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1. ANTECEDENTES Y MARCO TEÓRICO 

a. EPILEPSIA 

Definición. 

Un ser sobrecogido bruscamente por una crisis es lo que la palabra griega epilambaneim expresa, de 

ahi se ha derivado la palabra epilepsia (1). Esta enfermedad ha generado interés y desconcierto de de 

hace siglos, ligándola invariablemente a situaciones mágico religio as y con la con ecuente 

estigmatización de quien la padece. La defmición de la Organización Mundia l de la Salud tablece 

que la epi lepsia es una afección crónica de etiología diversa, caracterizada por crisis recurrentes 

debidas a una descarga excesiva de las neuronas cerebrales (crisis epiléptica), asociada · a 

manifestaciones clínicas y paraclínicas (2). Las crisis son el sello característico de la ep il ep ia y se 

defme por la ILAE como " la ocurrencia transitoria de signos y/o síntomas secundarios a actividad 

anormal, excesiva o sincrónica en el cerebro" (3). 

La epilepsia engloba entonces a un grupo de enfermedades caracterizadas por crisis ep il ptica . Es 

importante dejar claro que una crisis epiléptica no es lo mismo que una crisis epileptiforme. La crisis 

epiléptica son una alteración súbita, involuntaria y limitada en el tiempo que se manifi esta con camb ios 

en la actividad motora, autonómica, sensitiva y/o de conciencia, de carácter repetitivo y un patrón 

estereotipado que se acompaña de una descarga eléctrica cerebral an0n11al. E una clisi recurrente y 

no provocada, mientras que la crisis epi leptifon11e constituye un síntoma reactivo a un problema 

cerebra l agudo como fiebre, trauma o intoxicaciones, y no es epilepsia (4,6). 

Las características de las crisis epilépticas incluyen: 

1) duración limitada, con un fenómeno inicial y uno final identificable, 

2) una manifestación clínica predecible de inicio a fin , según el área cerebra l imp licada, 

3) las crisis son estereotipadas, 

4) no son provocadas por un evento agudo, aunque pueden ser precipitada por evento conocido 

(desvelo, alcohol, fiebre , etc.). 

( 5 ) 



Los elementos que conforman una crisis epiléptica son: 

1) Pródromos: manifestaciones que preceden a la crisis que el paciente relaciona a la mi sma , 

como cansancio, temor, ansiedad. 

2) Aura: manifestación clínica inicial de la crisis, donde le paciente conserva su estado de 

conciencia y sabe que puede presentarse una nueva crisis (dolor ep igástrico, fos ~ no , 

acúfenos, parestesias). 

3) lctus: manifestación clínica foca l o generalizada de la descarga anormal cerebra l (cri sis o 

convulsión). 

4) Estado Postictal: recuperación progresIva de la conciencia o del estado prevIo a la 

descarga epiléptica, manifestada por somnolencia, confu ión, cefalea, irritabi lidad o dé fi cit 

motor y/o sensitivo de una extremidad (fenómeno de Todd). 

5) Periodo Interictal: estado intercrítico, donde el paciente funciona nonlla lmente, aunque 

puede tener descargas anormales subclínicas, identificadas por el electroencefalograma. 

La epilepsia se considera de inicio temprano cuando aparece antes de los 18 años y de inicio tardío 

cuando lo hacen después de esta edad. La epi lepsia temprana puede tener su ori gen en problemas 

gestacionales, perinatales, del desarrollo o genéticos y la tardía tiene explicación frecuente por 

problemas estructurales (cisticercosis, tumores, enfermedad cerebrovascular, etc). 

Puede dividirse a la epilepsia en tres tipos: la epilepsia sintomática o secundaria, donde e evidencia 

una anormalidad cerebral (cisticercosis, malformación arteriovenosa, tumor, etc.); epi leps ia idiopática 

o genética, en la que los individuos afectados tienen desarrollo e inte ligencia normales, sin encontrar 

lesión estructural que explique la crisis y epilepsia criptogéncia, que indica paciente con retraso en el 

desarrollo psicomotor, con un problema estructural sin etiología identi5cada (2,4) . 

Se conoce como SÍNDROME EPILÉPTICO al conjunto de síntomas y signos que tienen diferente 

etiología pero se manifiestan de forma similar en cuanto a la edad de presentación, tipo de crisi 

epiléptica, patrón electroencefalográfico e historia familiar y con implicaciones terapéutica y 

pronósticas conocidas. El ESTADO EPILÉPTICO ocurre, según la definición actual, cuando xisten 

crisis continuas de más de 30 minutos de duración o bien, do o más crisi si n recuperación de la 

conciencia entre ellas (5), aunque cada vez más se acepta considerar que cualquier crisis con duración 

mayor a 5 minutos debe considerarse un estado epi léptico. 

---------I( 6 ) 



Epidemiología 

La incidencia total de una pnmera cnS1S no provocada es de 60 por 100,000, egún un e tudio 

poblacional en Estados Unidos, siendo mayor en el primer año de vida y de pués de lo 55 año (7) . La 

etiología es diferente de acuerdo a la edad de inicio y el tipo de crisis, iendo genera lizada n el primer 

año de vida y de inicio parcial en los anciano. 

Por lo menos 15% de la población puede tener una crisis convul iva durante u vida . Se ha e timad 

que del l al 3% de la población general tendrá epilepsia en algún momento de u vida (). L 

estudios epidemiológicos internacionales reportan una tasa de incidencia de epi lep ia entr 50 y 100 

por cada 100,000 habitantes por año, con mayor tendencia a presentarse en hombre que n mUJerc 

(9, 10,11), con diferencias geográficas claras, pues se ha encontrado que la tasas on el d ble en países 

en desarrollo (77 a I 14 habitantes/año) que en lo desarrollados (23 a 53 habitante l año) (12) , l que se 

traduce en un evidente problema de salud regional y mundial. 

La tasa de incidencia se ha reportado tradicionalmente mayor en niño , c n e l 75% de las cnsl 

ocurriendo antes de los 20 años (13) , aunque cada vez má se recon ce tro pico importante en la 

población anciana, tanto que para los 70 año , la incidencia de epilep ia ca i dobla a la d l niños y 

para los 80 es casi 3 veces mayor ( 14, 15, 16). La siguiente gráfica demuest ra la tendencia d 

presentación bimodal de la incidencia de epilepsia, de acuerdo a la edad y de arrollo ecol1 mico d I 

país. 

INC IDENC 1M 00 .000 150 INCIDENCIA.' 00 .000 P3i3e~ en OfHrrollo 

: 00 
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100 
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Incidel/cia de Epilepsia. Tomado de Epilepsy: A Comprehel/sive Texlbook. Engel C. Edilor. Lippil/col. lOO . P 45 Y 46. 
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El tipo de cri sis más frecuente encontrado en los estudios epidemio lógico mundiales corr ponde a la 

crisis parciales, en más del 50% (9, 11 ,13). En el año 2005, un estudio finlandé eva luó el tipo de crisi 

más frecuente en los casos de presentación de primera crisi ( 17), encontrando que la n 1 c n InicIO 

parcial son las crisis epi lépticas más frecuente , aunque casi la mitad de lo paci nt s de e te estudi 

presentó una primera crisis no provocada epileptiforme. 

Espasmos Infantiles 1.0% 

Parciales Complejas 21.4% 

Ausencias 2.2% 

Parciales Simples 19.2% 

Mioclonías; 2.0% 

Generalizadas Primarias 5.5% 

Crisis NO epilépticas Generalizadas 48.7% 

Tipo de crisi en el primer evento. Tomado de Re! 17. 

Los factores de riesgo para desarrollar epilepsia han sido también estudiados amp liamente n la 

literatura mundial. En niños, la epi lepsia asociada con un déficit neurológico d l nacimiento con tituy 

la relación etiológica más importante, mientra que en el anciano, la enfermedad cerebro ascular ocupa 

la primera causa como etiología responsable. Las cau as e pecífica pueden variar geográficamente, 

pero sólo es po ible identificar una etiología específica en aproximadamente un terci de los paciente 

diagnosticados de novo. Las etiologías varian desde trauma cranea l, enfermedad cerebrova cu lar, 

infecciones del istema nervioso central y enfermedades neurodegenerativa , dejando mani fie ta la 

importancia de los insultos postnatales en la etiología de la epi lep ia ( 17,18). 

De5Conocido 
02 .4t.~ 

Tun or 
'} "A Traun a 

/ a 

Neurodegenerativo 
lo 0"1. 
Alcoho l 

Rma9 0 l. ental ,Para li3i3 Cerebral 
35'4 

-' Enfe rn edad Cerebro'/a3cu lar 
9 % 

' InfECción 
22% 

Distribución de los casos de epilep ia, tomado de Re! / 7. 
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Muy pocos casos se atribuyen al defecto de un solo gen (ver más adelante, ección de epil ptogéne is), 

pero a pesar de que una proporción pequeña de los ca os sigue un patrón de herencia mendeli ana, la 

historia familiar puede ser considerada como un factor de riesgo importante para epilepsia, en término 

epidemiológicos (6 9, 12). 

SituacióII de la Epilepsia ell México. 

Se estima que más de un millón de mexicanos sufren de epilepsia, en particular en la poblac ión 

infantil, con el 76% de los enfermos iniciando antes de la adolescencia. De acuerdo a los studios 

nacionales, la prevalencia en México es de 10.8 a 20 por 1000 habitantes (1920), por lo que es fácil 

caer en cuenta que la epilepsia es una de las causas más frecuentes de consulta externa y que constituy 

un verdadero problema de salud en nuestro país. 

Clasificación de la 

Epilepsia (3). 

Además de la clasificación en idiopática (genética) secundaria o criptogénjca, la ca racteri zación 

identificación de las crisis es un paso crucial en la evaluación de los paciente epiléptico , p r lo que la 

Liga Internacional contra la Epilepsia las ha clasificado como CRISIS PARC IALES (foca les o 

localizadas) y CRISIS GENERALIZADAS. La pnmera se subdi vid n en Crisis Parciales 

SIMPLES (pre ervan la conciencia) motoras, sensiti vas, autonómicas o psíquica y Crisis Parciales 

COMPLEJAS (con alteración de la conciencia), y pueden ser de inicio parcial imple o con 

desconexión al inicio, ambas con o sin automatismos . Fina lmente, hay Crisis Parciales 

SECUNDARIAMENTE GENERALIZADAS. 

Las Crisis Generalizadas se dividen en crisis de ausencia crisis mjoclónica , cri is tónicas, cn I 

clónicas, crisis tónico-clónicas y crisi atónicas. Pueden existir cri sis NO CLASI FICADAS, por dato 

incompletos, como por ejemplo en el recién nacido. 

Clasificación de las Crisis Epilépticas, ILAE 1981 
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1. 

El primer evento clínico y e lectroencefalográ fi co señala una activación de un grupo neu ronal cn uno o ambos 

hemisferios. 

Se clas ifican según se a ltera o no la conciencia. Si no hay alteración de conciencia, on parciales simples, i sc a ltcra 

la conci encia. es parcial compleja. 

Una crisis parcial imple puede progre ar a una generali zada. 

La alteración de conciencia se define como la incapacinad para responder l10rmalmente a estímlllo externos. por 

alteración de la vigilancia o de la capacidad de resp"es/(/ . 

/./ CRIS IS PA RO LES SliHPL ES 

Tipo clínico de crisis Tipo de descarga en el EEG Expresión interictal EEG 

Cri is sin alteración de la conciencia De carga local contralatera l, ini cia De carga loca l contra latcral. 

en árca correspondiente de 

repre entación cortica l. 

Con signos Motores 

a. Motora focal in marcha 
b. Motora focal con marcha 
c. Versiva 
d. Postural 
e. Fonatori a 

Con síntomas somatosensi tivos o sensoriales especiales 

a. Somatosen iti vos 
b. Visuales 
c. Auditi va 
d. Olfatori as 
e. Gu tati vas 
f. Vertig ino as 

Con síntomas psíquicos. 

a. Di fás ica 
b. Di mnésicas (deja VII ) 

c. Cognosciti vas 
d. Afecti vas 
e. Ilusione 
f. lucinaciones e tructurada 

1. 2 CRISIS PA RCIALES COMPL EJAS 

Tipo clínico de Crisis Tipo de descorga EEG 

ri is con deterioro de la conciencia, nil ateral o bilateral, di fusa o focal 

pueden empezar con sintomatología en regiones temporales o frontotem-

simple. porale ; a l inicio puede haber 

aplanami ento foca l o generalizado 

1.2.1 Inicio Parcial simple con deterioro de la concienci a. 

Expresión interictal EEG 

Foco as incrónico gcncra l-mcnlc 

unil ateral o bil atcral; a mcnudo cn 

regione tempora lc ' . 

a. Con manife taciones parcia le si mples (1. 1. 1 a 1. 1.4) y deteri oro de la concicncia 
b. Con automati smos. 
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1.2.2 Con dete rioro de la conciencia a l inicio. 

a. Con deterioro de la conciencia únicamente. 
b. Con automatismo . 

1.3 Crisis parciales que evolucionan a con vulsiones fó// ico-clónicas generali:adas (CTG) co// i//icio parcial o fil('l/I. 

1.3. 1 C risis parci a les simples qu e evoluciona n a CTG 

1.3.2 C risis pa rciales complej as que evolucionan a CTG 

1.3.3 C risis pa rciales simples qu e evoluciona n a crisis pa rcia les co mplejas y posterior ment e a CTG 

2. C RI S IS GENE RALIZA DAS (convu lsivas ° no co nvulsivas). 

Su primera manifestación señala inclusión de ambos hemi sferi os. 

La conciencia puede alterarse y constituir la manifestación inicial 

Las manifestaciones motora son bilatera les. 

El patrón electroencefalográfico ictal es bilateral al ini cio y presumiblemente refl eja descarga neuronal, que 

comienza en ambos hemisferi os. 

2. 1 AUSENCIAS TlPlCAS 

Tipo clínico de crisis 

Deterioro de la conciencia 

o lamente, ligeros movimientos 

clónicos, con componente atónico, 

tónico, con automati smos o con 

componentes autonómi cos. 

2.2 AUSENCIAS A TíPICAS 

Tipo de descarga EEG 

Onda-espiga de 3/segundo 

Regular y simétrica. 

Expresión interictal EEG 

Ritmo de base normal, puede hnber 

actividad paroxística, como espigas 1I 

Puede ser onda-espiga 2-4/seg, onda-espi ga. Esta actividad es 

po liespiga-onda. 

Anorma lidades bil aterales. 

regular y simétri ca. 

Tipo clínico de crisis Tipo de descarga en EEG Expresión infericlal EEG 

Pueden tener cambi os ene 1 tono, EEG heterogéneo, con ondas lentas y Acti vidad de base genera l-men te 

inic io y cese de crisis no repentino. A agudas, algunas veces poliespigas y anomla l; acti vidad paroxís tica 

veces se a ocian a contracciones ondas, actividad rápida u otro (e piga u onda-espi ga) 

mi oclóni eas paroxismos de acti vidad. Las frecuentemente ilTegul ar y 

anormali dades son bilaterales, pero a as imétri ca, o actividad len ta rí tm ica, 

menudo irregul ares y asimétricas. sobre todo en niños. 

2.3 AUSENCIA QUE PROGREA A CON J'ULSIÓI TONICO-CLON ICA GENERA LIZA DA. 

Tipo clínico de crisis 

Crisis mioc lónicas, contracciones 

mioclónicas (si mples o múltipl es), 

cri sis clónicas. 

2.4 CRIS IS TONlCA S 

Tipo de descarga en EEG Expresión inlericlal EEG 

Polipunta y onda, o alguna veces Lo mi smo que en ictal 

espiga y onda aguda, onda lenta 

Actividad rápida de bajo vo ltaje o 

ritmo rápido, di sminuye en 

frecuencia e incrementas u amplitud 

( 11 ) 

Descargas má o menos rítmicas de 

ondas agudas y lenta, algun as veces 

as imétricas. 



2.5 CRISIS TONICO-CLÓNI CAS Ritmo de 10 0 más cps, que Po lipunta y onda-punta, alg un as 

di sminuyen en frecuencia y veces descargas dc onda aguda y 

a limen tan en amplitud durante la fase onda lenta 

2.6 CRISIS A TÓ¡\"[CAS 

tónica, interrumpido por ondas lentas 

durante la fase clíni ca. 

Polipunta y onda o apl anam iento o 

actividad rápi da de bajo vo ltaje 

3. C RI I EP il ÉPT ICAS NO el S IFICA DAS 

Polipunta y onda. 

Incl uye todas las cri sis que no pueden clasificarse debido a datos incomplete o inadecuados, algunas dc las cualcs 

no pueden in corporarse a las categorías hasta ahora descritas. Estas inc luyen a lguna crisis neonata les, por cjempl o: 

movimientos oculares rítmicos, de nataci ón y masti catorios. 

4. ADEN DUM 

4.1 Las crisis epilépticas repetida OCll rrell ell diversas {'irClIlIsfllll cias. 

Como ataques fortuitos, que llegan inesperadamente y in ninguna provocación 

Como ataques cíc licos, a intervalos regu lares (mentru ación, sueño-vigilia) 

Como ataques provocados por factore no sensoria les (fatiga, alcoho li mo, emoción) o sensori ales (como crisis 

reflejas. 

4.2 Crisis prolollgadas O repetitivas (Estado Epiléptico) 

El ténnin o Estado Epiléptico se empl ea cuando una crisis persiste por un periodo prolongado o que sc rcpite lo 

suficiente para producir un evento epilépti co persistente. Puede clas ifi carse egún el tipo de crisis en parcia l o 

genera lizado, convul sivo y no convulsivo. 

Existen otras clasificaciones para la epilepsia dirigidas a van as necesidade , como la ensefía nza, 

ensayos terapéuticos, investigación epidemiológica, para eleccionar cand idato quirúrgicos, para 

investi gación bás ica y para caracterización genética de las Epilep ias (20). Así , por ejempl o, Delgado

Escueta (1999) propuso una clasi ficación en dos grande grupos, las ep ilep ias genética ( n esta las 

generalizadas o parcia les, los síndromes o padecimientos progresivos o con mal B rmac iones y las 

idiopáticas, sospecha de ori gen genético) y las sintomát icas (divididas a su vez en do grup s, la 

generalizadas y las parc iales con o sin generalización secundaria), sustentada en inve ti gaci nes 

biomolecul ares y en avances de videoelectroencefa lografía , registros intracraneales y neuroimagen. 

La clas ificación propuesta por la ILAE en 1986 parece favo recer la c lasificac ión interdi sciplinari a de la 

epilepsia, es senci lla de aplicar y es la que pennanece vigente para identifica r y definir la cris is que el 
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enfenno presenta, para la po terior decisión terapéutica y servirá de base para nu tro pr t lo de 

terapia simplificada de la epi lepsia, dirigida a médico genera les familiares de primer nivel de 

atención. 

Mecanismos de Epileptogénesis 

Como se ha mencionado, la característica principal de la epi lep ia es la predispo ición a crisis 

recurrentes y no provocadas. En los últimos años se ha vivido una explo ión d conocimiento cn el 

ramo de las neurociencias y en particular de la epi lep ia, los mecani mos de pi leptogénesi on un 

terreno extenso y apasionante, en donde un proceso patológico se localiza en lo circuitos ncur nal 

responsables del funcionamiento del cuerpo humano, incluido el comportamiento. 

El equilibrio entre señales de excitación e inhibición, nonnalmente controlado de manera preci a, e 

vulnerable a la actividad ictal. Un análisis de la neurofi iología cortical obrepa a lo objetivo de e t 

protocolo, por lo que se expondrán los procesos fisiopatológicos básico en la génesi de la epi lep ia. 

Mecanismos de las Epilepsias Generalizadas 

Crisis de Ausencia. 

Ocurren generalmente en niños de entre 4 a 8 años, los paciente de "de conectan" del medio y ce an 

u actividad nonnal por a lgunos minutos y regre an nuevamente a la nOlma lidad, in memori a del 

evento. Tienen un electroencefalograma clásico, con punta-onda lenta de 3 por egundo (2 1). Algunos 

experimentos sugieren que estas crisis se originan en el tálamo, aunque también e ha encontrad que 

la corteza cerebral por sí misma es el sitio primario de las cri sis (22), al reproducir la cri si y los 

hallazgos electroencefalográficos cuando e estimulan cualquiera de e ta e tructuras, por I que se 

cree que la generación de las crisis de ausencia involucra una alteración en el circuito tálam - rtical 

(figura) . 
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Estos circuitos control an e l ritmo de excitac ión cOltica l por e l tá lamo y son la ba e de procesos 

fi siológicos norma les, como el sueño (23). 

Son tres las neuronas invo lucrada en este c ircuito: neuronas talámicas de retra o, neurona ta lám ica 

reticulares y neuronas piramidales cort ica les. 

Las neuronas de retraso talámicas pueden ac ti va r a las piramidale corti ca les en una fo rma tó nica, lo 

que ocurre en e l estado de despierto y sueño MOR, o en un patrón de brote, como en e l sueño no

MOR. Este último mode lo es pos ible grac ias a lo ca na les de ca lc io tipo T , que permit en 

despolarizac ión a bajo umbral, permiti endo a un potencial de acc ión imponerse (24) . 

Las neuronas reti cula res coord inan e l modo de estímulo a corteza (tónico o en brotes), medi ant e la 

hiperpolari zac ión de las neuronas de retraso. Inc luso o n auto inhibidas por co late ra les vec inas . Las 

neuronas corticale piramida les conec tan a la reticulares y e completa e l c ircu ito (25). Además 

aferentes dopaminérg icas, noradrenérg icas y serotoninérg icas a l tá lamo modul an es te c ircuito y afec ta n 

e l modo brote de e tímulo . 

Dura nte e l sueño no MOR, la acti vac ió n sincrónica de las neuro na de retraso ta lámi ca hacia la 

corteza produce e l patrón de picos de suei'i o, contra tando con el estado de desp ierto , cuando e tas 

neuronas disparan en forma tó nica, de manera no rítmi ca . 

E l c ircuito anorma l en las cri is de ausencia or igina activación rítmica de la corteza duran te e l e tado 

de despierto, lo que re ulta en las descarga e lectroencefa lográ fi ca carac terísticas y las 

manifestaciones c línicas de las cris is (3 ,8). La anorma lidad preci a de l c ircuito no ha s ido de lin ida. Se 

ha sugerido que los cana les tipo T de ca lc io ean la c lave, otros trabajos sug ieren que e l receptor de 

GABA puede ser e l causa l. Un circui to di funcion a l puede expli car un estado fi s iol ógico de act i ación 

cortical rítmi ca y orig inar la c ri sis (26, 27, 28). 
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Mutaciones de Canales Jónicos y Epilepsia Generalizada. 

Pocas de las epi lepsias generalizadas ti enen un patrón mende liano de herencia a ociadas con un so lo 

gen (Tabla sigu iente). Casi todas ellas se encontra ron en genes que codifi can para prote ína s de cana les 

de iones (29). 

Algunos síndromes epi lépticos asociados a mutación monogénica . 

Síndrome epiléptico Gen Producto (Iel Gen 

Epil epsia Generali zada SCN lB Subunidad del canal de sodi o 

con cri sis febri les plus 
SCN l A Subunidad de l canal de sodio 

SCN 2A Subunidad del canal de sodi o 

GABRG2 Subunidad del receptor GABA-A 

Convul siones KCN Q3 Canal de Potas io 

neonatales fa mili ares 
Canal de Potasio KCNQ3 

benignas 

Epilepsia del lóbulo CHRNA4 Subunidades del receptor acetil co lina nicotíni co 

frontal nocturna, neuronal 
CHRNB2 

autosómica dominante 

Epi lepsia de ausencia de GABRG2 Subunidad del receptor GABA-A 

la infancia y cri sis 

febriles 

Epilepsia parcial GABRG2 Subllnidad del receptor GABA-A 

autosómica dominante Proteína transmembrana ri ca en LC lIcina 
LGl1 

con ca racterí sti cas 

auditi vas 

La penetranc ia es va ri able y por lo regular son de carac terísti cas autosómi cas domi nantes. Se asume 

que, debido a que estos genes se expresan en todo e l cerebro , las mutac iones co nfi eren una 

predi sposición a un trastorno de cri sis genera lizadas, inc luyendo otros trastornos (card iacos, pará li s is 

periódicas, migraña hemipléjica familiar y atax ia) inc luidos en e l estudio de la cana lopatía (30) . 
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Mecan ismos de las Epilepsias Parciales 

A pe ar de ser el trastorno epiléptico más común en adultos, poco se sabe sobre los mecani mos epileptogénic s 

de las crisis parciales. Como modelo, expondremos el caso de la epilepsia del lóbulo tempora l. 

Epilepsia del Lóbulo Temporal 

Se ha demostrado inicio ictal en estructuras del lóbulo medial temporal, como el hipocampo, amígdala y corteza 

parahipocampal adyacente, haciendo a esta áreas obj eti vo quirúrgico en la cirugía de epilep ia. Las crisis inician 

con alucinaciones olfatorias o gustatorias, sensación epigástrica o íntomas p ico lógico ' como déja vu 

despersonalización. La crisis progresa, el individuo pierde el alerta y presenta vari as fonnas de automati sm s 

(3 1). Este tipo de ep ilepsia se ha asociado particulannente a la escleros is hipocampal (pérdida se lec ti va de 

neuronas en giro dentado y células piramidales hipocampales con gliosis densa) , aunque sin lograr definir aún i 

es causa o efecto de las crisis. 

El mecanismo epileptogénico parece centrarse en las cé lulas granulares del dentado hipocampal. La aferencia 

excitatoria al hipocampo ingresa directamente a estas células, a partir de la corteza entorrinal veci na, mientras 

que impu lsos inhibitorios surgen localmente de las interneuronas de la capa interna molecular. 

Los axones de fibras musgosas se extienden a las neuronas piramidale como vía de alida hip campal. 

Nonna lmente, las cé lulas granulares dentadas son res istentes a la activación hipersincrónica, sirviendo de 

inhibidores para la propagac ión de cri i en la corteza entomnal (32) . En el caso de esclero i hipocampal, los 

axones de fibras musgosas se dirigen de nuevo hacia la capa molecular interna cortica l, por la pérdida neur nal 

diana. La consecuencia es que se tiene un circuito excitatorio aberrante y recurrente (29,32) . 

Otro modelo para e ta entidad se basa en la fragi lidad de algunas neuronas hipocampales, en donde las 

interneuronas exc itadoras del giro dentado se pierden , y no se activan las intemeuronas inhibitorias (29), 

afectando así la retroa limentación inhibitoria y facilitando mecanismo de autoa li mentación que actúan en las 

células granulares del dentado, con resultante hiperexcitabilidad. 

La posibilidad de rep licación neuronal (neurogénesis) en el giro dentado abre otra pos ib le explicac i n a la 

epileptogénesis temporal , ya que en modelos experimentale las crisis aumentan ac ti vidad mitóti ca y 

diferenciación a nuevas células granulares (33) , posterionnente, estas nuevas cé lulas se integran an rmalmente a 

los circuitos neuronales (34) , originando un de balance entre exci tac ión/inhibición mientra se fonna n nuevas 

conexiones sinápticas. 
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Este proceso sugicre, incluso, que la epi leptogénes is puede surgir de manera temprana y tard ía en la vida. 

Exi ten aún muchas pregunta en la fi siopatología de cri i genera li zadas y parcia les, invo lucrando incluso a las 

células gli ale en la orquestación de sei'lales excitatori as e inhibi tori as de la redes neuronales. Hasta ahora, el 

concepto que podemos guardar es que debe haber una predi sposición genéti ca que e toma ma nifi esta luego de 

un insulto ambiental, celular o extra-ce lul ar, alterando el balance excitac ión-inhibición en áreas cOl1icalcs y 

subcorti ca les del istema nervioso central, que explica n lo ' brotes de cri sis ca racterí sti cos de la epi lepsia. 

D;aKluht;co de Epilep.\;a. 

El diagnóstico es Clínico. 

Debido a que e l pac iente ufre de evento de di func ión neuro lógica recurrente, ex i te n mú lli plcs 

patologías que pueden confundirse con la epilep ia , desde trasto rno par x í licos de l movim icnl o, 

trastornos de l ueño, ataque isquémicos Iran itorio ha ta migra ña. I di agnó tico di fe r nci;::tI sc 

muestra en la tabl a 2, y e debe hacer un e fue rzo por de ca rta r e ta po ibles e ti o log ías, de ac uc rdo a 

la eva luac ión semi o lógica y c línica . 

Tabla 2. Diagnóstico diferencial de la Epilepsia 

Fisio lógico No Ep iléptico 

Síncope 

Cardiaco (a rritmi as, ca rdi omiopatía, mi xoma auricular) 

o ca rdiaco ( asovaga l, hipotensión ortostáti ca, inducido por medicamentos) 

Cerebrovascul ar 
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Ataque isquémi co transitorio 

Mi graña 

Trastornos del Movimiento 

Tóxico-Metabóli co 

Hipoglucemia, Alcohol 

Trastornos del Sueño 

Narcolepsia, Parasomnias 

No epiléptico psicogénico 

Enfermedades psiquiátricas 

Ansiedad/pánico 

Trastornos conversivos 

Modificado de PrincipIes ofEpilepsy Managemen/: diagnosis and /rea/men/ . Karceski S, Morrel MJ . Dc Ncuro logica l 

Therapeutics, Princi pies and Practice. John E oseworthy, Ed. In fo rma Healthcare, UK 2006. 

El error diagnóstico de epilepsia lleva a prescribir medicamentos innecesarios e inaprop iados, además 

de conferir a los pacientes a algunas restri cciones e incluso estigmati zación soc ial, autoimagen e 

incluso laboral (35), por lo que el médi co debe rea lizar una eva luación ordenada y clara que de fi na s i el 

paciente tiene o no epilepsia . 

El punto primordial para que el clínico sospeche epilepsia es que el pac iente se presente co n ep isodi os 

de di sfunción neurológica esterotipados, repetitivos y paroxísticos , por lo que la hi storia c líni ca 

detallada tiene particular importancia, incluyendo la versión de familiares o cuidadore , que aunque 

puede no ser confi able del todo, sirve de guía para tomar dec isiones diagnósticas e incluso terapéuti cas 

(36) . Se debe hacer énfas is en las características de la cri sis, desde lo datos prodrómico ha la las 

manifestac iones iniciales, su evolución y los síntomas postictale , mediante preguntas ab iertas, 

permitiendo al paciente (y al testigo) que describa la cri sis. Posteri ormente rea liza r a lgunas preguntas 

específi cas, para determinar los detalles que no surgieron espontánea mente, ev itando gui ar las 

respuestas . 

El testi go, con frecuencia, pierde detalle sobre el inicio de la cri sis y puede, incluso, confundir detall es 

de loca lizaci ón o del tiempo de durac ión (37), por lo que a veces conviene soli citar que "actúe" los 

movimientos típi cos de la cri sis más que la describa verbalmente. 

Para sistematizar la eva luac ión del paciente con sospecha de epilepsia, la lLAE propo ne una estrategia 

diagnósti ca que cubre 5 ejes (38): 
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Eje /. Definir fenomenología ictal (motor, sensitivo, automatismo, etc.). 

Eje 2. Definir el tipo de crisis (parcial o generalizada) . 

Eje 3. Definir s i existe un Sindrome Epiléptico. 

Eje 4. Def inir etiología. 

Eje 5. Definir discapacidad. 

Este esquema de 5 ejes permite la clasificación de las crisis, además facilita la elección de fármacos 

antiepi lépticos, detenninando tambi én pronóstico . Es evidente que con el avance de las neurociencia , 

la clasificación de las crisis será revisada y adaptada al conocimiento actuali zado, p ro e te abordaje 

diagnóstico parece útil en la práctica diaria del médico involucrado en el cuidado de e lo pacientes. 

Pruebas Diagnósticas. 

1) Neuroimagen 

Los estudios de neuroimagen permiten identificar una anonnalidad estructural , particularmente si se 

encuentran datos de focalización en la exploración. La resonancia magnética se ha consolidado como la 

técnica de neuroimagen preferida y recomendada por la ILAE (39), puesto que permite id nli ficar 

lesiones comunes epileptogénicas, además de constituir una herramienta indi pen ab le para la 

planeación quirúrgica en el tratamiento de la epi lepsia. Sin embargo, se acepta que la lomografía de 

encéfalo (simple o contrastada) es un método radiográfico ampliamente disponible y económicamente 

alcanzable para la mayoría de los pacientes, por lo que u utilización no puede re legar e a egundo 

término . 

En el cuadro se muestran las lesiones epileptogénicas comunes y la secuencia de [RM pre~ rida para u 

identificación (40) . 

Etiología Secuencia de RM Otros hallazgos 

Esclerosis Hipocampal T2, FLAI R Atrofia hipocampal. 

Displasia focal cortical T2, FLAIR 
Corteza gruesa, unión 

gris/blanca poco definida . 

NÓdulos corticales, 

Heterotopia Nodular Tl, Tl-3D su bcortica les y 

periventriculares 
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Polimicrogiria Tl, Tl-3D Giros múltiples, pequeños 

Paquigiria Tl, Tl-3D 
Corteza y giros engrosados 

focalmente 

Hemimegalencefalia 
Volumen incrementado 

Todas 
unilateral 

Tumor neuroepitelial 
Tl,T2 Elementos multiqu ísticos 

disembiroplástico 

Parcialmente qurstico, 50% 

Ganglioglioma Tl, T2 calcificaciones, refuerza en 

50% 

Cavernoma T2, gradiente-eco Anillo de hemosi derina 

Malformación Configuración en parches, 

arteriovenosa 
T2, gradiente-eco 

hemosiderina 

Lesión post-traumática T2, gradiente-eco, FLAIR 

Tuberomas, 

calcificaciones, nódulos 

subependimarios. 

Esclerosis tuberosa Tl, T2, FLAI R Astrocitoma de cé lulas 

gigantes en caso de 

hipercaptación del medio 

de contraste 

Calcificaciones, atrofia, 

Síndrome Sturge-Weber T2, FLAIR, Tl angiomas, hiperca ptación 

de contraste 

Hamartoma hipotalámico Tl-3D, T2 Crisis gelásticas 

Edema focal inicial, seña l 

Encefalitis de Rasmussen T2 varía según la progresión 

de la enfermedad. 

Electroencefalograma. 

Identifica anormalidades de los potenciales eléctricos sumatorios generado en la cO l1eza cerebral, por 

lo que ayuda en el diagnóstico de epilepsia al grabar la cri is directamente (ictal) o a l identi ficar 

descargas epileptifomles (interictal). Permite también definir la localización en ca o de epilep ia 

parcial o reconocer patrones caracteristicos de síndromes epilépticos (41). 
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El EEG debe ser cuidadosamente interpretado, sin perder de vista su limitaciones y ventajas en el 

diagnóstico de la epilepsia. Por ejemplo, en casos de pacientes con epilep ia d I lóbulo temporal, el 

EEG identifica anormalidad localizada en el 51.8% de los casos en un regi tro tomado despielio, per 

si se incluye el sueño se identifican anonnalidades hasta el 78.3% (42). 

Algunas maniobras de estimulación como la hiperventilación, el de velo y el e tímulo rótic 

incrementan la posibilidad de identificar una anom1alidad, especialment en tipo particular de 

ep ilepsia. 

Los grafoelementos característicamente epilépticos son las puntas (20 a 70 m eg) las onda aguda (70 

a 200 mseg) y las ondas lentas (más de 200 mseg). Se caracterizan por er una actividad de inici 

súbito, que interrumpe la frecuencia del ritmo de base (43), y pueden encontrarse de manera ai lada 

generalizada, o bien en complejos (polipuntas, punta-onda lenta, etc) . 

En lo trazos siguientes se muestran estos grafoelemento 

....,......·./'\..... ... ~r· ~J"./""r--,\r-~"\...;yo.·VV\~.~ 
-..J.i!LJ~ol'v 

......\~~I~\~¡f',y.~~ 

......... :\---j\----J\-;--,"-.. J\j\-.. -.;'\,.- / .. v-,,~~,'~·"-..
--L!.!Ll ~~y 

4.~"'~"\""'-"''''\i , , 

positiva relativamente lenta y grande. 

A) Puntas. Predominancia de la fase negativa . 

B) Ondas Agudas. Fa e negati va predomina. eguida de una onda 

.. ... ,'" , .. \. ti":' .-... ... - .-./ 

. " , 

3Hz, clásico de la epilepsia de ausencias de la infancia. 

0#','" 'V 

C) Ejemplo de un complejo punta-onda lenta de 
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Tratamiento de la Epilepsia 

Tratamiento Farmacológico. 

Se ha buscado encontrar un fármaco que permita al paciente estar libre de cri i , sin ufrir ningún 

efecto colateral y además que module los procesos de epileptogénesis . A pesar de que esta mi sión aún 

no ha sido alcanzada, en la actualidad contamos con una extensa gama de fármaco anti epil épticos 

(F AE) que pernúten lograr un control adecuado de la cri is, cada vez con mejore perfi les 

farmacológicos y que pueden utilizarse en monoterapia o en terapia combinada de acuerd al tip d 

crisis, síndrome específico, edad, medicamentos concomitantes y caracterí tica individuales de lo 

pacientes. En la tabla se muestran los fárnlacos de primera y segunda generación más representati vo , 

con el año de descubrinúento y su abreviatura internacional. 

Primera Generación Segunda Generación 

1912 Fenobarbital (PB) 1993 Felbamato (FBM) 

1938 Fenitoína (PHT) 1993 Gabapentina (GBP) 

1954 Prinúdona (PRM) 1994 Lamotrigina (L TG) 

1960 Etosux inúda (ESM) 1996 Topiramato (TPM) 

1968 Diacepam (DZP) 1997 Tiagabina (TGB) 

1974 Carbamacepina (CBZ) 1999 Levetiracetam (LEY) 

1975 Clonacepam (CZP) 2000 Oxcarbacepina (OXC) 

1978 Acido Yalproico (YPA) 2000 Zonisanúda (ZNS) 

2003 Pregabalina (PGB) 

Al comparar la eficacia entre fármacos de pnmera generación, Mattson y colaboradores (44,45) 

demostraron que la CBZ es más eficaz para crisis parciales que YPA, PHT PB Y PRM , que la CBZ y 

PHT tienen menos efectos colaterales que PB y PRM, e interesantemente, no existió di fe rencia entre 

los fánnacos para el control de las crisis tónico-clónicas generalizadas. 

Las recomendaciones de la Academia Americana de Neurología y de la Sociedad America na de 

Epilepsia (46,47), luego de comparar la e ficacia entre los fármaco de egunda g neraci ' n entre í y lo 

de primera vs . Segunda generación . En estos metanálisis se concluye que: 
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l. La GBP es similar a la CBZ en el tratamiento de crisis parciale o generalizadas, con mejor 

apego al tratamiento y menor abandono terapéutico (Evidencia Cla e J, recomendaci ' n A). 

2. La L TG es similar en eficacia que CBZ y PHT en crisis parciale o generali zada , pero c n 

mejor tolerabilidad, apego a tratamiento y mejor calidad de vida . (Evidencia lase 1, 

recomendación A). 

3. El TPM es igual de efectivo que CBZ y VPA en cualquier tipo de cri i de niño y adulto, 

pero con menores efectos colaterales (Evidencia Clase 1, recomendación A). 

4. La OXC tiene eficacia similar a los AE de primera generación, con m nos reacc ione alérgicas 

y cosméticas que CBZ y PHT (Evidencia Clase 1 y Il , recomendación A) . 

5. La VGB es menos eficaz que CBZ en crisis parciales y en tónico-clónicas genera li zada. 

Debido a lo anterior y por evidencia de toxicidad retiniana no se recomi enda como fármaco ele 

primera línea en esas crisis. Es el fármaco de primera línea en lo espa mos infantil e -

Síndrome de West (Clase 1, recomendación A). 

6. La CBZ es más efectiva que la PHT en tratamiento de CrlSI parciales y tónico-c l ' ni ca 

generalizadas (Clase 1 y II, recomendación A). 

7. La LTG es probablemente eficaz en las crisis de ausencIa ele la infancia ( la e 11 y 11 1, 

recomendación B). 

8. La GBP no tiene utilidad en el tratanlÍento de las crisis de ausencia de la infancia ( lase 1, 

recomendación B) . 

9. La GBP no es inferior a L TG en el tratamiento de crisi parcial e y t ' nico-clónica 

generalizadas (Clase 1, Recomendación A). 

Los lineamientos basados en evidencia de la Liga lntemacional contra la Epi lepsia (IL E), sobre la 

eficacia de los F AE como monoterapia inicial en cri i epilépticas y ínelromes epiléptico (48) 

reportan los siguientes hallazgos: 

Tipo de Crisis Fármaco Recomendac ión 

CBZ 
A 

PHT 
Crisis Parciales en Adultos 

Evidencia Clase J, JI Y JI! 

VPA B 
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GBP 

LTG 

OXC 

PB 

TPM 

VGB 

CZP 
D 

PRM 

Re lO de 

OXC A 

CBZ 

PB 

PHT 
Crisis Parciales en Niños 

TPM 
Evidencia Clase 1, 11 Y 111 

VPA 

LTG 
D 

VGB 

Resto AE E 

LTG 
A 

GBP 

Crisis Parcia les en Ancianos CBZ C 

E videncia Clase 1, 11 Y 111 TPM 
D 

VP 

ReSlO de AE E 

CBZ 

LTG 

OXC 

CCT G en Adultos PB C 

No exi ten esrudios clase l o II PHT 

TPM 

VPA 

GBP D 
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VGB 

CBZ Pueden prec ipitar o 

OXC agravar crisis, evidencia 

PHT clase IV 

CBZ 

PB 

PHT C 

TPM 

CCTCG en Niños VPA 

No hay estudios e/a e l o JI OXC O 

Resto de AE E 

CBZ Pueden precipitar o 

OXC agravar las cri sis, 

PHT evidencia clase IV 

ESM 

LTG 

VPA 

Resto AE E 

GBP F 
Crisis de Ausencia 

CBZ 
No hay estudios clase J o JI 

OXC 
Pueden prec ipitar o 

PB 

PHT 
agravar las cri is, 

evidencia clase IV 
TGB 

VGB 

CBZ 

VPA 

GBP 
Ni.ños con BECTS (Epilepsia benjgna con puntas O 

STM 
centro-temporales) 

Resto AE E 
No hay estudios clase I o JI 

Algunos pacientes 

pueden no necesitar Evidencia clase I V 

tratamiento 

CZP 

Tratamjento de Epilepsia Mioclóruca Juvenil LTG 
on efi caces 

No hay estudios clase 1, Il o III LEV 

TPM 
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VPA 

ZN 

Resto de AE Nivel E 

CBZ 

G BP Pueden prec ip itar o 

OXC agravar las cri is de 

PHT ausencia y mioclónicas. 

TG B Evidencia c lase IV 

VGB 

Puede exacerbar la ' 

LTG cri sis. Evidencia c lase 

IV 

1 
Estudio cl ín ico a leatorizado (ECA) doble c iego, 

meta-aná lisis que demuestra mayor eficacia 

ECA o meta-análisis 
II 

in demostrar mayor eficac ia 

con menor tiempo de "eguimiento 
Nivel de Evidencia 

III ECA sin cumplir criterios I o 111 

Estud ios no aleatori zados, prospecli vo , 

IV controlados o no controlados, seri e de ca os o 

reporte de experto ' 

Más de un estudio c lase l o dos clase 11 : eficac ia 
A 

establecida como monoterapia inicia l 

Un estudio c la e 11 : eficac ia probab le com 
B 

monoterapia inic ial 

C 
Dos clase 1lI doble ciego o estudio" ab iertos: 

pos ible efecti vidad como monoterapia in ic ial 

D 
Un estudio c lase 111 doble ciego o abiert : 

potencialmente e fi caz como monoterapia inicia l 

Nive l de Recomendación Uno o más estudios clase IV: no da lOS disponib les 

E de un ECA para eva luar si es útil com 

monoterapia 

Evidencia pos itiva de fa lta de e fi cacia o efectividad 

basado en estudios c lase 1 a IV; O riesgo 

signi fica tivo de agrava miento de cri sis basad en 
F 

e tudios clase I a IV: 

AE considerado como inefecti vo o con ri esgo 

signj fica ti vo de agravamiento de cri is 
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Algunas consideraciones sobre la Primidona en el tratamiento de la Epilepsia. 

La PRM se utiliza para tratar a la epilepsia desde 1952, sin embargo, sus efectos secundari os 

neurológico , así como la disponibilidad de nuevos fármacos con mejor perfil fannac l ' gico han 

limitado su utilización en países desarrollados . Lo anterior explica que no se recomendé como fármaco 

de primera línea para ningún tipo de crisis. 

La PRM es tan efectiva como fenobarbital e incluso ligeramente supenor a éste contra cn lS 

generalizadas tónico-clónicas (49). lncluso, la primidona era el fármaco de elección en e l tratami ento 

de la Epi lepsia M ioclónica Juvenil antes de ser reemplazada por el va lproato (50,5 1). Otros estudios 

han demostrado que el grado de control de crisis alcanzado por la prinúdona en cri i parc ial es y 

secundariamente generalizadas es imilar al alcanzado por la fenitoína y la carbamacepina (52,53). 

El estudio de 1985 rea lizado por Mattson y cols (44) demostró que no existe ninguna diferencia entre 

la CBZ, PHT, PB Y PRM para las crisis parciales y secundariamente generalizadas, sin embarg , la 

PRM se asoció a más efectos secundarios y mayor abandono de tratamiento . 

En nuestro estudio, se propuso utilizar PRM como fármaco de adición debido a u efectividad en la 

crisis mencionadas y al bajo costo en el mercado nacional de este medicamento. 

La cirugía de epilepsia 

Cohortes de seguimiento prospectivas sugieren que hasta un 5 a 10% de los paciente con pil epsia de 

reciente inicio podrían ser candidatos a cirugía de epi lepsia (54) . Se considera candidato a esta opci n 

terapéutica a aquel individuo que: a) tenga crisis de inicio parcial ; b) tenga crisis que ocurren a una 

frecuencia de más de una a la semana; c) menor de 60 años; d) no tenga una etiología de epilep ia que 

constituya una contraindicación para la cirugía y e) no tenga otra contraindicación para la c irugía. 

Una vez detectado al candidato, se somete a prueba específicas para loca lizar la les ión epil eptógena 

(imagen, funciona les y neurofisiológicas), una evaluación psiquiátrica, neuropsico lógica y médi ca 

general estricta (55). 

La epilepsia del lóbulo temporal parece ser la mejor estudiada en ténruno de claro bene fi c io en la 

opción quirúrgica (56), lo que ha reforzado el papel de esta opción terapéutica en la epilep ia. 
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En genera l, los pacientes con síndromes epi lépticos quirúrgicamente remediable, alcanzan una 

remisión libre de crisis hasta en el 80%, con mejoría importante en su calidad de vida y con obvio 

beneficio costo-efectivo (57) . 

Otros tratamientos alternativos para la epilepsia. 

La dieta cetogénica (a lta en grasas, adecuadas proteínas y bajos carbohidratos) se ha uti lizado para 

epilepsia intratable desde la década de 1920. La dieta busca reproducir una situación de "ayun 

bioquímico" que ha demostrado reducir crisis, s in aberse aún el mecani mo exacto de e te e fecto (5 ). 

Los cuerpos cetónicos derivados del metabolismo en estas condiciones son trans formado en e l cerebr 

a colesterol, lípidos y ácidos grasos, y este acumu lo parece proteger contra los método de inducción 

de crisis, al menos experimentalmente, al parecer por una similitud con la tructura de GABA y actuar 

como anticonvulsivos por sí mismos (59) , o bien como un facto r protector contra lo e tímul os 

epileptogénicos. 

La efectividad de esta dieta en niños ha demostrado que a 3 me es, 54% tienen una reducción del 50% 

en el número de crisis, 55% a 6 meses y 40 a 50% a un año (60,61), sólo 47% logran mantenerse n 

esta dieta luego de un año y se consideran candidatos a e ta terapia los paciente pediátri cos con 

epi lepsia refractaria. 

Muchos estudios observacionales no controlados han demostrado la eficacia de terapias alternativas 

complementarias como hipnosis (62), meditación y yoga (63 ,64), biofeedback-EEG (65), relajac ión 

(66), ejercicio (67), música (68), medicina herbolaria (69), homeopatía (70) y hasta acupuntura (7 1). 

En estudios controlados, muchos pacientes pueden responder bien a placebo, expl icado por la 

influencias emocionales sobre la actividad epiléptica y por e l fenómeno de regre ión a la med ia 

(tendencia de los pacientes a buscar atención médica durante periodos de exacerbaci ón de cri sis, lo que 

ll eva a una disminución en la frecuencia de crisis a su valor promedio), con e to en ment , la 

sugerencia de que estas terapias alternativas debe ser tomada con cautela. Aunque la rea lidad apunta a 

que los pacientes buscan y usan estas terapias como vías alternas al control de sus cri is (72). 

La experiencia en el tratamiento ambulatorio de la Epilepsia. 

A pesar de contar con un arsenal grande y creciente de fármaco antiepilépticos, el tratami ento de 

primera línea fa lla, ya que menos de la mitad de los pacientes logran estar li bre de cri si con e l prim r 

antiepi léptico prescrito (73), en nÜ10s, el tratamiento fa ll a de 17 al 30% (74) . 
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De los es fuerzos por desarrollar estrategias de tratamiento para la epilepsia en el pn mer nivel de 

atención destaca el de 1997, donde la Scottish lntercollegiate Guidelines Network (SIG ) redactó uno 

lineamientos basados en evidencia para el diagnóstico y tratarniento de los adulto con ep il eps ia, 

dirigido a médicos generales (75) . El estudi o T IGER in ició al año igu iente, busca ndo eva luar la 

implementación de estos lineamientos, basados en la experi encia de que pacientes regul amlent 

evaluados en clínicas de epilepsia comunitarias dirigidas por enfemlera capacitadas t -nían m jor 

cuidado y control (76). Los resultados fueron publicados en el 2004, encontrando que esta estrategia 

no habían sido exitosamente implementadas en 68 médicos (y 1,133 pacientes) del primer nivel de 

atención. En el 2007, se buscó identificar las causas de fa lla de implementación de esta e trategia (77), 

encontrando que la razón clave para la no apl icación de estos lineamientos fue la conducta de l médico 

general, quien no percibía una necesidad de cambiar sus prácticas por el momento. De manera 

secundaria, la falla de implementación de estas recomendaciones e debió a de conocimiento de la 

exi stencia y/o contenido de los lineamientos, di fi cultades para implementarlas en la práctica por fa lta 

de recursos o posible resistencia del paciente. 

Este estudio concluye que para implementa r lineamientos, se debe partir de un problema identi Ikado y 

de una necesidad clara para cambiar hábitos o conductas previa, finalmente, los aut re in i len en 

involucrar al paciente en el cuidado de su salud, pero además, incluirlo como instrumento de di fusión 

de la infomlación para el mejor control de la enfennedad en estos escenario . 

Pronóstico 

Se defi ne a la epilepsia en remisión como aquél caso sin cri sis por má de 5 años (78) . 

Después de una primera crisis no provocada, alrededor del 10% tendrá una egunda cris is, pero la 

proporción se incrementa hasta el 70% en caso de presentarse esta egul1da cri i , la mayoría en el 

primer año (79). 

La posibilidad de remisión a largo plazo es similar en los di ferentes estudi os que aborda n le t ma . Á 

un seguimiento de 10 años, se observa una remisión acumulada de 5 -65% (80) . 

Este mismo estudio reporta que los niños muestran mayor remisión, de hasta 78% a 3 o 5 afios d 
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egui miento. Se e tima que el 10% de lo niño de arroll an epilep ia intratable con cri 

durante los primero 18 meses, en un seguimiento a do años (8 1). 

frc ucnt ' s 

En dos estudios clás ico (82 ,83), Anneger y co laboradores eva luaron e la r mi sión en un gru po quc 

incluyó todas las edade en un seguimiento a ve inte años. A lo diez año , 58% de lo pacientes se 

encontraban libres de cri is, mientras que a 20 año la remi ión fue del 70%, la mitad de ell o 1 ibre . de 

cri si sin fármaco anti epiléptico y 20% con tratami ento . 

Con lo anterior, e puede concluir que al menos do de cada tres pac iente entrarán en remi ión (\ largo 

plazo, mientra que tre de cada cuat ro pacientes con inicio en la in fa ncia logrará esta ituación li bre de 

Cri SIS. 

b. PR IMER N IVEL DE ATENCIÓN I:N EL EST DO DE SAN L l IS PO 1 0'-;1 

(ielleralit/at/e\ 

En el aiio 2006, fue publicado el lnfomle sobre el desarrollo humano en el e tado de an Lui s Potosí (X4) . ESle el 

índice de desarro llo humano (IDH ) es producto del aná li si del ni vel de educación, salud e ingreso de una 

población. Nuestro estado ocupa el vigésimo luga r nac ional, y muestra grandes diferencias enlre los muni cipi os 

de nue tra entidad. 

La brecha entre el muni cipio con IOH más alto ( LP) Y el municipio con IDH má bajo ( an ta Calarina) es de 

47.3%. 

En el componente de sa lud, la diferencia es de 45.4%, en educación 5 1.9% y 49.6% en ingreso. Ademús, son los 

muni cipios con mayor presencia indígena los de menor desarro ll o humano. 
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Indica do salud en los muniCIpios de San Llis Polo • 2000 

Rtf I B IndlC. 
<lo salud 

.().~1l- é-' 

. OIJ1iS- 7 a:; 

. "';1;-0'6" 

Gracias a este instrumento de medic ión y política pública, e fác il de cubrir la rea lidad que enfre nt a la 

pobl ac ió n en la políti ca de sa lud : enfati za r e l desarro ll o de la zonas te reporte inte rnacional de l 

PNUD, rea li zado por un comité externo y con apoyo de con ulto re interno, me nciona que e l 

incremento en e l desarrollo genera l de nuestro estado se encuentra po r enc ima de l promedio de 

desarrollo nacional, pero con una c lara des igualdad intrae tatal en los tres rubros fundamenta les que 

conforman a l IDH. 

con índices menores de desarrollo humano, las áreas marg inadas y de protegida , especi a lmente en 

donde se encuentra concentrada la pob lac ión indíge na de nue tro estado, pero s in o lvidar procura r e l 

desa rrollo de la región centro-occidenta l de nuestra entidad . 

Los siguientes esquemas muestran las loca lidade donde e ubica e ta pobl ación vu lne rab le y la 

re lac ió n con e l índice de desa rrollo humano por entidad . 
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Localidades con presencia de hablantes de lenguas Indlgenas en San Luis Potosi (18 I das) 

Distribución geograflca del indlce de Desarrollo Humano San luis Potosi. 2000 
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Sin datos 

• Náhuatl 
~ast 

• Pame 
Oto011 

Zapoteco 

• Chlehh 8 Jonaz 
o Maya 

Mlxteco 

o Purépecha 

• Totonaca 

nlqJl 

• Tlapaneco 
Tarahumar. 

Mayo 

• ~lehol 

• Culeat 
Chatl'1o 

• ZOqJe 

M;;nor o Igual . 0.7000 

Entre O 7001 Y O 7500 

• Entre 0.7501 y 0.8000 

• Entre O.SIlOI y 0.8500 

• MayO! • 0.8500 

) 



Los servicios de sa lud de San Lui s Potosí son los encargados de identifi car la probl emáti ca en sa lu d de 

nuest ro estado, para así di señar e implementar estrategias pa ra la prevención y promoc ión de la sa lud. 

Seis Juri sdicciones Sanitarias permiten e l enl ace entre los nive les de atención en sa lud de nuc tro 

estado . Estas unidades dirigen los esfuerzos operaciona les de los Servicio de Sa lud para logra r lo 

objetivos y políticas que nuestro Sistema Nac ional de Sa lud propone. 

E n la tabla se muestran los datos demográ ficos y de infraestructura con los que cada Juri sdi cc ión 

Sanitaria cuenta . 

total Hom s 

918,863 51 .5 48.5 2 

2 252,536 50.3 49.7 12 

3 268,908 

4 272,716 

5 367,731 50 

6 338,192 49.2 50 .8 

Total 2'418,946 

CSU: centro de salud urbano; CSR: centro de salud rural; UM: unidad 

especialidades; HI: hospital integrador. 

Fuente: www.slpsalud.gob.mx consultado el 25 de agosto del 2008. 

O O 

O O 

2 

La Red Estatal de AtellciólI Psiquiátrica 

Esta red permi te la atención de pac ientes ps iquiátricos y ep il éptico , cuya co ndi ció n fí ica médi ca sea 

estab le y que su control pueda ser ambul atorio, s in que requi eran hospita li zac ió n e n una un idad 

psiqui átrica y/u hosp itala ri a. Los pac ientes so n ingre ados en su unidad de prime r nive l 

correspondiente y se trabaja en coordi nac ión con los hospita les para e l acce o a una red de refe renc ia 

y contrarreferencia a centros de espec ialidad en las dive rsas patologías neurops iqui át ri cas incluidas 

en la REAP. Los médicos del primer ni ve l de atención info rman de la condición de los pac ientes a la 

coo rdinac ión de sa lud menta l jurisdicciona l (y ésta, a su vez, a la estata l) med iant e un censo 
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electrónico. Los pacientes reciben atención médica sin costo y reciben tratamiento de acuerdo al 

cuadro básico de la REAP. 

11. JUSTIFICACIÓN. 

La epilepsia es un problema de salud pública en México y en el mundo. Nuestro e tado cuenta 

con un servicio de salud de primer nivel que cubre toda la extensión de su t rritorio , con carencias 

significativas y diferencias internas en cuanto a la distribución de recur os. 

Los usuarios de este servicio provienen de estratos socioeconómicos bajos y la mayoría si n un i lema 

de protección ocial que asegure el cuidado integral de u padecimiento lo que favorece l aband no a 

tratamientos y el nulo acceso a fánnacos antiepiléptico de segunda línea. 

La aplicación de un esquema simplificado antiepiléptico para el primer nivel de atención, ba ado cn la 

identificación del tipo de crisi , el uso racional de fárn1acos de primera generaci n y en el eguimi nl 

estrecho de l control de crisis, tendría un impacto definitivo en el control de esta pato logía, facililand 

el acceso a servicios médicos efectivos, referencias oportuna y cuidado integra l de la epi lepsia, 

favoreciendo el autocuidado de la salud por el mi mo paciente y u familia . 

111. HIPÓTESIS. 

Aplicar una tarjeta con lineamientos simplificados de tratamiento antiepil ptico permitirá 

estandarizar criterios de diagnóst ico y manejo con un consecuentemente mejor control de los 

pacientes . 

IV. OBJETIVOS 

Objetivo Principal 

Aplicar una estrategia de tratamiento simplificado antiepi léptico, diseñado por el CA IEP- LP y 

dirigido a médicos generales, con el fin de demo trar que la epilepsia puede er exilo amcnte 
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identificada y controlada en el primer nivel de atención con el uso racional de fánnacos antiepilépti cos 

de primera generación. 

Objetivos Secundarios 

1. Conocer el impacto de la epilepsia en la totalidad de nuestro estado (incidencia y 
prevalencia). 

2. Realizar actividades de educación y promoción en salud, particularmente epilepsia, dirigidas 
al personal médico y paramédico del sistema de salud del estado, para "sacar a a la epilepsia 
de las sombras" . 

3. Favorecer la comunicación y actividades interinstitucionales académico-asistenciales en 
nuestro estado. 

V. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN. 

¿Puede un esquema simplificado de tratamiento antiepi/éptico ser aplicado por médicos generales del 

primer nivel de atención de la SSA , para identificar y controlar a los pacientes con epilepsia en es fas 

unidades? 

VI. DISEÑO DEL ESTUDIO. 

TIPO DE I NVESTIGACIÓN. 

OBSERVACIONAL 

TIPOS DE DISEÑO 

ESTUDIO DE COHORTE 

CARACTERÍSTICAS DEL ESTUDIO 

RETROSPECTIVO Y PROSPECTIVO 
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ME TODOLOGIA. 

L G R, D R ¡ó y IVER o DE T R B JO 

PRIMERA FAS : estudio retrospectivo y de criptivo de pacientes ambulatorio de la Al P

SLP, en los últimos 5 años (enero 2002 a diciembre 2007), con diagnó tico de epi lepsia. on 

lo anterior se di eñó una tarjeta de tratamiento s implificado antiepiléptico para e l ni vc l d 

atención, tomando en cuenta el cuadro básico de medicamentos de la R AP- A. 

SEGUNDA FASE: Consiste en la reali zació n de un e tudio cohorte pro pecti vo y analíti co 

sobre la funcionalidad y efectividad de la implementación de e ta propuesta de tratamiento 

simplificado antiepiléptico en el primer nivel de atención, a partir de enero de 2007 a cncro 

2009. 

U ID DE DE OB ER C IO, ET D DE M E TR · , Y T/\ o DE L 

M ESTRA. 

Población Objetivo: Pacientes Epilépticos atendidos en el Primer Niv l de Atención en 

México. 

Población Acce ible: Pacientes Epiléptico registrados en la Red E tatal de At nción 

Psiquiátrica, Servicios de Salud de San Luis Potosí 

Población Muestra: Pacientes epilépticos, atendidos en los centro de sa lud urbanos y ruralc 

de la jurisdicciones sanitarias número rv (Río Verde). 

Tipo de Muestreo: Muestreo consecutivo, desde enero de 2007 hasta enero de 2009. 

C RIT ERIO DE IN L ro y EXC L 10 . 

Criterios de I"clllsió". 

l. Diagnóstico de epilepsia por médico de primer nivelo neurólogo. 

2. Paciente con regi tro vigente en la REAP. 

3. Paciente tratado por médico de primer nivel en su centro de alud corre pondiente. 

4. Centros de Salud que cuenten con la Tarjeta de Tratamiento implificado Anti epiléptic 
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Criterios de Exclusión. 

1. Falta de claridad al especificar el diagnóstico en el cen o REAP. 

2. Crisis Epi lepti formes. 

3. Crisi Febrile. 

4. Diagnóstico de Retraso Mental o Parálisis Cerebral. 

5. Presencia de alguna condición médica grave, que a juicio del médico tratante, impida la 

aplicación del esquema. 

6. Inasistencia a las citas programada para seguimiento en u centro de alud . 

7. Centro de Salud que no cuente con teléfono. 

VARLABL S L EST DIO. 

VARIABLE DEFlNICION VALORES 

OPERACIONAL 

Sexo Característica fenotípica que Femenino 

identifica a una persona como Masculino 

hombre ó mujer 

Edad Años de vida a contar de de el Variable cuantitati va con 

nacimiento valores disc retos 

Edad de inicio Edad de injcio de los pnmeros Variable cuantitati va 

íntomas 

Frecuencia de Crisis Número de Eventos 
.. 

Variable cuantitati a o cn sls 

identi ficables por el pac iente o 

familiares 

Tipo de crisis Identi ficación de la cri is de Cri sis Parciales Simple ' 

acuerdo a la clasificación de la ri sis Parciales omplejas 

ILAE ri sis Parc iales 

Secundariamente 

Generali zadas. 

risis de usencia 

ri is Atónicas 

ri si Mioclónica 
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- -------------------------------------------------. 

Cri sis Tónica 

Cri is Tónico- lonicas 

Tipo de Ep ilepsia De acuerdo a la ILAE ldiopática 

Sintomática 

riptogénica 

Fármaco Empleado Nombre del fámlaco empleado Variable nominal 

para tratamiento antiepiléptico. PHT: Fenitoína. 

CBZ: Carbamacepina. 

VPA : Acido va lproico. 

PRM : Primidona. 

PB: Fenobarbital. 

LMT: Lamotrigina. 

TPM : Topiramato. 

LEV: Levetiracetam. 

RECOLECC ION DE D TOS . 

Se utilizó una hoja de Microsoft Excel 2007, con la variables determinada previamente, anexando tambi n 

los datos del censo jurisdiccional (In-Río Verde) de la REAP, también en este formato. 

PRU B PILOTO. 

No aplica. 

PLAN DE ANA L/SIS. 

M TODOLOGÍA ESTADÍSTICA 

Se conformó una base de datos con la captura de las variables a inve tigar en el programa L y se 

integraron códigos para las variab les nominales. Esta base se exportó a l programa estadístico P versión 

15.0 para la realización del análisis de estadística descripti va. Para e l análi sis uni vari ado y bivari ad de 

diferentes proporciones entre grupos se utilizó la prueba de R square y para las di ferencias entre grupos de 

variables e l análisis de varianza (ANOV A). 

VII. ASPECTOS ETICOS. 
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Dado que fue un estudio cohorte observaciona l en la cual se obtuvo la información sólo de 

expedientes o vía telefónica, no se consideró investigación con riesgo alguno. El e tudio no viola los 

derechos de los pacientes, las decisiones tomadas respecto al tratamiento de los pacientes fueron 

consideradas por sus médicos tratantes como necesarias. 

Los investigadores se comprometen a mantener la información personal de los pacientes d 

manera confidencial. Sólo la información en conjunto será publicada . 

Sin embargo, siguiendo las recomendaciones de la Ley Genera l de Salud de los stados Unidos 

Mexicanos, en el Reglamento de la Ley en Materia de Investigación para la Sa lud, Capítulo Único, 

Título Segundo, Artículos 13, 14, 16, 17, 20, 21 Y 22; se sometió el protoco lo para revisión, y se 

aprobó por parte del Comité de Investigación y Ét ica del Hospital Central "Dr. Ignacio Morones 

Prieto". 

VIII.ORGANIZACION. 

RECURSOS H UMANOS Y MATERiALES. 

RECURSOS HUMANOS: 

Personal de División de Admisiones Hospitalari as (DAHOs) y arch ivo clínico de l 

hospital. 

Personal de la Coordinación de Salud Mental del Estado, SSA y Jurisdicc ionales. 

RECURSOS MATERIALES: 

2 computadoras portátiles personales para poder realizar el vac iado y análisis de los datos. 

Oficina con teléfono de acceso a llamadas de larga distancia. 

CA PA CITA CION DE PERSONA L. 

No hubo necesidad de capacitación para la recolección de los datos, ya que lo rea li zó el 

investigador principal. 

Se capacitó a los médicos generales de los centros de salud jur diccionale sobre 

diagnóstico y tratamiento de epilepsia y la aplicación de la taIj eta de tratamiento 
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simplificado en jornadas de actualización organizadas por la coordinación de alud 

Mental de la SSA. 

FINANCIAMIENTO 

No fue necesario 

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

Ver Anexo l. 

VIII. RESULTADOS. 

1. PRIMERA FASE, Estudio Retrospectivo de 5 años, pacientes CA IEP. 

Se revisaron 412 pacientes con diagnóstico de epilep ia en el censo de pacientes ambulatorio del 

servicio de eurología del Hospital entral " Dr. Ignacio Morones Prieto", de t , ólo e 

pudieron analizar 34 1, por no contar con expediente (37) o por tener datos insuficient es para e l 

llenado de la hoja de dato (34). 

De estos 341 casos, 189 fueron del género femenino que corresponde al 55.4%, con rango de edad 

entre 5 a 85 año. 48% de estos se encontraron clasificados como tipo (1 a 3 sa larios mínimos 

de ingreso mensual) en el estudio socioeconómico realizado por el personal de trabajo c ial del 

hospital. 

Tipo de Crisis: 

El tipo de crisis más común fueron cn 1S parciale ecundariam nt genera li zadas (fi gura 

siguiente) con 169 pacientes (49.5%). Fueron seguida por la tónico-clónica generali zadas y las 

parciales complejas. En la figura se expresan el número total de ca os y el porcentaje 

correspondiente al tipo de cri is encontrado en este grupo de paciente ambulatorio . 
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Control de Cri 

Tipos de crisis 11 (3 . 2%) 

s 
. S%) • A 

18 . Al 

.3%) . M 

. CP G 

• CCTCG 

C PS: crisis parciales imples: C PC: crisis parc Iales complejas ; A: ausenc ia; 

At : ató ni cas; M: mioc lónicas; C PSG: parc iales secundari amente genera li zadas: 

CCTCG : tóni co-c lónicas generali zadas . 

255 pacientes de l total fueron encontrados de ntro del rango de contro l, con ide rándo la como una 

reducción de l 50% de frec uencia de cris is con respecto a la frecuencia de c ri i a l Ini CIO, 

correspondi endo a un 74.8%. 227 pacientes estaba n s in c ri sis O bien, con una so la c ri s i e n los 

ú ltimos 3 meses de tratamiento, lo que equi va le a un 66.6% de pac ientes con contro l de cris is . 

En la s iguiente tabla se mue tra la relación de paciente en monoterapia o e n terap ia combinada, 

e l porcentaje de pac ientes en contro l y descontrol de c ri s is . 

2 105 (30.8) 87 (82.9) 1 7 (16.2) 

3 35 ( 10.3) 25 (7 1.4) 10 28.6) 

4 3 (0.9) 1 2 

5 

El tipo de fárm acos más empleado como de pnmera, egu nda y tercera e lecc ión fueron los 

s iguientes, acomodado en orden de frecuencia descendente : 

CBZ PRM PRM BOZ 
PHT VPA VPA PRM 
VPA LEV BOZ VGB 
TPM CBZ LMT VPA 
LMT TPM TPM LMT 
LEV BOZ LEV TPM 
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De acuerdo a los resultados anteriores, y encontrando consistencia con los linea mi ento de 

tratamiento de la ILAE, se di señó la Tarjeta de Tratamiento Simplifi cado Anti epilép ti co, como 

sigue: 

Tratamiento Simplificado de la Epilepsia 

Crisis Parciales Crisis Generalizadas 
undarial1l n l e . 

Mio I ni as Alóni a r ni a ni o Clónicas 

~ ~ G~. ~ 
l ____________ ~ _---------J l _____________ -. ____________ ~ 

O'-/~ - V-
' f-e-n-ito- rn- a---l Ca rb a - Ó 9 

5- 7 mace pina 
10-20 

mg/ 9 mgl 9 
_odo..,2 dMdtdo,.,2.J 

do". dotl. 

Valproat o 
20-60 mgl 9 

dt.1dtdo en ) dOi11 

~
Referlra 

no con l r I Cllnlca de 
Epilepsia 

ESludJos de EXlensión: EEG y l Ae al ,,"CIO, luego EEC ~~ 
'--"-----" eH. PFH, Nlv.let "neos (.ida 6- 12 mese 

Fenilo na 
5 7 

mg/kg 
d",Mttdo en 2 

dOSl1 

F~rmll(o de Tel celll linea 

r opira ma to q'''9' kg / di~ 

, mg kg d. 

De acuerdo al esquema previo, las Cri sis Parciales se tratan con Carbamacepina como 

primera elección en ca o de ser mujeres y Fenitoína, para hombres . Las Cri sis Generalizada del 

tipo Ausencia, Mioclónicas, Atónicas y Tónicas se tratan con Valproato, independi entemente del 

sexo. Para las cri sis generalizada tónico-c lóni cas se recomienda Carbamacep ina para mujeres y 

Fenitoína para hombres_ 

Se recomendó eva luar a los pacientes al mes, decidir si ex iste control (reducción del 50% 

de las crisis al inicio) y decidir, de no haberl o, ini ciar Fenobarbital o Primidona como terapia de 

adi ción . Si después de otro mes de eva luac ión no se encontrara en control, se recomendó 

referencia a la CAIEP. 

Por otro lado, en caso de que el paciente respondiera y se considerara en control, entonces 

se recomendó rea lizar estudios de extensión generale , as í como T de encéfa lo al in ic io y EG 

anual. 

Se propuso que la Lamotrigina, el Topiramato y el Levetiracetam fueran los fármaco de 

tercera línea , predominantemente por el costo y e decidió que estos fármacos só lo fueran 

indicados por el centro de atención in tegral en epilep ia (CAlEP). 
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Como recomendación adicional , se indicó Acido Fólico a todos los paciente y vitamina 

K en el último mes de embarazo, para evitar sangrados en el neonato . 

Ademá se aprovechó el medio de difusión facilit ado por la SSA para sensibili zar sobre el 

manejo inicial del estado epi léptico en el primer nivel de atención, describiéndolo como sigue, al 

reverso de la tarjeta: 

manejo del estado epil éptico en primer nivel 

' Cri i.s Que duren mtts e 5 minutos o bi n una crisi Iras otr 
• Ca ll sa d IHU rt e en 20 M ] 0 % 

1 2 3 
VíA AEREA INI lAR DJACEPAM RECTAL 

[ valuar y " segura r RESPIRACiÓN f--
URCULACIÓN 

FNV10 A URGENCIAS In 

5 a 1! :11\1JS 

14 ar\,:,s o mas 

u:'" J koJ 
.) ~~1 kg 
o. ¡",,~ k~ 

Coloc . al enfe' o~" poslclOP de s--:<)..Jridad (d~c..b lto la -, I} 
Evi ta ' coloca' obJe os ex 'a'05 en boca 
Coloca' al e~ fer..,.o en el pISO o en ~n si t io da- e ~a p"eda calpearse 
Retira' ".rlosos 

Durante las sesiones de entrenamiento para el empleo de la tarjeta, e hi zo incapié en e t 

diagnóstico del estado epi léptico, así como su asociación con mortalidad y la importanc ia de actuar 

rápidamente para su control. 

La coordinación de salud mental de los servicIos de alud organizó una eri e de ta ll ere para 

entrenar a los médicos del primer nivel de atención en el diagnóstico y tratamiento de la epi lep ia, 

basado en la utilización de este tarjetero . Ademá , esta coordinación difundió su u o en cada una de 

jurisdicciones y aseguró el abastecimiento de estas tarjeta en cada una de la unidade de atención 

primaria en salud. 

2. SEGUNDA FASE, Estudio Cohorte Prospectivo de la Aplicación de la Tarjeta de 

Tratamiento Simplificado Antiepiléptico en el Primer Nivel de Atención. 

De acuerdo a la última reunión de Salud Mental en el estado de San Lui s Potos í, rea li zada el día 20 

de enero del 2009, existen censados 4134 pacientes en la Red Estatal de Atención Psiquiátrica. De 

estos, 1771 son epilépticos. En la tabla siguiente se muestra el número de pacientes de acuerdo a la 

jurisdicción sanitaria correspondiente, datos no publicados, obtenidos en la reuni ón citada (entre 

paréntesis se indica el porcentaje proporcional) : 
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Jurisdicción Sanitaria 

l. San Luis Potosí 

11. Matehuala 

ill. Soledad G.S. 

IV. Río Verde 

V. Cd Valles 

V I. Tamazunchale 

Total de pacientes en REAP 

1031 

303 

932 

653 

700 

51 

Pacientes con Epilep ' ia 

10 (10.4%) 

119 ( 9.2%) 

61 ( .7%) 

346 (53%) 

4 5 (66 .57%) 

72 (71.8%) 

En esa reunión se observaron fuertes deficiencias en el sistema de información, particularmente 

en las dos últimas jurisdicciones. 

Para fines de este estudio, tomando en cuenta que los médico adiestrados en el empleo de la 

tmjeta de tratamiento fueron específicamente los de Rio Verde y Soledad, e decidió analizar los dato 

de la jurisdicción número m, ya que además, no fue posible acceder a la infonnación de o ledad de 

G.S. por problemas administrativos. 

Resultados del análisis uflivariado: 

Fue posible acceder a los datos de 8 Centros de Salud Rural , comprendiendo 106 paciente en 

total. Las comunidades fueron Villa Juárez ( 12 pacientes), San Miguel ( 13 pacientes), errito (5 

pacientes), Alaquines (4 pacientes), Ciudad del Maíz (22 paciente), El Capulin ( 1 1 paciente), 

Cárdenas (28 pacientes) y San Ciro (11 pacientes). 

La edad promedio fue de 34.51 años, con límites entre 5 y 82 años. 6 1 pac ient del género 

femenino (57 .5%) y 45 hombres. Se observaron dos picos de mayor frecuencia para el ini cio de crisi 

menores de 15 años (de estos al año ya los 8 años de edad) y en mayore de 50 año. 

El número de crisis al inicio tuvo una media de 15.71 (rnlnimo de 2 y máximo de 60). I lipo 

de crisis más frecuentemente reportado fueron las tónico-clónicas generali zadas en un 55%, seguida 

por las parciales secundariamente generalizadas en un 31 %. Los tipos de crisis se exponen en el gráfico 

siguiente: 
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CPS 

CPC 1% 

5% CM 
5% 

Tipo de Crisis CA 

94 de los casos fueron clas ificados como epil epsia idiopática (89 .5%), lO ca os s int o máti cos 

(9.5%) y sólo uno fue c las ifi cado como cri ptogénico ( 1%). Só lo 26 pac ie ntes (24.5%) cuentan con 

estud io de neuro imagen y 13 ( 12.2% ) con e lectroencefa lograma. 

E l número de crisis con fármacos antiepilépticos tuvo una medi a de 4 (O a 24), SD de 5 .2 . 

Al ana liza r e l porcentaje de reducción de cris is con fá rmacos antiep il épticos en genera l, se 

encontró una medi a de reducción de c ri s is de 77 . 1 % ( le 95% 72.7 a 8 1. 5% ), distribuidos en g rupos de 

frecuenc ia de reducc ión de c ri sis de 25%, la di stri buc ión fue la s igui ente: 

G rupo de reducción de c ri sis N úmero tota l (porce nt aje) 

100 a 75% de reducc ión 67 pac ientes (63 .2%) 

75 a 50% de reducc ión 17 pac ie ntes ( 16. 03%) 

50 a 25% de reducción 15 pac ientes ( 14. 1%) 

O a 25% de reducc ión 7 pac ientes (6 .6% ) 

De acuerdo a los datos recabados, 30 pacientes (28.3% ) se e ncontraro n libres de Cri S IS a l 

momento de fina liza r este estudi o. 

A l pregunta rl e a los médicos responsables de los centros de sa lud si conocían y sabía n ap licar 

la tarjeta de t.-atamiento simplificado antiepiléptico, e l 100% de e llos re pondi ó afirmativamente . 

Sin e mbargo, existían di screpanc ias respecto a las dec i iones te rapéuticas emp icadas y la 

recomendació n de esta ta rjeta, por lo que se des ignó su uso adecuado o no adecuado de acuerdo a estas 

observac io nes. 
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Se encontró que no se aplicó adecuadamente e l criterio recomendado por en 68 casos 

(64.15%), y únicamente en 38 casos fue ap li cada correctamente (35.8%). 

Los motivos para no aplicar las recomendac iones de la tarj eta e di vidi e ron en E (no 

especificado), NO MD (no medicamentos abastec idos) y REF (si fue referido y e l tratami ento dec idido 

por un tercero) , la gráfica muestra la proporc ión de razones en este rubro : 

Razones para Mal uso de TTSAE 

E n 41 casos , e l médico refi ri ó no haber podido cumplir con lo recomendado por no cont ar con 

e l medicamento, teniendo entonces que agrega r otro de acuerdo a la di sponibilidad. De los 13 pac iente 

referidos, 7 fueron vi tos por un psiqui atra , 3 por médi co patiicul ar (no espec ifi ca espec ia lidad) y 3 

referidos a l CAlEP- SLP. 

Los casos fueron tratados por médicos pasantes en el 51 % de la veces (54 pac ientes) y por 

médico contratado en el resto . 

A l eva luar quien abastece de medicamento, e encontró que 55 pac ient (5 2%) dependen 

tota lmente de l gobierno, 44 pac ientes (4 1.5%) de e llos contribuyen además con u propio bo ls illo y 

sólo 7 (6.6%) compran el medicamento e ll os mi smos . 

E n cuanto al número de fármacos empleados, 60 pac iente (56 .6%) se encuentran en 

monoterapia, 36 pac ientes (33 .9%) rec iben dos fármaco y 10 (9.4%) rec iben tres fármacos, s iendo e l 

máx imo de fármacos prescritos por médicos de primer nive l. La tab la igui ente mues tra e l fármaco de 

e lección más frecuente, en orden descendente . 
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) el' fármaco antiepiléptico 2" fármaco antiepiléptico 3et" fármaco antiepiléptico 

elegido (número y porcentaje) elegido elegido 

CBZ 50 47% BZ 13 28% LZ 6 60% 

PHT 32 0% PHT 12 26% LMT 2 20(% 

VPA 18 17% CLZ 9 20% L ~ V 10% 

TPM 2 2% VP 5 11 % PB 10% 

PB 2 2% LMT 2 4% 

LMT 1% PB 2 4% 

PB 1% TPM 2 4% 

PRM 2% 

A l realizar e l anál isis bivariado para la reducción de cri sis en relac ión a las diferentes va ri ables, 

mediante e l anál isis de varianza (ANOV A) se obtuvieron los s iguientes resultados, con 95% int e rva los 

de confianza. Se ilumina en azul los que a lcanzan ni ve l de significancia estadística : 

Variable Valor p 

Edad 0.1007 

Sexo 0.1816 

Procedencia 0.236 1 

Comorbilidad 0.2328 

Edad de Inicio 0.9945 

Crisis al inicio por mes 0.0375 

Tipo de Crisis 0.6578 

Tipo de Epilepsia 0.84 11 

Uso de fármacos antiepilépticos 0.0001 

Uso adecuado de la tarjeta de TSAE 0.0116 

Tipo de Médico que atiende 0.677 1 

Número de fármacos <0.0001 

Un fármaco Media 85.6% (lC 95% 8 1-90%) 

Dos fármacos Media 74% (lC 95% 70-80%) 

Tres fármacos Media 38% (I 95% 26-49%) 
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x. DISCUSiÓN. 

En la primera fase de este estudio, los resu ltados expresan que en el Centro de tención 

Lntegral de Epilepsia en San Luis Potosí atiende a una población más bien joven, con el tipo de 

crisis más frecuente (crisis parciales secundariamente generalizadas) correspondiente a lo que han 

reportado otros estudios internacionales, de un medio socioeconómico medio y bajo, cuyo poder 

adquisitivo obliga a utilizar fármacos de primera generación. Los resultado de control de cri i en 

los pacientes ambulatorios de este CAIEP son bastante positivo y superiores a lo reportado en la 

literatura mundial , aunque cercanos a los datos de pacientes en remisión (alrededor del 70%) 

Con evidentes déficits en cuanto a la metodología, ya que no se realizó un aná li sis 

bivariado ni se estableció causalidad, se realizó la tarjeta de tratamiento simplificado 

antiepiléptico, validada tanto por la experiencia que arrojó el estudio retro pectivo, como por el 

cotejo con las recomendaciones de tratamiento antiepiléptico de la IT..,AE, de acuerdo a la 

evidencia. Esto es, los fármacos recomendados en esta tarjeta de tratamiento simplificado 

antiepiléptico, son los fármacos con mayor e idencia de efectividad n lo tipo de cri si 

identificados en la evaluación clínica . Quizás la única excepción a lo previo e el caso de la 

primidona, siendo un fármaco un tanto abandonado por la literatura mundial debido a sus 

numerosos efectos colaterales, pero que en un tiempo fue un fánnaco de primera elección para 

diversos tipos de crisis, incluso la epilepsia nuoclónica juvenil (ver antecedentes), por lo qu su 

uso no es una contraindicación, mucho menos en el escenario de países en desarro llo, como el 

nuestro. 

La comunicación de esta propuesta a la comunjdad neurológica nacional (Reunión de la 

Academia Mexicana de Neurología, Puerto Vallarta, lal , Noviembre 2008) e internacional 

(Reunjón de la Sociedad Americana de Epilepsia, Seattle, W A, Diciembre 200 ) fue muy bi en 

recibida, particulannente por quienes se encuentran involucrados en istemas de alud pública y 

en la atención de pacientes de comunidades aisladas, marginadas o en desarrollo . 

La divulgación de la tarjeta y de la estrategia de tratamiento simplifIcado mediante cursos 

y reuniones académicas fue muy bien recibida por los médicos de primer ni vel, lo que facilit ' u 

aplicación en los diferentes centros de sal ud rurales y suburbanos. Gracia al s i tema de alud 

pública de nuestro estado, fue posible enviar esta tarjeta hasta los rincones más alejados de nuestra 
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entidad federativa. Sin embargo, no fue posible completar el entrenamiento de la totalidad de los 

médicos involucrados en esta atención primaria . 

Lo anterior obligó a nuestro grupo de investigación a elegir una muestra reducida de 

centros de salud y realizar el análisis subsecuente. Llama la atención el número de paciente con 

epilepsia que reportan las jurisdicciones de Ciudad Valles (465 pacientes, 66 .6% del total de 

pacientes de la REAP) y de Tamazunchale (372 pacientes, 71 .8%), que no Fue posibl e revi ar 

expedientes para determinar diagnósticos y tratamientos adecuado más aún, de ser correcta 

estas cifras, invitan a la realización de estudios epidemiológicos más profundo para determinar la 

etiología de la epilepsia en esas regiones marginadas de nuestro estado . 

Debe hacerse notar también que estos pacientes on población cautiva, pero incluidos en 

un programa que se ha re-estructurado los últimos dos años, no se ha realizado una tarea de 

realizar pruebas de tamizaje a la población total en busca de epilepsia, sino que son pac i ntes 

diagnosticados por el médico del centro de salud o referidos por otros nivel es de atenci ón en 

salud. 

Del grupo de pacientes evaluado para este estudio, se ob erva que la mayoría e encuentra 

en edad reproductiva, con cierta predominancia en el sexo femenino . El dato de que má del 50% 

de las crisis se traten de crisis tónico-clónicas generalizadas despierta erias dudas re pecto a la 

agudeza diagnóstica durante la evaluación semiológica de las crisis. Ademá tambi én urge 

incertidumbre de que el tipo de epilepsia más frecuentemente encontrado fue el idiopálico, dado 

que sólo un quinto de los casos cuentan con estudios de imag n y cas i el 10% ti enen e ludio 

electroencefalográfico que sugieran una etiología causal. 

79% de los pacientes mostraron una respue ta con iderada como de control de cri i 

(disminución mayor al 50% del número de clisis), y 63% una reducción de entre e l 75 al 100%. 

Estos resultados son definitivamente espectaculares. Esto puede explicarse porque on pac iente 

que acuden a citar regulares, reciben el medicamento en u mayoría de forma oportuna y 

permanecen al pendiente de su estado de salud, surtiendo u medicamento cuando el sistema 

público no logra abastecerlo (casi la mitad contribuye comprando su propio medicamento, ademá 

de recibirlo por la REAP). Otro factor que pudiera condicionar esta respuesta la duda razonabl de 

si efecti amente se trata de epilepsia lo que el médico ha id ntificado como ta l o si ti ene una 

----------~( 49 )~-----------



-----------

etio logía que responde espectacularmente bien a los fám1acos antiepilépticos (como por ejemplo 

la neurocisticercosis). 

El hecho es que estos resultados de estud io abierto demuestran que má de la mitad de los 

pacientes se encuentran en monoterapia y que esta modalidad tiene correlación signi ficati va en la 

respuesta al tratamiento. Argumento vá lido para la planeación estratégica de políticas en sa lud, 

particularmente en lo que se refiere a la epilepsia. 

Fue desconcertante observar que en dos terceras partes de los ca os no se aplicó 

adecuadamente la tarjeta de recomendaciones para el tratamiento simpl ificado anti epil éptico, 

principalmente por la fa lta de abastecimiento del cuadro básico completo en los centros de sa lud, 

obligando a los médicos de primer contacto a prescribir medicamentos de acuerdo a la existenc ia 

de ufÚdades, o forzándolos a realizar combinaciones poco ortodoxas, aunque finalmente efectivas, 

de acuerdo al resultado global observado. 

Sin embargo, el análisis bivariado es claro en que las únicas variables con ignifica ncia 

estadística para el control de crisis fueron el número de crisis al irucio, el u o de fá rmacos 

ant iepilépticos (un solo fánnaco superior a dos o tres) y el empleo de la tarjeta de tratamiento 

simplificado. Esto último parece confim1ar la hipótesis propuesta por el grupo de investi gac ión y 

obliga a realizar otros estudios que demuestren que es posible aplicar un esquema de linea mi ntos 

terapéuticos simplificados para el médico del primer nivel de atención en salud, a diferencia de lo 

sucedido en el estudio TIGER, donde no se logró aplicación de las recomendaciones el panel de 

expertos. En nuestro caso, no existió resistencia por parte del personal médico o paramédico de 

los centros de salud estudiados para la ap licación de esta tarjeta, se identificó como una verdadera 

necesidad ante el número creciente de casos de epi lépticos ingresados a la REAP (casi el triple, 

según comunicación personal con la coordinación de salud mental de SSA) y se ob erva su 

efectividad en la aplicación al correlacionar su ap licación adecuada con la di sminución en la 

frecuencia de eventos por mes en nuestros pacientes. 

Finalmente, el involucro interinstitucional académico-asistencial experimentado por este 

grupo de investigación, deja de manifiesto el interés por el trabajo colaborativo y por el bi ene tar 

de nuestros enfermos. 
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XI. CONCLUSIONES. 

1. El empleo de esta estrategia de tratamiento simplificado antiepiJéptico es efectivo en el 

primer nivel de atención, siempre y cuando exista el abastecimiento integral del cuadro 

básico en las unidades de salud. 

2. El número de crisis al inicio, el empleo de fármacos antiepilépticos, el número de 

fármacos antiepilépticos y el uso racional de la tarjeta de tratamiento simplificado 

antiepiléptico tienen un efecto positivo en la reducción la frecuencia de crisis en el primer 

nivel de atención en salud. 

3. Se deben realizar estudios epidemiológicos que busquen definir la etiología de la 

epilepsia, así como aplicar pruebas de escrutinio que permitan establecer la incidencia y 

prevalencia real de la epilepsia en nuestro estado. 

4. Se han sentado las bases para establecer un diagnóstico correcto, determinante para 

un tratamiento y control efectivo de las crisis. Además, se ha permitido esclarecer un 

sistema de referencia y contrarreferencia para los pacientes epilépticos de nue tro 

estado. 

5. Este tipo de colaboraciones puede contribuir a resolver el problema de salud pública 

que la epilepsia confiere a nuestro país. 
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ANEXO 1 

CRONOGRAMA DE ACTI VIDADES 

ACTIVIDADES 

Selección de Tema y Búsqueda 

de la información 

Realización de Primera Fase del 

estudio (Retrospectivo) 

Revisión y aprobación por el 

Comité Académico de Neurologfa 

Revisión y aprobación por el 

Comité de Enseñanza e 

Investigación 

Central. 

del 

Recolección de Datos. 

Análisis de Datos 

Hospital 

Avance Preliminar de Resultados 

Presentación de Resultados. 

Noviembre 

2006 

Enero 

2007 

Año 

2008 
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Febrero 

2009 
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