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Nuevas per spectivas en €l tratamiento

farmacologico de la epilepsia

Mateos Beato F*

RESUMEN

= La salida al mercado espafiol en los Gltimos 10 afios, de
seis nuevos farmacos antiepilépticos, ha multiplicado las op-
ciones en el tratamiento de la epilepsia. En este trabajo se re-
visa cada uno de estos nuevos farmacos, analizando su me-
canismo de accion, sus efectos adversos y su coste
econémico, comparandolos con los antiepilépticos clasicos.
Después del inevitable entusiasmo inicial, ya estamos en con-
diciones de valorar la eficacia real de estos farmacos. Si con-
sideramos que el objetivo final de toda medicacion antiepilép-
tica es el control total de los ataques, sin efectos secundarios,
el resultado final no ha sido el esperado, ya que son muy po-
cos epilépticos cronicos que quedan libres de crisis y tampoco
estan exentos de efectos secundarios. El lado positivo es ha-
ber logrado una disminucién de las crisis, menores efectos ad-
versos y una accion farmacoldgica mas racional.

PALABRAS CLAVE: Epilepsia crénica. Farmacos antiepilépti-
cos clasicos. Nuevos farmacos antiepilépticos.
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INTRODUCCION

La epilepsia es una de las enfermedades neurol 6gi-
cas més frecuentes. Su incidenciaen los paises desarro-
[lados es muy alta, situdndose entre 50-100 casos por
100.000/habitantes/afio, con una prevalenciade 5-8 ca-
sos por 1.000. Aproximadamente el 1% de la poblacion
mundial (50 millones), 175.000-200.000 personas en
nuestro pais, padecen epilepsia. Ademéds, su repercusion
socia y econémicaes muy importante, por lo que cual-
quier avance en su tratamiento despierta grandes expec-
tativas. Esto es, lo que ha sucedido en los Ultimos afios
por la aparicion de seis farmacos antiepilépticos (FAE)
nuevosy por los avances en el tratamiento quirdrgico.

Hastalos afios 50, € tratamiento de la epilepsiaera
muy sencillo ya que solo se mangjaban dos farmacos
realmente efectivos: d fenobarbital y las hidantoinas.
En los siguientes 20 afios aparece una segunda genera
Ci6én de anticonvulsivantes: primidona, etosuximida,
carbamazepinay barbitdricos, y en 1967, € valproato
sodico. Tras 20 afios de silencio, en ladécadade los 90,
se desarrollan nuevos farmacos: vigabatrina, felbamato,
gabapentina, lamotrigina, topiramato y tiagabina (to-
dos ellos en e mercado espafiol), oxcarbamazepina, zo-
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nisamida, piracetam, eterobato, remacemida, rufinami-
da, estiripental, etc. (no autorizados en Esparia), hasta
[legar acercade 20 FAE (1-3). Es evidente que ello ha
complicado d tratamiento de la epilepsiay ahora resul-
tadificil establecer unas pautas racionales, maxime s
tenemos la sospecha de que ninguno de los nuevos FAE
ha demostrado ser la solucién definitiva paratodo tipo
de crisis. Ademas, ala hora de tomar una decision tera-
péutica, hay que contar también con lalégica ansiedad
delos pacientesy € elevado coste econémico (4).

NECESIDAD DE NUEVOS FAE

La aparicion de la nuevas medicaciones anticon-
vulsivantes es una consecuencia al relativo fracaso de
las antiguas. Aunque la eficacia de | os antiepil épticos
clésicos es bien conocida, entre un 25% y un 30% de
los pacientes no consigue nunca el control total de sus
crisis, ni aln siendo tratados en régimen de politera-
pia. Pero esta necesidad de nuevos farmacos, no sdlo
viene dada por la mencionada falta de control clinico,
sino que también es debida a los importantes proble-
mas que limitan su eficacia: semivida muy corta que
obligaavarias tomas diarias, efectos indeseables so-
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bre el SNC, significativasy graves reaccionesidiosin-
crasicas que conllevan repetidos controles analiticos y,
por ultimo, interacciones medicamentosas por induc-
cién o inhibicidn enzimética que limitan la politerapia
(Tablal). Todo esto hallevado ala blisquedadel FAE
ideal, que seria aquel que reuniera una serie de condi-
ciones como se exponen en laTablall.

TABLA |

PROBLEMAS CLINICOS ASOCIADOS A LOS
FAE CLASICOS

« Ineficaces en un 20-30% de pacientes.

* Semivida corta.

« Efectos secundarios sobre el SNC.

« Importantes reacciones idiosincrasicas.

« Interacciones por—inhibicion enzimatica: valproato

induccion enzimatica:fenitoina
carbamazepina
fenobarbital
primidona

TABLA I

CONDICIONES DESEABLES EN UN NUEVO FAE

* Mas eficaz que los existentes.

« Util contra todo tipo de crisis

* Mecanismo de accién conocido y especifico.
* Semivida larga (una o dos dosis al dia).

« Bien tolerado y sin efectos teratégenos.

« Sin efectos secundarios sobre el SNC.

* Que no precise controles analiticos ni niveles séricos.
« Sin interacciones medicamentosas.

* Que no pierda eficacia con el uso continuado.
« Sin problemas al ser retirado.

* Que sea barato.

Un farmaco con este perfil hariainnecesariala po-
literapia con otros FAE y, por tanto, se reducirian los
problemas de tolerancia. Ademas, dado que muchos
pacientes epilépticos reciben durante su vida otros tra-
tamientos por otras enfermedades, el FAE ideal no de-
beria metabolizarse ni unirse alas proteinas plasmati-
cas, lo que evitariala posibilidad de interacciones
farmacocinéticas significativas. Con todo ello se con-
seguiria, ademés del control clinico, quelacalidad de
vidadel paciente fuera 6ptima (5, 6).

CARACTERISTICASDE LOSNUEVOSFAE

L os anticonvul sivantes antiguos actuaban como in-
hibidores de la excitacion neuronal bloqueando los ca-
nales de Na' (carbamazepina, fenitoina, valproato), de
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Ca (etosuximida, val proato) o potenciando lainhibi-
Ci6n epileptdgena por accion directa GABA-érgica (fe-
nobarbital, primidona, benzodiazepinas). Sin duda, una
de las principales virtudes de los nuevos FAE eslade
haber sido disefiados de maneraracional, siguiendo las
nuevas hipétesis sobre los mecanismos bésicos de la
epilepsia. Estas hipdtesis son fundamentalmente dos:
una hipofuncion del principal neurotransmisor inhibito-
rio cerebral -el &cido gammaaminobutirico (GABA)-, y
una hiperfuncién de los aminoécidos glutamato y aspar-
tato, que son |os neurotransmisores excitadores cerebra
les mas importantes (7). Asi, lavigabatrina, tiagabina,
felbamato, gabapentina y topiramato, act(ian aumen-
tando € GABA, mientras que €l felbamato, topiramato
y lalamotrigina inhiben la liberacion excesiva de neu-
rotransmisores excitatorios. En algunos casos, € meca
nismo de accidn de estos nuevos farmacos no esta claro
y, en otras, se produce una combinacién de acciones.

A continuacion se revisan los nuevos FAE comer-
cializados en Espafia, describiéndose brevemente sus
caracteristicas farmacol 6gicas, mecanismo de accion,
eficaciaterapéutica, y efectos adversos. Se sefidla el
precio de cada farmaco, eligiendo la presentacion méas
utilizada (8).

* VIGABATRINA (VGT)

M ecanismo de accién. La vigabatrina aumenta
los niveles de GABA inhibiendo de forma selectivae
irreversible la GABAtransaminasa, (enzima responsa
ble del metabolismo del GABA). Lainhibicién de este
enzima aumenta la cantidad de GABA cerebral dispo-
nible parala accién inhibidora (7).

Caracteristicas far macoldgicas. La vigabatrina
se absorbe rapidamente y tiene una semivida entre 4-8
horas. No se une alas proteinas plasméticas y la Unica
interaccion conocida es con lafenitoina bajando sus
niveles plasméticos.

Eficacia terapéutica. Este farmaco ha demostrado
su eficaciaen las crisis parciales, con unareduccion de
un 50% de los atagques en un 45% de pacientes (6), lle-
gando al 5% ¢l porcentaje que quedalibre de crisis. En
los espasmos infantiles (sindrome de West) es muy efi-
caz, con control completo hasta en un tercio de los ni-
fios (9). En epilepsias primariamente generalizadas no
es (il y puede llegar a empeorar las crisis mioclénicas.

Efectos adver sos. Entre un 20-40% de pacientes
sufre algun efecto secundario, aunque sdlo en un
10-15% son de ciertaintensidad. L os més habituales
son somnolencia, astenia, mareosy cefaleas. Mas de un
10% presentan alteraciones de conducta, con agitacion
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psicomotora que en algunos casos llega a graves reac-
ciones psicoticas, especialmente en aquellos pacientes
con antecedentes previos o con retraso menta. En un
5-15% se hareportado aumento de peso. Recientemente
se han publicado casos de déficits visuaesirreversibles
en tratamientos de larga duracion (10). Se estimaque
aproximadamente un 10% de los enfermos deben aban-
donar € farmaco por los efectos secundarios.

Dosificacion. En adultosladosisinicia esde
500 mg/dia, con incrementos de 500 mg cada 1-2 sema:
nas, hasta alcanzar los 2 g/dia, con unadosis maximade
4 g/dia, repartidos en 2 tomas diarias. En los nifios se
aconsgjan dosis de 40-50 mg/kg/dia, con aumentos has-
tallegar a 75-100 mg/kg/dia. En los casos de espasmos
infantilesladosis puede llegar alos 200 mg/kg/dia.

Lasuspensién del farmaco debe hacerse siempre
de forma gradual..

Presentacion y precio. Lavigabatrina esta comer-
cializada en Espafia como Sabrilex® y se presentaen
comprimidos y sobres de 500 mg. El precio de 100
comprimidos, de 100 mg, es de 10.312pts.

* LAMOTRIGINA (LTG)

M ecanismo de accion. Actia modulando los
canales de sodio, bloqueando asi la liberacion de
glutamato (7).

Car acter isticas far macol 6gicas. Su absorcion es
rapiday se completa en 2-3 horas. Se une en un 60% a
las proteinas plasméticas. Su semivida es de 25-30 ho-
ras, reduciéndose alamitad s se asociaa FAE induc-
tores enziméticos (fenobarbital, primidona, carbama-
zepina, fenitoina), y alargandose hastalas 60 horas si
Se asocia avaproato. Susinteracciones con otros FAE
son conocidas, asi se ha observado que potencialato-
xicidad de la carbamazepina, y que su nivel plasméti-
co seincrementa a asociarse con € valproato, 1o que
obligaareducir ladosis de lamotrigina.

Eficacia terapéutica. En un tercio de los pacien-
tes con crisis parciales se reduce €l nimero de sus ata-
ques en un 50%, aunque es una minoriala que queda
asintomatica. En los nifios es eficaz en € sindrome de
Lennox-Gastaut y en las crisis generalizadas sintoma-
ticas (6, 11).

Efectos adver sos. Entre un 8-15% de los pacien-
tes se ven obligados a abandonar esta medicacion,
siendo la causa mas frecuente, en un 10%, € rash cu-
taneo alérgico (12). L os efectos secundarios mas ca-
racteristicos se relacionan con €l SNC: cefaleas, ma
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reos, ataxia, diplopia, somnolenciay aumento dela
frecuencia de las crisis. Con menor frecuencia se han
reportado anorexia, vémitos, dolor abdominal y hema-
turia (13).

Dosificacion. Ladosisinicial es de 2 mg/kg/dia,
en dos tomas. Se sube gradua y lentamente cada dos
semanas hasta llegar a una dosis de mantenimiento de
5-15 mg/kg/dia. Cuando se asocia al valproato se debe
iniciar € tratamiento con 0,2 mg/kg/dia, con incre-
mentos cada dos semanas de 0,5 mg/kg/dia, hasta una
dosis de mantenimiento de 1-5 mg/kg/dia.

Presentacion y precio. Hay 2 especiaidades, La-
bileno® y Lamictal® que se presentan en comprimidos
de 25, 50, 100 y 200 mg; hay una presentacion de La
mictal dispersable de 5 mg. El precio de un envase de
56 comprimidos de 100 mg es de 13.882 pts.

* FELBAMATO (FBM)

M ecanismo de accion. Es desconocido. Se cree
gue actlia tanto a nivel excitatorio como inhibitorio,
elevando € umbral delas crisis e inhibiendo su propa-
gacion (7).

Car acteristicas far macol dgicas. Por viaord, se
absorbe rapidamente en un 90%. Se une alas protei-
nas plasméticas en €l 25% y su semivida es de unas 20
horas. Muestra importantes interacciones farmacociné-
ticas con lafenitoina, carbamazepinay valproato.

Eficacia terapéutica. El felbamato es un antiepi-
Iéptico de amplio espectro y reconocida eficacia tan-
to en crisis parciales como generalizadas. Sin embar-
go, por sus graves efectos toxicos, solo se autoriza su
uso en Europa cuando se cumplen las siguientes con-
diciones: pacientes mayores de 4 afios, diagnostica-
dos de sindrome de Lennox-Gastaut, resistentes a
otros FAE, con andlisis previos de sangre y de fun-
cion hepatica normales y con consentimiento firma-
do (14).

Efectos adver sos. Los mas frecuentes han sido
neurol égicos (diplopia, insomnio, sedacion y ataxia) y
gastrointestinal es (anorexia, nauseas y vomitos). El
mayor peligro reside en la posibilidad de provocar
anemia aplésica (1 de 4.000 casos), y fallo hepético
irreversible (15).

Dosificacion. En adultos, ladosis media oscilaen-
tre 600-1800 mg/dia, pudiendo alcanzarse hasta los
3.600 mg/dia, en dos o tres tomas diarias. En nifios
mayores de 4 afios, se comienza con dosisde 7,5-15
mg/kg/dia, hasta una dosis méxima de 45 mg/kg/dia.
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Presentacion y precio. Sunombre comercial es
Taoxe® y se presenta en comprimidos de 400 y
600 mg, y en suspension de 230 ml (600 mg/5 ml). El
precio de 100 comprimidos de 600 mg es de 19.104 pts.

* GABAPENTINA (GPT)

M ecanismo de accion. Se desconoce €l mecanis-
mo exacto de actuacion de este farmaco, aunque se ha
sugerido que promueve la sintesis de GABA (7).

Caracteristicas far macol6gicas. Por viaoral se
absorbe sdlo el 65%, con una semivida de 5-7 horas.
No se metaboliza, no se une alas proteinas plasmati-
cas, Y su interaccién con otros farmacos es insignifi-
cante.

Eficacia terapéutica. Se utiliza como terapia afla-
didaen las crisis parciales, con o sin generalizacion
secundaria. El 20% de los pacientes consigue unare-
duccién del 50% de sus atagques (16).

Efectos adver sos. Es un farmaco muy bien tole-
rado, y sdlo un 5% de los enfermos tiene que aban-
donar el tratamiento. Sus principales efectos secun-
darios son somnolencia, mareos, cefaleas, diplopia,
ataxia, y movimientos anormales. En nifios con retra-
so mental previo provoca alteraciones de conductay
agresividad (17).

Dosificacién. En adultos la dosis media recomen-
dada oscila entre 900 y 1.200 mg/dia, en tres tomas
diarias. La dosis maxima puede llegar hasta los 3.600
mg/dia. Se ha autorizado recientemente en nifios,
aconsgandose como dosis de mayor eficacia terapéu-
ticalas comprendidas entre 30-60 mg/kg/dia.

Presentacién y precio. Laespecididad, esel Neu-
rontin®, capsulas de 100, 300 y 400 mg. El precio de un
envase de 90 capsulas de 300 mg es de 11.589 pts.

* TIAGABINA (TGB)

M ecanismo de accion. La tiagabina actua especi-
ficamente sobre la accion inhibidora del GABA a blo-
quear su captacion, prolongando su accion después de
laliberacion sinaptica (7).

Caracteristicas far macoldgicas. Tras su inges-
tion oral, se absorbe con rapidez. El farmaco seligaen
un 96% a las proteinas plasméticas y su semivida es
de 7-9 horas. Su metabolismo se ve incrementado por
los FAE inductores de enzimas hepéticos (fenitoina,
carbamazepinay fenobarbital).
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Eficacia terapéutica. En estudios controlados, un
tercio de los pacientes con crisis parciales logré una
reduccién del 50% de sus crisis, aungue muy pocos
guedaron libres de ataques (18).

Efectos adver sos. Son fundamentalmente sobre €
SNC, eincluyen somnolencia, astenia, cefaleasy ma-
reo. En menor medida se ha descrito, irritabilidad,
confusion, temblor y diarrea (6).

Dosificacion. Lasdosisiniciales son de 5 mg/dia,
con incrementos semanales, hasta llegar a una dosis
media de 15-30 mg/dia con farmacos no inductores, y
de 30-50 mg/dia con farmacos inductores. Por su corta
semivida se debe repartir en tres tomas diarias.

Presentacion y precio. Se comercializa como Ga
bitril®, y se presenta en comprimidos de 5, 10y 15 mg.
El envase de 100 comprimidos de 10 mg cuesta
28.133 pts. Todavia no esta autorizado en los pacien-
tes pediatricos.

* ToPIRAMATO (TPM)

M ecanismo de accién. No se conoce totalmente
laforma de actuacion de este farmaco, aunque parece
bloguear los canales de sodio y aumentar laaccion in-
hibidora del GABA (7).

Caracteristicas far macolégicas. Su absorcion
por viaoral esrapiday su semivida es bastante larga,
20-24 horas. Seligaen un 15% alas proteinas del
plasmay no se conocen interacciones significativas
con otros FAE, aunque la fenitoinay la carbamazepina
disminuyen a go las concentraciones plasméticas del
topiramato.

Eficacia terapéutica. A pesar de que todavia son
escasos |os estudios clinicos, éstos son prometedores:
un 47% de pacientes con crisis parciales refractarias
ven reducidas sus crisis en un 50%, y un 5% quedan
sin ataques (2). También se ha resefiado su utilidad co-
mo farmaco de apoyo en el sindrome de L ennox-
Gastaut (19).

Efectos adver sos. Incluyen mareos, somnolencia,
cefaleas y disminucion de la concentracién. Se han
descrito también parestesiasy litiasis renal. Un 30%
de los pacientes experimenta pérdida de peso (2).

Dosificacion. En adultosladosisinicial esde
25-50 mg/dia, repartida en dos tomas. Tras incremen-
tos semanales o quincenales de 25-50 mg/dia, sellega
aladosis de mantenimiento recomendada de
400-1.000 mg/dia. En nifios, se comienza con una do-
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sisde 1 mg/kg/dia, hasta llegar, en aumentos bisema-
nales, a 10 mg/kg/dia.

Presentacion y precio. Hasido € dltimo FAE au-
torizado y se presenta como Topamax® disponible en
comprimidos de 25, 50, 100 y 200 mg. El precio de 60
comprimidos de 100 mg es de 20.346 pts.

VALORACION DE LOSNUEVOSFAE.
DISCUSION

L os vigos farmacos antiepil épticos han demostrado
ser muy efectivos logrando, cuando se usan de forma
apropiada, @ control completo de las crisis en aproxima:
damente dos tercios de los pacientes. Sin embargo, la
necesidad de nuevos FAE, no se circunscribe solamente
aesetercio de epilépticos con crisis rebeldes, sino que
también, se busca corregir los importantes problemas de
toleranciay seguridad que provoca su uso continuado.

Cuando seiniciaun tratamiento antiepiléptico, la
eleccion de un FAE se hace principalmente en funcion
del tipo de crisis, con independencia de su etiologiay,
en muchas ocasiones, a esto se afiade un importante
componente de preferencia personal. Actualmente, se
estd produciendo un claro cambio de mentalidad, y se
prefiere la monoterapia sobre la politerapia, se opta
por criterios farmacol 6gicos mas racional es basados
en la epileptogénesis y se valora, no solo € control cli-
nico, sino también que lacalidad de vida del paciente
mejore.

Con fines terapéuticos, y vaorando el pronéstico a
largo plazo, los pacientes epil épticos se pueden dividir
en cuatro grupos:

— ElI primer grupo (un 30%) padece una epilepsiale-
ve, autolimitada, que suele remitir en poco tiempo.

— El segundo grupo (otro 30%) tiene crisis que se
controlan bien con los FAE clésicosy que en un
plazo de pocos afios estaran curados.

— El tercero, padece una epilepsia crénica con res-
puestaincompleta alos anticonvul sivantes, aunque
se utilicen en politerapia, y con periodos de remi-
sidn més o0 menos largos (20%).

— Por Ultimo, & 20% restante, incluye aaguellos epilép-
ticos cronicos, con escasa respuesta alamedicacion,
con pocas remisionesy con malacalidad de vida.

En los dos primeros grupos, |os atagues se tratan facil-
mente con los farmacos clésicos, y serian candidatos a
los nuevos farmacos |os dos Ultimos, en los que la ma:
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yoria de los pacientes sufren crisis parciales comple-
jas, 0 ataques generalizados aténicos como sucede en
el sindrome de Lennox-Gastaut (20).

En un principio, los nuevos FAE se aconsejaron
Unicamente como terapia asociada, en ese 30-40%
de epilépticos cronicos y rebeldes ala medicacion
convencional. Tras un corto periodo de rodaje, se
paso a su empleo en monoterapia, y en la actualidad,
ya hay autores que los aconsejan como farmaco de
eleccion en los epil épticos de reciente diagndstico
(21, 22).

Conviene, sin embargo, no dejarse llevar, ni por
la novedad, ni por presiones externas. Si se revisan
con rigor los resultados publicados, se observa que
s6lo un 2% de los epilépticos cronicos quedan libres
de crisis, cuando se utilizan asociados a los anticon-
vulsivantes cléasicos; aunque también es cierto, que
en bastantes pacientes disminuye de forma significa-
tiva el nimero de sus crisis. Por otra parte, tampoco
es del todo exacto, que estén libres de efectos secun-
darios: idiosincrasicos (felbamato, lamotrigina), al-
teraciones de la conducta (vigabatrina, gabapenting)
0 como se ha descrito recientemente, déficits visua-
lesirreversibles (vigabatrina), desconociéndose aln
los posibles efectos teratdgenos. No todos tienen una
semivida larga (gabapentinay tiagabina precisan
tres dosis diarias), y algunos (felbamato, lamotrigi-
na, tiagabinay topiramato) presentan interacciones
farmacocinéticas (23) (Tablalll).

TABLA Il

VENTAJAS Y DESVENTAJAS DE LOS NUEVOS FAE

FARMACO| VENTAJAS DESVENTAJAS

« tres dosis/dia.
« alts. conducta/psicosis.
« alts. visuales.

VGT « eficaz en espasmos infant.
* escasas interacciones
* pocos efectos adversos

LTG « amplio espectro de accion
« eficaz en c. generalizadas

+ alergia.
» muchas interacciones.

FBM » muy eficaz en S. de Lennox | < hepatotoxicidad.
Gastaut * anamia aplasica.
GPT * buena tolerancia « tres dosis/dia.

* no interacciones « eficacia limitada.

TGB * buena tolerancia « tres dosis/dia.

* no interacciones

« nefrolitiasis.
« pérdida de peso.

TPM « eficaz en c. parciales
* no interacciones

c= crisis ; alts= alteraciones.
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Como terapia asociada, |0s nuevos FAE han pro-
bado su eficacia, disminuyendo el nimero de crisisen
los pacientes no controlados y estan hoy generalmen-
te aceptados. Su utilizacion en esos mismos enfermos
como Unico farmaco, es bastante discutible. En cam-
bio, ofrece serias dudas su recomendacin como pri-
mer anticomicial en €l tratamiento de una epilepsia de
reciente diagndstico, y debe rechazarse por varias ra-
zones: €l beneficio clinico obtenido en el control de

TABLA IV

PRECIO MEDIO POR ENVASE DE LOS F.A.E.
(segln especialidad farmacéutica - presentacion mas consumida)

EAE ?SE‘&%’:‘ N° FORMAS |COSTE/ENVASE
(en mg) FCAS/ENVASE (en ptas)

CLASICOS

Fenobarbital 100 50 182
Fenitoina 100 100 587
Primidona 250 100 464
Etosuximida 250 30 394
Carbamazepina 200 100 1.461
Valproato 200 100 1.166
NUEVOS

Vigabatrina 100 100 10.312
Lamotrigina 100 56 13.882
Felbamato 600 100 19.104
Gabapentina 300 90 11.589
Tiagabina 10 100 28.113
Topiramato 100 60 20.346

() = Precio segun Base de Datos ESPES de la DGFPS a fecha julio de 1999.
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las crisis es escaso a comparararlos con |os antiguos;
su coste es diez veces superior (TablalV); y todavia
no se conocen todos | os efectos adversos que provo-
cara su uso cronico, dado el poco tiempo transcurrido
(24). Casi como Unica excepcion, se podriacitar la
utilizacion de la vigabatrina en €l sindrome de West,
especialmente, cuando es secundario a una esclerosis
tuberosa. En latablalV se especifican las dosis me-
dias de mantenimiento de las nuevas FAE.

CONCLUSION

Aunque tiene que transcurrir mas tiempo, ya se
puede decir, que ninguno de los huevos FAE hares-
pondido alas expectativas creadas. Es obvio, que no
se ha conseguido €l tan esperado anticonvulsivante
ideal, y parece improbable, que aparezca en un futuro
préximo. Con los nuevos anticomiciales no se halo-
grado una mejora sustancial en el prondstico alargo
plazo, y son pocos los pacientes con crisis refractarias
gue han quedado asintométicos. Sin embargo, hay
gue reconocer que su aparicion ha supuesto un avance
en el tratamiento de la epilepsiaa disminuir lafre-
cuencia de los ataques, lograr una mayor toleranciay
seguridad y, aportar més racionalidad en |os aspectos
farmacol 6gi cos. Por Gltimo, es necesario valorar €l
importante gasto econémico que provoca la introduc-
cion de estas nuevas medicaciones, aunque, por otro
lado, no hay que olvidar €l coste que genera ese 30%
de pacientes que sufren una epilepsia crénica, y ade-
més padecen |os efectos secundarios achacables alos
vigjos farmacos.

DOSIS MEDIA DE MANTENIMIENTO DE LOS NUEVOS F.A.E.

TABLA V

VGT LMT FBM GPT TGB TPM
NINOS 75 -100 5-15 15-45 30-60 - 10-15
(mg/kg/dia)
ADULTOS 1.500 - 4.000 200 -500 1.200 - 2.400 900 - 2.400 30 - 60 400 - 1.000
(mg/dia)
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