TRATAMIENTOS EN LA EPILEPSIA. II
PARTE

é¢Cuales son los nuevos farmacos antiepilépticos?

A partir de la década de los 90 y después de haber entrado en el mercado, los
barbitdricos como el fenobarbital, la difenilhidantoina, la carbamazepina, las
benzodiacepina y el acido valproico, comienzan a surgir de forma acelerada una serie
de farmacos que tratar de controlar con mayor efectividad las crisis y de provocar
menos efectos secundarios en el sistema nervioso central.

Aunque ya en estos momentos estos farmacos no son “nuevos” ni “modernos” , y ya
han aparecido reacciones secundarias pues mucho de ellos tienen casi 20 afos de
haber salido al mercado, lo hemos querido agrupar de esta forma de una forma mas
didactica. En ellos incluiremos el felbamato, la oxcarbamazepina, el vigabatrin, la
gabapectina, la tiagabina, el topiramato, la lamotrigina, levetirazepam, zonisamida y
lacosamida

éCudles son los principales principios activos de los farmacos

antiepilépticos llamados “nuevos” o “modernos”?

A continuacién sefialaremos los principales principios activos de estos farmacos
antiepilépticos

Felbamato: (1, 2)

Se trata de un dicarbamato lipofilico no hidrosoloble. Su efecto adverso, con la

0 aparicion de anemia aplastica y dafio hepatico, provocd que
NH fuera retirado del mercado el mismo afio en que salié (1992).
/ * Bloquea el receptor NMDA, regula el voltaje en los canales de
= . —0 calcio, bloqueando su entrada a la neurona; ademas, modula
/ los canales de sodio. No tiene efecto en los receptores GABA
Ned - O‘ Absorcién: oral buena
»NH., Concentracién en plasma: entre 1 — 4 horas
0 . Eliminacién: entre 13 y 30 horas

Accién: sindrome de Lennox Gastaud que no responde a otra medicacién; previa
autorizacion y consentimiento familiar. Se conoce que bloquea los canales rapidos de
sodio y calcio

Metabolismo: hepatico

Eliminacién: renal (40-49%)

Interaccion medicamentosa: eleva los niveles de fenitoina y reduce la carbamazepina,
degradandola



Dosis: 1200 mg/dia dividido en 3 o 4 dosis (minimo) y se eleva hasta 2,400 -3,600
mg/dia. En nifios, las dosis comienzan en 15mg/Kg/dia y pueden llegar a 45mg/Kg/dia
Efectos secundarios: insomnio, pérdida de peso, fatiga, ataxia, nduseas, disminucién
del apetito, mareos, letargo, falla hepdtica aguda y anemia aplastica
Oxcarbamazepina. Tripleptal(3-6)
Se trata de una modificacion de la molécula de Carbamazepina; se eliminaron los
grupos EPOXI y KETO, para una mejor tolerancia.
O Accidn: bloguea los canales de sodio.
Indicacién: en forma de monoterapia es medicamento
de eleccién en las crisis parciales y parciales
secundariamente generalizadas; buena efectividad en

N las crisis generalizadas
Metabolito activo: 10 monohydroxy (MHD) 10, 11 —
)\ hydro — 10 — hidroxy — 5H —dicenz[b,flazepine-5-

O N H2 carboxamide

Dosis de mantenimiento 600-2,400 mg/dia

Administracién: como minimo en dos dosis

Alcanza concentraciones maximas entre 3 — 8 horas.

Tiempo de vida media 10-13 horas

Reacciones adversas: la molécula desarrollada recientemente, reproduce los

beneficios de la Carbamazepina; carente del metabolito epoxido -responsable de las

reacciones adversas de la carbamazepina-

Absorcién: 100% por via oral; puede ser administrada con los medicamentos y se liga

entre el 38 y el 50% con las proteinas

Eliminacién: renal

Dosis: (tab. de 150/300/600 mg) se administra dos veces al dia. En nifios se comienza

con 10mg/kg por dia y se alcanza entre 10 y 30 mg/kg. En adultos 600 mg/dia y dosis

maxima de 2,400 mg/dia

Efectos secundarios: somnolencia, fatiga, ataxia, cefalea, mareos, rash ( menos

intensos que con lacarbamazepina), eventualmente hepatotdxico y discrasias

sanguineas

Vigabatrin(7-12): (derivado sintético del GABA, inhibidor irreversible de la GABA
aminotransferasa o GABA T)

OH H Estructuralmente andlogo al GABA; sintetiza enzimas que,
O 3 \CHZ‘ en un periodo de 4 a 6 dias, lleva a normalizar la actividad
NH, enzimatica extracelular
NH. Absorcion: oral completa; alcanza su mayor disponibilidad
0 | _cH, en sangre a las 2 horas
I:T Accidén: aumenta la disposicion de este importante

OH neurotransmisor a nivel del SNC y la resintesis del GABA—



T. Tiene accién favorable en el control de las crisis parciales, en los espasmos infantiles
y en las epilepsias secundarias a esclerosis tuberosas
Biodisponibilidad: mas del 80% de las dosis se excreta por la orina; no tiene
metabolismo hepdtico
Dosis: entre 1 y 4 gr/dia en adultos y 40 a 100mg/kg/dia en nifios. En los adultos se
debe de iniciar con 500 mg dos veces al dia, incrementar 250 — 500 mg cada 2 0 3
semanas, maximo de 4000 mg/dia
Efecto: menos efectivo en las crisis generalizadas tdnico-clénicas y mejor en las
miocldnicas y ausencias generalizadas. Buena respuesta en el sindrome de Lennox
Gastaud. Menos efectivo en los espasmos infantiles
Efectos secundarios: fatiga, somnolencia, cefalea, ataxia, ligeros cambios cognitivos,
aumento de peso, temblor, visién doble y visién anormal. Se han descrito sintomas
neuropsiquiatricos como depresién, agitacidon, confusion y raramente la psicosis. A
nivel histopatolégico en estudios con animales se han descrito microvacuolas a nivel
de la sustancia blanca, mientras que en los humanos —entre el 20 y el 40% de los
pacientes- se puede presentar una disminucion del campo visual (nasal o concéntrico),
aunque asintomatica. También se han descrito reacciones de hipersensibilidad aguda y
efectos inmunolégicos adversos, aunque extremadamente raros
Gabapectina. Neurotin(13-15)
Su estructura quimica es andloga al GABA, pero con poco o
O ningun efecto en ese receptor; tiene una accion vinculada a
las sub-unidades Alfa - 2 Delta, relacionada con los canales
de calcio de la neocorteza, hipocampo y médula espinal, lo
OH cual le otorga buena efectividad contra el dolor. La
NH gabapectina es capaz de atravesar la barrera
2 hematoencefilica e incrementar tedricamente la actividad
de ese neurotrasmisor, incluso aumentar la concentracion del GABA intraneuronal sin
gue se conozca el mecanismo. Sin embargo, una vez experimentada en el modelo
animal, se observd que su efecto anticonvulsivante era independiente de su unién al
receptor GABA. No interferia ni modificaba el metabolismo de éste a pesar de
atravesar la barrera hematoencefalica y mostrar concentraciones en L.C.R. y tejido
cerebral de 20% a 80% de la concentracion plasmatica. Actualmente se piensa que esta
molécula posiblemente se ligue a un receptor nuevo o no identificado aun en las
neuronas. Tampoco se une a proteinas ni interactda con cualquier otro medicamento;
hecho relevante, pues todas las drogas anteriormente mencionadas son inhibidores o
bien inductores del metabolismo hepatico, interfiriendo, por lo tanto, en el
metabolismo de otros medicamentos cuando son utilizadas en asociacion, ya sea en
forma sinérgica o antagédnica
Mecanismo: desconocido.



Accion: medicamento de elecciéon en pacientes con epilepsias parciales o focales y
parciales secundariamente generalizadas. No tiene efecto en las crisis de ausencia del
nifio, tampoco en las miocldnicas o en otras crisis generalizadas.

Excelente en el control del dolor

Dosis de mantenimiento: Las dosis deben de ser elevadas paulatinamente en el
transcurso de las semanas. Hasta mantenerlas entre 600 -4800 mg/dia. capsulas de
100 mg, 300 mg, 400 mg y 600 mg y tabletas de 800 mg

Administracién: tres o cuatro veces al dia.

Absorcidn: oral - 60%.La absorcion gastrointestinal se disminuye con dosis mayores a
1,200mg

Concentracion maxima: 2—3 hrs

Excrecién: renal

Vida media entre 5 -7 horas

Interaccion medicamentosa: ninguna

Efectos secundarios: por las caracteristicas del medicamento son minimos, con poco
impacto clinico. Sin embargo, se ha reportado somnolencia, mareos, ataxia y fatiga.
También se ha observado rash en un 0,5% de los casos y neutropenia en un 0,2%
Tiagabina(10, 16-18)

FJ'. Es un derivado del GABA inhibidor del acido nipecotico.
Haﬂ’g/s Actta como inhibidor del transportador del GABA (GAT 1);
A el efecto inhibidor es reversible. Este medicamento
S A N A H bloquea la recaptura del GABA a nivel de la sinapsis, por

| |

parte de las células gliales

oH Administracion: por via oral se absorbe el 96%
! Pico maximo en plasma: un primer pico en la primera hora;

se ha observado un segundo pico a las 12 horas, posiblemente como causa de la

circulacidn entero-hepatica. Los alimentos disminuyen su absorcién

Metabolismo: hepatico

Excrecién: 25% en orina y 63% en heces

Dosis: entre 4 — 15 mg/dia e incrementar hasta llegar a 32 — 56 mg/dia (norma

norteamericana); media de 45 mg/dia

Indicacion: es droga de segunda linea en crisis parciales o parciales secundariamente

generalizadas o epilepsia refractarias

Reaccidn adversa: somnolencia, cefalea, dolor abdominal, faringitis, ataxia, confusion,

psicosis y rash cutdneo

Topiramato. Topamax(19-24)

0 0 Compuesto monosacarido sustituto del sulfamato, por lo que
\\S’f actua como inhibidor de la Anhidrasa Carbdnica; es un potente
O’ \NHE anticonvulsivante. Estructuralmente diferente a otro FAE.
‘\.ﬁ Mecanismo desconocido: se cree inhibe la conduccién del sodio.
H r *\§ Inhibidor del receptor AMPA y de la anhidrasa carbénica.
oY /~0



Accion: Su espectro terapéutico se dirige principalmente en la epilepsia resistente con
crisis generalizadas toénico clénicas, en las parciales, parciales secundariamente
generalizadas, sindromes de Lennox-Gastaut y West. No es uatil en las crisis de
ausencia

Dosis de mantenimiento:

En adultos:200- 800 mg/dia

En nifos, entre 0,5 — 1 mg/kg por dia al inicio y se incrementa hasta 9 — 11 mg/Kg/dia.
Tabletas de 25 mg, 50 mg, 100 mg, y 200 mg.

Administracién dos dosis en el dia

Tiempo de vida media: 18-23 horas

Metabolismo: hepatico

Excrecidén: renal entre el 55 — 65%.

Absorcidn: oral en un 100%

Pico maximo en plasma: 2 horas

Interaccion medicamentosa: ninguna a bajas dosis, con la oxcarbamazepina a mads de
200 mg/dia

Efectos adversos: calculos renales, sedacion, pérdida de peso, confusién, vomitos,
fatiga, parestesias en las extremidades, somnolencia, trastornos de la memoria,
depresidn, agitacion y enlentecimiento del lenguaje

Lamotrigina. Lamictal (14, 25-31)

Compuesto no relacionado con ningin otro farmaco

H,N N NH., antiepiléptico. En base al efecto antifolato que tienen otros
\|r farmacos antiepilépticos se desarrolla esta molécula
|".,|H P Mecanismo de accién: bloquea los canales de sodio,
N disminuye las corrientes de calcio y logra la inhibicién del
circuito tadlamo cortical. También es considerado un
Cl inhibidor de los neuromediadores glutamato y aspartato
| (neurotransmisores excitatorios).

Indicaciones: Crisis parciales o focales simples o
secundariamente generalizadas. Sindrome de Lennox Gastaud. Moderadamente
efectiva en West y otros sindromes primarios generalizado, empeora las mioclonias.
Dosis de mantenimiento entre 50 — 400 mg/dia
Administracién: dos o tres veces al dia.

Absorcién: oral 100%

Metabolismo: hepatico

Excrecién: renal

Concentracion maxima en el suero: 2-3 hr
Niveles normales en suero: 2—12 pg/mL
Tiempo de vida media:

En monoterapia 10-13 horas



Asociada con algun inductor: 8-33 hrs
Asociada al acido valproico: 30-90 hrs
Metabolito mayor: glucuronide (inactivo)
Efecto adverso:
Piel: rash que principalmente se ven en pacientes a los que se eleva la dosis de
lamotrigina en un periodo corto de tiempo o en los que se asocia con acido valproico,
sindrome toéxico con necrolisis de la epidermis (Stevens-Johnson). Neuroldgico:
somnolencia o insomnio, ataxia, diplopia y cefalea
Levetiracetam. Keppra (32, 33)
Se trata de un derivado del piracetam (S-enantiomer pyrrolidone).
Mecanismo: desconocido, aunque se sugieren mecanismo

0 gabaérgicos El levetiracetam posee acciones diferentes a la
‘ generalidad de los anticonvulsivantes que incluyen la
inhibiciéon de las corrientes activadas del calcio de alto
N NH voltaje. Esta también involucrado con la vesicula proteica
2 sindptica 2A (SV2A), extensamente distribuida en todo el
cerebro. La SV2A modula la exocitosis de las vesiculas

0

secretorias neurotransmisoras.
Indicaciones: Crisis parciales o focales simples y complejas.
Crisis secundariamente generalizada. Crisis ténico cldnicas generalizadas
Dosis de mantenimiento 1000 a 3000 mg/dia
Administraciéon: como minimo dos veces por dia
Tiempo de vida media: 6 — 8 horas
Metabolismo: hepatico
Eliminacién 65% renal.
Interaccion medicamentosa: ninguna
Efectos adversos: alucinaciones en nifios. Trastornos del humor e irritabilidad en nifios
y adultos. Ademds somnolencia, astenia, nauseas y cefaleas
Zonisamida. Zonergran(34-36)

||| || La zonisamida es una sulfonamida estructuralmente similar
a la serotonina
~

|\

\/n'll U Accién: bloguear canales de sodio dependientes de voltaje y

= canales de calcio tipo T (bajo umbral). Tiene leve efecto
inhibidor de la anhidrasa carbodnica.
Uso: Crisis parciles o focales secundariamente generalizadas sintomaticas, Sindrome
de Lennox Gastaud y en la epilepsia miocldnica severa de la infancia. Se describe buen
uso en epilepsias miocldnicas progresivas
Absorcién oral: rapida


http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/4/42/Zonisamide.svg
http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/4/42/Zonisamide.svg

Dosis de mantenimiento.

Adulto: 100-400mg/dia

Nifios 4-8mg/kg. La dosis inicial es de 100mg/dia (2 mg/kg en nifios), aumentando 100
mg cada dos semanas hasta alcanzar la dosis de mantenimiento en 6 a 8 semanas
Administracion: una o dos dosis al dia

Maxima concentracion: 2.5-6 hrs

Tiempo de vida media: 50 -70 hrs

Metabolismo mas del 90% hepatico

Lacosamida (erlosamida)(37, 38)

Agente terapéutico desarrollado por UCB para el
tratamiento auxiliar de convulsiones focales y del dolor
neuropatico diabético.

El medicamento estd aprobado por Food and Drug
Administration de Estados Unidos (FDA) desde el 2008.
Lacosamida es un antagonista NMDA  N-
metilaspartato, que actua en sitio de enlace de glicina.
En una prueba clinica grande realizada doble a ciegas,

aleatorizada de pacientes con focales mal controladas,
lacosamida resultdé de forma significativa un buen agente al reducir la frecuencia de
las crisis cuando se administrdé concomitantemente a otros antiepilépticos, a dosis de
400y 600 mg al dia.
Actualmente este medicamento no se encuentra en todos los paises del area.

¢Existen otras formas de tratamiento?

Para aquellos pacientes con epilepsias de dificil control medicamentoso se han
disefado otras formas de tratamiento como son la dieta cetogénica, la cirugia de la
epilepsia, los estimulos vagales y otras terapias alternativas .

¢Qué es la dieta cetogénica?

En 1921 Geyelin(39) introdujo la cetosis como tratamiento para la epilepsia, pero
debido a que en esa fecha aparecieron el fenobarbital y la fenitoina, poco después fue
desechado. En la década de 1990 se rescatd otro método, consistente en la
sustitucion de los hidratos de carbono por grasas en la dieta alimentaria. El mismo, en
inicio, se probd en nifios con dificil control de la epilepsia con buenos resultados.

La dieta cetogénica es una dieta de alto contenido de grasas, bajo contenido de
carbohidratos y aporte adecuado de proteinas, lo que induce a un alto nivel de
cuerpos cetonicos. Los beneficios de este tipo de dieta, ante las llamadas epilepsias
refractarias, no estan en discusion en la actualidad, su efectividad estan buena como
muchos de los mds potentes farmacos antiepilépticos(40).


http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/a/a7/Lacosamide_Structural_Formulae.png

No se conoce claramente el mecanismo de accién de esta dieta y se hacen
observaciones con la acidosis que se produce, la deshidratacion y las alteraciones
electroliticas. Lo mas aceptado es que la accién directa de los cuerpos cetdnicos no es
el mecanismo primario, aunauge se ha hecho la observacién de estos cuerpos con el
GABA en estudios a nivel de laboratorio(41).

La dieta cetogénica es con frecuencia utilizada en pacientes que padecen ausencias
atipicas, crisis atdnicas o mioclénicas como el sindrome de Lennox Gastaud. Por regla
general con los cuadros encefalopaticos y edad menor de 10 afos, por logeneral se
considera que en casos de encefalopatia asociada a epilepsia  es tributaria de
introducir la dieta(42).

Esta dieta debe de estar implementada por un equipo pediatrico y asesorada por un
dietista. El objetivo es proveer de 75 a 100 Kcal/kg de peso corporal y 1 a 2 g/kg de
peso corporal de proteinas. La relacion grasa/no grasa es de 3:1 y se hace un célculo
como el descrito en la siguiente tabla:

CALCULO DE DIETA PARA RELACION 3:1

UNIDAD
1 gramo de grasa

3:1
9 caloria

1 gramo de carbohidratos y proteinas

4 calorias

Requerimiento diario en Kcal

Kg de peso corporal X 100cal

Unidades por dia

Kcal requerimiento diario/31 cal por unidad

Calorias de grasa por un dia

Unidades diarias X 27 cal de grasa

Gramos de grasa requerida en cada comida

Cal grasa diariaX9cal gr = gr grasaXdia
(dividido en 3 comidas)

Gramos de proteina X dia

Kg de peso corporal X 1-2 gr

Calorias de proteinas/dia

Gr de proteinasXdiaX 4 cal

Calorias de carbohidratos por dia

Kcal/requerimiento diario-(cal de
grasa/dia+cal de proteinas/dia)

Gramos de carbohidratos X dia

Cal de carbohidratos/dia X 4 cal/gr

Si es necesario hay que suministrar en forma adicional: calcio, hierro, acido félico, vit D
y multivitaminas.

El paciente permanece ingresado varios dias después de iniciado el tratamiento(2-5
dias). Los niveles adecuados de cuerpos cetdnicos son monitoreados por la orina, la
ingestion de glucosa o componentes que la tengan como las galletas dulces puede
empeorar las crisis, debe mantenerse alerta con las cubiertas de medicamentos que se
administren. La acetazolamida en caso de que esté bajo tratamiento de esta debe de
ser suspendida varias semanas, por poder producir acidosis metabdlica. Existe un
problema similar con el valproato pues este atenua la cetogénesis hepatica.



Se describen como efectos adversos: vomitos severos, calculo renal, hemorragia
gastrointestinal, hiperlipidemia, colitis ulcerosa y coma y algunas complicaciones en
lactantes como la pancreatitis aguda se han reportado

(43,44).

¢En qué tipos de pacientes se realiza cirugia de la epilepsia?

Aunque hay varias tipos de cirugia de la epilepsia, la misma esta basada en la reseccion
de una zona de la corteza cerebral, correspondiente al foco epileptégeno, con el
objetivo de disminuir la frecuencia de crisis en aquellos que tienen epilepsia refractaria
. Se realiza en pacientes con epilepsia parcial focal del I6bulo temporal y puede
eliminar el foco de epilepsia, curar o mejorar las crisis. Dicho proceder cuenta con un
protocolo amplio que impide las indeseadas secuelas post-operatorias.

También se realiza la cirugia transcallosa en pacientes con crisis multiples vy
refractariedad al tratamiento médico, preferentemente en aquellos con un déficit de
las funciones cognitivas, aunque se ha comprobado que sus resultados positivos -en
cuanto a la disminucion de las crisis- pueden ser temporales.

El tratamiento con la cirugia estereoataxica estd dirigido principalmente a pequefios
tumores benignos o malformaciones vasculares que provoquen epilepsia.

La Comision Latinoamericana de Epilepsia insiste en que para realizar cirugia de la
epilepsia hay que cumplir una serie de parametros por los que su importancia
transcribimos(45):

Infraestructura minima:

- Resonancia magnética (minimo 0,5 Tesla).

- Equipo de video electroencefalografia (minimo 16 canales).

- Hospital que cuente con departamentos de neurologia, neurocirugia, pediatria,
radiologia, anatomia patoldgica, unidad de cuidados intensivos, unidad de
video EEG y programa de epilepsia en funcién.

Requisitos humanos minimos:

- Neurdlogo, con especial dedicacidn a la epilepsia. Entrenamiento de 1 afo en
programa avanzado de cirugia de la epilepsia. Se recomienda tanto un colega
en formacién infantil como uno de adultos.

- Neurofisidlogo clinico, con entrenamiento en epilepsia por minimo 1 afio
(puede ser el mismo profesional del punto 1)

- Profesional con entrenamiento en neuroimagenes y epilepsia (puede ser el
mismo profesional del punto 1 6 2).

- Neuropsicdlogo, entrenamiento minimo 3 meses en evaluacién de pacientes
portadores de epilepsia.

- Psiquiatra ya formado.

- Neurocirujano, con entrenamiento deminimo 6 meses en centro avanzado de
cirugia de la epilepsia.

- Neuropatdlogo, con especial entrenamiento en epilepsia.



- Tecndlogo en electroencefalografia con entrenamiento especial en video-EEG
- Enfermera con entrenamiento en epilepsia a cargo del grupo de neurdlogos.

Resumen de los criterios generales de exclusion de cirugia de epilepsia.

Epilepsia no farmaco resistente

Patologia médica progresiva.

Paciente o familia que no acepte la cirugia

Focosepileptdgenos multiples.

Resonancia magnética nuclear normal.

oA WN

Reserva de memoria en el mismo lado de la esclerosis temporo-mesial
determinado mediante estudio neuropsicolégico.

¢En qué consiste el estimulo vagal?

La estimulacidn vagal, con electrodos implantados en el nervio vago izquierdo a nivel
de los ventriculos cardiacos, trata de inhibir la crisis mediante un estimulo que
desencadena el propio enfermo cuando siente los primeros sintomas de aviso de la
crisis. Este es un procedimiento eficaz para el tratamiento de las crisis epilépticas, es
utilizado en pacientes que son resistentes al tratamiento con los FAEs que no son
candidatos a cirugia o que no desean someterse a este tratamiento.

Este tratamiento es realizado por vez primera en pacientes con epilepsia a 1988(46), a
partir de este momento se demostrd la eficacia de este tratamiento y en 1997 se
aprobd en los Estados unidos para pacientes con crisis parciales con o sin
generalizacion resistentes a farmacos antiepilépticos(47-51). Aunque también su uso
se extiende a las epilepsias generalizadas, tanto ideopaticas como sintomdaticas (52-
54), en pacientes con sindromes de Lennox Gastaud (55) y en pacientes de todas las
edades, incluyendo adolescente y nifios (56-59).

éCual es el mecanismo de accion de la estimulacién vagal?

El mecanismo de accidn no es bien conocido, sin embargo se puede deducir que el
nervio vago y su nucleo del tractus solitario, tiene conexiones aferentes con
estructuras del sistema nervioso central, nlcleos del tronco cerebral, el hipotalamo, el
hipocampo, la amigdala, el tdlamo y la corteza cerebral, en particular la corteza insular
mediante conexiones tdlamo corticales, las que son estructuras a menudo implicadas
en las crisis de epilepsia(60). Independientemente de los estudios en animales(61), en
el hombre se han realizado estudios tomografia con emisién de positrones(PET) que
han demostrado cambios del flujo sanguineo en areas de la corteza a la activacion de
la estimulacién vagal (62). Mientras que en los estudios de tomografia de emision de
fotones (SPECT) se muestran cambios del flujo sanguineo diferentes ante los estimulos
vagales agudos y los crénicos(60, 63, 64)

¢Qué ventajas y desventajas ofrece a los pacientes la estimulacion
vagal?(65)

Entre las ventajas tenemos que la estimulacién vagal tiene muy pocos efectos
neuroldgicos y sistémicos secundarios, siendo muy bien tolerada por los pacientes, a



diferencia de los farmacos antiepilépticos este tratamiento no produce fatiga, efectos
cognscitivos, depresiéon o alteraciones de la conducta. Frecuentemente se aprecia una
mejoria de la vigilia en estos pacientes. La estimulacidon vagal no tiene interacciones
con ningun farmaco. La activacion del generador con el iman al comienzo de las crisis
permite en algunos casos abortar las crisis o reducir su intensidad o su duracién,
siendo eficaz en el tratamiento de diversos tipos de crisis refractarias a la politerapia.
Aungue no ofrece una curacién completa es solo un tratamiento paliativo.

La estimulacién vagal es un procedimiento invasivo (ligero) que requiere la
implantacion quirdrgica del generador y de los electrodos, con una reimplantacién
cada 7 a 10 afios. Como todo procedimiento quirdrgico no esta exento de riesgo.

La dificultad mayor es el costo relativamente alto de los aparatos de estimulacién que
llega a los 10,000 o 12,000 ddlares. Los mismos son ofertados en centros
especializados. No todos los centros de epilepsia los pueden ofrecer

ES MUY IMPORTANTE QUE USTED CONOZCA ESTANDO EN ZONAS APARTADA LA
EXISTENCIAS DE OTROS FARMACOS ANTIEPILEPTICOS Y SEPA DE SUS REACCIONES
ADVERSAS. TAMBIEN DEBE DE CONOCER LA EXISTENCIA DE OTROS METODOS DE
TRATAMIENTO Y DONDE SE APLICAN LOS MISMOS.
DEBE PROPONERLE A SUS PACIENTES OTRAS POSIBILIDADES DE TRATAMIENTO
SIEMPREQUE LAS CONDICIONES SEAN FACTIBLES
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