamiento de los pacientes con
epilepsia involucra diferentes aspec-
tos:

Tratamiento farmacolégico, con el
cual se logra en la actualidad un control
satisfactorio en el 80 % de los casos,
aproximadamente.
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+ El tratamiento quirdrgico que en la
actualidad ofrece resultados muy sa-
tisfactorios a pacientes debidamente
seleccionados, advirtiendo que re-
quiere de recursos de alta tecnologia y
muy costosos. El porcentaje de éxito
varia de acuerdo a diferentes autores,
entre el 90 al 95 % .

» El manejo integral del paciente, de la
familia, del ambiente escolar, laboral y
social en el que debe enfrentar
diferentes problemas y decisiones que
pueden interferir con su vida.

Las presentes lineas esta dedicadas al
primero de estos aspectos: el manejo
farmacoldgico.

Conceptos generales

Al administrar una droga antiepiléptica,
hay una serie de pasos que recorrer.

Absorcion

Es el paso de un farmaco desde el
sitio de administracion hasta la circu-
lacion general. Hay dos parametros
que se deben considerar: La cantidad
de medicamento administrado que
llega a la sangre, y la velocidad a la
cual el producto lo hace.

Estos dos parametros definen Ila
bio-disponibilidad, que es del 100% al
administrar el producto por via intra-
venosa.

Distribucion

En la sangre, el antiepiléptico se liga a
las proteinas plasmaticas (esencial-
mente a la albumina y ocasionalmente

a las globulinas en proporciones
variables).

Asi, se divide en una fraccion ligada a
las proteinas y una fraccion libre. Sélo la
fraccion libre es activa, ya que difunde
a los tejidos. El complejo
medicamento-proteinas tiene un peso
molecular muy alto y no puede pasar
las barreras bioldgicas.

La importancia de estos datos consiste
en que las variaciones en la unioén del
farmaco a las proteinas plasmaticas
pueden aumentar la fraccion libre y
producir  sobredosifica-cién.  Hay
también asociaciones me-
dicamentosas que pueden tener este
efecto, y casos en los cuales la al-
bumina plasmatica esta baja (lactantes,
ancianos, insuficiencia hepatica o
renal).

Posteriormente el producto pasa a los
tejidos. Esta fase de distribucion
asegura el acceso del farmaco a los
tejidos blanco, y finalmente a los re-
ceptores.

En el caso de los antiepilépticos, el
producto debe pasar a través de la
barrera hematoencefalica, y esto de-
pende esencialmente de la
liposolu-bilidad.

Una vez en el tejido cerebral, el pro-
ducto se distribuye de manera hete-
rogénea, pero las concentraciones
mas altas se encuentran en la sustan-
cia gris.

Niveles séricos

Con una muestra de sangre es posible
conocer la concentracion del an-
tiepiléptico en la sangre.

Pueden medirse el nivel sérico total y la
fraccion libre. Sin embargo, los
equipos disponibles en nuestro medio
no permiten estimar la fraccion libre, y
por lo tanto se manejan cifras de
niveles séricos totales.

El ideal es que el paciente mantenga
unos niveles dentro del denominado
"rango terapéutico". Cuando el labo-
ratorio informa el valor de unos niveles
séricos, se debe observarlos siempre
en funcion del estado clinico del
paciente; el valor del nivel sérico da
una guia sobre la accion del farmaco.

Al igual que cualquier dato de labora-
torio, debe darsele el valor que mere-
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ce y no tomarlo como la Unica pauta
para aumentar o reducir la dosis de un
farmaco.

El estado clinico del paciente, la fre-
cuencia ictal, los efectos colaterales
del producto, etc... son los elementos
que en un determinado momento lle-
van a estas decisiones.

Metabolismo

La mayoria de los farmacos son trans-
formados en sustancias hidrosolu-bles,
mas faciles de excretar por el
organismo. Estos metabolitos se for-
man en particular en el higado, gracias
a enzimas microsomales. La
biotransformacién representa la prin-
cipal via de eliminacién de los
anti-convulsivantes.

Es importante conocer que la actividad
de las enzimas hepaticas puede ser
modificada por diferentes medi-
camentos. Si la actividad de las enzi-
mas aumenta, se habla de inductores
enzimaticos, si esta disminuye, se
emplea el término inhibidores enzi-
maticos, y si no la modifican, se con-
sideran neutros.

La tabla 3 ilustra el grupo al cual
pertenecen los principales antiepilép-
ticos:

Autoinduccioén eiizimatica

Es una condicién de gran importancia
clinica. En ella, un antiepiléptico que
ademas tenga la propiedad de ser un
inductor enzimatico, induce su propio
metabolismo.

Tabla 3

Epilepsia

Aunque puede presentarse con varios
farmacos, es relativamente frecuente
con la carbamazepina. En la literatura
anglosajona esta descrito hacia la
cuarta o quinta semana de tratamiento,
per se ha tenido la oportunidad de
observarlo en pacientes alrededor del
segundo a tercer mes de iniciado el
farmaco. Es por lo tanto prudente
solicitar niveles séricos durante este
periodo y estar vigilante, para evitar
una caida de ellos o una posible
recurrencia de las crisis.

La autoinduccion enzimatica se ma-
neja aumentando lentamente la dosis
de carbamazepina, con estrecha vi-
gilancia clinica y paraclinica.

Excreciéon

La mayoria de los antiepilépticos son
eliminados por via renal y en menor
grado hepatica.

Vida media

Es el tiempo necesario para que la
concentracion de un farmaco se re-
duzca a la mitad de la concentracion
inicial.

Estado de equilibrio

También llamado estado estable, es la
situaciéon en la cual el aporte del
farmaco es igual a la cantidad de
producto eliminado. Es la condicion en
la cual se puede evaluar la accién
terapéutica o los efectos indeseables
del antiepiléptico.

Accion de los principales antiepilepticos sobre las enzimas hepaticas

INHIBIDORES

Acido Valproéico

INDUCTORES NEUTROS
Carbamazepina Clonazepam
Fenitoina Clobazam
Fenobarbital Diazepam
Primidona Etosuccimida
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Tabla 4
Principales caracteristicas farmacoldgicas de los antiepilépticos de primera linea
Medicamento Fenobarbital Fenitoina Carbamazepina Acido valpréico
Presentacion Tab. x 10,50 y 100 |Cap. x 100 mg Amp. x [ Tabletas x 200 y 400 |Cap. x 250 mg. Susp.
mg 250 m Susp. 100 x4 [mg Susp. al 2 % 250 x 5 ce
ccg
Dosis Pediatrica 3-7 5-7 13- 25 20-60
(Mg/Kg./dia)
Dosis en adultos 100-200 300-500 600-1200 Igual que en nifios
(Mg/dia)
Biodisponibilidad 80 a90 % 80-90 % 20-90 % 90 %
Vida Media (Horas) [90-100 24-36 8-12 8-12
Estado de equilibrio | 15-21 5-7 2-3 2-3
(Dias)
Nivel sérico (Mcgrs. | 15-40 10-20 4-12 50-100
/mil)

A las dosis recomendadas por via oral,
se acepta que el estado de equilibrio se
logra aproximadamente en cinco vidas
medias del producto. Por ejemplo para
la fenitoina, que tiene una vida media
de 24 a 36 hrs. al administrar el
farmaco a las dosis habituales, el
estado de equilibrio se obtendra 5a 7
duas después cié es\ar-lo
administrando.

Desde el punto de vista de la cinética,
hay que saber que todos los antiepi-
Iépticos, excepto la fenitoina, tienen
una cinética lineal de orden "1". Esto
quiere decir que se puedeprever que
un aumento de la dosis lleve a un
incremento similar en los niveles séri-
COS.

La fenitoina tiene una cinética no lineal
o de orden "O" y esto hace que, en un
momento dado, un pequefio aumento
de la dosis puede llevar a una
sobredosificacion. Esto sucede

por la saturacion de los mecanismos
que a nivel hepatico metabolizan este
producto.

Efectos secundarios

Hay dos tipos: idiosincraticos y por
sobredosificacion

Los efectos idiosincraticos se presen-
tan en raras ocasiones, en que un
individuo presenta una reaccion ad-
versa con un antiepiléptico que gene-
ralmente es muy bien tolerado. Pueden
tener gravedad variable, de leve a
severa, y en la practica se presentan
muy ocasionalmente.

La sobredosificacion se observa en
particular al formular dosis muy altas
de un producto, o al indicar
politera-pia. Cuando estos efectos se
presentan en forma aguda o subaguda,
son generalmente detectados
rapidamente 'y pueden corregirse
ajustando la dosis.
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Es complicado cuando estos efectos
se presentan crénicamente, pasan
inadvertidos, y hacen que el paciente
tolere mal el tratamiento.

FARMACOS ANTIEPILEPTICOS:

Se dividen en dos grandes grupos,
farmacos de primera generacion y
farmacos antiepilépticos de ultima
generacion.

Al primer  grupo pertenecen:
Feno-barbital, Fenitoina,
Carbamazepina, Acido Valproico,

Primidona, Etosuc-cimida, Diazepam,
y Clobazam.

En los ultimos diez afios se han sinte-
tizado otras moléculas muy eficaces
para el tratamiento de esta entidad.
Actualmente se encuentran comer-
cializados: Vigabatrin,
Oxcarbazepi-na,
Gabapentin.Topiramatey Tiaga-bin.
En casos excepcionales, en los que
ninguna otra molécula ofrezca
resultados satisfactorios, y con el con-
sentimiento informado del paciente,
puede utilizarse Felbamato. Se re-
quiere un estudio previo de la funcion
hepatica y de sangre del paciente, al
inicio y durante el tratamiento, ya que
este medicamento tiene el riesgo po-
tencial de producir hepatitis toxica
fulminante o anemia aplasica.

PRONOSTICO

En general, las epilepsias idiopaticas
son de mejor prondstico que las sin-

Epilepsia

tomaticas. En algunas de ellas, el tipo
de epilepsia esta precedido de la
palabra "benigna", indicando que no
hay deterioro neurolégico, que hay
una buena respuesta terapéutica, y
que en algunas de ellas, hay curacion.
En el contexto de la clasificacion a la
que nos hemos venido refiriendo, las
de mejor prondstico son:

La epilepsia benigna de la infancia con
puntas centrotemporales, la epilepsia
benigna de la infancia con puntas
occipitales, la epilepsia primaria de la
lectura, la epilepsia mioclénica
benigna del lactante, la epilepsia in-
fantil con ausencias, la epilepsia mio-
clénica juvenil benigna, la epilepsia
con crisis ténico-clonicas del despertar.

A su vez, hay algunas con mal pro-
nostico, siendo las mas importantes:
epilepsia parcial continua cronica de la
infancia (sindrome de Kojewnikow),
epilepsias sintomaticas parciales o
generalizadas sintomaticas de lesio-
nes graves del sistema nervioso (ej.
anoxias perinatales, secuelas de
neu-roinfeccion, de trauma, de
lesiones tumorales diversas, etc....),
sindrome de West, sindrome de
Aicardi, sindrome de Lennox-Gastaut,
epilepsia mioclonica severa,
encefalopatia mioclénica temprana,
encefalopatia epiléptica temprana.
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