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RESUMEN

Las epilepsias y los sindromes epilépticos son muy frecuentes en Medicina Veterinaria. Mds del 10% de to-
dos los casos neuroldgicos examinados corresponden a perros convulsivos. Las clasificaciones de las epilepsias
y los sindromes epilépticos son imprescindibles para establecer un marco conceptual. Sin embargo, por su alta
frecuencia y su diversidad etioldgica, es preciso establecer una definicion de epilepsia mds prictica, que permita
tomar decisiones terapéuticas en beneficio del paciente. En este trabajo se analizaron las definiciones sugeridas
actualmente en Medicina Humana y, a partir de ellas, se elaboré una propuesta similar aplicable en Medicina
Veterinaria. El objetivo de esta propuesta es definir la epilepsia de forma prictica en un contexto clinico operati-
vo para facilitar su reconocimiento precoz y posibilitar la elaboracién de un protocolo de trabajo que contribuya
a la toma de decisiones en el manejo integral de los pacientes con crisis epilépticas.
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ABSTRACT

Epilepsies and epileptic syndromes are very common in Veterinary Medicine. Over 10% of neurologic cases
match with convulsive dogs. The classification of epilepsy and epileptic syndromes is essential to establish a
conceptual framework. However, considering their high frequency and etiologic diversity, it’s necessary to
define epilepsy in a more practical way, which makes it easier to take decisions in benefit of the patient. In this
work have been reviewed definitions of Human Medicine, and a similar proposal was drawn up to apply in
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Veterinary Medicine. The object of this proposal is defining epilepsy in an easier way, in an operational clinical
context, to optimize the early recognition, and enable a working protocol which contributes to take decisions in

the comprehensive management of epileptic patients.

Keywords: Epilepsy; Epileptic syndromes; Practical and Operational definitions.

1. INTRODUCCION

Las epilepsias y los sindromes epilépticos
son sumamente frecuentes en Medicina Vete-
rinaria. Mds del 10% de todos los casos neu-
rolégicos examinados corresponden a perros
convulsivos (Schwartz-Porsche ef al. 1985; Ja-
ggy y Bernardini 1998; Pellegrino et al. 2011a).
Entre ellos, la Epilepsia Idiopdtica (EI) es el
desorden mds comun, y se ha comunicado que
su incidencia es del 0,5 al 5,7%, dependiendo
de la raza (Holliday et al. 1970; Bielfelt et al.
1971; Cunningham y Farnbach 1988; Podell
1995; Heynold et al. 1997; Bollinger-Schmitz
y Kline 2000; Munana et al. 2002; Licht et al.
2003; Patterson et al. 2003; Chandler 2006). En
los gatos, en cambio, la EI no ha sido definida
con claridad hasta el momento y su prevalencia
se estima en aproximadamente 0,5-1%, aun-
que podria estar subdiagnosticada (Le Couteur
1989, 1998; Pellegrino 2002).

Aunque es muy frecuente, la EI es uno de
los tantos diagnésticos diferenciales que deben
considerarse ante una epilepsia o un sindrome
epiléptico (Berendt y Gram 1999; Fisher et al.
2014; Fischer y Hvlsmeyer 2013; Pellegrino et
al. 2011a; Pellegrino 2014a; Thomas 2010). De
acuerdo a nuestra experiencia, los perros con EI
constituyen el 43% de todos los animales con
trastornos convulsivos (Pellegrino et al. 2011a).
El otro 57% se reparte entre otro tipo de des-
ordenes que deben identificarse tomando como
referencia el consabido acréonimo VITAMIND
(Berendt y Gram 1999; Jurina et al. 2013; Pako-
zdy et al. 2014; Podell et al. 1995; Thomas 2010;
Pellegrino et al. 2011b; Pellegrino 2014c).

Por su alta frecuencia y su diversidad etiol6-
gica, es muy importante establecer definiciones
relacionadas con las epilepsias. En la actuali-

dad no existe una terminologia universalmente
aceptada en epileptologia veterinaria (Pakozdy
et al.2014), motivo por el cual se suelen aplicar
los conceptos emitidos por la Liga Internacional
contra la Epilepsia (de su sigla en inglés, ILAE)
(Podell 2013; Pakozdy et al.2014). La termino-
logia es dindmica y estd en permanente proceso
de reformulacién, por lo que es regularmente
actualizada.

La clasificacion de las epilepsias y de los
sindromes epilépticos es imprescindible porque
establece un marco tedrico en el que estdn in-
cluidas todas las patologias que provocan crisis
cerebrales y permite agrupar los trastornos, ge-
nerar estadisticas, marcar tendencias generales
y particulares, y comparar estudios epidemiold-
gicos (Pellegrino et al. 2011b). Sin embargo, su
aplicacion en la clinica diaria puede ser compli-
cada debido a la dificultad en el reconocimiento
de los distintos tipos de crisis epilépticas, su
diferenciacién con las crisis no epilépticas vy,
en muchos casos, por la carencia de métodos
de diagnéstico complementario adecuados. En
un estudio realizado en Medicina Humana que
evalud la validez de la clasificaciones de epi-
lepsias y sindromes epilépticos de la ILAE del
afio 1989 se comprobd que el diagndstico de
epilepsia alcanzaba un valor predictivo positivo
moderado-alto, mientras que era relativamente
bajo en lo relativo al reconocimiento de sindro-
mes epilépticos (Christensen et al. 2007).

En el 2005, un grupo de trabajo de la ILAE
defini6 una crisis epiléptica como la ocurrencia
transitoria de signos clinicos debidos a una ac-
tividad eléctrica anormal excesiva o sincronica
en el cerebro, y a la epilepsia como un tras-
torno cerebral caracterizado por una predis-
posicion duradera a generar crisis epilépticas
(Fisher et al. 2005).
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Esta definicion conceptual de epilepsia
requiere la ocurrencia de al menos una crisis
epiléptica (Fisher et al. 2005). Su aplicacién
clinica es muy dificultosa, y ha sido discutida
en detalle en Medicina Humana (Fisher et al.
2008). El diagnéstico de epilepsia a partir de
una crisis tGnica podria tener serias consecuen-
cias para el paciente por incrementar el riesgo
de sobretratamiento y, en el caso de los huma-
nos, por empeorar su estado psicosocial (Berg
et al. 2010; Fisher et al. 2008). Por otra parte,
el riesgo real de ocurrencia de una segunda cri-
sis es objeto de debate (Berg y Shinnar 1991;
Fisher et al. 2008, 2014; Hauser et al. 1998).

Sin embargo, en muchos casos existen cir-
cunstancias que sugieren una alta probabilidad
de recurrencia y en la prictica clinica frecuente-
mente se considera el tratamiento, aun después
de una sola crisis, teniendo en cuenta la exis-
tencia de factores de riesgo adicionales como,
por ejemplo, un traumatismo craneoencefalico
(TCE) o un accidente cerebrovascular (ACV)
(Fisher et al. 2008, 2014; Pakozdy et al. 2014).
Contrariamente, el diagndstico de epilepsia no
necesariamente requiere comenzar un trata-
miento antiepiléptico (Fisher er al. 2014; Pelle-
grino 2003; Pellegrino et al. 2011a).

Para orientar con mayor certeza el nivel de
diagndstico e intentar establecer un criterio de
prediccién mds operativo de la recurrencia de las
crisis, en Medicina Humana se propuso subdivi-
dir m4s ajustadamente a la epilepsia en definitiva,
probable y posible (Fisher et al. 2008). La epilep-
sia definitiva se define como la ocurrencia de 2
crisis no provocadas con un minimo de 24 horas
de diferencia; epilepsia probable se refiere a la
ocurrencia de una crisis tnica, no provocada, con
una alta probabilidad de recurrencia en base al
examen clinico, los hallazgos electroencefalogra-
ficos, las neuroimagenes, los antecedentes gené-
ticos y cualquier otra informacion disponible; la
epilepsia posible deberia considerarse después de
la ocurrencia de una sola crisis no provocada, sin
evidencia suficiente como para predecir una alta
probabilidad de recurrencia (Fisher ez al. 2008).

Para que sean operativas, las definiciones
deberian ajustarse al pensamiento y a la opinién
de los médicos, e incluso de los pacientes, y
confluir con otras consideraciones individuales
para contribuir a la toma de decisiones terapéu-
ticas (Fisher et al. 2014). Por estos motivos,
aunque las clasificaciones de las epilepsias y
los sindromes epilépticos son imprescindibles
para establecer un marco conceptual, es preciso
establecer una definicién de epilepsia mds préc-
tica, que permita tomar decisiones integrales en
beneficio del paciente.

La finalidad de este trabajo es el andlisis
critico de las definiciones sugeridas actualmen-
te en Medicina Humana y, a partir de ellas,
elaborar una propuesta similar aplicable en Me-
dicina Veterinaria. El objetivo de esta propues-
ta es definir la epilepsia de forma practica en
un contexto clinico operativo, para facilitar su
reconocimiento precoz y posibilitar la elabora-
cién de un protocolo de trabajo que contribuya
a la toma de decisiones en el manejo integral de
los pacientes con crisis epilépticas.

2. DEFINICIONES DE EPILEPSIA: DE LO
CONCEPTUAL A LO CLINICAMENTE
PRACTICO

Teniendo en cuenta que las definiciones
conceptuales deben traducirse para fines espe-
cificos en definiciones pricticas y operativas,
la ILAE comisioné un grupo de trabajo para
estos fines, con el propdsito de facilitar el reco-
nocimiento clinico de epilepsia. En Diciembre
de 2013 el Comité Ejecutivo de ILAE adoptd
las recomendaciones de este grupo de expertos
(Cuadro 1) como una posicion oficial de la or-
ganizacion (Fisher et al. 2014).

De acuerdo a esto se ampli6 la definicion,
estableciendo que la epilepsia es una enfermedad
cerebral definida por alguna de las siguientes
condiciones: a) cuando ocurren al menos 2 cri-
sis epilépticas no provocadas, o cuando ocurren
2 crisis reflejas, con un minimo de 24 horas de
diferencia; b) cuando ocurre una sola crisis epi-
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Cuadro 1. Definicion clinica operativa (practica) de la epilepsia.

La epilepsia es una enfermedad cerebral crénica’ de etiologia diversa® definida por alguna de
las siguientes condiciones: a) cuando ocurren al menos 2 crisis epilépticas no provocada®, o cuando
ocurren 2 crisis reflejas, con un minimo de 24 horas de diferencia*; b) cuando ocurre una sola crisis
epiléptica no provocada, o cuando ocurre una crisis refleja, y se estima que existe una probabilidad de
presentar nuevas crisis’ durante los siguientes 10 aiios similar al riesgo general de recurrencia después
de 2 crisis no provocadas (aproximadamente 60%); c) cuando se diagnostica un sindrome epiléptico®.

Se considera epilepsia controlada cuando las crisis ocurren con un intervalo interictal superior a
las 8 semanas.

Se considera que la epilepsia estd resuelta en aquellos individuos con sindromes epilépticos edad-
dependientes que han superado la edad correspondiente, o en aquellos individuos que han permanecido
libres de crisis durante los tltimos 10 afios, y sin medicacién antiepiléptica durante al menos los tltimos
5 afios’.

Se considera epilepsia refractaria al tratamiento cuando persisten las crisis con un intervalo
interictal inferior a 8 semanas, a pesar de poseer concentraciones plasmadticas de las DAE dentro del
rango terapéutico, o cuando se produce un control insatisfactorio de las crisis a pesar de un tratamiento
adecuado, con las médximas dosis toleradas y efectos adversos aceptables®

Comentarios y recomendaciones:

"Es necesario concientizar al propietario sobre la naturaleza de la enfermedad, brinddndole toda
la informacién posible, enfatizando el cardcter crénico de la enfermedad, la necesidad de realizar un
tratamiento constante y sistemdtico, e indicar claramente los controles clinicos y de laboratorio que
deben hacerse permanentemente.

2El diagndstico etioldgico de la epilepsia debe establecerse en base a la aplicacion del acrénimo
VITAMIN D.

3 Diferenciar crisis provocada (crisis reactiva o sintomdtica aguda) de crisis no provocada, en base
a un exhaustivo examen fisico y neuroldgico y la elaboracién de un protocolo diagndstico adecuado,
utilizando todos los métodos complementarios necesarios y disponibles.

*Cuando el intervalo entre crisis es muy largo, siempre deberia contemplarse la posibilidad que no
fueran debidas a la misma causa, y por ese motivo no constituyeran una verdadera epilepsia.

Las CS que ocurren en 24 horas tienen el mismo riesgo de recurrencia que una crisis tnica.

Todo paciente que debuta con EE deberia considerarse como epiléptico, a excepcion de aquellos en
los que se demuestre fehacientemente que las crisis son provocadas o reactivas y que no se ha instalado
en el cerebro una predisposicion duradera a presentar convulsiones.

SEl riesgo de recurrencia no es conocido con certeza en la mayoria de los casos. En ausencia de
informacidn clara al respecto, o incluso disponiendo de dicha informacion, la definicién por defecto de
la epilepsia se origina en una segunda crisis no provocada.

El riesgo de recurrencia se incrementa a medida que aumenta la edad de aparicién de la primera
crisis y también en funcién de la presencia de signos interictales permanentes.

® Mds alld de los sindromes especificos, se deben considerar como sindromes epilépticos con causa
estructural aquellos casos en los que, por ejemplo, un animal adulto presenta un cuadro convulsivo de
inicio agudo y curso progresivo, con signos clinicos interictales permanentes.

"De acuerdo al tiempo de vida de los perros y gatos, consideramos a la epilepsia resuelta cuando el
paciente permanece libre de crisis durante al menos 24 meses.

8Se deben extremar los recaudos para no incluir en esta categorfa a los individuos seudorrefractarios.
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léptica no provocada, o cuando ocurre una crisis
refleja, y se estima que existe una probabilidad
de presentar nuevas crisis durante los siguientes
10 arios similar al riesgo general de recurrencia
después de 2 crisis no provocadas (aproximada-
mente 60%); c) cuando se diagnostica un sindro-
me epiléptico. Se considera que la epilepsia estd
resuelta en aquellos individuos con sindromes
epilépticos edad-dependientes que han superado
la edad correspondiente, o en aquellos individuos
que han permanecido libres de crisis durante los
dltimos 10 afios, y sin medicacion antiepiléptica
durante al menos los ultimos 5 afios (Fisher et
al.2014).

Esta definicién es sumamente practica y ab-
solutamente aplicable en Medicina Veterinaria,
aunque sus conceptos requieren ser discutidos,
ejemplificados y, en algunos casos, ampliados.
En la mayoria de los paises no existen veteri-
narios especializados, y los pacientes epilépti-
cos suelen ser atendidos por el veterinario no
especializado. Por este motivo, de acuerdo a la
opinién de este autor, es necesario ampliar la
definicién para clarificar los conceptos y permi-
tir un manejo clinico adecuado y consensuado
en la comunidad veterinaria.

2.1. La Epilepsia se considera como una en-
fermedad cerebral, y deberia enfatizarse su
caracter crénico y su etiologia diversa

Tradicionalmente, la epilepsia ha sido defi-
nida como un trastorno o un conjunto de tras-
tornos, para enfatizar que incluye muchas en-
fermedades y condiciones diferentes (Berendt
y Gram 1999; Fisher et al. 2014; Fischer y
Hvlsmeyer 2013; Pellegrino et al. 2011a; Pe-
llegrino 2014a; Thomas 2010).

El término frastorno implica un disturbio
funcional, no necesariamente duradero en el
tiempo, mientras que el término enfermedad
puede sugerir (aunque no siempre) una altera-
cién mds perdurable. La denominacion de tras-
torno confunde al publico, que no alcanza a com-
prenderlo cabalmente, y minimiza la naturaleza

de la epilepsia. Si bien hay opiniones divididas
entre los epileptélogos acerca de denominar a la
epilepsia como una enfermedad o un trastorno,
los comités ejecutivos de la ILAE y de la Oficina
Internacional de Epilepsia (IBE, de sus siglas
en inglés) acordaron recientemente que debe ser
considerada una enfermedad (Fisher et al. 2014).

Sin embargo, no debe perderse de vista la
heterogeneidad de la epilepsia en cuanto a sus
etiologfas. En muchos problemas de salud, como
el cancer o la diabetes, subyacen numerosos
trastornos sin que por ello dejen de considerarse
enfermedades (Fisher ef al. 2014). La epilepsia
no es una excepcion y, ain concebida como una
enfermedad, incluye un conjunto de trastornos de
distinto prondstico y tratamiento, que requieren
un protocolo diagndstico exhaustivo. Por este
motivo no hay que olvidar que, una vez esta-
blecida la epilepsia, el diagndstico etioldgico
s6lo puede realizarse en base a la aplicacion del
acrénimo VITAMIN D (Berendt y Gram 1999;
Jurina er al. 2013; Pakozdy et al. 2014; Podell et
al. 1995; Thomas 2010; Pellegrino et al. 2011b;
Pellegrino 2014c¢), y a la utilizacién de los méto-
dos de diagndstico complementario indicados y
disponibles para cada situacion. Particularmente
en la EI clésica, en la actualidad el diagndstico se
basa en la exclusioén de todas las posibles causas
de convulsiones (Pakozdy et al. 2014; Podell et
al. 1995; Thomas 2010; Pellegrino et al. 2011b;
Pellegrino 2014c). La diversidad de la etiologia
deberia estar incluida en la definicién, porque po-
dria suceder que se identifique la epilepsia con
la EI clasica tomandolos como sinénimos y de-
jando de lado, en consecuencia, el diagnéstico
diferencial.

De acuerdo a la opinién de este autor, en la
definicién de epilepsia también se deberfa anadir
y enfatizar el cardcter de enfermedad cronica.
En mi experiencia, el concepto de cronicidad
y sus implicancias en el tratamiento no siem-
pre esté claro para el propietario, la mayoria de
las veces por falta de informacion. Es frecuente
que, por decision propia, los duefios de los pa-
cientes epilépticos reduzcan las dosis o alteren
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la frecuencia de administracion de las drogas
antiepilépticas (DAEs), aun cuando el tiempo
transcurrido sin ocurrencia de crisis sea corto,
con las consecuencias que ello implica. En Me-
dicina Humana se considera que la adhesién al
tratamiento es una conducta de salud clave en
las personas que padecen enfermedades crénicas
(Pozo et al. 2007); la adhesion al tratamiento
puede definirse como la coincidencia entre el
comportamiento de una persona y las recomen-
daciones sobre salud o prescripciones que ha
recibido de su médico (Asadi-Pooya 2005; Buck
et al. 1997; Takaki y Yano 2006). Se ha comuni-
cado que un 50-75% de los pacientes humanos
con enfermedades crénicas no se adhiere a sus
indicaciones médicas, que el 14-21% no consi-
gue sus recetas, que el 60% no puede identificar
sus medicamentos y que el 30-50% desconoce
las indicaciones del farmaco (Blackwell 1973;
Wertheimer y Santella 2003). En el caso de pa-
cientes epilépticos, el correcto seguimiento de la
totalidad de las indicaciones terapéuticas (dosis,
horarios y medicacién concomitante) es espe-
cialmente importante para evitar consecuencias
deletéreas, como un incremento de la frecuencia
de las crisis, con el impacto sobre la calidad
de vida y sobre los costos sanitarios directos
e indirectos que ello puede suponer (Enriquez
y Soto 2006; Gil-Nagel y Marin 2011; Krause
et al. 2007; Kyngas 2001). Al igual que lo que
ocurre en otras enfermedades cronicas, mas del
50% de los enfermos epilépticos olvida o no
sigue las pautas recomendadas sobre medica-
cién en algunas ocasiones (Cramer et al. 2002;
Epilepsy Foundation 2010; Jones et al. 2006).
En Medicina Veterinaria se ha comunicado que
mads del 5% de los perros con EI presentan epi-
sodios de estatus epiléptico (EE) que, la mayoria
de las veces, se asocia a niveles subterapéuticos
de DAEs (Bateman y Parent 1999), al igual que
sucede en los humanos (Serrano-Castro et al
2011). De acuerdo a nuestra experiencia, la ma-
yoria de las veces los niveles subterapéuticos se
asocian a la falta de informacién del propietario
sobre el cardcter cronico de la epilepsia y la ne-

cesidad de administrar correctamente las DAEs
y controlar sistemdticamente sus niveles séricos
durante el tiempo que dure el tratamiento que,
generalmente, es por toda la vida (Pellegrino et
al 2011a). Por estos motivos es imprescindible
subrayar en todo momento el cardcter de enfer-
medad crénica que tiene la epilepsia, con toda la
significacién que este concepto trac aparejado.

2.2. Dos crisis no provocadas

La epilepsia existe en un individuo que ha
tenido una crisis epiléptica y cuyo cerebro, por
alguna razén, manifiesta una tendencia patolo-
gica y duradera a presentar crisis recurrentes.
Esta tendencia puede describirse como una dis-
minucién anormal del umbral convulsivo, en
comparacién con individuos que carecen de esa
condicién (Fisher er al. 2014; Pakozdy et al.
2014).

Una de las posibles condiciones determina-
das por el grupo de trabajo de la ILAE para
reconocer que un individuo tiene epilepsia es
la existencia de al menos 2 crisis epilépticas no
provocadas, o 2 crisis reflejas, con un minimo
de 24 horas de diferencia. El término no provo-
cado implica la ausencia de un factor transitorio
o reversible que disminuya el umbral convulsi-
vo y genere crisis en un determinado momento
(Fisher et al. 2014).

Una crisis provocada por un factor transi-
torio que acttia sobre un cerebro por lo demads
normal para reducir temporalmente el umbral
de crisis no se considera como epilepsia (Fis-
her et al. 2014). El término crisis provocada
puede ser considerado como sinénimo de cri-
sis sintomdtica aguda o crisis reactiva. Las
crisis reactivas ocurren en forma secundaria
a un trastorno metabdlico, toxico o sistémico,
en ausencia de una enfermedad intracraneana
identificable (Moore 2014). Como no resultan
a partir de una causa intracraneana permanente
no se clasifican como una verdadera epilepsia
(Moore 2014; Platt y Garosi 2012; Schriefl et
al. 2008; Thomas y Dewey 2008). También
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pueden presentarse como resultado de trastor-
nos cerebrales transitorios (infecciosos, trauma-
ticos, vasculares, etc.) que no dejan secuelas
epilépticas (Niedermayer 1993; Nieto Barrera y
Pita Calandre 1993). En Medicina Humana se
estima que las crisis no provocadas representan
el 40% de todas las crisis (Fisher ef al. 2014).

Una convulsién posterior a una contusién
cerebral, asociada a una complicacién febril,
infecciosa o metabdlica puede ejemplificar una
crisis provocada, que no debe ser considerado
como epilepsia porque no necesariamente va a
repetirse en el tiempo (Fisher et al. 2014). Una
convulsion en el curso de un trastorno agudo o
subagudo como una meningoencefalitis infec-
ciosa, un proceso isquémico o hemorragico, o
una deshidratacién extrema, por ejemplo, tam-
poco deberfa considerarse como una verdadera
epilepsia porque no necesariamente dejan una
secuela epiléptica (Pellegrino 2014a).

No debe confundirse factor de provocacion
con factor etiolégico, ya que algunas condi-
ciones que constituyen etiologfas, como por
ejemplo una neoplasia cerebral o una menin-
goencefalitis granulomatosa, pueden causar una
predisposicién duradera a presentar convulsio-
nes, y no solamente un dafio temporario (Platt y
Garosi 2012; Thomas y Dewey 2008).

La definicién de epilepsia emitida por el
grupo de trabajo de la ILAE incluye la ocurren-
cia de crisis reflejas. Las convulsiones reflejas
recurrentes en respuesta, por ejemplo, a un es-
timulo luminoso, representan crisis provocadas
que se consideran como una verdadera epilep-
sia (Fisher et al. 2014). Aunque en el caso de
las epilepsias reflejas las crisis sean provocadas
(Harding 2004), la tendencia a responder repe-
tidamente a dichos estimulos con convulsiones
satisface la actual definicién conceptual de epi-
lepsia (Fisher et al. 2014).

Los términos provocado y no provocado son
bastantes imprecisos ya que es imposible estar
absolutamente seguro acerca de la ausencia de
un factor de provocacion. A la inversa, la identi-
ficacién de un factor desencadenante no contra-

dice necesariamente la presencia de una anorma-
lidad epileptogénica duradera en el tiempo. En
un individuo con una predisposicién duradera a
presentar crisis, una provocacion leve puede des-
encadenar una convulsién, que no ocurriria en un
sujeto no predispuesto (Fisher et al. 2014; Nieto
Barrera y Pita Calandre 1993). El grupo de traba-
jo de la ILAE ha reconocido el limite impreciso
entre los términos provocado y no provocado,
pero difirié esta discusién para otro momento
(Fisher et al. 2014).

En todo caso, el concepto que debe quedar
claro es que siempre hay que iniciar un proto-
colo diagnéstico adecuado para identificar, en
la medida de lo posible, la causa de las crisis.
Esta es la tnica manera de determinar si una
crisis es provocada o no provocada y, en caso
de serlo, establecer si el factor desencadenante
constituye un elemento perdurable en el tiempo.

2.3. Separacion en el tiempo de las crisis

El tiempo que debe mediar entre 2 crisis no
provocadas no estd establecido, y la interpreta-
cién estd sujeta a ambigiedad. La definicién de
la ILAE no establece un limite de tiempo para
determinar el momento en que la ocurrencia de
una segunda crisis marca el inicio de la epilepsia.
Este tema puede ser motivo de investigaciones y
discusiones posteriores (Fisher et al. 2014).

Mientras tanto, de acuerdo a la definicidon
vigente, la epilepsia deberia ser considerada
cuando un paciente humano presenta una crisis
no provocada, por ejemplo, al afio de edad y una
segunda crisis a los 80, condicién a veces deno-
minada oligoepilepsia (Rajna y Solyom 2011).
Sin embargo en estas circunstancias, cuando el
intervalo entre crisis es muy largo, siempre de-
berfa contemplarse la posibilidad que no fueran
debidas a la misma causa, y por ese motivo
no constituyeran una verdadera epilepsia. Por
ejemplo, un perro con EI cldsica diagnosticada
al afo de edad, y que ha estado libre de crisis
por varios afios, con o sin tratamiento, puede
volver a presentar convulsiones a los 9 afios de



52 AN. VET. (MURCIA) 31: 45-66 (2015). EPILEPSIA: DEFINICIONES PRACTICAS. PELLEGRINO, F.C.

edad, provocadas esta vez por una condicién hi-
poglucemiante como podria ser un insulinoma.
Nuevamente debe enfatizarse la necesidad de
realizar un protocolo de diagnéstico exhaustivo,
aun cuando la anamnesis remota indique la ocu-
rrencia de convulsiones previas debidas a EI.

Las crisis seriadas (CS), también denomi-
nadas crisis agudas repetitivas o crisis agrupa-
das, se definen como 2 o mds convulsiones que
ocurren en un corto periodo de tiempo (minutos
hasta 24 horas) con recuperacién completa de la
conciencia entre ellas (Monteiro et al. 2012). Se
ha comunicado que las CS que ocurren en 24
horas tienen el mismo riesgo de recurrencia que
una crisis unica (Neligan et al. 2012). El grupo
de trabajo de la ILAE mantuvo este concepto,
de modo que las CS desencadenadas dentro de
las 24 horas deben ser consideradas, a los fines
de predecir el riesgo de recurrencia, como una
sola crisis (Fisher et al. 2014).

La primera crisis podria presentarse en for-
ma de estatus epiléptico (EE) (Camfield y Ca-
mfield 2012; Shinnar et al. 1990) pero esto,
por si solo, no implica epilepsia (Fisher et al.
2014). Aunque en la mayoria de los casos no
se sabe cudl es el riesgo de recurrencia, si el
médico responsable determina que la lesion
ha generado una predisposiciéon continuada a
la aparicién de crisis no provocadas, con un
riesgo comparable al de los pacientes que han
presentado 2 crisis no provocadas (situacién
que todos consideran como epilepsia), entonces
también deberfa considerarse que ese individuo
tiene epilepsia (Fisher et al. 2014).

Sea como sea, el EE siempre debe consi-
derarse una verdadera emergencia neuroldgica
(Monteiro et al. 2012), independientemente de
la consideracién acerca que sea 0 no sea una ver-
dadera epilepsia. Por este motivo, es necesario
definirlo claramente. El concepto de EE ha ido
evolucionando a largo de las dltimas décadas,
y en la actualidad se considera que un paciente
presenta un EE temprano o inminente cuando
la duracién de la actividad convulsiva es de al
menos 5 minutos (Chen y Wasterlain 2006); tam-

bién se considera EE cuando ocurren 2 o mds
convulsiones seguidas sin que haya recuperacion
completa de la conciencia entre una y otra (Chen
y Wasterlain 2006; Monteiro et al. 2012). No to-
dos los pacientes que responden a esta definicion
tienen el mismo riesgo. Un estudio demostrd que
mads del 40% de las crisis que duraron entre 10
a 29 minutos se detuvieron espontdneamente sin
tratamiento, y tuvieron una mortalidad del 2,6%
contra 19% del EE que duré mds de 30 minutos
(DeLorenzo et al. 1999). No obstante ello, hay
importantes argumentos estadisticos que apoyan
el uso del criterio de 5 minutos para iniciar un
tratamiento agresivo, entre ellos la duracién me-
dia de una crisis convulsiva generalizada, que
es de 52,9 a 62,2 segundos (Chen y Wasterlain
2006). En Medicina Humana, estas nuevas pro-
puestas de definiciéon del EE tienen en cuenta
la necesidad de tratar a estos pacientes lo mds
pronto posible, mejorando su sobrevida y dismi-
nuyendo la morbilidad, lo que repercute en una
mejor integracién social (Gutiérrez-Manjarrez y
Garcia-Ramos 2010).

El 30% de los pacientes humanos con crisis
no provocadas que debutan con EE serdn epi-
Iépticos (Gutiérrez-Manjarrez y Garcia-Ramos
2010). En los perros se ha comunicado que el EE
estd asociada a epilepsias de causas estructurales
en el 32-35% de los casos (Bateman y Parent
1999; Platt y Hagg 2002), lo que constituye un
factor desencadenante que causa una predisposi-
cién duradera a presentar convulsiones (Fisher
et al. 2014). Por estos motivos, en opinién del
autor, todo paciente que debuta con EE debe-
ria considerarse como epiléptico, a excepcién de
aquellos en los que se demuestre fehacientemen-
te que las crisis son provocadas o reactivas y que
no se ha instalado en el cerebro una predisposi-
ci6én duradera a presentar convulsiones.

2.4. Alto riesgo de recurrencia
La segunda condicién determinada por el

grupo de trabajo de la ILAE para reconocer que
un individuo padece de epilepsia es la ocurren-
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cia de una sola crisis epiléptica no provocada,
o de una crisis refleja, y una probabilidad de
presentar nuevas crisis durante los siguientes
10 aiios similar al riesgo general de recurren-
cia después de 2 crisis no provocadas (aproxi-
madamente 60%).

La intencion es incluir aquellas circunstan-
cias en las que los especialistas manejan a sus
pacientes como epilépticos, aun cuando hayan
presentado una sola crisis, porque consideran
que tienen una alto riesgo de recurrencia (Fisher
et al. 2014; Villanueva et al. 2010; Wilden y
Cohen-Gadol 2012). Se han puesto como ejem-
plos pacientes con una sola crisis después de al
menos 1 mes de ocurrido un ACV (Hesdorffer
et al. 2009), nifios en los que a la crisis tnica
se asocia una epilepsia sintomdtica y un EEG
anormal (Stroink et al. 1998), o pacientes a los
que se diagnostica un sindrome epiléptico es-
pecifico asociado a una alteracion persistente
del umbral convulsivo tras la aparicién de una
unica crisis (Fisher ez al. 2014).

Sin embargo, la asociacién entre una crisis
Unica y una lesién, o entre una crisis Unica y
puntas epileptiformes en el EEG no satisface au-
tomdticamente los criterios de la definicion ope-
rativa de la epilepsia, ya que los datos pueden
variar entre los diferentes estudios y las circuns-
tancias clinicas especificas. En Medicina Huma-
na se ha comunicado que los nifios con patrones
de EEG epileptiformes tras su primera crisis te-
nian un riesgo de recurrencia a los 2 afios del
71% (Stroink et al. 1998), pero en otro estudio
(Shinnar et al. 1990) los niflos con una primera
crisis idiopdtica y patrones EEG anémalos mos-
traron un riesgo de recurrencia del 56 % al cabo
de 3 afios. No se puede aplicar ninguna férmula
para los riesgos adicionales, ya que no hay datos
disponibles sobre la forma en que se combinan
dichos riesgos; la decision sobre estos casos de-
berd tomarse después de una consideracién in-
dividualizada (Fisher et al. 2014). El riesgo de
recurrencia es una funcién del tiempo, de modo
que cuanto mds tiempo pasa desde la tltima cri-
sis, menor es el riesgo (Hart et al. 1990).

El riesgo de recurrencia no es conocido con
certeza en la mayoria de los casos. En Medicina
Humana se ha comunicado que, después de una
crisis Unica no provocada, el riesgo de presentar
otra es del 40-52% (Berg y Shinnar 1991); des-
pués de 2 crisis no provocadas, la probabilidad
de tener otra en los siguientes 4 afios es de 73%
(Hauser et al. 1998). Sin embargo, especificar
un nivel de riesgo de recurrencia para cuantifi-
car el concepto de predisposicion duradera fue
sumamente dificultoso para el grupo de trabajo
de la ILAE. El valor definido de 60% constituye
una orientacion aproximada mds que un punto
de corte (Fisher et al. 2014).

Un paciente puede presentar una tnica cri-
sis no provocada después de una lesion cerebral
remota, como un ACV, una meningoencefalitis
infecciosa o un traumatismo. Este tipo de pa-
ciente tendria un riesgo de presentar una segunda
crisis no provocada comparable al de presentar
nuevas crisis después de 2 crisis no provocadas
(Hesdorffer et al. 2009). Cuando 2 personas con
un historial de al menos una crisis no provocada
presentan el mismo riesgo elevado de presentar
otra crisis, hay razones para sostener que ambas
presentan epilepsia (Fisher ef al. 2014).

El grupo de trabajo de ILAE consideré que
era poco razonable que el médico que trata a
los pacientes tenga que asumir la responsabi-
lidad de determinar con precisién el riesgo de
crisis futuras (Fisher et al. 2014). En ausencia
de informacion clara al respecto, o incluso dis-
poniendo de dicha informacién, la definicion
por defecto de la epilepsia se origina en una
segunda crisis no provocada. Por otra parte,
también se considerard epilepsia si hubiera in-
formacion disponible indicando que el riesgo de
una segunda crisis supera el umbral habitual-
mente considerado como epilepsia (alrededor
del 60%) (Fisher et al. 2014).

De acuerdo al conocimiento de este autor, en
Medicina Veterinaria no hay datos que estimen el
riesgo de recurrencia de las crisis. En todo caso
es necesario enfatizar nuevamente la necesidad
de investigar, una vez reconocida la epilepsia, to-
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das sus causas probables para intentar establecer
un diagndstico etioldgico precoz, porque solo asi
es posible estimar de modo aproximado el riesgo
real de recurrencia de las crisis.

En muchos casos las epilepsias estructurales
pueden presentar convulsiones tdnico-clonicas
generalizadas (TCG) en animales adultos jéve-
nes como unico signo de anormalidad estructural
intracraneana siendo el resto del examen neurold-
gico normal, simulando una EI clésica. En un tra-
bajo se ha comunicado que el 72% de los perros
con neoplasias cerebrales tuvieron examen neu-
rolégico normal en la primera consulta, a pesar
de los antecedentes de convulsiones. De ellos, el
80% presenté mas tarde deficiencias persistentes,
por lo regular dentro de los 3 meses posteriores
(Foster et al. 1988). Por lo tanto, en perros que
presentan convulsiones por primera vez después
de los 5 afios de edad, en forma independiente de
otras anormalidades asociadas al examen neuro-
l6gico, debe sospecharse fuertemente la presen-
cia de una epilepsia estructural, y orientar los
esfuerzos hacia un diagndstico precoz.

De este modo, en opinion de este autor, de-
berfa incluirse en la definicién que el riesgo de
recurrencia se incrementa a medida que aumenta
la edad de aparicion de la primera crisis porque,
a mayor edad, hay mds probabilidades de hallar
epilepsias de causa estructural (Pellegrino et al.
2011b). El riesgo también se eleva en funcién de
la presencia de signos interictales permanentes.

2.5. Sindrome epiléptico

No tiene mucho sentido pensar que el indi-
viduo que tiene un sindrome epiléptico no tiene
una epilepsia verdadera (Berg et al. 2010). Si
hay suficiente evidencia como para establecer
la existencia de un sindrome epiléptico, debe
considerarse que el individuo en cuestion tiene
epilepsia, aun cuando el riesgo de recurrencia
sea bajo (Fisher et al. 2014).

Un sindrome epiléptico es un trastorno epi-
Iéptico caracterizado por un conjunto de signos
y sintomas que habitualmente ocurren juntos

y que incluyen el tipo de crisis, etiologia, ana-
tomia, factores precipitantes, edad de comien-
7o, gravedad, cronicidad, relacién con el ciclo
circadiano y, a veces, el pronéstico (Commis-
sion on Classification and Terminology, ILAE
1989). El reconocimiento y la definicién de dis-
tintos sindromes epilépticos ha dado una nueva
dimensién al estudio de las epilepsias al resal-
tar, junto a sintomas y signos clinicos y hallaz-
gos electroencefalogréficos, el valor de otros
exdmenes complementarios (por ej., la tomo-
graffa axial computada -TAC- y las imdgenes
por resonancia magnética —-IRM-), destacando
asf la investigacion etioldgica. Actualmente la
epilepsia humana comprende mas de 40 sindro-
mes, especificando edad de inicio, respuesta a
estimulos, caracteristicas de las crisis y de las
anormalidades EEG (Ekenstedt ez al. 2012).

En lo que concierne a la Medicina Veterinaria,
de acuerdo a la clasificacién ILAE del afio 2010
(Berg et al. 2010) son pocas las entidades que tie-
nen una alta especificidad sindrémica: la Epilep-
sia Benigna Juvenil Familiar recesiva —-EBJF- del
Lagotto Romagnolo (Jokinen et al. 2007; Seppala
et al. 2011) constituye un verdadero sindrome
electroclinico. La Necrosis Hipocampal Felina
(Brini et al. 2004; Fatzer et al. 2000; Pakozdy
et al. 2011; Schmied et al. 2008; Schriefl et al.
2008; Vanhaesebrouck et al. 2012) es un claro
ejemplo de constelacion distintiva. Sin embargo,
aun cuando carezcan de un patrén electroclinico
caracteristico, deberfan considerarse claramente
como sindromes epilépticos con causa estructural
aquellos casos en los que, por ejemplo, un animal
de mds de 6 afos presenta un cuadro convulsivo
de inicio agudo y curso progresivo, con signos
clinicos interictales permanentes como alteracio-
nes en las maniobras posturales o en los nervios
craneanos. El resto de las EI clédsicas de perros
y gatos quedarfan incluidas en el grupo menos
especifico de las epilepsias de causa desconoci-
da (Ekenstedt e al. 2012; Pakozdy et al. 2014;
Pellegrino 2015; Podell 2013; Rentmeister 2013;
Wabhle et al. 2014), si satisficieran los requisitos
establecidos en la definicion.
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2.6. El concepto de Epilepsia controlada y
Epilepsia Refractaria deberian incluirse en
la definicion practica

Si bien el tratamiento anticonvulsivante
apunta a la eliminacién completa de las cri-
sis epilépticas, un objetivo mds realista es la
disminucién de su frecuencia e intensidad sin
causar efectos colaterales indeseables que dis-
minuyan la calidad de vida del animal (LeCou-
teur 1998; Pellegrino 1999, 2014; Quesnel et
al. 1997; Thomas 2000). Este concepto debe
tenerse muy presente cuando se inicia la terapia
antiepiléptica, y transmitirlo claramente al pro-
pietario porque las falsas expectativas acerca de
la curacién completa de un individuo epiléptico
pueden afectar los resultados del tratamiento.

Se considera que la epilepsia en un indivi-
duo en tratamiento se encuentra aceptablemente
controlada cuando las crisis ocurren con un in-
tervalo interictal superior a las 8 semanas (Le-
Couteur 1998; Pellegrino 1999, 2014; Quesnel
et al. 1997) y, de hecho, este control se alcanza
en la mayoria de los animales. Sin embargo se
ha comunicado que, aunque la terapia anticon-
vulsivante reduce la frecuencia y gravedad de
las convulsiones, mas del 30% de los perros
son refractarios al tratamiento (Pellegrino 1999;
Thomas 2000; Cochrane 2007; Thomas y Dewey
2008), aun utilizando combinaciones de DAEs
(Schwartz-Porsche et al. 1985, Schwartz-Pors-
che y Jorgens 1991, O’Brien et al. 1997; Podell
1998, Munana 2004). Es sumamente importante
que el propietario conozca esta informacion. En
nuestra experiencia (Pellegrino ef al. 2011a), los
perros refractarios al tratamiento inicial constitu-
yen el 33-35% de los animales. En forma gene-
ral, el 20% de los perros epilépticos refractarios
a las DAE:s iniciales son también refractarios a
las DAEs de combinacion, y el 50% los perros
epilépticos refractarios al menos a 2 DAEs tam-
bién son refractarios al agregado de una tercera
(Pellegrino et al. 2011a).

En el afio 2010, la ILAE impulsé un con-
senso sobre este tema segun el cual se considera

refractario a la terapia médica a todo paciente
en el que se hayan utilizado al menos 2 DAEs
indicadas para el tipo de crisis y en la dosis
adecuada, en régimen de monoterapia o de po-
literapia, sin que se haya alcanzado un estado
libre de crisis (Kwan et al. 2010).

Llama la atencién, sin embargo, el hecho
de que el consenso citado no contempld la im-
plementacion de un método capaz de garantizar
de manera fiable el cumplimiento terapéutico
antes de la categorizacién de un enfermo como
refractario o no (Kwan er al. 2010). En la ac-
tualidad se desconoce la importancia que puede
llegar a tener la falta de adhesion al tratamiento
en la ausencia de control de las crisis en estos
enfermos. Es decir, no se sabe si estos enfer-
mos, de acuerdo a los criterios de la ILAE-
2010, podrian ser en realidad ‘pseudorrefrac-
tarios’ debido a la falta de adhesion terapéutica
(Serrano-Castro et al. 2011). Esta circunstancia
podria estar ligada a niveles séricos subtera-
péuticos de DAEs, que no solamente afectan el
estado de la clasificacion de los pacientes, sino
que ponen en riesgo su salud por ser uno de los
factores que pueden desencadenar un EE (Platt
y Hagg 2002).

Por estos motivos, en la opinién de este au-
tor, es mds adecuado considerar refractarios al
tratamiento a aquellos individuos en los que
persisten las crisis con un intervalo interictal
inferior a 8§ semanas, a pesar de poseer con-
centraciones plasmadticas de las DAEs dentro
del rango terapéutico (Quesnel et al. 1997; Le
Couteur 1998; Pellegrino 1999, 2006), o a los
animales en los que se produjo un control insa-
tisfactorio de las crisis a pesar de un tratamien-
to adecuado, con las mdximas dosis toleradas
y efectos adversos aceptables (Ferraro 1997,
Pellegrino 1999, 2003; Pellegrino et al. 2011a).

El concepto de epilepsia refractaria es su-
mamente importante para considerar el empleo
de politerapia ante el fracaso del tratamiento
inicial, y porque en este tipo de pacientes las
expectativas de control de las crisis son di-
ferentes. En ellos, el beneficio de la terapia
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combinada se evalia comparando la historia
de convulsiones durante un periodo de tiempo
comprendido entre los 3 o 4 meses anteriores
al tratamiento combinado y los 3 o 4 meses
posteriores al mismo (Von Klopman et al.
2007). Debe determinarse la Diferencia en la
Frecuencia de Convulsiones (DFC), obtenida
a partir de la diferencia entre el nimero de
convulsiones antes y después del tratamiento
combinado, calculada en el mismo periodo de
observacion; y el Porcentaje de Reduccién en
la Frecuencia de Convulsiones (% RFC), resul-
tado del cociente entre la DFC y el nlimero de
convulsiones antes del tratamiento combinado,
multiplicado por 100 (Podell 1996). Se con-
sidera una buena respuesta a la terapia com-
binada cuando se cumplen uno o mds de los
siguientes criterios: a) un %RFC de al menos
el 50% (Knowles 1998; Govendir et al. 2005;
Platt et al. 2006; von Klopmann et al. 2007);
b) una reduccién de la intensidad y la duracion
de las convulsiones, y una disminucién en el
tiempo de recuperacién posictal, pardmetros
evaluados de acuerdo a las observaciones de
los propietarios (Govendir et al. 2005; von
Klopman ef al. 2007); ¢) un aumento del in-
tervalo interictal (Govendir et al. 2005).
Antes de clasificar a un paciente como verda-
deramente refractario al tratamiento es esencial
la reconsideracion del diagndstico y el andlisis
critico de la terapia realizada. Los factores en
el diagndstico que afectan el control de las epi-
lepsias incluyen errores en el reconocimiento de
la crisis; errores en la clasificacién del tipo de
epilepsia; presencia de enfermedades cerebrales
progresivas; o presencia de factores precipitan-
tes. En este sentido, se debe volver a realizar
una revaluacién diagnéstica, especialmente si la
unica manifestacion clinica son crisis parciales,
porque muchas veces pueden confundirse con
crisis no epilépticas, ni siquiera neurogénicas.
En base a los eventuales nuevos hallazgos, se
realizard una nueva clasificacién de la crisis o
del sindrome epiléptico, haciendo hincapié en
las consideraciones etioldgicas y realizando es-

tudios complementarios adicionales. Si siguiera
en pie el diagnéstico de EI cldsica, es funda-
mental la revisidn del tratamiento realizado en
lo que se refiere a las DAE utilizadas, sus dosis
y su concentracién en plasma. Los factores en
el tratamiento que afectan el control de las crisis
son la eleccidn incorrecta del farmaco; empleo
de dosis inadecuadas; asociacién inapropiada
de farmacos; interacciones farmacocinéticas;
coexistencia de otras enfermedades; carencia
de informacién al propietario. Muchas DAEs
de uso corriente en medicina humana no son
efectivas en los perros (Berendt 2004; Ferraro
1997, Pellegrino 1999, 2003).

2.7. Resolucion de la epilepsia

La epilepsia, una vez diagnosticada, perdu-
ra por toda la vida? La actual definiciéon no
contempla el hecho que la enfermedad pueda
desaparecer (Fisher ef al. 2014). En Medicina
Humana, muchos médicos, pacientes y familia-
res consideran la epilepsia como una cosa del
pasado cuando ya no hay crisis y no se toma
medicacién antiepiléptica. El grupo de traba-
jo de ILAE quiso eliminar el estigma continuo
asociado a un diagnéstico de epilepsia de por
vida (Fisher et al. 2014).

Es poco claro si un paciente que ha estado
libre de crisis durante varios afios, con o sin tra-
tamiento o con niveles séricos subterapéuticos
de DAEs, sigue padeciendo epilepsia. Lo mismo
ocurre con los pacientes humanos con epilepsia
del 16bulo temporal mesial que no han presenta-
do crisis ni recibido medicacion durante 10 afos
tras la reseccién del hipocampo esclerético (Fis-
her et al. 2014), o con gatos operados de menin-
giomas que no han presentado crisis ni recibido
medicacién durante los tdltimos 2 afios.

La ausencia de crisis durante intervalos pro-
longados puede ser resultado de alguna de las
diferentes circunstancias subyacentes. El riesgo
de recurrencia depende del tipo de epilepsia, la
edad, el sindrome, la etiologia y otros muchos
factores.
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En Medicina Humana, 3 de las epilepsias
mds comunes de los nifios son la Epilepsia
Rolédndica Benigna (o Epilepsia Benigna de la
Infancia con Puntas Centrotemporales), el sin-
drome de Panayiotopoulos, y la Epilepsia de
Ausencia Infantil (de su sigla en inglés, CAE).
Los 3 sindromes comparten una caracteristica
fundamental, que es la remisién después de los
10 anos (Roger et al. 2005). En Medicina Ve-
terinaria, en el Lagotto Romagnolo se observa
una epilepsia benigna juvenil familiar recesiva
(de su sigla en inglés, BFJE) que comienza
entre las 5 y las 9 semanas de vida y remite
tipicamente a los 4 meses de edad (Jokinen et
al. 2007; Seppala et al. 2011).

El grupo de trabajo de ILAE buscé una de-
finicién que permitiese poner fin a la carga que
supone la epilepsia. La literatura médica utiliza
el término remision para designar la suspen-
sién de la enfermedad, pero este término no
es bien comprendido por la poblacién general
y, ademds, la remisién no indica ausencia de
enfermedad. El término curacion implica que
el riesgo de futuras crisis no es mayor que el de
la poblacion basal no afectada, pero con ante-
cedentes de epilepsia nunca se alcanza un nivel
de riesgo tan bajo. Por este motivo el grupo de
trabajo de ILAE adopté el término epilepsia
resuelta. Decir que la epilepsia estd resuelta im-
plica que el individuo afectado ya no presenta
epilepsia, aunque no hay ninguna garantia de
que la enfermedad no vuelva a aparecer (Fisher
et al. 2014).

El riesgo de recurrencia de las crisis tras ha-
ber sufrido crisis no provocadas disminuye con el
tiempo, aunque nunca llega a alcanzar el nivel de
las personas que nunca han sufrido una crisis. La
mayoria de las recidivas son precoces. Tras una
unica crisis no provocada, entre el 80% (Hart et
al. 1990; Neligan et al. 2012) y el 90% (Lindsten
et al. 2001) de las personas que presentaron una
segunda crisis lo hicieron en el plazo de 2 afios.
En un estudio (Hauser er al. 1998), las crisis
posteriores a una segunda crisis no provocada
se produjeron en el plazo de 4 afios, y en nin-

gun caso en los 3 afios siguientes, lo que sugiere
que el riesgo podria no ser cero, pero si bajo.

No existen datos suficientes sobre el riesgo
de recurrencia de las crisis después de no haber
presentado crisis y no haber recibido medica-
cién durante periodos de tiempo prolongados
(Fisher et al. 2014). Algunos especialistas con-
sideran que en un paciente que estd libre de
crisis por 5 afios la epilepsia atin estd presente,
pero en remisién (Neligan et al. 2012). Las re-
cidivas tardias son poco frecuentes después de
5 afos (Lossius et al. 2008). Pasados 10 afios
sin medicacién antiepiléptica es probable que
el riesgo anual de crisis sea sumamente bajo
(Chadwick et al. 1996).

Los médicos deberdn determinar caso por
caso si la epilepsia se ha resuelto. El grupo de
trabajo ILAE opté por definir la epilepsia como
resuelta en aquellos sujetos que presentan un
sindrome epiléptico dependiente de la edad y
han superado la edad correspondiente, y en los
que se han mantenido sin crisis durante los ulti-
mos 10 aiios sin tomar medicacion antiepiléptica
desde hace al menos 5 aios (Fisher et al. 2014).

En Medicina Veterinaria, de acuerdo a la
experiencia de este autor, existen casos de Els
clésicas resueltas, en los que se ha ido retirando
gradualmente la medicacién hasta suspenderla
(25% de la dosis cada 2 meses) después de un
periodo libre de crisis de 24 meses, y no ha
habido recidivas después de un seguimiento de
otros 24 meses (datos no publicados). Se han
comunicado conclusiones similares en un estu-
dio realizado en Labrador Retriever, en el que el
24% de los individuos presentd remision de los
signos clinicos después de 2 afios de seguimien-
to (Berendt et al. 2002). En otro estudio sobre
30 gatos con trastornos epilépticos, luego del
tratamiento 7 de ellos no tuvieron mds convul-
siones (Quesnel et al. 1997). La consideracion
del tiempo (2 afios) es totalmente arbitraria, y
estd sujeta a reformulacién de acuerdo a futuras
evidencias aunque, al igual que otros autores, la
consideramos adecuada de acuerdo al tiempo de
vida de los perros y gatos (Berendt et al. 2002).
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3. IMPLICACIONES EN EL TRATAMIEN-
TO ANTICONVULSIVANTE

El diagnéstico de epilepsia después de una
sola crisis epiléptica con un alto riesgo de re-
currencia no necesariamente determina el ini-
cio del tratamiento anticonvulsivante (LeCou-
teur 1998; Fisher er al. 2014; Pellegrino et al.
2011a). Aunque la definicion establecida por el
grupo de trabajo de la ILAE brinda un soporte
como para hacerlo, la decisién terapéutica es
relativamente independiente del diagndstico.

Vale decir que el diagndstico de epilepsia y
la decision de iniciar el tratamiento antiepiléptico
son dos asuntos diferentes, aunque obviamente
relacionados. Muchos médicos deciden tratar por
un tiempo determinado las convulsiones sinto-
mdticas agudas, aunque no constituyan una ver-
dadera epilepsia (Fisher et al. 2014); en estos
casos deberfa optarse por una DAE sin largos pe-
riodos de acumulacién (Pellegrino et al. 2011a).
Al contrario, muchos pacientes con crisis leves a
intervalos largos no son tratados aun cuando el
diagndstico de epilepsia estd fuera de discusién
(Fisher et al. 2014; Pellegrino et al. 2011a).

Como consigna general, debe tenerse en
cuenta que la terapia anticonvulsivante estd in-
dicada en forma primaria en animales con EI
clasica o en Epilepsias de causa desconocida.
Las crisis resultantes de desordenes cerebrales
estructurales requieren terapia adicional, médi-
ca y/o quirtrgica, que variard segin la causa
de la enfermedad. Deberia evitarse el uso de
anticonvulsivantes cuando las crisis son reacti-
vas o provocadas; en estos casos la terapia debe
dirigirse hacia la causa primaria de la convul-
siéon (Russo 1993; Thomas 1996; Shell 1997,
LeCouteur 1998; Pellegrino 1999). La presen-
cia de una crisis cerebral como manifestacion
clinica no es indicio inequivoco de EI, y en
muchas patologias convulsivas el tratamiento
con determinadas DAEs puede llegar a producir
mds efectos adversos que beneficios. Por ese
motivo, antes de iniciar una terapia antiepilép-
tica es fundamental una adecuada aproximacion

al diagnéstico en busqueda de cualquier enfer-
medad primaria extracraneana o intracranea-
na (LeCouteur 1989, 1998; Thomas y Dewey
2008, 2010; Pellegrino et al. 2011a).

El comienzo del tratamiento en la EI clasica
debe ser considerado en cada caso en particu-
lar, dependiendo de los deseos, las necesidades
del paciente en el caso de la Medicina Humana
(Fisher et al. 2014), o del propietario en el caso
de la Medicina Veterinaria; la relacion costo-be-
neficio; y las opciones terapéuticas disponibles.
El médico debe evaluar la posibilidad de evitar
una segunda crisis contra los efectos secundarios
relacionados al tratamiento anticonvulsivante y
los costos que representa para el paciente (Pelle-
grino 1999, 2003; Pellegrino et al. 2011a).

El tratamiento se realiza en aquellos perros
que presentan 1 o 2 convulsiones, de acuer-
do al riesgo de recurrencia estimado (segtn la
nueva definicién) con un intervalo interictal
inferior a 8 semanas (LeCouteur 1989, 1998;
Knowles 1998; Thomas 2000; Pellegrino 1999;
Pellegrino et al. 2011a); si es posible acceder a
un electroencefalograma, la presencia de ondas
anémalas también motiva el inicio de la tera-
pia (Pellegrino 1999; Pellegrino et al. 2011a).
Algunos autores sostienen que se debe iniciar
el tratamiento a partir de la primera o segunda
convulsion, independientemente del intervalo
interictal considerando la posible ocurrencia del
fenémeno de kindling, observado en modelos
experimentales (Brandt er al. 2004; Schmidt y
Loscher 2005). De acuerdo a nuestra experien-
cia el 24% de los perros epilépticos no requie-
re tratamiento, con un seguimiento de 12 a 28
meses después de la primera crisis (Pellegrino
et al. 2011a), evitando de esta forma los efectos
adversos de las DAEs cldsicas.

Entre los factores que influencian la elec-
cién de la DAE se incluyen el estado general
del paciente, el costo del farmaco, la frecuencia
de dosificacion, su toxicidad, el poder adquisi-
tivo y el estilo de vida de los propietarios, y las
caracteristicas clinicas particulares de cada caso
en lo que se refiere al tipo de crisis, al patrén
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convulsivo y a las caracteristicas fisicas propias
del paciente (Cochrane 2007; Platt 2008; Pelle-
grino et al. 2011a). De acuerdo a la experiencia
del autor, el tratamiento que no se ajusta a las
posibilidades y necesidades del propietario esta
irremediablemente condenado al fracaso.

4. ALGUNAS CONSIDERACIONES EN
RELACION A LA DEFINICION PRACTICA

Desde la perspectiva del médico clinico y
del veterinario no especializado, la nueva de-
finicién practica que relaciona la epilepsia con
una probabilidad predefinida de recurrencia de
las crisis aporta claridad y pertinencia clinica
al proceso de reconocimiento de la enfermedad
(Fisher et al. 2014). Sin embargo, la aplicacién
optima de esta definicién exige conocimientos
diagnésticos e interpretativos especializados
(especialmente por lo que se refiere al recono-
cimiento de las crisis epilépticas, la valoracién
de los riesgos de recurrencia o al diagndstico de
los sindromes).

La falta de entrenamiento en el reconoci-
miento de las crisis por parte de los veterina-
rios no especializados es uno de los principales
factores que impide un correcto diagndstico de
epilepsia. En un estudio reciente se investigd
el nivel de acuerdo, estimado por el indice K
(kappa), entre veterinarios especialistas y no es-
pecialistas en la descripcion y clasificacion de
eventos paroxisticos mostrados en videos, sin
conocer el resultado de ningtn estudio diagnds-
tico. El nivel de acuerdo para el reconocimien-
to de crisis epilépticas fue bajo (k: 0,44), con
valores mds altos para las convulsiones TCG
(k: 0,60), y mds bajos para las crisis focales (k:
0,30) (Packer et al. 2015).

Ademads de la dificultad que puede represen-
tar el reconocimiento de las crisis epilépticas
focales como uno de los signos clinicos de EI,
se debe considerar que existen patologias no
epilépticas, que cursan con signos clinicos simi-
lares a las crisis epilépticas y que pueden con-
fundir el diagndstico neuroanatémico. Tal es el

caso de la mioclonia familiar refleja del Labra-
dor retriever, el sindrome de hipertonicidad del
terrier escocés (calambres del scotty), el sindro-
me de hipertonicidad del Cavalier King Charles
spaniel, el sindrome de calambres epileptoides
canino, o el sindrome idiopatico de balanceo
de cabeza (mioclonia repetitiva postural), por
citar algunos ejemplos (Pellegrino 2014b). En
estos casos el EEG serfa de suma utilidad para
facilitar el procedimiento diagndstico (Packer
et al. 2015; Potschka et al. 2013; Pakozdy et
al. 2014).

Cuando hay dudas, los médicos no especia-
lizados deben considerar la posibilidad de de-
rivar al paciente a un centro especializado con
experiencia en el diagndstico de la epilepsia.
Aun asf pueden existir situaciones en las que la
informacién es limitada en casos que parecen
epilepsia pero no se dispone de la descripcién
de las crisis u otros datos fundamentales y no
esté claro el diagndstico neuroanatémico, incluso
para el neurdlogo (Fisher er al. 2014). Una for-
ma de dar respuesta a estas circunstancias seria
definir un estado denominado epilepsia probable
(o posible). En Medicina Humana este enfoque
se ha utilizado con otras enfermedades, como la
esclerosis mudltiple con los criterios McDonald
(Polman et al. 2011), la esclerosis lateral amio-
tréfica con los criterios de El Escorial (Beghi et
al. 2002), la migrafa (Silberstein et al. 2007) o
la demencia vascular (Tang et al. 2004). El grupo
de trabajo de ILAE considerd ttil la definicién
de epilepsia probable, pero teniendo en cuenta
que este concepto no debe llevar a interrumpir de
ningin modo los procedimientos necesarios para
alcanzar el diagnéstico, y que deberdn realizarse
mads valoraciones en el futuro para que esta defi-
nicion llegue a ser coherente y util en la prictica
clinica (Fisher et al. 2014).

La definicién prictica permite un recono-
cimiento precoz de la epilepsia, especialmente
util para prevenir los riesgos innecesarios pro-
vocados por las potenciales lesiones fisicas re-
sultantes de las crisis recurrentes en aquellos
pacientes en los que se estime un alto riesgo de
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recurrencia, o el deterioro neurolégico por la
progresion de la epilepsia en aquellos que pre-
senten causas estructurales (Fisher er al. 2014).

La definicién de epilepsia afectard al reco-
nocimiento precoz y al tratamiento de esta en-
fermedad tanto en las sociedades ricas como en
las sociedades escasas en recursos. Una de las
preocupaciones del grupo de trabajo de ILAE fue
que la definicion de la epilepsia pueda aplicarse
de forma generalizada, sin necesidad de recurrir
a costosos recursos tecnoldgicos de los que no
siempre se puede disponer (Fisher ef al. 2014).
En Medicina Veterinaria, existe en la préctica
una debilidad inherente al diagnéstico que sola-
mente se solucionard cuando las pruebas gené-
ticas se encuentren disponibles (Pakozdy et al.
2014; Wahle et al. 2014). Y, mds elemental y
realista atin, cuando los métodos de diagndstico
complementario adecuados estén al alcance de
cualquier veterinario clinico en cualquier sitio
del mundo que, mientras tanto, dependera en for-
ma exclusiva de una exhaustiva anamnesis, un
correcto examen neuroldgico, el control evoluti-
vo del paciente y la observacion de la respuesta
al tratamiento (Pellegrino 2014c) para llegar, en
el mejor de los casos, a un diagndstico altamente
presuntivo (Pellegrino et al. 2011b). Por este mo-
tivo es necesario protocolizar de manera préctica
el reconocimiento de la epilepsia, mds alld de
su diagndstico etioldgico, para tomar decisiones
integrales de acuerdo al riesgo de recurrencia de
las crisis y a la presencia de un sindrome epilép-
tico de causa estructural.

5. CONCLUSION

Anteriormente la epilepsia se definfa por la
presencia de 2 crisis no provocadas con un in-
tervalo de separacion de al menos 24 horas. La
definicion practica revisada implica que tam-
bién se puede considerar la presencia de epilep-
sia tras una sola crisis no provocada en aquellos
sujetos que presentan otros factores asociados a
una alta probabilidad de reduccién persistente
del umbral de crisis y que, por lo tanto, presen-

tan un alto riesgo de recurrencia. Este riesgo
deberia ser equivalente al riesgo de recurrencia
de una tercera crisis en los pacientes con 2 crisis
no provocadas, que es de aproximadamente el
60%. Este nivel de riesgo es el que se presenta
en caso de lesiones estructurales remotas como
ACYV, infeccion del SNC, ciertos tipos de trau-
matismos cerebrales, meningoencefalitis inmu-
nomediadas, sindromes epilépticos especificos,
o en presencia de otros factores de riesgo como
el debut de las crisis con un EE.

La nueva definicion es mds complicada que
la antigua. En Medicina Humana hay pocos es-
tudios que ofrezcan informacién detallada sobre
el riesgo de recurrencia de las crisis. Por este
motivo la mayoria de las epilepsias se estable-
cerdn necesariamente en base al registro de 2
crisis no provocadas. A medida que se tenga mas
informacién sobre el riesgo de recurrencia para
cada etiologia, la aplicacién de las definiciones
de epilepsia ganard en precesion y utilidad.

Si bien la definicién practica permite un re-
conocimiento precoz de la epilepsia, siempre
debe recordarse que esta enfermedad incluye un
conjunto de trastornos que deben tratar de ser
identificados utilizando los métodos comple-
mentarios disponibles mds adecuados en cada
caso, en base a un protocolo diagnéstico logico
y coherente.

El diagnéstico de epilepsia y la decision
de iniciar el tratamiento antiepiléptico son dos
asuntos diferentes. La terapia anticonvulsivante
estd indicada en forma primaria en EI cldsica o
en Epilepsia de causa desconocida. Las crisis
resultantes de desérdenes cerebrales estructura-
les requieren terapia especifica.

El tratamiento se realiza en aquellos perros
que presentan 1 o 2 convulsiones, de acuerdo al
riesgo de recurrencia estimado, con un intervalo
interictal inferior a 8 semanas. Se considera que
la epilepsia en un individuo en tratamiento se
encuentra aceptablemente controlada cuando las
crisis ocurren con un intervalo interictal superior
a las 8 semanas. Se considera refractarios al tra-
tamiento aquellos individuos en los que persisten
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las crisis con un intervalo interictal inferior a
8 semanas, a pesar de poseer concentraciones
plasmaticas de las DAE dentro del rango tera-
péutico, o a los animales en los que se produjo
un control insatisfactorio de las crisis a pesar de
un tratamiento adecuado, con las maximas dosis
toleradas y efectos adversos aceptables.

La epilepsia no tiene que durar necesaria-
mente toda la vida y, en Medicina Humana, se
considera resuelta si el paciente lleva 10 afios
sin crisis y no ha recibido farmacos antiepi-
Iépticos durante al menos los udltimos 5 afios,
o cuando ha superado la edad de un sindrome
epiléptico dependiente de la edad. En Medici-
na Veterinaria se considera resuelta cuando han
transcurrido al menos 2 afos libres de crisis,
teniendo en cuenta el periodo de vida de los
perros y gatos.

En cualquier caso, es de vital importancia
que el propietario disponga de toda la informa-
cién posible. En una enfermedad crénica, que
probablemente requiera mediacién durante toda
la vida del animal, es critico que el encargado
de administrar la terapia y realizar los controles
periddicos que requiere la epilepsia conozca los
pormenores de la enfermedad con la que va a
tener que convivir a partir del diagndstico. Esta
variable, sin lugar a dudas, es una de las mas
importantes para garantizar los resultados del
tratamiento.
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