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Desmielinizacion del SNC:
Esclerosis Multiple y el Espectro de
la Neuromielitis Optica (NMOSD)

Manria Paula Muiioz Benitez

Introduccion y Epidemiologia

Las enfermedades desmielinizantes inflamatorias del sistema nervioso
central (SNC) constituyen un grupo heterogéneo de patologias
autoinmunes caracterizadas por la destruccién primaria de la mielina
oligodendroglial, con preservacién relativa de los axones en fases
iniciales, aunque con un componente neurodegenerativo secundario
progresivo. Histéricamente agrupadas bajo la sospecha de un
mecanismo comun, la comprensiéon inmunobiologica actual separa
categoricamente la Esclerosis Multiple (EM) del Espectro de
la Neuromielitis Optica (NMOSD) y de la enfermedad por
anticuerpos contra la glucoproteina oligodendrocitica del mielina

(MOGAD).

La Esclerosis Maultiple es una enfermedad autoinmune,

inflamatoria y neurodegenerativa crénica caracterizada por la

presencia de lesiones focalizadas en la sustancia blanca y gris del

SINC, separadas en el tiempo y en el espacio. Representa la primera

causa de discapacidad neurologica no traumatica en adultos jévenes
a nivel mundial.

¢ Prevalencia e Incidencia: La prevalencia global de la EM

se estima en aproximadamente 2.8 millones de personas (35.9

por cada 100,000 habitantes). Presenta un marcado gradiente

latitudinal, alcanzando frecuencias superiores a 100-150

casos por 100,000 habitantes en Norteamérica y el norte de

Europa, mientras que en América Latina oscila entre 5 y 30

por 100,000 habitantes. La incidencia anual global ronda los

2.1 a 5 casos por 100,000 personas-afio. La relacion

mujer:hombre se ha incrementado en las tltimas décadas
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hasta un claro 3:1. El inicio de los sintomas ocurre
tipicamente entre los 20 y 40 afos de edad.

* Factores de Riesgo: La susceptibilidad genética esta
fuertemente asociada al alelo HLA-DRBI1*15:01. Entre los
factores ambientales modificables destacan la infeccién previa
por el virus de Epstein-Barr (VEB) —demostrado
recientemente como un desencadenante necesario aunque no
suficiente—, la hipovitaminosis D, el tabaquismo, la obesidad
en la adolescencia y el cambio de turnos laborales nocturnos.

El Espectro de la Neuromielitis Optica (NMOSD) es una
canalopatia autoinmune e inflamatoria del SNC, caracterizada por
ataques severos e inmunomediados dirigidos predominantemente
contra los nervios opticos y la médula espinal.

. Prevalencia e Incidencia: A diferencia de la EM, el
NMOSD no muestra un gradiente latitudinal significativo. Su
prevalencia oscila entre 0.5 y 4.4 por 100,000 habitantes.
Constituye hasta el 20-30% de los cuadros desmielinizantes
en poblaciones afrodescendientes, asiaticas e
hispanoamericanas. Muestra un abrumador predominio en
mujeres, con una relaciéon mujer:hombre de hasta 9:1 para los
casos seropositivos. La edad media de debut es mas tardia
que en la EM, situdndose entre los 35 y 45 anos.

Bases Neuroanatomicas y Fisiopatologia

El razonamiento neurologico del sindrome desmielinizante exige
correlacionar la arquitectura histologica y la distribucion anatomica
de las lesiones con la presentacion clinica.

Fisiopatologia de la Esclerosis Multiple

La EM es una patologia mediada por una respuesta inmune
adaptativa periférica seguida de un proceso autoperpetuado de
neuroinflamaciéon compartimentada:

1. Fase Inmunomediada Periférica: Linfocitos T CD4+
(subtipos Thl y Thl7) y linfocitos B autorreactivos contra
antigenos de la mielina atravesando la barrera
hematoencefalica (BHE) alterada.
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Desmielinizaciéon y Dafio Axonal Agudo: Al ingresar al
parénquima, reclutan macroéfagos y activan la microglia local,
induciendo degradacién de la vaina de mielina, edema y
transectomia axonal focal (placas inflamatorias agudas).
Neuroinflamacion Compartimentada y Progresion:
Con la evoluciéon de la enfermedad, la BHE se reconstituye
parcialmente, atrapando la respuesta inmune dentro del
meninge y el espacio perivascular. La formacién de foliculos
linfoides terciarios en la leptomeninge produce toxinas
solubles que inducen demielinizacién cortical subpial y
neurodegeneraciéon retroégrada/anterégrada continua
("lesiones lentamente expansivas" o smoldering lesions).

Fisiopatologia de la NMOSD
La NMOSD es predominantemente una astrocitopatia
autoinmune primaria:

1.

El 70-80% de los pacientes presentan anticuerpos IgG contra
la Acuaporina-4 (AQP4-IgG), un canal de agua localizado
en los pies podocitarios de los astrocitos en la BHE.

La union de AQP4-IgG a los canales pericapilares activa la
cascada del complemento (via clasica), desencadenando la
lisis celular del astrocito (astrocitopatia).

La desestructuracion del astrocito genera infiltracién masiva
de granulocitos (neutréfilos y eosinéfilos), desintegracion
secundaria de la BHE, muerte oligodendroglial mediada por
espectro toxico y necrosis axonal extensa. Esto explica por
qué las lesiones de NMOSD son severamente destructivas y
cavitadas desde las etapas iniciales.
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Nervio Optico
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ganglionares de

Escotoma central, dolor
retroocular que aumenta
con el movimiento,
discromatopsia (rojo-

Sustancia Blanca

opticas, fibras

la reti ]

aretma verde), defecto pupilar
aferente relativo (DPAR).
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Periventricular y . procesamiento),
asoclativas .,
Cuerpos Callosos . S desconexion
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vigilia
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Oftalmoplejia
internuclear (OIN):
paresia de aduccién del
ojo ipsilaterial a la lesién
con nistagmo disociado
en el ojo abductor.

Signo de Lhermitte,
ataxia sensitiva, paresia
espastica descendente,
nivel sensitivo, disfuncién
vesical e intestinal
neurogénica.

Sindrome del 4rea
postrema: hipo
incoercible, nauseas y
vomitos intratables
(caracteristico de

NMOSD).

Narcolepsia, hipersomnia
paroxistica, sindrome de
secrecion inadecuada de
ADH (SIADH),

disautonomia.

Manifestaciones Clinicas y Semiologia
La aproximacién clinica a los sindromes desmielinizantes debe
estructurarse mediante la identificacién de sindromes clinicos
aislados (CIS) en el caso de la EM, o fenotipos especificos en

NMOSD.

Esclerosis Multiple: Patrones de Presentacion
La EM se presenta caracteristicamente mediante un curso en brotes
y remisiones (EM-RR) en el 85% de los casos, caracterizado por
episodios subagudos de disfuncién neurolédgica que alcanzan su acmé
en dias o semanas, seguidos de recuperaciéon total o parcial. Un
porcentaje progresarda a EM Secundariamente Progresiva (EM-SP),



mientras que un 10-15% debutard con un curso progresivo desde el
inicio (EM Primariamente Progresiva, EM-PP).

1.

Neuritis Optica (NO) en EM: Tipicamente unilateral. El
dolor ocular agudo o subagudo que precede o acompaiia a la
pérdida visual es la regla (90%). El edema de papila ocurre
solo en el 33% (neuritis 6ptica retrobulbar en la mayoria).
Sindromes Medulares (Mielitis Transversa Parcial):
Compromiso sensitivo asimétrico, parestesias en banda,
disfuncién esfinteriana leve y signo de Lhermitte (sensacién
de descarga eléctrica descendente por la columna al flexionar
el cuello).

Sindromes del Tronco Encefalico y Cerebelo:
Oftalmoplejia internuclear bilateral (altamente
patognomonica en jévenes), neuralgia del trigémino bilateral,
ataxia de la marcha, disartria escandida y nistagmo.

NMOSD: Fenotipos Clinicos Cardinales
El cuadro de NMOSD suele ser mas devastador y de recuperacién
incompleta tras el primer brote:

1.

Neuritis Optica Severa: Con frecuencia bilateral
simultanea o secuencial rapida, provocando amaurosis grave
(agudeza visual < 20/200) y profundos defectos en el campo
visual (hemianopsias altiplicativas o altitudinales).

Mielitis Transversa Longitudinalmente Extensa
(MTLE): Inflamacién medular que abarca 3 o maés
segmentos vertebrales contiguos. Causa tetraplejia o
paraplejia flacida inicial (shock medular), nivel sensitivo bien
definido, espasmos tonicos paroxisticos dolorosos y retencion
urinaria aguda.

Sindrome del Area Postrema: Episodios continuos de
hipo o nauseas/vémitos intratables que duran dias o
semanas, no explicables por causas gastrointestinales, que a
menudo preceden a la mielitis o neuritis.
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Signo /
Sintoma

Neuritis
Optica
Unilateral

Mielitis
Parcial
(1-2
segmentos

)

Mielitis
Extensa
(MTLE
23 seg.)

Oftalmopl
ejia
Internucle
ar

Signo de
Lhermitte

Fenémeno
de
Uhthoff

Hipo /
Voémitos
Intratables

Esclerosis
Multiple
(%o)

80-90%
(durante el
curso)

> 70% de
las mielitis

< 1%

30-40%

40-50%

50-60%

< 1%

NM
OSD
(%)

20-30
%

< 5%

>
80%
de las
mielit
is

Raro
(<
2%)

10-15
%

Infrec
uente

20-40
%
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Relevancia Clinica /
Diagnoéstico Diferencial

En EM predomina unilateral
y leve-moderada; en
NMOSD suele ser bilateral y

severa.

Tipico de EM. Placas
excéntricas, posterolaterales
en corte axial.

Criterio mayor para
NMOSD. Lesion central/
central-gris en axial.

Altamente sugerente de EM
cuando es bilateral en un
paciente joven.

Expresa desmielinizacién de
columnas dorsales cervicales.

Empeoramiento transitorio
de sintomas con el aumento
de la temperatura corporal

(EM).

Sindrome del area postrema,
patognomoénico de NMOSD.



Espasmos
Tonicos
Paroxistico
s

5-10%

Contracciones estereotipadas
muy dolorosas de segundos de
duracion (NMOSD).

25-40
%

Abordaje Diagnéstico

El algoritmo diagnéstico moderno requiere confirmar la presencia de
un sindrome desmielinizante inflamatorio, establecer la
diseminacion en espacio (DIS) y la diseminacién en tiempo
(DIT), y descartar estrictamente los mimicos diagnoésticos.

Resonancia Magnética (RM) del Cancer y Médula Espinal
Es el pilar fundamental del diagnoéstico por imagen:
¢ Esclerosis Multiple (Criterios de McDonald 2017):
o Diseminacion en Espacwo (DIS): Requiere =1 lesion
hiperintensa en T2/FLAIR en al menos 2 de las 4
regiones tipicas del SNC:

1.

2
3.
4.

Periventricular (al menos 1 lesiéon; en
revisiones recientes se sugiere exigir =3).
Cortical o Juxtacortical.

Infratentorial (tronco o cerebelo).

Médula Espinal.

o Diseminacién en Tiempo (DIT): Se demuestra por:

1.

Presencia simultanea de lesiones
asintomaticas captantes de gadolinio (T'1-Gd)
y no captantes en cualquier momento.

Nueva lesion en T2 o captante de Gd en RM
de seguimiento en comparacién con un
estudio basal.

Demostracion de Bandas
Oligoclonales (BOC) especificas en LCR
(sustituye el criterio de DIT de RM segin
McDonald 2017).

* NMOSD (Criterios Internacionales IPND 2015):
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o En AQP4-IsG Positivos: Al menos 1 caracteristica
clinica cardinal (NO, MTLE, Area postrema,
diencéfalo, tronco) mas prueba serologica positiva.

o En AQP4-IgG Negativos: Al menos 2 caracteristicas
clinicas cardinales (con DIS), cumplimiento de
criterios rigurosos de RM (ej. MTLE 23 segmentos,
lesiones del nervio optico de >1/2 de la longitud o
comprometiendo el quiasma, o lesiones en area
postrema) y negatividad estricta de AQP4-IgG en

ensayos celulares.

Estudio de Liquido Cefalorraquideo (LCR)

En EM: Pleocitosis linfocitica leve (<50 células/pL; de ser
>50 orienta a otra patologia). Proteinas normales o
levemente elevadas (<100 mg/dL). El hallazgo
patognomonico es la presencia de Bandas Oligoclonales
de IgG (BOC) mediante enfoquese electroisoeléctrico en
LCR no presentes en suero (Patron II), con una
sensibilidad del 88-95% vy especificidad del 86-92%
en EM confirmada. El Indice de IgG (>0.7) complementa la
positividad.

En NMOSD: Pleocitosis moderada a severa (>50 células/
pL, a menudo con presencia de neutréfilos y eosindfilos en
fase aguda). Proteinorraquia marcadamente elevada (>100
mg/dL). Las BOC en LCR son habitualmente negativas
(presentes en <15-20% de los casos de forma transitoria).

Biomarcadores Serologicos

Anticuerpos Anti-Acuaporina 4 (AQP4-IgG): Deche
determinarse mediante Ensayo Basado en Células (CBA, Cell-
Based Assay). Sensibilidad: 75-80%; Especificidad:
99-100%. Nota técnica: Las pruebas de ELISA o
inmunofluorescencia indirecta no se recomiendan por su baja
sensibilidad y riesgo de falsos positivos.

Anticuerpos Anti-MOG (MOG-IgG): Obligatorio en
todo paciente con sospecha de NMOSD pero seronegativo
para AQP4-IgG.
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Potenciales Evocados Visuales (PEV)

Demuestran prolongacién de la latencia de la onda P100 con
preservacion relativa de la amplitud, reflejando retraso de la
conduccién por desmielinizacion del nervio 6ptico. Utl para
demostrar DIS demostrando una lesiéon subclinica en el nervio 6ptico

opuesto.

ALGORITMO DIAGNOSTICO DE SINDROMES DESMIELINIZANTES DEL SNC

PRIMER EPISODIO CLINICO y \
SUGESTIVO DE DESMIELINIZACION (SCA) @ ] ] . (i l)
! i 15 ] —

RNM CEREBRAL Y MEDULAR
CON GADOLINIO
Y PUNCION LUMBAR

Seguimiento

Seguimiento
Clinico y RNM

Clinico y RNM

xcluir otras causas
(infecciones, tumores,
vasculitis)?

HALLAZGOS
EN RNM,

Repetir Pruebas

Gomparisades de NMOSD/MOGAD l
(a 0n pranclass exas senites
\__ segundas lesiones, etc. |
'ANTICUERPOS
ANTI-AQP4

Positivo (+)

NMOSD AQP4+

Lesiones Tipicas de EM Lesiones Atipicas o
(diseminacion en espacio y Sugestivas de NMOSD/MOGAD DETERMINACION DE
tiempo, BOC+) (mielitis transversa extensa, BIOMARCADORES, Posit MOGAD
grandes leslones, tc.) ANTICUERPOS ™ 25 () (Enfermedad
ANTI-MOG Asociada a MOG)

Negativo (-)

ESCLEROSIS MULTIPLE (EM)
« Criteria del ECA

Seguimiento Clinico y RNM
* McDonald 2017

« McDonald 2017 (Repetir Pruebas (N
&y

PATOLOGIA INFLAMATORIA ATIPICA
* ADEM, CRION

* Mielitis Idiopatica Seronegativa

+ Otras vasculitis/enfermedades reumatolégicas

* Criteria excecimento de Desmilination
« Otras viielitisiidiopética Seronegativa |
« Otras vasculitis/enfermedades.

algoritmo diagndstico del sindrome desmielinizante del SNC (Mangjo estructurado desde el debut del primer brote,
diferenciacion por RM/LCR y clasificacion en EM, NMOSD AQP4+, MOGAD o patologia inflamatoria

atipica)

Diagnoéstico Diferencial
El diagnostico de la enfermedad desmielinizante requiere descartar
rigurosamente los procesos infecciosos, autoinmunes sistémicos,

vasculares y metabolicos.

, . . Estudio
Claracteristicas Clinicas .
Confirmatorio /

Etiologia g
€ D iteri
1stintivas Ciriterio Clave
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Enfermeda
d por
Anticuerpo
s Anti-
MOG
MOGAD)

Lupus
Eritematos
o Sistémico
(Neuropsiq
uiatrico)

Neurosarco
idosis

Neuromieli
tis Optica
por
Neuroborre
liosis
(Lyme) /
Sifilis

Enfermeda
dde
Schilder o
Enfermeda
des
Leucodistro
ficas (ej.
Adrenoleuc
odistrofia)

Neuritis 6ptica
marcadamente bilateral,
papilitis severa con edema
discal prominente. Mielitis
con "signo de la linea H" o
cono medular afectado.
Afecta por igual a hombres y
mujeres.

Afeccion multiorganica
(artritis, exantema malar,
nefropatia). Mielitis
transversa fulminante o
vasculitis del SNC.

Neuropatias craneales
multiples (frecuente facial
bilateral), meningitis basilar,
lesiones parenquimatosas
leptomeningeas y realce
infundibular.

Antecedente de picadura de
garrapata o chancro, eritema
migratorio, radiculopatias
dolorosas, compromiso de
pares craneales.

Inicio en la infancia o
adolescencia temprana,
deterioro cognitivo progresivo
simétrico, marcha ataxica
spastica, insuficiencia
suprarrenal.

16

Deteccion de MOG-
IgG en suero
mediante ensayo
basado en células
(CBA). AQP4-IgG y
BOC negativos.

Anticuerpos ANA 'y
Anti-DNAds positivos;
hipocomplementemia

(C3/C4).

Enzima Convertidora
de Angiotensina
(ECA) elevada en
LCR/suero; TC de
térax (adenopatias
hiliares); Biopsia con
granulomas no
caseificantes.

Serologia (VDRL/
FTA-ABS o ELISA/
Western Blot para
Borrelia) positiva en
LCR con sintesis
intratecal.

Acidos grasos de
cadena muy larga
(VLCFA) elevados en
suero; mutacion del

gen ABCD]I.



Tratamiento Basado en Evidencia

El tratamiento de los sindromes desmielinizantes comprende dos
pilares fundamentales: el manejo del brote agudo y el
tratamiento modificador de la enfermedad (TME) para
prevenir recaidas y frenar la acumulacion de discapacidad.

Manejo del Brote Agudo (Aplica a EM y NMOSD)

1. Corticoides a Altas Dosis: Metilprednisolona 1,000
mg IV al dia durante 3 a 5 dias. En EM acorta la duracion
del brote y acelera la recuperacién funcional (Nivel de
Evidencia A).

2. Plasmaféresis (PLEX): De 5 a 7 sesiones en dias alternos.
Indicacion Critica: Brotes severos que no responden a
esteroides IV o en cualquier brote de NMOSD desde su
inicio dada la naturaleza destructiva del complemento (Nivel
de Evidencia B).

3. Inmunoglobulina Intravenosa (IGIV): Reserva de
segunda linea (0.4 g/kg/dia por 5 dias) si la plasmaféresis esta
contraindicada.

Tratamiento Modificador de la Enfermedad en Esclerosis
Multiple

Actualmente se prioriza la estrategia de Inmunoterapia de Alta
Eficacia Temprana para controlar la inflamacién y prevenir el
dano axonal irreversible.

Tratamiento Modificador de la Enfermedad en NMOSD
{ALERTA CLINICA CRITICA! Varios firmacos utilizados en la
Esclerosis Maultiple (Fingolimod, Natalizumab, Interferones,
Glatiramero, Ocrelizumab/Rituximab en ciertos contextos raros)
pueden exacerbar catastréficamente las crisis de NMOSD,
por lo que la diferenciacién etiolégica precisa previa a la prescripcion
es mandatoria.
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Farmaco

Ocrelizu
mab /
Ofatumu
mab
(Anti-
CD20)

Natalizu
mab
(Anti-
Integrina
$\alpha
4\beta
1$)

Cladribin

a

Fingolim
od /
Ponesimo
d/
Ozanimo
d
(Modulad
ores S1P)

Dosis y Via de
Administracién

Ocrelizumab:
600 mg IV ¢/6
meses.
Ofatumumab:
20 mg SCi ¢/

mes.

300 mg IV c¢/4
semanas (0 ¢/6
semanas
intervalo
extendido).

3.5 mg/kg VO
repartidos en 2
cursos anuales (2
semanas por
ano).

Fingolimod: 0.5
mg VO c/24h.
Ozanimod: 0.92
mg VO c/24h.
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Indicacién
/ Evidencia

EMRR 'y
EMPP
(Ocrelizuma
b es el Gnico
aprobado
en EMPP).
Evidencia A
(Ensayos
OPERA I/
11,
ORATORI
O).

EMRR de
alta
actividad.
Evidencia A
(Ensayo
AFFIRM).

EMRR
muy
activa.
Evidencia A
(Ensayo
CLARITY).

EMRR.
Evidencia A
(Ensayos
FREEDO
MS,
SUNBEAM
)-

Principales
Efectos Adversos
y Monitorizacién

Reacciones a la
infusion,
hipogammaglobul
inemia,
infecciones
respiratorias,
riesgo de
Leucoencefalopati
a Multifocal
Progresiva (LMP).

Riesgo elevado
de LMP por
Virus JC. Exige
estratificacion
serologica del
Anti-V]JC cada 6

meses.

Linfopenia severa
transitoria, riesgo
de reactivaciéon de
herpes zoster,
monitoreo de
hemograma
estricto.

Bradicardia y
bloqueo AV en 1*
dosis
(Fingolimod),
edema macular,
linfopenia,
elevacion de
transaminasas.



NMOSD

St AQP4-IgG Il/qfcccmr.lcstdc'
a ]ga /1zu Satralizumab: (+). vias respiratorias
?(?Cilizum g0 @/ e ;‘iii;;or::ia
ab ( ey semanas (tras (Ensayos cle aci?)n dej
IL-6R) carga). SAkuraSky, on Vimas
SAkuraStar) h 2
epaticas.
NMOSD Rieseo critico d
Eculizu AQP4-1gG 380 CHTCo €
infecciéon
mab / S . (+). : ,
Ravuliz Eculizumab: Evidencia A meningocdcica.
amab 900-1200 mg IV (Ensayo Requiere
. c/2 semanas. vacunacion
ﬁ?u-(m Ravulizumab: Pﬁgjvil?é? obligatoria contra
Complem ¢/8 semanas. d | >l9100 y Neisseria
omple e ’ meningitidis previo
ento) en riesgo de .
1n1C10.
brotes.
NMOSD
. AQP4-IgG Infusiones,
Inrl‘zslhzu 300 mg IV ¢/6 +). linfopenia B
(Anti- meses (tras dosis Evidencia A profunda,
CD19) de carga). (Ensayo N- hipogammaglobul
MOmentu inemia.
m).

Puntos Clave ("Take-Home Messages")

1.

Etiologias Histolégicamente Distintas: La Esclerosis
Multiple es una enfermedad autoinmune vy
neurodegenerativa primaria de la mielina/ax6n, mientras
que el NMOSD es una astrocitopatia autoinmune secundaria
mediada por anticuerpos AQP4-IgG y fijacién de
complemento.

Topografia de la Mielitis: Una lesion medular corta (<2
segmentos) y periférica/posterolateral orienta firmemente a
EM; una mielitis transversa longitudinalmente extensa
(MTLE =3 segmentos) con compromiso central-gris es
patognomonica de NMOSD o MOGAD.
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El LCR como Herramienta Diagnéstica: Las Bandas
Oligoclonales de IgG (Patrén II) estan presentes en >90% de
los pacientes con EM y sustituyen la diseminacién en tiempo.
Su presencia en NMOSD es excepcional (<15-20%).
Criterios de RM en EM: La diseminacién en espacio
exige lesiones en al menos 2 de 4 regiones caracteristicas
(periventricular, juxtacortical/cortical, infratentorial y médula
espinal).

Peligro de Tratamiento Erroéomeo: 'Tratamientos
inmunomoduladores convencionales para EM (Fingolimod,
Natalizumab, Interferones) provocan severas exacerbariones
neuroldgicas y crisis mortales si se administran a un paciente
con NMOSD.

Estrategia Inmunoterapéutica Temprana: El inicio
oportuno de terapias modificadoras de la enfermedad de alta
eficacia (anti-CD20, cladribina, natalizumab) previene de
manera categorica el progreso de la discapacidad fisica y
cognitiva a largo plazo en la EM.

Profilaxis Meningocécica: La terapia con inhibidores del
complemento (Eculizumab/Ravulizumab) en NMOSD
requiere vacunacion estricta contra meningococo A, G, W, Y
y B antes de la primera infusion.
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Tormentas eléctricas: Abordaje
integral de la epilepsia y crisis

convulsivas
Edgar Antonio Menéndez Cuadros

Introduccion y epidemiologia

La epilepsia constituye una de las enfermedades neurologicas mas
fascinantes y complejas en la practica clinica. Lejos de ser una
entidad Unica, representa un espectro de trastornos caracterizados
por una predisposiciéon cercbral perdurable para generar crisis
epilépticas, asociadas a sus profundas consecuencias neurobiolbgicas,
cognitivas, psicologicas y sociales. Para el abordaje clinico, es
imperativo distinguir entre una crisis epiléptica (la manifestacién clinica
transitoria resultante de una descarga neuronal anormal, excesiva y
sincronica) y la epilepsia (la enfermedad subyacente).

De acuerdo con las definiciones operativas de la Liga Internacional
Contra la Epilepsia (ILAE), vigentes y ratificadas en las guias de
practica clinica mas recientes, la epilepsia se diagnostica clinicamente
ante cualquiera de los siguientes tres escenarios: 1) al menos dos crisis
no provocadas (o reflejas) con una separaciéon mayor a 24 horas; 2)
una crisis no provocada (o refleja) y una probabilidad de presentar
nuevas crisis similar al riesgo general de recurrencia tras dos crisis no
provocadas (al menos 60% en los siguientes 10 anos), escenario
clasico al encontrar descargas epileptiformes en el
electroencefalograma (EEG) o una lesiéon estructural altamente
epileptogénica en la resonancia magnética; y 3) el diagnoéstico
inequivoco de un sindrome epiléptico.

En términos epidemiolégicos, los datos del Global Burden of Disease
Study (actualizados sistematicamente hasta 2024) y los reportes de la
Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) sitan a la epilepsia como
una de las enfermedades neurologicas cronicas mas prevalentes. A
nivel mundial, afecta aproximadamente a 50 millones de personas.
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La prevalencia activa se estima entre 4 10 por cada 1,000

>
habitantes, aunque en paises de ingresos bajos y medianos, esta cifra
puede ascender a 14 por cada 1,000 debido a infecciones endémicas
(como neurocisticercosis o paludismo), trauma craneoencefalico no
prevenido y deficiencias en la atencién perinatal.

La incidencia global presenta una distribuciéon bimodal clasica: un
pico inicial en la primera infancia (relacionado con etiologias
genéticas, malformaciones del desarrollo cortical y encefalopatias
hipoxico-isquémicas) y un segundo pico, mucho mas pronunciado en
las cohortes epidemiologicas de 2021-2026, en adultos mayores de 65
anos. Este incremento tardio responde a la transicion demografica y
al aumento en la supervivencia a enfermedades cerebrovasculares,
procesos neurodegenerativos y neoplasias cerebrales. En este tltimo
grupo etario, la incidencia alcanza los 130-150 casos por cada
100,000 personas-ano, convirtiendo a la epilepsia del adulto mayor
en una prioridad critica en neurologia.

Bases neuroanatomicas y fisiopatologia

La génesis de una crisis epiléptica requiere la convergencia temporal
y espacial de dos fendmenos fisiopatologicos fundamentales a nivel de
la red neuronal: la hiperexcitabilidad (capacidad de una neurona
para descargar potenciales de accién mdaltiples en respuesta a un
estimulo que normalmente generaria uno solo) y la hipersincronia
(descarga simultanea de un grupo critico de neuronas
interconectadas).

A nivel celular, el fendmeno neurofisiologico intrinseco de la neurona
epileptogénica es el Gambio Despolarizante Paroxistico (PDS, por sus
siglas en inglés, Paroxysmal Depolarizing Shifi). Este consiste en una
despolarizacion prolongada de la membrana mediada por la
apertura masiva de canales de calcio (Ca2+) y sodio (Na+)
dependientes de voltaje, activados por la transmisién sindptica
excitatoria (principalmente glutamatérgica a través de receptores
AMPA y NMDA). Durante el PDS, la neurona dispara una rafaga de
potenciales de accién. Tras el PDS, ocurre una hiperpolarizaciéon
mediada por la entrada de cloruro (Cl-) facilitada por el acido
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gamma-aminobutirico (GABA) y la salida de potasio (K+). En el
tejido epileptogénico, esta hiperpolarizacién posterior esta atenuada
o ausente, permitiendo que la descarga se propague a redes vecinas.

A nivel de circuitos, las crisis focales se originan en redes restringidas
a un hemisferio, mientras que las crisis generalizadas involucran
rapidamente redes distribuidas bilateralmente. El circuito
talamocortical es fundamental en la fisiopatologia de las crisis de
ausencia; aqui, los canales de calcio tipo T en las neuronas talamicas
de relevo oscilan entre estados de hiperpolarizaciéon y rafaga,
generando el clasico patréon de punta-onda a 3 Hz mediado por vias
reticulo-talamicas GABAérgicas.

Por otro lado, el circuito limbico (formacién hipocampal, amigdala,
corteza entorrinal) es la estructura mas susceptible a la
epileptogénesis en el encéfalo humano. La organizacién en circuito
cerrado del hipocampo (via perforante — giro dentado — fibras
musgosas — CA3 — colaterales de Schaffer — CAl — subiculo)
propicia la reverberaciéon de descargas. En la esclerosis mesial
temporal, existe una pérdida neuronal selectiva en CAl, CA3 y el
hilus del giro dentado, acompafiada de una reorganizacién sinaptica
anoémala (brotamiento de fibras musgosas) que crea nuevos circuitos
excitatorios recurrentes.
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REDES EPILEPTOGENICAS TALAMOCORTICALES
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esquema neuroanatomico de las redes epileptogénicas talamocorticales y el circuito limbico

Para el clinico, el conocimiento neuroanatémico es la piedra angular
de la semiologia. La propagacién de la descarga eléctrica a través del

parénquima cerebral dicta la evoluciéon de los sintomas.

Tabla 1. Correlacién topografica del inicio de la crisis y su

manifestacion clinica

Lobulo / Manifestaciones clinicas . .

. L . Propagacion y signos
Region de primarias (Auras y signos 2
LS I motores caracteristicos
inicio iniciales)

Automatismos
Lébulo Aura epigastrica oroalimentarios
Temporal ascendente, déd vu, jamais (chupeteo),
(Mesli)al) vu, miedo ictal, automatismos manuales
alucinaciones olfatorias. ipsilaterales, postura
distonica contralateral.
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Lébulo
Temporal
(Neocortical)

Lébulo Frontal
(Area motora
suplementaria)

Loébulo Frontal
(Corteza
motora
primaria)

Lébulo Frontal
(Orbitofrontal
/ Prefrontal)

Lébulo
Parietal

Lébulo
Occipital

Corteza
Insular

Alucinaciones auditivas
complejas, afasia ictal (si
afecta hemisferio
dominante).

Aura somatosensorial
vaga o ausente. Inicio
subito y final abrupto.

Mioclonias o sacudidas
clonicas focales
conservando
consciencia.

Cambios autonémicos,
manifestaciones
hipermotoras (pedaleo,
agitacion pélvica).

Aura somatosensorial
(parestesias, dolor ictal),
alteraciones del esquema
corporal.

Alucinaciones visuales
elementales (escotomas
centelleantes, luces de
colores).

Sensacion de
constriccion laringea,
parestesias periorales,
aura gustativa,
taquicardia severa.
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Detencién del
comportamiento,
propagacién motora
variable.

Postura de esgrima
(asimétrica bilateral
tonica), vocalizacion
ictal. Frecuentemente
de predominio
nocturno.

Marcha Jacksoniana
(propagacion contigua
segn el homunculo de
Penfield), paralisis de
Todd post-ictal.

Comportamiento
bizarro que
frecuentemente simula
crisis no epilépticas
(pseudocrisis).

Rara vez puramente
motor; puede
propagarse a lébulo
frontal (clonias) o
temporal
(automatismos).

Desviacion versiva de
los ojos, parpadeo
forzado, nistagmo ictal.

Propagacién rapida a
temporal (simulando
epilepsia temporal) o
frontal (sintomas
hipermotores).



Manifestaciones clinicas y semiologia

La semiologia es el estudio minucioso de los signos y sintomas que
ocurren antes, durante y después de la crisis. La ILAE clasifica las
crisis primeramente por su modo de inicio: focales, generalizadas o
de inicio desconocido.

Las crisis focales pueden presentarse con consciencia preservada
(anteriormente llamadas parciales simples) o con alteracion de la
consciencia (anteriormente parciales complejas). El nivel de consciencia
es un marcador indirecto del grado de diseminaciéon de la descarga;
su alteraciéon implica compromiso de ambos hemisferios o de la
formacion reticular activadora ascendente. La secuencia clinica tipica
de una crisis focal compleja incluye un aura (sintoma focal subjetivo,
que en realidad es el inicio ictal), seguida de detencion del
comportamiento, mirada fija y automatismos.

Las crisis generalizadas implican redes bilaterales desde el inicio.
Entre las mas representativas se encuentran:

1. Crisis ténico-clénicas generalizadas: Tipicamente
inician con una pérdida stbita de la consciencia. La fase
tonica (10-20 segundos) incluye contraccidon muscular
sostenida, extension de extremidades, cianosis y el clasico
"grito ictal" (espasmo laringeo). Sigue la fase clonica (30-90
segundos), con sacudidas ritmicas sincronicas bilaterales que
van disminuyendo en frecuencia hasta cesar. El periodo post-
ictal se caracteriza por estupor profundo, confusion, cefalea y
mialgias.

2. Crisis de ausencia: Breves (5-15 segundos) desconexiones
del medio con inicio y cese abrupto, sin periodo post-ictal.
Acompanadas ocasionalmente de sutiles automatismos o
parpadeo ritmico.

3. Crisis mioclénicas: Sacudidas musculares breves (<100
milisegundos), subitas y transitorias, como un "choque
eléctrico", con consciencia preservada. Tipicamente
matutinas o provocadas por privacion de suefo.
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4. Crisis aténicas: Pérdida brusca del tono postural con
caida al suelo, alta morbilidad por trauma craneal (tipicas del
sindrome de Lennox-Gastaut).

Tabla 2. Jerarquizacion clinica de signos y sintomas en
epilepsia (Semiologia sistémica)

Categoria
semiolégica

Auras (Inicio
focal
consciente)

Automatismos

Signos
motores
lateralizadores

Signos y sintomas
caracteristicos

Epigastrica, déa vu,
miedo, olfatoria.

Visual elemental
(flashes).

Somatosensorial.

Chupeteo, masticacion,
deglucion.

Frotar las manos,
abotonar la ropa.

Pedaleo, movimientos
pélvicos.

Postura disténica
unilateral.

Version cefalica/ocular
forzada no sostenida.

Figura en "4" (extension
de un brazo, flexion del
otro).
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Relevancia clinica y
valor localizador

Indica inicio focal.
Excelente valor
topografico (Epigastrica
= Temporal mesial;
Visual = Occipital,
Sensitiva = Parictal).

Indican alteracién de
redes limbicas/
frontales.
Oroalimentarios
sugieren temporal;
hipermotores/
proximales sugieren
frontal.

Alta fidelidad
lateralizadora. La
distonia es
contralateral al foco.
La versién ocular
forzada suele ser
contralateral al inicio
de la descarga.



Presentes en multiples

Taquicardia, midriasis, . ..
tipos de crisis;

Alteraciones palidez, rubefaccién, . .
.. prominentes en focos
autonémicas apnea central, :
' ., insulares, operculares o
piloereccion.

de amigdala.

Contusién profunda,

amnesia. Hemiparesia de Todd
indica el hemisferio
. epileptogénico
Signos Post- e e .
13 Paralisis de Todd contralateral. Afasia
ictales . . . L. .,
(hemiparesia transitoria). indica afectacion del

hemisferio dominante
para el lenguaje.
Afasia post-ictal.

Abordaje diagnéstico

El diagnostico de la epilepsia es eminentemente clinico y se basa en
una anamnesis exhaustiva al paciente y, de manera insoslayable, a un
testigo ocular. Una vez establecida la sospecha clinica de un evento
paroxistico, el médico debe responder tres interrogantes secuenciales:
1) ¢Es el evento verdaderamente una crisis epiléptica?; 2) ;Cudl es el
tipo de crisis y sindrome epiléptico?; 3) sCual es la etiologia
subyacente?

El algoritmo diagnéstico comienza con la estratificaciéon clinica. Si el
evento es provocado por una alteracién sistémica aguda
(hipoglucemia severa, hiponatremia <120 mEq/L, uremia,
intoxicaciéon por farmacos proconvulsivantes o abstinencia de
alcohol/benzodiacepinas), no se considera epilepsia y el manejo se
dirige a la causa subyacente. Los biomarcadores agudos en sangre
tienen un rendimiento limitado; la prolactina sérica elevada a los
10-20 minutos del evento diferencia crisis tonico-clonicas epilépticas
de psicogenas con una sensibilidad del 60% vy especificidad del 96%,
pero es inutil para crisis de ausencia o focales simples.
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El Electroencefalograma (EEG)
El EEG es la herramienta neurofisiolégica angular. Su objetivo es
detectar descargas epileptiformes interictales (espinas, puntas,
polipuntas o complejos punta-onda).

*  Rendimiento: El primer EEG de rutina interictal tiene una
sensibilidad baja (aproximadamente 30-50%) pero una
especificidad excelente (90-95%).

. Optimizacion: El rendimiento aumenta significativamente
(hasta 70-80%) si el estudio se realiza en las primeras 24
horas post-evento, si se prolonga, o si se utilizan maniobras de
activacion (privaciéon de suefio, hiperventilacion, estimulacién
fotica intermitente). Si el EEG de superficie sigue siendo
negativo y la sospecha es alta, el estandar de oro diagndstico
es el Video-EEG prolongado para la captura del evento
clinico.

Neuroimagen

Todo paciente adulto con una primera crisis no provocada debe
someterse a una Resonancia Magnética (RM) de encéfalo,
idealmente con protocolo de epilepsia. La tomografia computarizada
(TC) queda relegada a situaciones de urgencia para descartar
hemorragia aguda, hidrocefalia o lesiones de gran efecto de masa.

e Protocolo de epilepsia: Debe incluir secuencias T'1 volumétrica
(para analisis de grosor cortical y displasias focales), T2
coronal perpendicular al eje largo del hipocampo (para
evaluar esclerosis mesial), secuencias FLAIR (para detectar
gliosis, tumores de bajo grado e infartos) y secuencias de
susceptibilidad magnética (SWI o T2*) para cavernomas.

*  Rendimiento: La RM de alta resolucion (3 Tesla) incrementa la
sensibilidad para identificar lesiones epileptogénicas sutiles
hasta un 85-90% en pacientes con epilepsias focales
farmacorresistentes.
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Estudios genéticos

En el marco de 2021-2026, la secuenciacién de exoma completo
(WES) o paneles de genes dirigidos se han convertido en estandar de
cuidado temprano para encefalopatias epilépticas del desarrollo
infantiles y para adultos con epilepsias familiares o comorbilidades
intelectuales severas, permitiendo terapias de precision (ej. dieta
cetogénica en deficiencia de GLUT1, bloqueo de canales de sodio
evitados en mutaciones SCNI4 tipo Sindrome de Dravet).

ALGORITMO DIAGNOSTICO: PRIMERA CRISIS NO PROVOCADA Y EPILEPSIA (ILAE 2024)
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desconocida

METABOLIC

sintonna de
vocabienta

coreza crisis a
provocada
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L

algoritmo diagndstico del sindrome de primera crisis no provocada y epilepsia

Diagnéstico diferencial

El diagnoéstico erroneo de epilepsia oscila en la literatura entre el
10% y el 25% de los pacientes referidos a centros especializados. Las
consecuencias de este error conllevan toxicidad medicamentosa
grave, estigma social y omisién del tratamiento de la enfermedad real
(eJ. arritmias cardiacas letales).

El razonamiento clinico del neurdlogo requiere diferenciar el evento
paroxistico segun si cursa con pérdida de consciencia (sincope) o con
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manifestaciones motoras/sensitivas aisladas sin pérdida de
consciencia (trastornos del movimiento paroxisticos, aura migrafiosa).

Tabla 3. Entidades diagnésticas diferenciales de crisis

epilépticas

. L. L. Estudio
Entidad / Caracteristicas clinicas .
. . R confirmatorio /
Etiologia distintivas claves (Red flags) Diacnéstico
gnostic
Prédromos (mareo, diaforesis,
= visién borrosa o "en tanel"),
Sincope . P
el o palidez extrema. La pérdida
cardiogénic de tono es gradual o Holter ECG,
o g fulminante. Puede haber ecocardiograma,
(e Rt breves mioclonias ("sincope prueba de mesa
pop convulsivo") que duran <10 basculante (T1lt-
n cerebral
lobal segundos y ocurren test).
gobar siempre después de la
transitoria)

Crisis No

caida, no al inicio.
Recuperacion rapida.

Inicio gradual, duracién
prolongada (>5 min),

Epilépticas fluctuante, cierre ocular Video-EEG
Psicégenas forzado con resistencia a la capturando el
(CNEP) apertura, movimientos evento habitual sin
(Trastorno asincronicos ("pélvicos" o giro correlato
conversivo / cefalico "no-si"), llanto ictal, epileptiforme en el
disociativo memoria preservada de la registro cortical.
psiquidtrico) crisis motora. Cero paralisis de

Todd.
g;::;ico Sinton?as prec%orr.linantemente RM cg"ebral
Transitorio nfegz.itlvos (pcr.dl.d.a de fuerza, (Difusion/ D\VI')
(AIT) p(/:rd%da de S(.)I?S,lbllldad, 5 temprana, Angio-
(Ot pe’rd}da de y1§1(?n). Instalacion TG o/Doppler
vascular maxima al inicio (”sltroke- carotideo
cerchral hkf:"), duraci6én habitual 10-60 mostrarlldo
o) minutos. patologia vascular.
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Progresién lenta ("marcha Clinico (Criterios

Aura migrafiosa" > 5 minutos), ICHD-3).

migrafiosa sintomas visuales tipicos Exclusiéon de

(Depresion (espectro de fortificacion, patologia

cortical lineas en zigzag centelleantes), estructural

propagada de seguidos o acompanados de mediante

Ledo) cefalea pulsatil unilateral neuroimagen si es
intensa con fotofobia. atipica.

Ocurre exclusivamente

::astorno durante el suefio REM

Conducta (g(?ncralmcntc enla scgundﬁl .

del Suefio r{utad de la noche). Actuacién Polisomnografia
R‘;EM vigorosa de los suenos . conﬁrn}ando s/ueﬁo
el (pur}ctazos, patadas, grltoE). El REM sin atonia

A —— p/aglente recuerda un suefio muscular (RSWA).
en tronco vivido al despertar .

- bruscamente. Predomina en

hombres mayores (>60 afios).

Tratamiento basado en evidencia

El objetivo primordial del tratamiento es la ausencia total de crisis
epilépticas (libertad de crisis) y la minimizaciéon absoluta de los
efectos adversos de los Farmacos Anticrisis (FAC). A pesar del vasto
arsenal farmacolégico introducido en las udltimas dos décadas,
aproximadamente 30% de los pacientes desarrollan epilepsia
farmacorresistente (fracaso de al menos dos FAC adecuadamente
tolerados y elegidos, en monoterapia o combinacién, para lograr un
control sostenido de las crisis).

Manejo Agudo: Estado Epiléptico (Status Epilepticus)

El estado epiléptico convulsivo es una emergencia neurologica
fulminante con alta mortalidad clinica. Se define operativamente
como cualquier crisis ténico-clénica que supere los 5 minutos de
duraciéon (Tiempo 1: inicio de dafio neuronal y cascada de
farmacorresistencia farmacodinamica a GABA), o crisis recurrentes
sin recuperacién basal del estado de consciencia. A los 30 minutos
(Tiempo 2), el dano neuronal puede ser irreversible.
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Fase inicial (0-5 min): ABCDE. Via venosa, oximetria,
glucometria capilar urgente.

Primera linea (5-20 min): Benzodiacepinas intravenosas.
Lorazepam (0.1 mg/kg) o Diazepam (0.15 mg/kg) o
Midazolam intramuscular si no hay acceso venoso. Evidencia
Nivel A.

Segunda linea (20-40 min): Si persiste, infusién
endovenosa rapida de Levetiracetam (60 mg/kg), Valproato
sodico (40 mg/kg), o Fosfenitoina/Fenitoina (20 mg/kg PE).
Evidencia soélida del ensayo ESETT (2019/2021) demostrd
que los tres son igualmente eficaces (~45-50% de éxito).
Tercera linea (Estado Epiléptico Refractario):
Anestésicos intravenosos continuos: Propofol, Midazolam o
Tiopental. Requiere intubacién orotraqueal, soporte
vasopresor y monitoreo continuo por EEG para titulaciéon a
brote-supresion.

Manejo Croénico

La seleccién del FAC depende fuertemente del tipo de crisis (focal vs
generalizada), las comorbilidades, la edad del paciente y, en mujeres,
su potencial reproductivo. Las normativas recientes de las agencias
reguladoras (ej. EMA 2023, PRAC 2024) y las guias AAN/EAN son
concluyentes en prohibir (con minimas excepciones) el uso del acido
valproico en mujeres en edad reproductiva debido al altisimo riesgo
de malformaciones congénitas y deterioro neurocognitivo en los
neonatos expuestos (sindrome fetal por valproato).

Tabla 4. Farmacos de primera linea en monoterapia
cronica y manejo ambulatorio

Indicacié
Farmaco n (Nivel Dosis inicial
(Mecanis de y Dosis de Efectos adversos
mo Evidencia mantenimie principales e
primario Guias nto en interacciones clave
de accién) AAN/ Adultos

EAN)
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Lamotri
gina
(Bloqueo
canales
Na+
volt.-dep.)

Levetira
cetam
(Inhibicié
n proteina
vesicular

SV2A)

Acido
Valproic
o
(GABAér
gico,
bloqueo
Cat+ T,
Na+)

Focales

(Nivel A)

Generaliz
adas 'y
Ausencias
(Nivel B).
Primera
eleccion
embaraz
o

Focales

(Nivel A)

Generaliz
adas
motoras
(Nivel A).
Ausencias
(No util).

Generaliz
adas
idiopatica
s/
Genéticas
(Nivel A).
Mioclonia
s (Nivel
A).

Contraind
icado en
mujeres

edad fértil

Inicio 25
mg/dia.
Aumento
ultra-lento.
Mantenimie
nto: 100 -
400 mg/dia
en dos
tomas.

Inicio 500
mg c¢/12h.

Mantenimie
nto: 1,000 -
3,000 mg/
dia.

Inicio 500
mg/dia.

Mantenimie
nto: 1,000 -
2,500 mg/
dia (niveles
50-100
mcg/mL).
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Exantema cutaneo
(riesgo de Sindrome
Stevens-Johnson si
escalamiento es rapido).
Empeora crisis
mioclénicas.

Alteraciones
psiquiatricas
(irritabilidad,
agresividad, depresion,
ideacion suicida). Cero
interacciones hepaticas
farmacocinéticas.

Teratogenicidad grave
(10%). Temblor,
aumento de peso
severo, alopecia,
hepatotoxicidad, SOP.
Potente inhibidor
enzimatico (CYP450).



Carbam
azepina
/
Oxcarba
zepina
(Bloqueo
canales
Na+
estado
inactivo)

Lacosa
mida
(Bloqueo
lento
canales
Na+
volt.-dep.)

Brivarac
etam
(Afinidad
extrema
por

SV2A)

Puntos clave

* El diagnéstico de epilepsia es eminentemente un juicio
clinico derivado de una anamnesis detallada; el EEG vy la
RM cerebral son fundamentales para el sindrome y la
etiologia, pero un resultado normal jamas excluye la

Focales
exclusiva
mente

(Nivel A).

Empeora
crisis
generaliza
dasy

ausencias.

Focales
(Nivel A).
Especialm
ente util
en fallo de
primera
linea.

Focales
(Nivel B/
C). Usado
por
menor
perfil
psiquiatri
co que
levetiracet
am.

enfermedad.

*  En el abordaje semiologico del paciente adulto, indagar sobre
"auras" subjetivas (epigastricas, olfatorias o miedos subitos sin
justificacion) es vital para localizar el inicio de una crisis focal

compleja.

Inicio
100-200 mg
c/12h.

Mantenimie
nto: 600 -
1,200 mg/
dia.

Inicio 50 mg
c/12h.

Mantenimie
nto: 200 -
400 mg/dia.

Inicio 50
mg/dia.

Mantenimie
nto: 100 -
200 mg/dia.
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Hiponatremia
(mayor con
Oxcarbazepina),
osteoporosis, diplopia,
letargia. Inductor
enzimatico hepatico
(falla de anticonceptivos
orales).

Prolongacién del
intervalo PR cardiaco,
mareo intenso
dependiente de dosis,
diplopia, nistagmo.

Sedacién, somnolencia,
fatiga. Efectos
psiquiatricos menores
comparados con su
anélogo.



Todo paciente que pierde la consciencia, cae, tiene sacudidas
tonicas prolongadas y un largo periodo post-ictal (con
mordedura lateral de lengua y relajacion esfinteriana)
presenta una crisis epiléptica hasta demostrar lo contrario.

El Sincope Vasovagal Convulsivo y las Crisis Psicogenas No
Epilépticas (CNEP) constituyen mas del 80% de los
diagnoésticos diferenciales. Las mioclonias sincopales siempre
siguen a la caida y la hipotonia; nunca la preceden.

Mensaje de oro farmacolégico: El Acido Valproico debe
ser evitado inexcusablemente como tratamiento de primera
linea en mujeres en edad reproductiva, reemplazandose por
Levetiracetam o Lamotrigina (siendo esta ultima el pilar
durante la gestaciéon debido a su bajo perfil teratogénico,
exigiendo monitoreo estrecho por incremento de
aclaramiento plasmatico).

Un Estado Epiléptico Convulsivo que supera los 5 minutos es
una emergencia neurolégica prioritaria de reanimacién
(tempo es cerebro). Las guias estandarizan Lorazepam o
Diazepam IV como primera eleccién empirica.
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