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Manifestaciones psiquiatricas y
tratamiento de los trastornos
epilepticos

PUNTOS CLAVE

« La epilepsia se define como dos o mas crisis no provocadas. La caracterizacion de las crisis y los
sindromes epilépticos es crucial para determinar el tratamiento y el prondéstico.

« La epilepsia puede estar causada por dafo cerebral adquirido o por predisposicion genética.

« El estudio basico de un trastorno epiléptico incluye exploracion fisica, electroencefalograma (EEG) y
resonancia magnética (RM).

* Los pacientes con epilepsia estan en riesgo de sufrir miltiples trastornos concomitantes psiquiatricos,
como trastornos afectivos, psicosis, ansiedad y cambio de personalidad.

 La mayoria de las crisis epilépticas responden al tratamiento médico. Sin embargo, los pacientes con
crisis resistentes son evaluados con vistas a la reseccion quirirgica o estimulacién del nervio vago
(ENV).

« El tratamiento global aborda las necesidades psicosociales del paciente epiléptico.

Perspectiva general

La International League Against Epilepsy (ILAE) define operativamente la epilepsia como «trastorno
caracterizado por crisis epilépticas repetidas (dos o mas), no provocadas por ninguna causa identificada
inmediatamente». Una crisis epiléptica es «una manifestacion clinica que se supone que resulta de la
descarga andmala y excesiva de un conjunto de neuronas en el encéfalo».:

La epilepsia puede ser incapacitante no solo por los efectos fisicos de las propias crisis, sino también
debido a las secuelas psiquiatricas y neuropsicoldgicas asociadas de la enfermedad y sus estigmas sociales.
El tratamiento tiene que abarcar todos estos dominios, y a menudo resulta complejo.

Epidemiologia y factores de riesgo

La epilepsia es el trastorno neurologico mas frecuente después del accidente cerebrovascular. Su incidencia
oscila enormemente segun el pais, pero se estima en 40-70 por cada 100.000 afios-persona en paises
desarrollados. La incidencia de epilepsia es elevada en la etapa de lactante, disminuye en la edad adulta,
y aumenta de nuevo en la ancianidad.»

La mayoria de las lesiones encefdlicas estructurales aumentan el riesgo de crisis y epilepsia. Los factores
de riesgo conocidos de epilepsia son traumatismo craneal, enfermedades cerebrovasculares, tumores
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encefalicos, anomalias congénitas o genéticas, traumatismo al nacimiento, enfermedades infecciosas,
consumo de alcohol/drogas y demencia.x

Fisiopatologia
Mecanismo basico y genética

Las crisis epilépticas estan causadas por la descarga anomala y repetida de las neuronas. Aunque multiples
causas pueden resultar en estas descargas, se cree que hay tres elementos clave contribuyentes:
caracteristicas de la membrana y canales iénicos neuronales, acciéon reducida del neurotransmisor
inhibidor acido y-aminobutirico (GABA), y actividad aumentada de los circuitos excitadores a través del
glutamato o de otros neurotransmisores excitadores.:z Se piensa que las crisis de ausencia implican una
anomalia en los circuitos que discurren entre el tdlamo y la corteza cerebral.:

Ciertos sindromes epilépticos, tanto focales como generalizados, siguen patrones de herencia
mendeliana de un tnico gen. Desde 1995 los descubrimientos genéticos han relacionado las epilepsias
idiopaticas con mutaciones en genes que codifican canales regulados por voltaje, canales iénicos regulados
por ligando y receptores de neurotransmisores, asi como genes implicados en la liberacion de vesiculas
sindpticas y el desarrollo y la migracién de las neuronas.: Muchas otras epilepsias con predisposicién
genética siguen probablemente patrones de herencia complejos con multiples genes, y atin no han surgido
estrategias farmacoldgicas dirigidas a partir de esos hallazgos.

Clasificacion de las crisis y las epilepsias

En 2010, la ILAE revis6 su enfoque y terminologia para clasificar las crisis y las epilepsias con el fin de
incorporar los avances en el conocimiento sobre la etiologia y la fisiopatologia producidos desde las
directrices anteriores de 1981.» Las crisis se clasifican segtin su tipo de inicio (focal o generalizado) y sus
manifestaciones clinicas asociadas. La epilepsia se clasifica de acuerdo con su etiologia, si es conocida, y
se reconocen sindromes electroclinicos especificos.

Clasificacion de las crisis

La ILAE clasifica globalmente las crisis epilépticas en dos grupos (cuadro 77-1):» crisis focales (parciales;
aquellas que aparecen inicialmente en redes limitadas a un hemisferio cerebral) y generalizadas (las que
involucran rdpidamente a redes extendidas bilaterales). Una tercera categoria la forman las crisis que no
pueden clasificarse en estos dos grupos.

Cuadro 77-1 Clasificacion de las crisis
Crisis generalizadas

Tonicoclénicas

Ausencia

Tipicas

Atipicas

Ausencia mioclénica

Ausencia con mioclonia de los parpados

Mioclénicas
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Mioclénicas

Mioclénicas aténicas

Miocldnicas ténicas

Clonicas

Ténicas

Atonicas

Crisis focales

Sin alteracion de la conciencia o el conocimiento de uno mismo y su entorno (simples)
Con alteracion de la conciencia o el conocimiento de uno mismo y su entorno (complejas)
Desconocidas

Espasmos epilépticos

Clasificacion de la epilepsia segun su etiologia y sindrome
electroclinico

La epilepsia se clasifica segtin su etiologia en genética, estructural/metabdlica y desconocida. Las epilepsias
genéticas son aquellas que se cree que estan causadas por una anomalia genética conocida o supuesta.
Incluyen las canalopatias (p. €j., mutaciones de SCN1A). Las causas estructurales/metabolicas de epilepsia
son lesiones adquiridas, como tumores, accidentes cerebrovasculares, infecciones y traumatismos, y
también malformaciones congénitas, algunas de las cuales pueden deberse a defectos genéticos conocidos
(p. €j., esclerosis tuberosa).

Un sindrome electroclinico es un complejo de caracteristicas clinicas especifico y reconocible definido por
la edad de comienzo, los tipos de crisis, las caracteristicas del EEG y, en ocasiones, la etiologia subyacente
especifica (cuadro 77-2). Los sindromes electroclinicos se diagnostican en una minoria de pacientes con
epilepsia y son mds frecuentes en las epilepsias pediatricas. Los sindromes mas frecuentes son
autolimitados y/o respondedores a farmacos: epilepsia mioclonica juvenil, epilepsia de ausencias de la
infancia, epilepsia de ausencias juvenil y epilepsia benigna con puntas centrotemporales (EBPCT).

Cuadro 77-2 Clasificacion de los sindromes epilépticos

Sindromes electroclinicos segtin la edad de inicio

Periodo neonatal
* Epilepsia neonatal familiar benigna (ENFB)
* Encefalopatia miocldnica precoz (EMP)
¢ Sindrome de Ohtahara
Lactante
* Epilepsia del lactante con crisis focales migratorias

¢ Sindrome de West
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¢ Epilepsia mioclonica del lactante (EML)
¢ Epilepsia benigna del lactante
¢ Epilepsia del lactante familiar benigna
¢ Sindrome de Dravet
¢ Encefalopatia miocldnica en trastornos no progresivos
Infancia
¢ Crisis febriles plus (CF+)
¢ Sindrome de Panayiotopoulos
¢ Epilepsia con crisis atonicas mioclénicas
¢ Epilepsia benigna con puntas centrotemporales (EBPCT)
¢ Epilepsia del l6bulo frontal nocturna autosémica dominante (ELFNAD)
* Epilepsia occipital infantil de inicio tardio (tipo Gastaut)
¢ Epilepsia con ausencias miocldnicas
¢ Sindrome de Lennox-Gastaut
* Encefalopatia epiléptica con patrén punta-onda continuo durante el suefio (POCS)
e Sindrome de Landau-Kleffner (SLK)
¢ Epilepsia de ausencias infantil (EAI)
Adolescencia-etapa adulta
¢ Epilepsia de ausencias juvenil (EAJ)
¢ Epilepsia mioclonica juvenil (EM])
* Epilepsia con crisis tonicoclénicas generalizadas exclusivamente
* Epilepsias mioclonicas progresivas (EMP)
* Epilepsia autosémica dominante con caracteristicas auditivas (EADCA)

e Otras epilepsias del 16bulo frontal temporal

Relacion menos especifica con la edad

¢ Epilepsia focal familiar con focos variables (de la infancia a la etapa adulta)
¢ Epilepsias reflejas

Constelaciones distintivas

* Epilepsia del 16bulo temporal mesial con esclerosis del hipocampo

¢ Sindrome de Rasmussen



¢ Crisis gelasticas con hamartoma hipotalamico
* Hemiconvulsion-hemiplejia-epilepsia

Epilepsias atribuidas y organizadas por causas estructurales-metabolicas

* Malformaciones del desarrollo cortical (p. €j., hemimegaencefalia, heterotopias)
¢ Sindromes neurocutaneos (p. €j., complejo de esclerosis tuberosa, Sturge-Weber)
® Tumor

* Infeccion

¢ Traumatismo

¢ Problemas perinatales

¢ Accidente cerebrovascular

Adaptado de Revised terminology and concepts for organization of seizures and epilepsies: report of the ILAE Commission on Classification
and Terminology, 2005-2009. Epilepsia 51(4):676—685, 2010. Wiley Periodicals, Inc. © 2010 International League Against Epilepsy.

Manifestacion clinica de las crisis epilepticas
Crisis generalizadas

Aunque hay multiples tipos diferentes de crisis generalizadas, las crisis se clasifican habitualmente en tres

grupos principales: crisis motoras mayores, crisis de ausencia y crisis motoras menores.

Las crisis tonicoclénicas generalizadas (TCG), denominadas también crisis de «gran mal», convulsivas
generalizadas o crisis motoras mayores, son el tipo mas frecuente de crisis generalizada; también se
producen cuando una crisis focal pasa a ser secundariamente generalizada. En una crisis TCG pura, el
primer componente es la pérdida de conciencia. Esta se sigue de la fase ténica, caracterizada por
contraccion de los musculos esqueléticos, extension de la musculatura axial, desviacion hacia arriba de los
ojos y paralisis de los musculos respiratorios debido a la contraccion toracoabdominal. Una vez finalizada
la fase tdnica, el paciente pasa a la fase cldnica, caracterizada por sacudidas ritmicas de gran amplitud y
baja frecuencia que duran tipicamente menos de 1 min. Cuando termina la crisis, el paciente suele estar
consciente pero confuso. Si después de 5 min el paciente no se despierta o tiene otra crisis, hay que
considerar el diagndstico de estado epiléptico. Una vez que el paciente recupera la conciencia después de
una crisis TCG, pasa al periodo postictal, en el que tipicamente se queda dormido hasta varias horas y se
despierta con cefalea.

Las crisis de ausencia («pequefio mal») son otro tipo de crisis generalizadas. Las crisis de ausencia se
producen principalmente en la infancia y son menos frecuentes después de la pubertad. Se caracterizan
por la detencién o suspension de la conciencia durante 5-10 s. Es posible que los progenitores no adviertan
las tipicas crisis breves en un nifo por lo demas sano, pero los profesores describiran que el nifio se queda
mirando al vacio durante ratos breves a lo largo del dia. Sin tratamiento, las crisis de ausencia pueden
aparecer hasta 70-100 veces al dia, y esas desconexiones tan frecuentes alteran gravemente el rendimiento
académico del nifio. En ocasiones las crisis de ausencia se confunden con inatencion, lo que conduce a
dudas sobre un trastorno por déficit de atencidn con hiperactividad (TDAH). Sin embargo, por lo general
el médico es capaz de confirmar el diagndstico pidiendo al nifio que hiperventile, ya que esta maniobra
precipitard tipicamente una crisis. Otros signos son parpadeos ritmicos (con una velocidad de tres



parpadeos por segundo) y conductas motoras rudimentarias, llamadas automatismos, que también
aparecen en la epilepsia del 16bulo temporal (ELT) del adulto. Las crisis de ausencia son el tipo de crisis
mas facil de diagnosticar gracias a la anomalia patognomdnica del EEG: un patrén de punta-onda a 3 Hz
que a menudo se provoca o acenttia cuando el nifio hiperventila. Por otra parte, los nifios con TDAH
tienden a presentar mayores dificultades para no distraerse y terminar los deberes, y los episodios de

inatencién tipicamente no interrumpen el juego ni se asocian con tics o automatismos.

Las crisis motoras menores consisten con mas frecuencia en crisis miocldnicas y aténicas. Aunque suelen
producirse en la infancia, también pueden sufrirlas los adultos. Las crisis mioclonicas se caracterizan por
contracciones musculares stibitas y breves que aparecen de forma individual o repetidamente. Hay que
diferenciarlas de la mioclonia no epiléptica. A diferencia de las crisis mioclonicas, las crisis atdnicas se
caracterizan por la pérdida de tono muscular.

Crisis focales (parciales)

Las crisis focales se conceptualizan como de inicio en redes definidas limitadas a un hemisferio, y a
menudo se asocian con lesiones encefalicas. Curiosamente, las crisis focales también pueden ser el
resultado de mutaciones de genes tinicos. Las crisis con inicio focal a menudo se propagan mas alla de la
zona de inicio de la crisis, y los sintomas especificos reflejan la especializacion funcional de los tejidos
cerebrales afectados. Por este motivo, una anamnesis cuidadosa y la observacion de una crisis aportan
claves importantes sobre la zona de inicio de la crisis, asi como del patrén de propagacion. Muchas crisis
focales se mantienen subclinicas, detectables solo con registros electrofisioldgicos, porque no afectan a
areas de la corteza que producen manifestaciones observables para otros o reconocidas por el paciente. Sin
embargo, las pruebas ponen de manifiesto déficits sutiles especificos.: Una crisis focal puede extenderse
hasta afectar a ambos hemisferios y culminar en una crisis TCG, proceso denominado generalizacién
secundaria. Las crisis focales suelen clasificarse como simples o complejas, dependiendo de si se afecta o
no la conciencia, aunque estos términos no son los preferidos en el informe de clasificacién de 2010 de la
ILAE, que recomienda el uso del término «discognitivo» para hacer referencia a las crisis que afectan a la
conciencia o a otros dominios cognitivos. Los pacientes con epilepsia cuyas crisis comienzan focalmente
en una region constante del encéfalo pueden curarse si es posible identificar la zona de inicio de las crisis
y resecar quirurgicamente el tejido epileptdgeno.

Crisis focales motoras

En las crisis focales motoras la conciencia se mantiene porque la actividad epiléptica permanece localizada
en la corteza motora. Como buena parte de la corteza motora estd dedicada al control de la cara y las
manos, las crisis focales motoras afectan con mas frecuencia estas partes del cuerpo. Los movimientos
pueden extenderse por el organismo, habitualmente comienzan en las manos y después afectan a otras
areas, como la cara y la mitad superior del cuerpo. Esto se conoce como «marcha jacksoniana», por John
Hughlings Jackson, que describi6 este fenémeno en los afios sesenta del siglo XIX. Casi nunca hay
movimientos de las caderas o el tronco. También pueden producirse crisis motoras cuando la lesién
(especialmente un tumor) afecta a porciones del lébulo frontal anteriores a la corteza motora. Girar la
cabeza y los ojos al lado contrario del foco es una crisis aversiva. En lo que a veces se denomina «crisis de
esgrima», el brazo ipsolateral al foco se flexiona mientras que el contralateral se extiende.

Crisis experienciales, auras epilépticas y alucinaciones ictales

Las crisis focales incluyen también un gran subgrupo de crisis sensitivas que se originan tipicamente en la
neocorteza occipital, temporal o parietal, y la localizacién puede deducirse por la naturaleza de la
experiencia sensitiva. Estas crisis a menudo reciben el nombre de auras epilépticas porque es posible que
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los pacientes reconozcan estos sintomas como marcas del inicio de una crisis. Cuando un aura se reconoce
como predictiva con fiabilidad de la progresion a un tipo de crisis mas grave permite al paciente adoptar
medidas protectoras, como, por ejemplo, tumbarse en el suelo y/o tomar loracepam sublingual para poner
fin a la crisis. Las crisis sensitivas que no progresan pueden ser dificiles de diagnosticar. La crisis
vertiginosa, originada en el lébulo temporal, es probablemente el tipo mas frecuente de crisis sensitiva;
como el mareo tiene un diagndstico diferencial tan amplio, la evaluacion de estas crisis llega a ser muy
compleja. Las crisis somatosensitivas suelen describirse como cosquilleo (parestesias) o una sensacion de
calor o agua que corre por el drea afectada; esta sensacion en ocasiones se extiende rapidamente de una
parte del cuerpo a otra. Rara vez, un paciente referird dolor o quemazdn. Las crisis somatosensitivas
pueden imitar migrafas o ataques isquémicos transitorios de la arteria cerebral media. No obstante, con
una evaluacion cuidadosa de la anamnesis del paciente suele ser posible diferenciar clinicamente los tres
trastornos.

Las crisis auditivas estan producidas por descargas en las circunvoluciones temporales transversas (de
Heschl) y la circunvolucién temporal superior. Los pacientes refieren actifenos tipicamente en forma de
silbidos, zumbidos o bramidos. Las crisis visuales, producidas por descargas en un foco occipital, adoptan
la forma de luces intermitentes o colores destellantes (habitualmente rojo o blanco) o una esfera de luz de
color brillante, y son diferentes del patrén en «zigzag» de luz o escotomas centelleantes que a veces refieren

los pacientes con migrafias.

Las crisis focales de estructuras temporolimbicas (amigdala, hipocampo, circunvolucion
parahipocampica, etc.) pueden producir alucinaciones olfativas o gustativas (tipicamente un olor
desagradable como goma quemada o un sabor metalico), experiencias emocionales (miedo o ansiedad) o
sensaciones viscerales (p. €j., sensacion de algo que asciende en el epigastrio). Otros sintomas cognitivos
incluyen la sensacion de familiaridad conocida como déja vu («ya visto») y, con mas frecuencia, la sensacion
de ausencia de familiaridad denominada jamais vu («nunca visto»). Es posible que los pacientes no refieran
estos sintomas a menos que se pregunte por ellos, pero, cuando estan presentes como parte de un aura
epiléptica, respaldan fuertemente un inicio temporal mesial.

Los sintomas afectivos, o emociones ictales, son una caracteristica relativamente frecuente de las crisis del
Iébulo temporal mesial. En algunos casos, los pacientes con sintomas afectivos no se dan cuenta de que
estan sufriendo una crisis epiléptica. Como el miedo y la ansiedad son los sintomas afectivos descritos con
mas frecuencia en la ELT, siempre es importante considerar esta posibilidad cuando se diagnostica un
trastorno de angustia. A diferencia de la mayoria de los demas tipos de experiencias emocionales, los
cambios del estado de animo ictales comienzan y terminan bruscamente. También puede haber
sentimientos ictales agradables, pero son excepcionales. Algunas mujeres sienten orgasmos; el homodlogo
en los hombres suele ser una sensacion desagradable en el pene. Aunque las reacciones de furia y agresion

se asocian en ocasiones con la ELT, estos comportamientos son absolutamente excepcionales.

En ocasiones se describen alucinaciones visuales, auditivas o somaticas complejas que recuerdan las
referidas por pacientes con psicosis. Por ejemplo, un paciente sefiala la sensacion de insectos moviéndose
por debajo de la piel, parestesia frecuente denominada formicacién. El fenémeno visual podria describirse
no como simples destellos de luces, sino auténticas alucinaciones (p. ej., detonacién de una bomba o
imagenes de «fuegos artificiales»). La palinopsia ictal, una experiencia en la cual la imagen persiste o
reaparece una vez que ha desaparecido el estimulo, puede observarse en crisis que afectan a las regiones
cerebrales posteriores. La autoscopia, percepcion en la que el paciente ve una imagen de si mismo, es
posible en las crisis de la unién occipitotemporal. También se describen percepciones de que los objetos se
estan haciendo maés grandes (macropsia) o mas pequefos (micropsia). El escritor y matematico



britanico Lewis Carroll tenia ELT, y algunos parrafos de su Alicia en el Pais de las Maravillas recuerdan a los
fenémenos experimentados por los pacientes con ELT (p. €j., cosas que encogen y crecen, y atravesar los
espejos). Cuando las alucinaciones son complejas, la crisis tiene por lo general una localizaciéon amplia en
la que esta implicada la corteza de asociacidn, y, si hay relevancia emocional unida a ellas, la afectacion
limbica es casi segura. Debido a la elevada prevalencia de ELT medial y la conectividad estrecha entre
estructuras limbicas temporales mesiales y las cortezas de asociacion, el inicio temporal mesial es probable
en muchos de los pacientes con alucinaciones ictales complejas.

Estado postictal

Después de una crisis epiléptica, puede haber deterioro neuroldgico de grado variable, cuya naturaleza y
duracion dependeran del tipo y la duracién de la crisis, la cuantia del encéfalo involucrado en la misma y
la funcién neurolodgica basal del paciente.

Tipicamente, no hay deterioro postictal tras una crisis de ausencia, a pesar de la region de corteza
aparentemente tan grande que estd implicada. Del mismo modo, tampoco existe un deterioro postictal
apreciable después de muchas crisis parciales simples. A pesar de todo, el estado postictal suele estar
caracterizado por cierto grado de disfuncién de las regiones encefalicas afectadas. En el EEG esto se
manifiesta por atenuacién regional y/o ondas lentas sobre el l6bulo o el hemisferio en cuestion.: Esta
disfuncidn tiende a resolverse gradualmente a lo largo de los siguientes minutos u horas después del fin
de la crisis. Tras una crisis motora focal, puede haber paresia de la extremidad implicada, fendmeno
conocido como paralisis de Todd. En un fenémeno analogo, las crisis sensitivas pueden seguirse del déficit

sensitivo correspondiente.

Después de una crisis TCG, el paciente estd tipicamente letargico, confuso, desorientado y en ocasiones
resulta dificil despertarle durante un tiempo breve. El paciente recuperara gradualmente la conciencia de
si mismo y lo que le rodea, pero puede permanecer amnésico durante parte del periodo postictal. En
ocasiones, el paciente se queda dormido después de una crisis convulsiva y se despierta totalmente
recuperado. No obstante, hay que vigilar a los pacientes durante el periodo postictal para asegurar la
recuperacion de las constantes vitales normales y el retorno gradual al estado basal, ya que las anomalias
persistentes pueden indicar actividad comicial subclinica mantenida.

La agitacion postictal no es infrecuente, y tipicamente se observa durante el periodo de confusién y
desorientacién. El comportamiento agresivo no suele tener objetivo. Por ejemplo, un paciente da pufietazos
al aire o golpea a la gente que intenta sujetarle, pero es improbable que un ataque dirigido sea secundario
a una crisis epiléptica. Es caracteristico que la agresién postictal pueda contenerse interaccionando con
calma con el paciente y reorientandolo. Hay que evitar las sujeciones de mufiecas o tobillos a menos que
sean absolutamente necesarias por el potencial de lesiones si se produce otra convulsion, pero las barreras
acolchadas resultan utiles para impedir que los pacientes se levanten de la cama. Rara vez se emplea
haloperidol en dosis bajas con el fin de controlar un comportamiento extremadamente violento o
agitacion.» En ocasiones, se aprecia confusion postictal y, ocasionalmente, agresividad tras crisis focales
del 16bulo temporal, y es frecuente el vagabundeo postictal.

Aunque la mayoria de los pacientes parecen volver a su estado basal pocas horas después de una crisis,
a menudo refieren cefalea, cansancio, anergia, disforia y ausencia de claridad mental durante 1-2 dias tras
la crisis. En ocasiones, aparecen episodios postictales depresivos, maniacos y psicoticos (v. «Alteraciones
psiquiatricas en la epilepsia»).

Algunas epilepsias y sindromes epilépticos
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Epilepsia del I6bulo temporal mesial

La ELT mesial, a menudo denominada simplemente ELT, es la forma mas frecuente de epilepsia focal en
adultos. Las crisis nacen habitualmente en la regién temporal mesial: por ejemplo, en el hipocampo, la
circunvolucién parahipocampica o la amigdala. Esas crisis pueden comenzar con un aura caracterizada
por alucinaciones olfativas o gustativas, experiencias cognitivas (como déja vu o jamais vu), emociones
(miedo o ansiedad) o sensaciones viscerales (descritas en ocasiones como nauseas o «mariposas»). Las
auras en ocasiones se producen de forma aislada, pero a menudo progresan hasta la pérdida de conciencia,
momento en el cual se califican de «complejas» o «discognitivas». Con frecuencia se observa la conducta
de quedarse mirando fijamente, similar a la epilepsia de ausencias. Sin embargo, a diferencia de las crisis
de ausencia, que solo duran unos 6 s, los episodios de mirada fija de las crisis parciales complejas duran
tipicamente de 1 a 3 min, el tiempo suficiente para ser detectados facilmente, especialmente si el paciente

esta interaccionando con alguien en el momento de la crisis.

A menudo se observan automatismos durante esta parte de la crisis, y pueden adoptar la forma de
movimientos vegetativos simples o acciones complejas, como desvestirse. Los automatismos mas
frecuentes son movimientos orales y bucales (p. ej., fruncir los labios, chupar, masticar) y las conductas de
rascado que se observan en ocasiones en personas con demencia. En algunos casos esas personas se rascan
la piel hasta el punto de macerarla. A veces se provoca un comportamiento agitado o agresivo al contener
al paciente durante los automatismos.

Con frecuencia se identifica esclerosis del hipocampo en la RM de alta resolucién, en la cual el
hipocampo esclerético puede parecer atréfico, con pérdida de la arquitectura normal. Las imagenes de
FLAIR o ponderadas en T2 muestran en ocasiones hiperintensidad del hipocampo también. La tomografia
por emisién de positrones (PET) revela una menor captacion de la glucosa radioactiva en el lado
patolégico. Los pacientes afectados a menudo son resistentes al tratamiento médico, pero pueden tratarse
eficazmente con reseccion quirurgica.

Epilepsia generalizada idiopatica/genética

Varios sindromes especificos de etiologia genética conocida o supuesta se caracterizan fundamentalmente
por crisis generalizadas (ausencia, mioclénicas o tonicoclénicas). La mayoria de estos pacientes tienen un
patréon caracteristico en el EEG (descargas de punta-onda generalizadas) y un desarrollo neurolégico
normal por lo demas. La epilepsia de ausencias en la infancia es frecuente: representa el 8-15% de las
epilepsias infantiles; se producen crisis de ausencia breves, en ocasiones con altisima frecuencia (hasta
cientos al dia), y comienzan entre los 4 y los 10 afios. Muestran una descarga de punta-onda a 3 Hz
caracteristica en el EEG. Por lo general, se controlan bien con farmacos. La mayoria de los pacientes,
aunque no todos, llegan a estar sin crisis, y muchos ya no requieren medicacién cuando alcanzan la edad
adulta. Por otra parte, la epilepsia de ausencias juvenil comienza después de la pubertad. Las ausencias
no son tan frecuentes, las crisis TCG se producen con mas frecuencia, y los pacientes requieren tipicamente
tratamiento de por vida. También es bastante frecuente la epilepsia mioclénica juvenil en la cual
predominan las crisis mioclénicas y las TCG. Al igual que la epilepsia de ausencias juvenil, este sindrome
también precisa tratamiento de por vida.

Estado epiléptico

El estado epiléptico se define habitualmente como actividad comicial continua, o dos o mas crisis sin
recuperacion completa de la conciencia durante mas de 5 min.: La tasa de mortalidad del estado epiléptico
es muy alta y, como tal, deberia considerarse una auténtica urgencia. Hay que hacer hincapié en el ABC
(vias respiratorias, respiracion y circulacion) del tratamiento urgente. El tratamiento urgente consiste en
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la administracién de loracepam intravenoso (i.v.) seguido de una dosis de carga de un farmaco
antiepiléptico (FAE) de mantenimiento disponible en una formulacién i.v. (cuadro 77-3). Si las crisis no
ceden, hay que afadir un segundo compuesto y poner en marcha la preparacion para intubacién y
administracion posterior de anestesia general. En todos los casos, hay que consultar con neurologia. Debe
plantearse un EEG continuo en todos los pacientes que no recuperen la conciencia normal tras el
tratamiento del estado epiléptico debido a la elevada probabilidad de crisis no convulsivas mantenidas
una vez que los movimientos convulsivos han finalizado.

Cuadro 77-3 Protocolo de muestra para el tratamiento global del
estado epiléptico convulsivo generalizado

Inmediato
* Siga el ABC

¢ Establezca una viai.v.
* Obtenga un ECG y controle las constantes vitales (FC, PA, oximetria de pulso)

¢ Extraiga una muestra de sangre venosa para medir glucosa, electrélitos, nitrégeno ureico en sangre
(BUN), panel de toxicos y niveles de farmacos antiepilépticos

¢ Administre una solucién salina normal, glucosa, tiamina (no en el protocolo del Brigham & Women'’s
Hospital)

A los 5 min

¢ Administre loracepam, 2 mg (puede repetirse hasta 0,1 mg/kg), con una velocidad de 2 mg/min

A los 10 min

* Administre levetiracetam, 1.000 mg, O

* Fosfenitoina, 20 equivalentes de fenitoina (EF)/kg (o fenitoina, 20 mg/kg). Si no hay efecto, 10 EF/kg
adicionales, O

e Acido valproico, 20-30 mg/kg, O
* Lacosamida, 300 mg, O

¢ Fenobarbital, 15-20 mg/kg

A los 50 min (si continuan las crisis o las constantes vitales son inestables)
¢ Intubacion, traslado a la UCI

* Comience con la anestesia general con

¢ Propofol, 1-2 mg/kg en bolo, después, 2-10 mg/kg/h, O

* Midazolam, 0,2 mg/kg en bolo, después, 0,1-0,5 mg/kg/h, O
¢ Pentobarbital, 5-10 mg/kg en bolo, después, 0,5-3 mg/kg/h

Si el paciente no vuelve a su estado mental basal después de que finalicen las convulsiones, se inicia el
control con EEG en cuanto sea posible para evaluar un posible estado epiléptico no convulsivo.
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Adaptado del protocolo usado en el Brigham & Women’s Hospital, Boston, MA.

El estado epiléptico no convulsivo (EENC), definido como 5 min o mas de actividad comicial con sintomas
clinicos no convulsivos, como alteracion de las funciones mentales o el comportamiento, ha logrado un
interés creciente como entidad clinica importante gracias a la disponibilidad cada vez mds extendida del
control continuo con EEG en los hospitales. Las manifestaciones clinicas del estado epiléptico son tan
variadas como las crisis breves, y van desde coma hasta confusion leve y letargo. Muy rara vez predominan
los sintomas psiquiatricos, como alucinaciones persistentes o psicosis patente. Aunque quizas no haya
actividad comicial clinica obvia, el EEG muestra crisis electrograficas mantenidas o intermitentes, focales
o generalizadas. Debido al fenotipo tan variable y en ocasiones inespecifico del EENC, a menudo es
necesario el EEG para identificar o descartar crisis epilépticas como causa de la alteracion del estado mental
en pacientes que se presentan con coma, sindrome confusional o catatonia, especialmente si hay
antecedentes de epilepsia o factores de riesgo de crisis. Cuando un EENC focal causa alteracion de la
conciencia, esto suele recibir el nombre de estado epiléptico parcial complejo y habitualmente supone
actividad ictal de los l6bulos frontales o temporales. Puede haber un estado mental fluctuante, con
comportamientos extrafos, automatismos y confusion. Los pacientes con estado epiléptico de ausencias (EEA)
muestran tipicamente alteracion de la conciencia con lentitud cognitiva, falta de persistencia o
perseverancia verbal y motora, pero con la capacidad mantenida de responder a 6rdenes simples, retirada
ante el dolor, comer, beber y caminar.« El paciente puede mostrar torpeza, comportamientos automaticos
y menor espontaneidad. La amnesia de los episodios es variable. El EEG muestra descargas de punta-onda
a 2-4 Hz o polipunta-onda. Es posible provocar un EEA administrando farmacos como la carbamacepina,
conocidos por provocar crisis de ausencia en pacientes con sindromes de epilepsia generalizada. También
se observa rara vez de novo en casos de abstinencia de benzodiacepinas.:

La epilepsia parcial continua es un trastorno epiléptico caracterizado por contracciones musculares
ritmicas continuas de una parte del cuerpo debido a actividad comicial focal que afecta principalmente a
la corteza motora, y representa un tipo de estado epiléptico parcial simple porque no hay alteracion de la
conciencia. Debido a la escasa extension espacial de la actividad comicial, es posible que el EEG del cuero
cabelludo no detecte la crisis, y el trastorno no debe confundirse con un fenémeno no epiléptico.

Evaluacion del paciente con crisis
Anamnesis

La anamnesis del paciente y los testigos sigue siendo el aspecto mas importante de la evaluacion. Si hay
testigos de la crisis, hay que obtener una descripcion detallada a través de ellos. El médico tiene que
preguntar minuciosamente al paciente sobre su estado de conciencia en el momento de la crisis. Los
pacientes siempre pierden el conocimiento en las crisis TCG. Sin embargo, un aura previa a la pérdida de
conciencia podria indicar un inicio focal, y la naturaleza del aura aporta pistas sobre su localizacion (v.
apartado «Crisis focales [parciales]»).

Pruebas analiticas

Las pruebas analiticas deben incluir la busqueda de trastornos metabolicos, como hiponatremia,
hipopotasemia, hipocalcemia e hipoglucemia, asi como abstinencia de alcohol y otras drogas. Si se
sospecha una etiologia infecciosa, el estudio tiene que incluir hemocultivos y punciéon lumbar. Hay que
registrar meticulosamente los farmacos del paciente y observar cambios recientes; muchos medicamentos
(incluidos algunos antidepresivos y antibidticos) reducen el umbral epiléptico y es posible que provoquen
crisis en pacientes susceptibles. Los pacientes con epilepsia son especialmente sensibles a esos
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desencadenantes. Las crisis también se producen en ocasiones cuando un paciente se salta dosis de sus
FAE o cuando los niveles de FAE estan reducidos debido a la interaccién con otro farmaco que ha sido
anadido o retirado.

Electroencefalograma

Hay que realizar un EEG a todos los pacientes con crisis de comienzo reciente o sospecha de trastorno
epiléptico. La sensibilidad de un solo EEG es relativamente baja (30-50%) para detectar anomalias
epileptiformes, pero el rendimiento aumentara (hasta el 80-90%) obteniendo multiples EEG, con un EEG
ambulatorio de 24 h, o mediante el EEG con privacion de suefio.z= La hiperventilacion y estimulaciéon fética
(luces destellantes) durante el EEG podria aumentar ain mas el rendimiento del EEG en algunas
circunstancias.

Neuroimagen

Las pruebas de imagen cerebrales son crucialmente importantes después de la primera crisis, ya que la
crisis podria ser el sintoma inicial de un tumor encefalico, un accidente cerebrovascular, un absceso u otras
lesiones tratables. La resonancia magnética (RM) es la modalidad de eleccién en pacientes con crisis.
Ademas de las anomalias estructurales obvias, la RM revela en ocasiones lesiones mas sutiles (como
esclerosis del hipocampo), observadas con frecuencia en pacientes con ELT.x La tomografia computarizada
(TC) tiene una misiéon mas reducida en pacientes con sospecha de traumatismo, hemorragia intracraneal,
aumento de la presion intracraneal y otras causas catastroficas similares debido a su gran sensibilidad en
la hemorragia aguda y fracturas craneales y lo sencillo que suele ser realizarla en casos agudos, pero una
TC normal no elimina la necesidad de la RM, ya que esta tltima pone de manifiesto muchas lesiones
epileptdgenas sutiles que son indetectables en la TC.

Debido a las dificultades para localizar con precision las crisis focales, se usan muchas otras
modalidades de imagen destinadas a complementar el EEG y la RM en pacientes sometidos a evaluacion
para cirugia de la epilepsia. Estas incluyen PET,z tomografia computarizada por emision de fotén tinico
(SPECT)= y magnetoencefalografia.x

Diagnostico diferencial

Crisis no epilépticas psicégenas

Las crisis no epilépticas psicégenas (CNEP, también conocidas como «seudocrisis») representan un
subgrupo grande y complejo de los pacientes evaluados por un trastorno epiléptico. Podrian sumar hasta
el 30% de los pacientes con crisis resistentes a los farmacos anticrisis clasicos.= Con mas frecuencia, estas
crisis son una forma de trastorno conversivo en el cual no hay aparentemente una produccion consciente
ni ganancia secundaria que explique la aparicién de esos episodios. Los pacientes con CNEP tienen con
frecuencia antecedentes de traumas psicoldgicos sexuales o de otro tipo,»z y son mujeres con mucha mas
frecuencia.=

Aunque los factores de riesgo previos y las descripciones de las crisis (como sacudidas de la pelvis)= son
utiles para suscitar la sospecha de CNEP, el diagndstico definitivo suele precisar el uso del control con
video-EEG que capture un episodio tipico. El diagndstico de CNEP se establece al recoger un episodio de
alteracion de la conciencia sin patron ictal en el EEG y un ritmo de fondo de vigilia preservado. Las crisis
hipercinéticas del l6bulo frontal pueden imitar crisis psicdgenas,= y en ocasiones producen una semiologia
clinica espectacular y abigarrada sin estado postictal o muy leve, y a veces se acompafian de patrones
ictales sutiles en el EEG que a menudo quedan empafiados por artefactos musculares. Esto conduce a
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dificultades notables para llegar al diagndstico correcto en una pequefia proporcion de los pacientes,
incluso cuando se capturan los episodios en video-EEG. Ademas, las crisis parciales simples dependen en
ocasiones de una regién de corteza tan pequefia que son indetectables en el EEG del cuero cabelludo, y no
deben confundirse con CNEP simplemente porque el EEG es normal durante un episodio. Se recomienda
una comunicacion fluida entre el psiquiatra y el epileptélogo cuando el diagndstico sea dudoso. A pesar
de la creencia dominante, el niumero de pacientes con CNEP y crisis epilépticas a la vez es bajo,» pero hay
que recordar que, una vez diagnosticado el cuadro como CNEP, no es posible descartar completamente
una epilepsia concomitante a menos que todos los tipos de crisis del paciente hayan sido caracterizados
en video-EEG.

La simple comunicacién del diagnéstico de CNEP de forma empatica puede conducir a la remision de
las crisis en una proporcién significativa de los pacientes, pero la tasa de recaidas es alta y suele ser
necesario un tratamiento adicional. Hay trastornos psiquiatricos concomitantes en el 95% de los pacientes
con CNEP, que deben ser abordados y tratados correctamente. Se ha demostrado que la psicoterapia
individual logra la reduccion de las crisis en multiples estudios, pero hasta la fecha no hay estudios
controlados y aleatorizados multicéntricos con buena potencia que dirijan el tratamiento, ni consenso sobre
los tipos de terapia mas eficaces.» A menudo se recomienda la terapia cognitivo-conductual. Mas del 70%

de los pacientes siguen teniendo crisis cronicamente.x=

Otros trastornos parecidos a las crisis epilépticas

Varios trastornos paroxisticos pueden imitar crisis epilépticas. El sincope induce una hipoxia cerebral
transitoria y en ocasiones produce comportamientos similares a los comiciales, como sacudidas
mioclénicas, giros de la cabeza y automatismos en mas del 10% de los pacientes.»= Los ataques sincopales
se asocian con mas frecuencia con sensaciones de mareo, sudoracién y nauseas, y a menudo se observan
tras periodos prolongados de bipedestaciéon.= Aunque los sincopes son, por lo general, relativamente
benignos, especialmente en personas jovenes, hay que plantearse, sin duda, pruebas adicionales, como una
evaluacién cardiaca.

Los fenémenos migranosos recuerdan a veces a las crisis; los pacientes experimentan auras migranosas
caracterizadas por alteraciones visuales, vértigo, parestesias migratorias y dificultades de lenguaje: todos
ellos se observan también en las crisis focales, pero la evolucidn tiende a ser mas lenta en la migrana. Es
posible que haya migrafias sin cefalea y, rara vez, una migrafa se transforma en una crisis.= El trastorno
de angustia imita con frecuencia las crisis focales del I6bulo temporal mesial. Sin embargo, es caracteristico
que las crisis de angustia duren mas que las crisis autonomas simples. Algunos trastornos del suefio (como
cataplejia y las alucinaciones hipnagogicas de la narcolepsia, parasomnias con comportamientos extrafios
y trastornos de movimiento periddico de las extremidades) pueden tomarse erréneamente por epilepsia.x

Tratamiento de los trastornos epilépticos
Tratamiento médico

En la tabla 77-1 se resumen los FAE mas usados. No se considera que los FAE modernos sean mas eficaces
que los FAE «clasicos», pero es mas probable que se toleren mejor;z indicios recientes apuntan a que los
compuestos modernos podrian ser superiores en algunos casos,» mientras que los «clasicos» serian
preferibles en otras situaciones.» En la mayoria de los casos en que los medicamentos seran eficaces, el
control se logrard con el primer o segundo farmaco instaurado.» La elecciéon del FAE, con las multiples
opciones existentes hoy en dia, depende de multiples factores; no es posible establecer un esquema
dogmatico. Por lo general, es preferible usar un fAirmaco de amplio espectro (p. €j., levetiracetam, acido
valproico, zonisamida, lamotrigina, topiramato) a menos que sepamos que el paciente tiene un sindrome
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de epilepsia focal. La eleccién del FAE también esta dirigida por los perfiles de efectos secundarios de los
distintos compuestos y los trastornos concomitantes del paciente que pudieran resultar afectados positiva

o negativamente por la opcion elegida.

Tabla 77-1

Farmacos antiepilépticos (FAE)

Farmaco

Dosis de
inicio/mantenida
en adultos

Indicacién

Otros usos

Efectos secundarios
frecuentes/graves
(somnolencia en todos
los casos)

Carbamacepina

100-200 mg, 600-800
mg

Crisis parciales y
secundariamente
generalizadas

Trastorno bipolar,
neuralgia del
glosofaringeo y
del trigémino

Exantema, leucopenia,
anemia aplasica,
hiponatremia y
osteoporosis

Oxcarbacepina:

300-600 mg, 600-
1.200 mg

Crisis parciales y
secundariamente
generalizadas

Hiponatremia

Acido valproico

15 mg/kg/dia, 10-20
mg/kg/dia

Crisis parciales, de
ausencia y
generalizadas

Mania y profilaxis de
la migrafia

Temblor, cabello fino,
aumento de peso,
hiperamoniemia,
trombocitopenia,
hepatotoxicidad y
teratogenia

Fenitoina Carga: 18 mg/kg, 300 | Crisis parciales y TCG Exantema, osteoporosis,
mg/dia hiperplasia gingival,
atrofia cerebelosa y
neuropatia periférica
Fenobarbital 1,5-4 mg/kg Crisis Exantema, sedacion,

osteoporosis y
neuropatia periférica
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Efectos secundarios

Dosis de frecuentes/graves
inicio/mantenida (somnolencia en todos
Farmaco en adultos Indicacion Otros usos los casos)

Primidona 125 mg/10-20 mg/kg | Crisis Exantema, sedacion,
osteoporosis y
neuropatia periférica

Etosuximida 250 mg, 750-1.500 Crisis de ausencia Nauseas y somnolencia

mg

Clonacepam 0,5 mg, 1-8 mg Crisis Trastorno de angustia | Somnolencia y adiccion

Gabapentina:

300 mg/900-2.400

Crisis parciales

Neuralgia

Somnolencia, edema en las

mg postherpética piernas y aumento de
peso
Pregabalina: 100-150 mg/150-600 | Crisis parciales Neuropatia diabética, | Somnolencia
mg neuralgia
postherpéticay
fibromialgia
Lamotrigina: 25 mg/225-375 mg Crisis parciales, TCG y Trastorno bipolar Exantema y cefalea
generalizadas
primarias
Topiramato: 25 mg/100-400 mg Crisis parciales, TCG y Profilaxis de la Disfuncidn cognitiva,

generalizadas
primarias

migrafa

calculos renales,
acidosis metabdlica 'y
anorexia
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Efectos secundarios

Dosis de frecuentes/graves
inicio/mantenida (somnolencia en todos
Farmaco en adultos Indicacion Otros usos los casos)
Zonisamida: 100 mg/100-600 mg Crisis parciales Disfuncidn cognitiva,

calculos renales y
anorexia

Levetiracetam:

1.000 mg/1.000-
3.000 mg

Crisis parciales, TCG y
generalizadas
primarias

Neurocognitivos (depresion

e irritabilidad)

Tiagabina: 4 mg/hasta 56 mg Crisis parciales Cansancio y disfuncion
cognitiva
Felbamato: 1.200 mg/2.400- Crisis parciales y Insuficiencia hepatica y
3.600 mg secundariamente anemia aplasica
generalizadas
Vigabatrina: 500-1.000 mg, 2.000- | Crisis Psicosis y defectos del
3.000 mg campo visual
Clobazam: 5-10 mg, 20-40 mg Sindrome de Lennox- Sedacién, deterioro
Gastaut cognitivo, dependencia
fisica
Rufinamida: 400 mg, 2.400-3.200 Sindrome de Lennox- Mareo, diplopia, nduseas,

mg

Gastaut

estado epiléptico,
reduccion del QR
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Efectos secundarios
Dosis de frecuentes/graves
inicio/mantenida (somnolencia en todos
Farmaco en adultos Indicacion Otros usos los casos)

Retigabina: 600-1.200 mg Crisis parciales Anomalias retinianas,
posible pérdida de
vision

Perampanel: 2 mg, 8-12 mg Crisis parciales Mareo, cefalea, irritabilidad

*FAE «modernos».

Cirugia

El tratamiento quirdrgico de la epilepsia representa la tnica opcidon de curacién para el 35% de los
pacientes con epilepsia resistente a los medicamentos.» El mayor éxito se ha conseguido en pacientes con
ELT mesial. Un metaanalisis de estos pacientes mostrd que dos terceras partes de los pacientes no tenian
crisis incapacitantes, y el 85% habian mejorado tras la cirugia.» Un estudio que asigné aleatoriamente a
pacientes resistentes al tratamiento médico a recibir este 0 a someterse a cirugia puso de manifiesto que
los pacientes intervenidos quirtrgicamente tenian un control mejor de sus crisis y mayor calidad de
vida.z Por los posibles efectos adversos sobre el lenguaje y la memoria, y los campos visuales, ademas de
los riesgos quirurgicos habituales, como infartos, hemorragias e infecciones, los pacientes son estudiados
minuciosa y exhaustivamente por un equipo multidisciplinario (con neurélogos, neurocirujanos,
radidlogos, neuropsicologos y psiquiatras). Ademas de los estudios de neuroimagen mencionados
previamente y EEG habituales, los pacientes suelen someterse a una evaluacién neuropsicoldgica, RM
funcional, prueba de amobarbital sodico intracarotideo («Wada»): y el implante de electrodos
intracraneales.

Estimulacién del nervio vago

Aunque es una herramienta relativamente nueva en el arsenal de los epileptdlogos, los efectos
antiepilépticos de la estimulacion del nervio vago (ENV) se conocen desde el siglo xiX.= La ENV consiste
en un generador del tamafio de una moneda alimentado con baterias e implantado en el térax que
transmite pulsos de electricidad con intervalos regulares al nervio vago. El paciente puede aumentar la
potencia de la estimulacion con un iman manual. Los estudios clinicos han demostrado que la frecuencia
de crisis se reduce al menos un 50% hasta en un tercio de los pacientes.« A diferencia de los medicamentos,
la eficacia de la ENV parece aumentar con el tiempo.«z Sin embargo, pocos pacientes consiguen quedarse
sin crisis solo con ENV. Los efectos secundarios graves son relativamente infrecuentes, y los efectos
secundarios habituales (como cambios de la voz) se toleran bien. No hay efectos secundarios cognitivos
como los observados a menudo con la medicacion. Algunos estudios han demostrado que la ENV también
es eficaz para la depresion resistente al tratamiento.s

Alteraciones psiquiatricas en la epilepsia
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La prevalencia de trastornos psiquiatricos en pacientes con epilepsia es alta, del 5,9-55,5% entre los adultos
y del 24-37% entre los nifios.« A la hora de evaluar sintomas psiquiatricos en un paciente con epilepsia, es
importante tener en cuenta el lugar que puede ocupar la epilepsia del paciente desde una perspectiva
biolégica y psicosocial. Asi pues, es importante conocer la naturaleza de las crisis del paciente, su
frecuencia, la causa (si es conocida) y en qué modo el estilo de vida y las relaciones del paciente resultan
afectados por las crisis. A grandes rasgos, los sintomas psiquiatricos se dividen en los que no guardan
relacién temporal con las crisis del paciente (sintomas psiquiatricos interictales) y aquellos que se
producen con una relacién temporal con las crisis o grupos de crisis (sintomas psiquiatricos periictales o
postictales). En los sintomas psiquidtricos peri- o postictales, hay que centrarse principalmente en el
control de las crisis, aunque en algunos casos puede estar indicado un tratamiento psicofarmacoldégico
breve. Los sintomas psiquiatricos interictales, mdas frecuentes, requieren tipicamente un tratamiento
psiquiatrico independiente, y hay que considerar los posibles efectos psicotropicos positivos y negativos
de los FAE. A menudo es importante la comunicacién y la colaboraciéon entre el neurdlogo y el psiquiatra.

Depresion

La depresion es el trastorno psiquiatrico concomitante mas frecuente en pacientes con epilepsia; afecta
hasta al 30% de los pacientes, y probablemente a un porcentaje mayor de aquellos con epilepsia no
controlada.»= En pacientes con ELT puede aparecer una depresion postictal que dura horas o diasz y es
mas frecuente en pacientes con antecedentes de trastorno afectivo interictal. Se observa una depresion
posquirurgica transitoria en cerca de la mitad de los pacientes sometidos a lobectomia temporal,» pero
parece reducirse significativamente tras 3 meses, y, después de 2 afos, las tasas de depresion son
aproximadamente la mitad de las tasas prequirtirgicas, lo que indica que la cirugia de la epilepsia tendria
un efecto beneficioso sobre la depresion a largo plazo, especialmente si se logra la ausencia de crisis.= La
depresion es mas frecuente en pacientes con epilepsia que en individuos sin problemas neurolégicos,
aunque no necesariamente mas que en personas con enfermedades neuroldgicas crénicas. Aun mas
curioso es que la depresion parece ser un factor de riesgo de epilepsia, ya que los estudios han mostrado
una incidencia mayor de depresion antes de una primera crisis.z La existencia de depresion también
predice resistencia a los farmacos en la epilepsia.= Depresion y epilepsia quizas compartan sustratos
neurobiolégicos comunes, como anomalias en varios sistemas de neurotransmisores (serotonina,
noradrenalina y dopamina) y en la estructura y funcién de redes frontolimbicas.z= El tratamiento de la
depresion concomitante debe estar incluido en el tratamiento global de un trastorno epiléptico.

Algunos FAE parecen inducir sintomas depresivos con mas frecuencia que otros. El fenobarbital se ha
asociado con tasas de depresion de hasta el 40%, aunque es posible que esto se produzca
fundamentalmente con el tratamiento a largo plazo. Sigue siendo un FAE usado con frecuencia, pero, por
lo general, ya no se emplea como tratamiento de primera linea por su perfil de efectos secundarios. La
vigabatrina y la tiagabina se han relacionado con tasas de depresion superiores al 10%, pero no se usan
mucho. El topiramato y la zonisamida son FAE «modernos» utilizados con frecuencia. En un estudio de
431 pacientes con topiramato, cerca del 10% desarrollaron trastornos afectivos, pero este efecto adverso
podria mitigarse empleando una dosis inicial baja y subiendo despacio.z Es posible que aparezcan
trastornos afectivos en cerca del 7% de los pacientes que toman zonisamida. Sin embargo, los estudios
también han mostrado un posible beneficio de la zonisamida y el topiramato para el tratamiento de
algunos trastornos psiquidtricos. El levetiracetam se asocia habitualmente con un aumento de la
irritabilidad y el comportamiento agresivo. Se producen sintomas afectivos en aproximadamente el 13%
de los pacientes que toman levetiracetam, y hasta en el 25% a largo plazo. La mayoria de los efectos
psiquidtricos adversos del levetiracetam son leves, y la tasa de depresion podria aproximarse al 2-7%, pero
los antecedentes personales y familiares de trastornos psiquidtricos parecen conferir una mayor
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susceptibilidad a los efectos adversos psiquiatricos de los FAE, y algunas poblaciones de estudios
excluyeron pacientes con antecedentes psiquiatricos previos. Los efectos adversos psiquiatricos del
levetiracetam se observan con frecuencia en la clinica porque este formaco es muy usado, y es un motivo
frecuente para suspender el farmaco. El valproato, la carbamacepina, la oxcarbacepina, la lamotrigina, la
gabapentina y la pregabalina no producen, por lo general, efectos secundarios psiquiatricos adversos y
quizéds tengan cierto efecto positivo sobre el estado de animo y la ansiedad. Hay que plantear
preferiblemente estos compuestos en pacientes con antecedentes psiquiatricos importantes o antecedentes
de efectos adversos psiquiatricos con los FAE.

Si la depresion es grave, no atribuible al FAE o no es posible cambiar el FAE, puede estar indicada la
farmacoterapia psiquiatrica. Los inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS) son el
tratamiento de primera linea para la depresion en pacientes con epilepsia por su bajo potencial de
reducciéon del umbral epiléptico, pero hay que tener en cuenta su interaccion con los FAE. Ni la
venlafaxina, un inhibidor de la recaptacion de serotonina y noradrenalina (IRSN), ni la mirtazapina, un
agonista noradrenérgico, parecen reducir el umbral de crisis.= La amoxapina, la clomipramina y el
bupropion deben evitarse en pacientes con epilepsia. Otros antidepresivos triciclicos y la buspirona
reducen el umbral de crisis en dosis altas.z«

Psicosis

La psicosis afecta hasta al 7% de los pacientes con epilepsia.= Los sintomas psicoticos pueden aparecer en
la fase ictal, postictal o interictale y son un problema concomitante frecuente. La psicosis ictal es un
fendmeno excepcional. Las psicosis ictales y postictales son infrecuentes; una forma mas frecuente es la
psicosis interictal crénica. Tiende a producirse 10-15 afios después del inicio de la epilepsia y ha recibido
el nombre de psicosis tipo esquizofrenia de la epilepsia por su gran parecido con la esquizofrenia. No hay
consenso sobre si existe una psicosis interictal créonica de la epilepsia que sea indistinguible de la
esquizofrenia, o si la asociacidon de psicosis tipo esquizofrenia con la epilepsia refleja una comorbilidad
relacionada con factores etioldgicos comunes. Se ha indicado repetidamente la asociacién de psicosis
interictal con ELT, pero esta relacién atin no se ha aclarado.

La psicosis postictal se observa con mas frecuencia en pacientes con epilepsia de larga evolucién
resistente a los fdrmacos y aparece tipicamente tras un ramillete de crisis parciales complejas o convulsivas.
Tras la resolucion del estado postictal inmediato es caracteristico que sobrevenga un intervalo licido de
hasta 72 h,= seguido del inicio de la psicosis, que dura tipicamente menos de 1 semana y rara vez mas de
2. La psicosis tiende a incluir sintomas afectivos prominentes, con caracteristicas hipomaniacas en el 50%
de los pacientes, y es autolimitada independientemente del tratamiento siempre que se controlen las crisis.
Hay que tener muy en cuenta un EEG en la evaluacion de posibles crisis no convulsivas, pero los electrodos
del cuero cabelludo quizas sean inadecuados para descartar completamente una psicosis ictal, ya que es
posible que las crisis limbicas focales continuadas no sean detectables en el cuero cabelludo. Esto ha
llevado a algunos autores a plantear que al menos algunos casos de psicosis postictal aparente podrian ser
realmente ictales.s= La psicosis postictal se resuelve espontaneamente siempre que se controlen las crisis,
de modo que tal vez solo haga falta un tratamiento de soporte, pero, si la psicosis alcanza la gravedad
suficiente para precisar tratamiento farmacoldgico, responde tipicamente a las benzodiacepinas o a
antipsicoticos atipicos en dosis bajas.

Un pequefio numero de pacientes pueden presentar «psicosis alternante», fenémeno en el cual los
periodos de psicosis y ausencia de crisis se alternan con periodos de mayor actividad comicial y remision
de la psicosis. El término «normalizacion forzada» hace referencia al fendmeno descrito en algunos
pacientes en los cuales surge la psicosis con la normalizacién del EEG del cuero cabelludo.=
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La psicosis inducida por FAE es excepcional y resulta mas frecuente en pacientes con otros factores de
riesgo de psicosis. La vigabatrina es el FAE mas asociado con psicosis inducida por farmacos, con tasas del
2,5% en estudios doble ciego controlados con placebo. El topiramato y la zonisamida también se
asocian con tasas mayores de psicosis. La fenitoina puede causar psicosis en dosis altas. La tasa de psicosis
asociada al levetiracetam estd en torno al 1% o menos,= pero es posible observarla de vez en cuando debido
a la frecuencia con la que se prescribe este farmaco. En ocasiones puede ser dificil distinguir una psicosis
alternante o postictal de la psicosis inducida por farmacos si el fin de las crisis se asocia con la adicién de
un nuevo FAE.

Ciertos antipsicéticos podrian reducir el umbral de crisis o incluso generar puntas epilépticas en el EEG;
estos compuestos (como la clozapina, la clorpromacina y la loxapina) deben evitarse en pacientes con
epilepsia. Es posible que el haloperidol tenga el riesgo mas bajo de crisis; las alternativas son también la
olanzapina, la risperidona y la molindona.« El tratamiento quirtrgico de los pacientes con ELT y psicosis
crénica, con el control consiguiente de las crisis, no empeora la psicosis por «normalizacién forzada» .«

Ansiedad y panico

La prevalencia de ansiedad en pacientes con epilepsia es elevada (10-50%), pero resulta mas dificil de
evaluar.e» Las crisis que nacen del 16bulo temporal anteromesial (y en especial de la amigdala) podrian
manifestarse con sintomas similares al panico (p. ej., miedo e hiperactividad auténoma) y, en ocasiones,
tienen que diferenciarse de las crisis de angustia. Resulta especialmente dificil para el médico el hecho de
que cuando las crisis se mantienen focales en la region temporal mesial producen sintomas sin ser
detectables en el EEG del cuero cabelludo. No obstante, la mayoria de los pacientes con ELT y auras de
miedo experimentaran, al menos ocasionalmente, una progresion de la crisis hasta el punto de presentar
ausencia de respuesta y a veces convulsiones, lo que aclarara el diagnostico de epilepsia. Aunque la ELT
y el trastorno de angustia pueden coexistir, el antecedente de ELT hace que el panico ictal sea un
diagnostico probable. En la evaluacion de un paciente por una presunta crisis o trastorno de angustia, los
antecedentes de crisis o factores de riesgo de crisis epilépticas (p. ej., tumor encefalico o traumatismo
craneoencefalico) deberian suscitar la sospecha de panico ictal. Es mas probable que una crisis sea la causa
de los sintomas si hay una alteracién clara de la conciencia, recuerdo del suceso alterado, automatismos
observados o confusion posterior. Sila sospecha de crisis es elevada, podria estar indicado un EEG habitual
y posiblemente video-EEG. La crisis de angustia no epiléptica sera mas probable si los ataques parecen
estar desencadenados, principalmente, por circunstancias o entornos especificos. Hay que mencionar que
algunos pacientes con epilepsia presentan una ansiedad extrema sobre la recidiva de las crisis y es posible
que eviten actividades sociales o lugares puiblicos por miedo a tener una crisis en publico.

Alteraciones neuropsicolégicas en la epilepsia
Problemas cognitivos

Los problemas cognitivos son frecuentes en pacientes con epilepsia y su etiologia es multifactorial. Los
déficits pueden ser el resultado del dafio subyacente a la epilepsia (p. ej., lesiones focales o difusas,
trastornos genéticos o del neurodesarrollo), los efectos funcionales de las crisis repetidas y las descargas
interictales, y los efectos de los FAE. Ademads, es posible que participen factores socioecondmicos y
educativos. El perfil neuropsicologico es distinto segin el tipo de epilepsia, y a menudo refleja una
disfuncion focal en las estructuras y circuitos afectados por las crisis y que las generan.»

En la ELT, en la cual el hipocampo suele estar esclerético y ser epileptégeno, se observa un deterioro
especial en la memoria episodica, la funciéon por antonomasia del hipocampo. Si predominan los
problemas de memoria verbal sobre las alteraciones de la memoria no verbal, el foco epiléptico
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probablemente se encuentre en el hemisferio dominante para el lenguaje (tipicamente el izquierdo). En la
epilepsia del 16bulo frontal (ELF), los déficits mas frecuentes consisten en alteraciones de las funciones
ejecutivas (como atencién, memoria operativa, seleccién e inhibicién de respuestas, planificacion y
coordinacién motora). En los pacientes con epilepsia generalizada idiopatica/genética, especialmente con
epilepsia miocldnica juvenil, el tipo mas estudiado de esta forma de epilepsia, los déficits recuerdan los de
la ELF, con un sindrome disejecutivo predominante.

Rasgos de personalidad interictales

Waxman y Geschwindz describieron que los cinco rasgos de personalidad siguientes eran mas frecuentes
en pacientes con ELT: hipergrafia, hiperreligiosidad, hiposexualidad, agresividad y viscosidad. Hasta
cierto punto, este conjunto de sintomas podrian reflejar el reverso del sindrome de Kliiver-Bucy, que se ha
asociado con lesiones bilaterales de los 16bulos temporales.z El escritor ruso Fiddor Dostoievski es quizas
el ejemplo mejor conocido de un epiléptico con hipergrafia, que es la tendencia a escribir prolificamente.
Bear y Fedio identificaron 18 rasgos conductuales que encontraron con mas frecuencia en pacientes con
ELT comparados con controles sanos y pacientes con enfermedades neuromusculares.= Varios estudios de
seguimiento posteriores han respaldado la idea general de que ciertas caracteristicas conductuales y de
personalidad aparecen con mas frecuencia en pacientes con epilepsia focal que en los grupos de control,
pero los detalles son variables y algunos autores han aportado argumentos en contra de un sindrome
conductual concreto especifico de la ELT.= Sin embargo, las alteraciones conductuales interictales no son
infrecuentes, y hay que considerar la compleja interaccién entre los efectos neuropsicologicos de la
disfuncién de redes neuronales relacionada con las crisis, los tipos y las localizaciones de las lesiones
encefalicas subyacentes a la epilepsia, y el impacto social y cultural de convivir con la epilepsia y sus
limitaciones fisicas y el estigma social.

Tratamiento de soporte y tratamiento global a largo plazo

El objetivo primario de permitir que el paciente con epilepsia alcance o mantenga un estilo de vida libre
del impacto psicosocial de la enfermedad no se logra necesariamente centrandose solo en el control de las
crisis.« Se han desarrollado medidas de calidad de vida ajustadas especificamente al paciente con
epilepsia,z y se ha prestado atencion a los déficits individualizados en esos tipos de medidas que en tltima
instancia conducirdn a una mayor satisfaccion del paciente y el cumplimiento de la medicacién. Esa
asistencia global al paciente exige un enfoque multidisciplinario que, ademas del neurdlogo, puede incluir
un psiquiatra, un trabajador social clinico y un neuropsicélogo.

Acceda online a las preguntas de opcion multiple (en inglés) en https://expertconsult.inkling.com
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