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Epilepsia: temas a desarrollarEpilepsia: temas a desarrollar

• Definición epilepsia ILAE 2014

• Orientación clínica

• Clasificación epilepsia ILAE 2017

Di ó ti• Diagnóstico

Relevancia a la presentación electro-clínica

Importancia de la Genética y nuevos estudios (identificando características electro-clínicas 

y su confirmación genética)

• Tratamiento

DAE• DAE

• Tratamientos alternativos



Epilepsia: definiciónEpilepsia: definición

• Crisis epilépticas: aparición transitoria de síntomas y signos provocados C s s ep épt cas apa c ó t a s to a de s to as y s g os p o ocados

por una actividad neuronal anómala y excesiva o simultánea en el 

cerebro.

• Definición de Epilepsia: es un trastorno cerebral que se caracteriza por 

una predisposición crónica a crisis epilépticas y por las consecuencias 

neurobiológica, cognitivas, psicológicas y sociales de esta enfermedad. 



Epilepsia: definición

• 2 crisis no provocadas separadas por más de 24 h

• Una crisis en el contexto de un síndrome epiléptico

• Una crisis no provocada (o refleja) y probabilidad de que aparezcan más• Una crisis no provocada (o refleja) y probabilidad de que aparezcan más 

crisis durante los 10 años siguientes similar al riesgo de recurrencia 

general (al menos el 60% después de 2 crisis no provocadas). 

Fisher R, Epilepsia 2014



Epilepsia: enfoque clínico

• Convulsión sintomática: Debido a un insulto agudo del SNC de causa 

i t b l t b lintracerebral o extracerebral

• Epilepsia sintomática: Debido a lesión cerebralEpilepsia sintomática: Debido a lesión cerebral

• Epilepsia idiopática: Reúne criterios clínico- EEG definidos de probable origen 

genético

• Epilepsia criptogénica: de origen oculto (después probablemente sintomática)



CONVULSION 
AGUDA 

Epilepsia: enfoque clínico

SINTOMATICA

IDIOPATICA

• Genética
• Desarrollo normal
• Examen neurológico N
• TAC-RMN N

TCE
Hipoglucemia

• EEG característico

• Secundaria (insulto SNC)

p g
Meningitis aguda
Etc.

EPILEPSIA SINTOMÁTICA
( )

• Antecedentes Personales
y/o Examen neurológico y/o
TAC-RMN anormal

PROBABLEMENTE 
SINTOMATICA

• Origen oculto. Secundaria a 
una lesión no demostrable 
• (Antec-Imágenes)

S h l ióSINTOMATICA • Se sospecha una lesión
por evolución o por forma de 
presentación



Epilepsia: Clasificación de ILAE 2016, 2017

Scheffer IE et al. ILAE classification of the epilepsies: Position of the ILAE Commission 
for Classification and Terminology. Epilepsia 2017; 1-10



Cl ifi ió E il i A li ió tilid d HPMI (S lt )Clasificación Epilepsia: Aplicación y utilidad HPMI (Salta)

• ObjetivoObjetivo 

Analizar la aplicación y utilidad clínica de la Nueva Clasificación de Epilepsia de la ILAE, 

usando los nuevos conceptos y el nuevo marco de diagnóstico de esta propuesta en elusando los nuevos conceptos y el nuevo marco de diagnóstico de esta propuesta en el 

Hospital Público Materno Infantil de Salta.



Material y Métodos

• Estudio Prospectivo

• Se evaluaron 673 pacientes entre 1 agosto 2016 a 31 julio 2017p g j

• Se analizaron todos los pacientes que concurrieron 

consecutivamente al control en consultorio externo emergencia yconsecutivamente al control, en consultorio externo, emergencia y 

hospitalización HPMI.

• Criterios diagnósticos de epilepsia de acuerdo a definición de Fischer• Criterios diagnósticos de epilepsia de acuerdo a definición de Fischer

• Clasificar de acuerdo a Clasificación multinivel de Scheffer, 2016, 

2012017



Resultados

• 569/673 (85,5%) se pudo identificar el Síndrome epiléptico o

Etiología de la Epilepsia

• Epilepsia con Etiología: 389 casos (58%)

• Etiología Desconocida: 284 casos (42%)

• En 377 (56%) se reconoció el Síndrome Epiléptico, de los cuales 180En 377 (56%) se reconoció el Síndrome Epiléptico, de los cuales 180

(47.5%) tenían etiología desconocida
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Tipo de crisis epiléptica
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Tipo de Epilepsia
76,50%
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• 104/673 (15.5%)  casos solo se llego a este nivel



Etiología de la Epilepsia

63% SE
Etiología Conocida

58% 37%
NO SE

42%
Etiología Conocida

Etiología Desconocida



Etiología de las Epilepsias
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Conclusiones y comentariosConclusiones y comentarios

• La Nueva propuesta de Clasificación pudo aplicarse y es útil en la p p p p y

población que concurrió a Nuestro Hospital. 

• El tipo de crisis focal y el tipo de epilepsia focal fueron el grupo másEl tipo de crisis focal y el tipo de epilepsia focal fueron el grupo más 

frecuente en nuestra serie

• En la mayoría pudo reconocerse la etiología de la epilepsia y/o un• En la mayoría pudo reconocerse la etiología de la epilepsia y/o un 

SE con características electro-clínicas y evolutivas distintivas



Epilepsia: DiagnósticoEpilepsia: Diagnóstico

• EEG vigilia sueño HV FotoestimulaciónEEG vigilia, sueño, HV, Fotoestimulación

• Video EEG

• TAC de cerebro• TAC de cerebro

• RMN de cerebro

• SPECT Ictal

• PET

• Genética 



De la Valoración electro-clínica a la Genética





Conclusión

• CFBL y CBL (no familiares) presentan similares características 
electroclínicas

f l d í d d• Los casos no familiares podrían corresponder a mutaciones de novo o 
esporádicos casos de CBL

• Gen asociado a CBL

( )Gen PRRT2 (CFBL) (Heron y cols., 2012, Cao y cols. 2012, Ono y cols 2012)

Casos esporádicos Gen PRRT2 + (Spechio y cols. 2013)



Explosión de la Genética en Epilepsia



Epilepsias Genéticas: Etiología y Tratamiento

Validación de análisis

Validación Clínica

• Mayores avances en curso

• Clínica genética/neurología pediátrica
• Laboratorios clínicos y de investigación

Utilidad Clínica

• Inicio de la Epilepsia genética

Utilidad Personal • Finalización de odisea diagnóstica

• Panduri 2017,  Epilepsy Currents, 17:16-22

Utilidad Personal Finalización de odisea diagnóstica
• (medica o padres)
• Consejo genético
• Esperanza de precisión medica y estudios de investigación





Epilepsia : Tratamiento



Epilepsia: Tratamiento
1ra. Elección 2da. Elección Otras opciones

Epilepsias Focales OXC O CBZ VPA CLB-LVT-LCS-ESCBZ

Epilepsias Generalizadas

Ausencias VPA ESM LTG-BZP

E il i Mi ló i VPA LTG CLB TPM ZNSEpilepsias Mioclónicas VPA LTG CLB-TPM-ZNS

EMJ VPA-LVT LTG TPM-CZP

Síndrome de Lennox Gastaut VPA LMT ESM-CLB-RFM-TPM-
DC

Epilepsia Mioclónico astática VPA ETM-CLB-LMT DC-LVT-SLT-EV

Epilepsia con CTCG VPA LMT LVT-TPM-CLB

Espasmos Epilépticos VGB ACTH Piridoxina-AVP-TMP-
DC



Respuesta a DAE en una población pediátrica argentina aplicando los 
nuevos conceptos de clasificación de Epilepsia (Guzman A. y cols. p p p ( y
2018.)

• Objetivo: Analizar la respuesta a DAE utilizando la nueva clasificación de epilepsia y 
síndromes epilépticos de ILAEsíndromes epilépticos de ILAE

• Material y Métodos: Estudio descriptivo y prospectivo. 487 pacientes evaluados con 
epilepsia en el Hospital Público Materno Infantil (HPMI), desde 1 de agosto del 2016-30epilepsia en el Hospital Público Materno Infantil (HPMI), desde 1 de agosto del 2016 30 
de marzo del 2018. 

• Se dividió en G1: síndromes epilépticos fármaco-sensibles, G2: epilepsias no 
sindromáticas fármaco-sensibles, G3: síndromes epilépticos resistentes a drogas y G4: 
epilepsias no sindromáticas resistentes a drogas Se evaluaron DAE utilizadosepilepsias no sindromáticas resistentes a drogas. Se evaluaron DAE utilizados

• Resultados: 487 pacientes cumplieron criterios de Epilepsia y se definió sensibilidad a 
drogasdrogas. 



TratamientoTratamiento

SENSIBLE n°(%) RESISTENTE n° (%)
326 (66,9)   161(33,1)

44 m 23 m
6a8m 6a3m

Grupo 1 Grupo 2
Síndromes epilépticos

57% 
No SE
43%



Drogas antiepilépticas utilizadas en MonoterapiaDrogas antiepilépticas utilizadas en Monoterapia

• 1ra generación:g
• Fenobarbital: 33 (10.12%)

• Epilepsia inicio 1er año de vida no EE: 25/52 (48%) 

• 2da generación
• Acido Valproico: 137/326 (42%)

• Epilepsias sindromáticas: 68/186 (36,5%)
• Focales: 36/114 (31%)• Focales: 36/114 (31%)
• Generalizadas 31/43 (72%)

• Epilepsias no sindromáticas 69/140 (49%)
• Focales: 56/120   (46,5%) 
• Generalizadas: 13/20 (65%)



Drogas antiepilépticas utilizadas en Monoterapia:Drogas antiepilépticas utilizadas en Monoterapia:

Cl b (CLB) 1 ( 2%)• Clobazam (CLB) 17 (5.2%)
• EBI-R: 9/28 (32%)

• Carbamazepina (CBZ) 16 (4.9%)

• 3ra generación
• Oxcarbazepina (OXC) 23 (7.05%)
• Levetiracetam 6 (1.8%) 
• Vigabatrina 3 (0.9%)
• Topiramato 2 (0.6%) 



EPILEPSIA 
RESISTENTE A DAE

MENORES 2 AÑOS
• Piridoxina
• Ácido folínico
• Fosfato de PiridoxalFosfato de Piridoxal

MONOTERAPIA  (hasta máxima dosis)OTRAS DAE MONOTERAPIA

AGREGAR  2 DAE 
(permanente hasta máxima dosis)

Ó ÓOTRAS ALTERNATIVAS
AGREGAR BENZODIACEPINA INTERNACIÓN Y SUSPENSIÓN DE DAE

(hasta incorporación de nueva DAE)
OTRAS ALTERNATIVAS

(ACTH o corticoides
Gamaglobulina EV)

DIETA CETOGÉNICA

ESTIMULADOR VAGAL CIRUGIAESTIMULADOR VAGAL CIRUGIA
Evaluación Pre‐quirúrgica

Adaptado de Caraballo y Fejerman, 2009



Epilepsia: Dieta CetogénicaEpilepsia: Dieta Cetogénica

PERSISTEN EN DC A LOS 18m DE INICIO: 216/140 (65%)

•LC 31/140 (22%)

•REDUCCION 75-99% 50 (36%)REDUCCION 75 99% 50 (36%)

•REDUCCION 50-74% 14 (10%)

•REDUCCION MENOR 50% 47 (33,5%)

•20 LC DEJARON LA DC. 

•RECURRIERON LAS CRISIS EN 5 (25%)



Epilepsia: eficacia de Cannabis

•39%  reducción del mayor o igual 50% (respondedores)

•32 pacientes con Síndrome de Dravet (49,8%) reducción mayor o igual al 50%

•30 pacientes con Síndrome de Lennox Gastaut (36.7%) respondedores
Devinsky, Lancet Neurol 2015



Epilepsia: eficacia de Cannabis

• 74 pacientes (88% dishabilidad intelectual)

• Reducción crisis: 

75-100% 18%

50-75% 34%

% %

EA
•Agravamiento de crisis
•somnolencia
•Fatiga25-50% 12%

Menos 25%: 26%

Libre de crisis 1

•Fatiga
•T. Gastrointestinales
•Irritabilidad

60% otros beneficios: mejoría comportamiento, estado de 

alerta, lenguaje, comunicación, habilidades motoras y sueño

Tzadok, Seizure 2016



Eficacia de Canabinoides en EpilepsiaEficacia de Canabinoides en Epilepsia

• Eslicarbazepina 33,9%s ca ba ep a 33,9%

• Restigabine 34,9%

• Carisbamate 25,9%

• Lacosamida 38,1%

• Brimaracetan 43 %

• Parampanel 33%

• 15 estudios en total 32,5%%

Gao L. et al, Epi Research 2012



Conclusiones

• Definir si es una crisis epiléptica o no epiléptica
• Descartar una convulsión aguda sintomática ante una primera 
convulsión

• En caso de epilepsia definir, tipo de crisis, tipo de epilepsia, evaluar p p , p , p p p ,
probable síndrome epiléptico y buscar la etiología

• Debemos hacer un adecuado análisis electro‐clínico para hacer un 
adecuado diagnóstico de la epilepsiag p p

• Debemos hacer un adecuado uso de las opciones terapéuticas y DAE
• En caso de Epilepsia resistente a DAE hay tratamientos alternativos 
que han demostrado un efecto beneficioso para estos pacientesque han demostrado un efecto beneficioso para estos pacientes



M h G iMuchas Gracias…


