


=4\ u aliento es el aliento de las flores,
tu voz es de |os cisnes |a armonia;
es tu mirada el esplendor del dia,

y el color de la rosa es tu color.
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¢Embarazo igual crisis?
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Introduccidn

a epilepsia es la patologia neuroldgica més frecuente en el mundo que requiere tratamiento cra-

nico incluso durante la gestacidn, y tanto las crisis como su tratamiento afectan la concepcidn.

Su prevalencia durante la edad reproductiva de la mujer es de 0.6-1.0 %. Una vez llevada a cabo,
afectan también el desarrollo de la misma, el bienestar materno, embrionario y fetal. En consecuencia. el
objetivo del tratamiento terapéutico es evitar la presencia de crisis durante |a gestacidn, minimizando los
efectos adversos y colaterales del tratamiento farmacolagico (1).

En EEUL. se calcula que de las mujeres con epilepsia, cursan aproximadamente 20.000 gestaciones por
afio y que de ellas el 30 % se desarrollan de manera normal; en el afio 2003, de 4 millones de neonatas,
20.000 fueron fruto de madres con epilepsia (0,5 %) (1); pese al esfuerzo y los estudios epidemiolagicos
instaurados, ain no tenemos estadisticas amplias y recientes en nuestro medio (Z, 3).

Al enfrentar el dilema de una materna con epilepsia se debe sopesar el riesqo de no tratar las crisis y
gumentar |a posibilidad de complicaciones durante el parto y el puerperio versus el tratamiento adecuado
y los posibles efectos teratogénicos o deletéreos sobre el embrian o feto y las complicaciones asociadas a
los MACs (medicamentos anticonvulsivantes) (4).

Se calcula que durante la gestacion del 20 al 33 % de las mujeres experimentan un incremento en la fre-
cuencia de sus crisis (aunque los informes varian entre 7-35 %) (1); del 5 al 25 % reportan reduccitn de los
eventos. pero la mayoria (B0-83 %) no informan cambios significativos (2).

Sin embargo, es necesario aclarar que no se puede definir ni pronosticar la modificacidn de las crisis ba-
sados en datos como |a edad, raza, paridad, tipo y frecuencia de crisis, incluso presencia de convulsiones
en gestaciones previas y tipo de medicamentos recibidos (B).

Maltiples variables podrian modificar la frecuencia o aparicion de crisis durante la gestacicn: ) Hormona-
|es (aumento de estragenos séricos y de gonadotrofina coridnica); 2) Metabalicas (incremento del volumen
de agua, retencién de sodio, aumento de peso. alcalosis metabdlica compensada. hippmagnesemia); 3)
Psicolagicas (incremento del estrés y 1a ansiedad, toma irregular de MACs o suspensian de los mismas por
creencias sobre su teratogenicidad); 4) Farmacoldgicas (disminucian de los niveles séricos de los MACs por
mala absorcian, disminucidn de la union a las proteinas, disminucidn de la albamina disponible y aumento
del aclaramiento renal); ) Fisioldgicas (privacian de suefio producida por la nausea y emesis, lumbalgia,
neuropatias por atrapamiento, presian y movimientos del feto y nicturia que llevan a la toma inadecuada
de la medicacian) (7, 8).

A pesar del posible efecto convulsivageno que se asocia a la perdida de la relacidn estrdgeno/progestage-
no. durante la gestacidn, no se ha demostrado que sea un factor predisponente. La presencia de uno o mas
factores logran explicar que del 40 al 30 % de las mujeres gréavidas con epilepsia experimenten incremento
de la frecuencia de las crisis (3, 10).
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La presencia de crisis durante la gestacidn, principalmente durante el primer trimestre aumenta el riesgo
de complicaciones tanto para la madre como para el feto; un incremento en la aparicion de malformaciones
congénitas del 12.3 % en neonatos de madres que padecieron crisis durante el primer trimestre vs. 4 % en
otros periodos ha sido claramente documentado.

Es de suponer que |a severidad de las crisis esté en relacion directa con el riesgo de malformaciones o
efectos deletéreos, |a presencia de crisis tonicocldnicas generalizadas se relaciona con riesgo de hipoxia
y acidosis e incluso muerte fetal y si bien las crisis focales, o con algan otro tipo de componente sensitivo,
mator, autondmico o psiquico no someten al mismo riesgo a la materna o el fruto, es dificil determinar qué
evento serd autolimitado o generalizard e incluso cuél prosequird al desarrollo de un status.

Complicaciones obstétricas
Durante una crisis generalizada, se produce aumento del gasto cardiaco,

elevacion transitoria de la presian arterial, aumento de la presian intraabdominal y redistribucian del flujo
sanguineo cerebral y muscular, con la consiguiente disminucidn de la presidan de perfusian uterina y vis-
ceral. Pese a que una crisis aislada y de corta duracidn no parece generar algin efecto negativo directo
sobre el feto, la generacidn de un status epiléptico resulta en una acidosis |4ctica severa y un incremento
exponencial de la mortalidad materna y fetal.

El 1-2 % de las mujeres con epilepsia presentan una crisis durante el trabajo de parto y se calcula que otro
I-2 % recurren en las primeras 24 horas posparto, esto significa un riesgo de recurrencia nueve veces
superior a la media de probabilidad de un ataque durante el resto de la gestacidn (8).

Por otra parte. la aparicion de cambios autondmicos importantes afectan la frecuencia cardiaca fetal.
generan hipoxia y aumentan las complicaciones durante el parto. La mortalidad perinatal es de 1.2 a 3 veces
mayor, cuando las crisis se presentan en este momento de la gestacian.

Las gestantes con epilepsia o que desarrollan crisis durante el embarazo estan sometidas a incrementar
el riesqo de hemorragia vaginal, hiperemesis gravidica, abruptio placentae y parto prematura. También hay
un aumento de casos de distocia del trabajo de parto (presencia de contracciones débiles que incrementan
el nimero de partos inducidos, ruptura mecénica de membranas ovulares, mayor utilizacion de instru-
mentacion obstétrica y ceséreas); el uso de medicamentos analgésicos como la meperidina en el posparto
inmediato disminuyen el umbral convulsivo aumentando el riesqo de crisis (11).

La aparicion de convulsiones recurrentes sin recuperacian interictal, un evento convulsivo dnico de mas
de cinco minutos de duracian, o la demostracidn de un status no convulsivo durante |a gestacidn se deben
tratar agresivamente.

La aparician del status epiléptico tiene una alta mortalidad para la madre y el feto (hasta del 30 %); en
1982 Teramo e Hiilesma reportaron 29 casos de status en donde ocurrid la muerte de nueve madres y en

14 fetos (12).

La paciente se debe colocar en decibito lateral izquierdo para aumentar el flujo sanguineo uterino y evitar
|la broncoaspiracidn. La administracian de oxigeno mejora drésticamente el desenlace fetal. La literatura
mundial menciona la administracian de lorazepam IV en bolos de 2 mg repetida cada cinco minutos si es
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necesario, pero en nuestro medio la benzodiacepina ideal es el clonazepam a dosis de Img IV cada cinco
minutos, hasta en tres ocasiones de ser necesario.

El diazepam en bolos de 5-10 mg es una alternativa, al igual que el midazolam, teniendo en cuenta siempre
el riesqo de depresian respiratoria y paro subsecuente.

Los estudios de extensidn que incluyen glicemia, electrolitos, funcidn renal, niveles séricos de medicamen-
tos anticonvulsivantes se deben realizar. En caso de sospechar alcoholismo es importante |a administra-
cion de cincuenta mililitros de glucosa al a0 % junto con 100 mg de tiamina.

Simultaneamente se inicia una dosis de carga de fenitoina endovenosa (18-20 mg/kg). no superior a al
mg/min), si es necesario se coloca una nueva carga con la mitad de la dosis. Ante la persistencia de even-
tos, la impregnacion con fenobarbital y el sequimiento del algoritmo de status debe ser puesto en accidn.
Es necesario recordar que en el caso de eclampsia esta demostrada |a eficacia y superioridad del sulfato
de magnesio sobre los anticonvulsivantes (13).

Complicaciones fetales

Las pérdidas gestacionales antes de la semana 20 parecen tener una frecuencia similar tanto en las muje-
res expuestas a MAC como aquellas que no. En el caso de la mortalidad infantil el riesgo parece duplicarse,
y es la complicacidn més frecuente de |a epilepsia durante la gestacidn (1.3 - 14 % en mujeres con epilepsia

vs.1.2- 7.8 % en los controles) (14, 15).

Malformaciones y anomalias

Se definen como “malformaciones”, |os defectos fisicos mayores que requieren intervencion médica o
quirdrgica y que causan alteraciones funcionales severas que comprometen la vida del neonato en caso
de no ser tratadas.

Se definen como “anomalias”, las alteraciones menores de la morfologia normal que no requieren interven-
ciones drésticas y que por ende no comprometen la vida del paciente.

El primer estudio publicado sobre malformaciones asociadas a medicamentos anticonvulsivantes fue el
efectuado por Janz y Fuch en 1964, en donde se evaluaron 262 fetos expuestos a MAC en dtero, los cuales
mostraron un riesqo estimado de malformacidn del 4 al 8 %. Tras éste, en mdltiples publicaciones se
ha descrito la relacian existente entre estas variables (Meadow, 1968, Meyer, 1973, Nakane y cols, 1980,
Philbert y Dam, 1982, Koch v caols, (392, Dravet y cols, 1992, Lindhout y cols,1392, Waters, Steegers, 1934,
Sabers, Olafsson, 1398, Fonagers, 2000, Holmes, 2001, etc.) Si bien, las fallas en la metodologia, la ausencia
de grupos control y el uso de registros poblacionales, no permiten hacerlos comparables, pero establecen
|a relacion de un riesgo claramente asociado.

En consecuencia. las malformaciones congénitas pueden llegar a ser el doble de comunes en los fetos
de madres con epilepsia expuestas a los MAC. cada tipo de malformacian ha sido reportada para la gran
mayoria de los medicamentos tradicionales e incluso de sequnda y tercera linea (6. 17).
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Es perentorio determinar que se ha establecido un vinculo entre la presencia de altas dosis o politerapia, no
debe considerarse sequro absolutamente ninguno de los MACs y que pese a los reportes, ninguno de ellos
tiene un patran especifico definido de malformacian mayor o menor.

Factores de riesgo de malformaciones durante la gestacidn

En relacian a la madre

Como ya se menciond, la presencia de crisis durante |a gestacian, principalmente en el primer trimestre, de
caracteristicas generalizadas, con componente motor, de larga duracion, el antecedente de malformacian
en gestaciones previas o en familiares cercanos. el reporte de traumas importantes y caidas durante
|as crisis, y las condiciones socioecondmicas asociadas a problemas nutricionales, carencia de recursos
para tener acceso a los controles neuroldgicos, medicamentos y cuidado prenatal son factores de riesgo
asociados al desarrollo de anomalias congénitas en los frutos de gestantes con epilepsia.

Medicamentas anticonvulsivantes (MAC)

Con relacian a los MAC existen estudios que documentan un riesqo exponencial, asociado en parte a niveles
séricos elevados, niveles pico prominentes y el uso de politerapia (que potencia los efectos deletéreos de
cada uno de los anticonvulsivantes) (8, 18).

Tres hallazgos se han relacionado con la aparician de las malformaciones: se incrementan can el uso de
MAC (el Registro de Gestacidn y Epilepsia del Reino Unido, en 2003, reportd una frecuencia de malforma-
ciones de 4.2 % en madres que recibieron MAC vs. 3,3 % en aquellas que no); su presentacion es mas
comin en politerapia que en monoterapia (B vs. 3.7 % respectivamente), y es méas frecuente con el acido
valproico que con cualquier otro anticonvulsivante (6,2 %), principalmente con dosis superiores a 1100 mg

dia (1.19).

El estudio HOPE (16, 18-22) (The International Health Dutcomes in Pregnancy and Epilepsy) fue desarrollado
para tratar de establecer la relacian entre |a exposicion a los MAC y los efectos posnatales. Con tal fin, se
registraron mujeres gestantes expuestas a MAC, de diferente origen: Norteamérica, Reino Unido, Australia,
Suecia, Finlandia y Europa. La gestacisn fue sequida en todo su curso y los neonatos evaluados al nacimien-
to y hasta |os seis meses de vida para determinar la presencia de malformaciones y anomalias; el valproato
continud siendo el anticonvulsivante mas relacionado con dismorfisma (Tabla f).

Se ha postulado que la teratogénesis se asocia a estados de mayor susceptibilidad como en la organogéne-
sis, periodo de "todo o nada” en las dos primeras semanas, en donde el impacto es catastrafico y cursa con
una pérdida gestacional no detectada o es minimo y la gestacion cursa hacia periodos posteriores (4).

La ventana de accion de estos medicamentos es selectiva y la susceptibilidad de sistemas y 6rganos a cada
uno de ellos también. La presencia de diferencias genéticas en el metabolismo de los farmacaos y el nivel
de dosis - respuesta son factores igualmente relacionados con la presencia de anomalias congénitas (18,

23-77).
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Tabla 1. Malformaciones asociadas a MAC.

Pais Frecuencia de malformaciones asociadas a MAC especifico
Valproato % Carbamazepina % Lamatrigina % Fenobarbital %
EEULI 10,7 20 21 B.a
UK 6.2 22 3.2
Australia 13.3 3 14
Finlandia g7 4 -
Suiza 10,7 21 -

Metabolismo y eliminacian de los MAC (7, 8, 28)

= |os MAC aumentan |a actividad enzimatica microsomal hepética usando citocromo P-400 para su induc-
cian.

= |a mayoria de los MAC son metabolizados a través de intermediarios oxidoarena, los cuales han mos-
trado ser altamente teratdgenos. La detoxificacion de los arendxidos (dihidrodioles, conjugados a glu-
tation) es a través de la enzima epoxidohidrolasa.

* Se ha documentado a través de estudios in vitro que la inhibician de la epoxidohidrolasa aumenta la
muerte celular de linfocitos, genera citotoxicidad y unidn a microsomas hepéticos.

= |os MAC también podrian ser metabolizados o bioactivados por cooxidacidn durante |a sintesis de pros-
taglandinas.

= Se convierten en donadores de electrones a peroxidasas que generan una molécula derivada del me-
dicamento, con deficiencia de electrones conocida como radical libre. Como medida compensatoria se
unen covalentemente a macromaoléculas de gran valor como acidos nucleicos, proteinas, membranas
celulares y lipoproteinas, y producen efectos deletéreos y citotaxicos irreversibles.

» |adeficiencia de “enzimas barredoras de radicales libres”, como la glutation-peroxidasa. (FRSEAS). ha
sido asociada con la aparician de malformaciones.

Clasificacian de los medicamentos segin el riesgo fetal

Desde 1966 la FDA (Food and Drugs Administration) y el Catalogo Suizo de Especialidades Farmacéuticas
Registradas (FASS). exigen que toda medicacian sea probada en el feto y en el neonato de por lo menas tres
especies de animales para determinar embrioletalidad, riesgo de malformacian, retardo del crecimiento y
alteracian funcional de cualquier tipo (29).

Por |o tanto, la ausencia de efectos embrionarios adversos en animales no garantiza la ausencia de tera-
togenicidad en humanos. esto ha permitido extrapolar |os riesgos y crear categorias para determinar la
posibilidad de teratogenicidad en humanos (8).

Categoria A: sin riesgo en animales ni humanos, corresponden a farmacos con estudios de cohortes re-
presentativas, controlados, sin que se haya logrado demostrar riesgo fetal en cualquiera de las edades
gestacionales y por tanto no parecen vincular riesgo de teratogénesis.

Ellas en su lenguaje. Capitulo 13
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Categoria B: sin riesgo demostrado en animales, efecto desconocido en humanos. Estudios no controlados,
y los efectos del medicamento en el primer trimestre permanecen inciertos, en caso de requerir su admi-
nistracian, debe ser cautelosa.

Categoria C: demostracion de algunos efectos adversos en animales, sin estudios en humanos, deben admi-
nistrarse sdlo si el beneficio es muy superior al riesgo.

Categoria D: evidencia de riesgo fetal en humanos, dependiendo del escenario su beneficio puede ser
aceptable.

Categoria X: demostracian de franca teratogenicidad que contraindica los estudios en animales y por tanto
en humanas.

Todos Ios anticonvulsivantes tradicionales y de dltima generacisn pertenecen a las categorias C (felba-
mato, gabapentin, lamotrigina. oxcarbazepina y topiramato) o D (carbamazepina, clonezepam, diazepam.
lorazepam, fenobarbital. fenitoina y 4cido valproico). o que representa un riesgo para el feto y una respon-
sabilidad para el clinico tratante (7, 22) (Tabla 2).

Toda mujer con epilepsia en edad fértil, antes de entrar en estado de gravidez, debe tener informacidn
detallada de los riesgos que implican |a recaida de crisis, la severidad de su epilepsia, el riesgo de usar
o continuar usando los MAC durante la gestacidn y la posibilidad de malformaciones, en especial del tubo
neural (merecen especial atencian el dcido valproico y la carbamazepina) (30).

Sindrome anticonvulsivante fetal

Diversas anomalias han sido descritas para cada uno de |os anticonvulsivantes, comparten caracteristicas
entre ellas, y ninguna es exclusiva de un medicamento. Siendo estos signos comunes entre si, en la actuali-
dad se habla de un sindrome anticonvulsivante fetal comin a todos los MAC y se caracteriza por afectar en
sumayoria la linea media, parte central de la cara y generar un componente psicomator asociado, entre
otras caracteristicas (23-27).

Estas malformaciones pueden afectar diferentes sistemas del cuerpo que incluyen el sistema nervioso
central, el tracto gastrointestinal y el sistema cardiovascular (31-36). Una malformacidn que despierta una
especial preoccupacion es |a afeccion del desarrollo del tubo neural. El valproato, en particular, se asocia
con un |-2 % de riesgo de espina bifida (Tabla 3).

Con relacidn a los nuevos medicamentos anticonvulsivantes o de segunda generacian, existen trabajos
sobre su uso y |a posibilidad de teratogénesis; los nuevos medicamentos de segunda linea -gabapentina, la-
motrigina, tiagabina, vigabatrim y levatiracetam- no aparecen ser teratogénicos en estudios animales, pero
en general se consideran con el mismo riesgo de complicaciones vistas con los MAC tradicionales (21, 22).

Complicaciones perinatales

La presencia de crisis y el uso de MAC también ha demaostrado un incremento de la muerte fetal en el perio-
do perinatal y neonatal (1.3 - 7.8 % en mujeres con epilepsia vs. 1.0 - 3.9 en mujeres contral) (37).
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Tabla 2. Riesgo de malformaciones congénitas con MAC (20-27).

Tipo de exposician in dtero MCM % (R
Poblacian general sin MAC 16-3.2

Mujeres con Epilepsia sin MAC 0.9-3. (R 0,99
Exposicidn a todos los MAC 3.1-9 R 196
Politerapia B.a-18.8 R &l
Monoterapia® 29-18 IR 26
Fenobarbital 47-6.5 orR 27
Fenitoina 0.7-4. OR |64
Primidona 14.3 OR 5.3
Carbamazepina 23-37 (R 221
Valproato a.9-16 OrR 2,79
Lamotrigina 2-3.2 OR 144
Gabapentin 3.2 OR 1,33
Topiramato 1l IR 2.7a
Oxcarbazepina 24

*Excepto valproato.

La presencia de una proteina precursora inducida por la ausencia de vitamina K, denominada PIVKA (de su
sigla en inglés, Protein Induced by Vitamin K Absence) en el suero de madres que han estado expuestas a
los MAC, se ve asociada a un aumento del riesgo de enfermedad hemorragica perinatal, en presencia del
antecedente de exposicion a fenobarbital o primidona y el uso de carbamazepina. fenitoina y diazepam.

Este riesgo parece estar asociado a una disminucidn de las concentraciones de la vitamina K, que altera
|os niveles de factores de coagulacion dependientes de ésta (II-VII-IX-X) y generar una prolongacidn en los
tiempos de protrombina y tromboplastina; asi también los MAC podrian actuar de manera similar a la war-
farina, al inhibir el transporte de vitamina K a través de la placenta. Esta proteina puede ser cuantificada y
utilizada como un marcador prenatal de alto riesgo de hemorragia fetal (38).

Otras complicaciones son bajo peso para la edad gestacional, prematurez, microcefalia, letargia, irritabili-
dad, dificultades de succidn, retardo del desarrollo, de |a capacidad de adquisician verbal y retardo mental,
aparte de las malformaciones congénitas, representan el riesgo mas indeseado durante la gestacidn.

Consideraciones especiales
Ante |a aparician de crisis, deben considerarse dos contextos:

. Mujer con diagndstico reconocido de epilepsia que entra en estado de gravidez (Epilepsia y gestacitn
propiamente dichas) y
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Tabla 3. Malformaciones asociadas a MAC.

Medicamento
anticonvulsivante

Malformaciones mayores y menores

Carbamazepina

Malformaciones mayores, microcefalia, retardo del crecimiento, espina bifida
lumbosacra, hernia inguinal (sola o combinada), dislocacion de cadera, anomalias
genitales, paladar fisurado, tetralogia de Fallot, atresia esofagica, anomalias
vertebrales, maltiples defectos limbicos transversos, miltiples defectos del séptum
ventricular, gran hemangioma cavernoso de la pierna, hipoplasia de las ufas. palipo
laringeo, enoftalmos, coloboma del disco aptico.

Acido valproico

Espina bifida lumbosacra, defectos de cierre del tubo neural, anomalias de las
extremidades, hipospadia, hidrocele, criptorquidia, malformaciones cardiacas, miopia,
estrabismo. astigmatismo.

Fenitoina

Hipoplasia de las uiias, hiperlaxitud ligamentaria, labio y paladar fisurado, defecto del
séptum ventricular, hernia inguinal, deformidad calcanea, valgus del pie, microcefalia,
anomalias del tracta urinario, hipoplasia del nervio dptico, estrabisma, ptosis.

Fenobarbital

Alteraciones del paladar, malformaciones cardiacas, tetralogia de Fallot, labio fisurado
unilateral, hipoplasia de la valvula mitral.

Fenitoina y carbamazepina

Defectos del septum ventricular, dvula hifida.

Fenitoina y 4cido valpraico

Coartacidn de la aorta, hemangioma.

Carbamazepina y 4cido

valproico

Espina bifida lumbosacra, alteraciones en |os dientes, hipospadias.

Fenitoina, fenabarbital y
carbamazepina

Estenosis de la vélvula adrtica, contractura en los dedos, dislocacian de la cadera.

Fenitoina y fenobarbital

Ano imperforado, clinodactilia, polidactilia postaxial. hipoplasia de las uiias y rigidez
articular.

2. Aparician de crisis durante |a gestacian en una paciente previamente asintomética (crisis asociadas a
evento, desarrollo de una epilepsia, eclampsia).

En el primer contexto la educacian previa a la gestacidn es vital para determinar las metas por sequir en
caso de un embarazo y reducir al maximo los riesgos de efectos indeseados (39).

El cuadro ideal es una concepcian planeada tras consejeria genética, en la que la paciente debera estar
tomando su MAC de manera regular, con buena tolerabilidad, diagndstico claro de su epilepsia, etiologia y
control satisfactorio de crisis.

Debe considerarse el estado nutricional de |a paciente, su peso, la presencia de enfermedades asociadas
(como DM, HTA) con contral de las mismas y evitar medicaciones teratogénicas (37).

En general, no hay contraindicacidn absoluta para el uso de los MAC durante el embarazo, en caso de ser asi
requerido. El MAC debera continuarse a la misma dosis (la dosis minima posible que logre el contral de las
convulsiones), idealmente en monoterapia y con dosis fraccionadas que eviten los niveles pico (40).

El 4cido falico a dosis de 4-0 mg/dia debe ser iniciado al menos tres meses antes de la concepcidn, y duran-
te el embarazo se recomienda continuar una dosis de a mg/dia para disminuir los riesgos de malformacidn

del tuba neural (19, 39, 41, 42).
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Se sugiere realizar niveles séricos de MAC antes de |a concepcian, inicio de la gestacion, comienzo de cada
trimestre y del dltimo mes, en especial en el dltimo trimestre cuando disminuyen los niveles séricos y en el
periodo puerperal en el cual se incrementan.

Hacia la semana 18 de gestacian, debe solicitarse ecografia, en |o posible de nivel Il (perfil biofisico).

Ante la sospecha de malformacicn, realizar amniocentesis y medicidn de alfa feto proteina y acetil colines-
terasa en el liquido amnidtico (43, 44).

Si se presentan crisis durante el trabajo de parto, éstas deberén ser tratadas con lorazepam, diazepam o
midazolam |V como se menciond, continuar el esquema de manejo de crisis para abortar el status y evaluar
|a posibilidad de cesarea ante la persistencia de las crisis (43).

Debe recordarse que el uso de opiacens como la meperiding, puede disminuir el umbral convulsivo y en
especial para las mioclonias.

Los neonatos expuestos in dtero a inductores de |a citocromo P40 tienen un riesgo aumentado de deficien-
cia de vitamina K y por consiguiente una mayor frecuencia de coagulopatia y hemaorragias intracranealas
(parenquimatosas o intraventriculares) durante las primeras 24 horas de vida. Por lo que se recomienda
la administracidn de vitamina K oral durante el dltimo trimestre o al menos el dltimo mes (fitonadione 20
mg/dia, las tltimas tres o cuatro semanas).

Disponemos de la presentacian por via intramuscular que debe ser proporcionada durante la dltima sema-
na de gestacion y al momento del trabajo de parto (10 mg IM), adicionalmente el neonato requiere | mg IM
al momento del nacimienta (47).

En caso de hemorragia neonatal inducida por MAC el tratamiento de eleccidn sera aplicar plasma fresco.
En el momento del parto, debera medirse el tiempo de protrombina y el tiempo parcial de trombaoplastina y
aplicar vitamina K IM al neonato (38, 46, 48).

La lactancia materna no esta contraindicada en ningtn caso, por el contrario, los efectos benéficos tanto en
la madre como en el recién nacido siguen siendo objeto de estudio. En general, las concentraciones de MAC
en la leche materna son bajas y no lesivas. Es necesario recordar que en algunos casos las benzodiacepinas
y barbitdricos (en especial fenobarbital y primidona) pueden generar sedacian, reduccicn en la frecuencia
de alimentacian y sindrome de abstinencia en el neonato (8, 37).

En los consejos de puericultura se debe instruir a la madre sobre los peligros potenciales de tener una
crisis y producirle dafio al neonato, recomendar uso de arnés, llevar el nifio en coche, cambiar de pafiales
sobre el piso, no bafiar al neonato solo, etc.

Ante una primera crisis, debera establecerse el tipo y su relacian a posibles eventos desencadenantes
(tratar de determinar etiologia) y evaluar los factores de riesgo para recidiva (como antecedentes fami-
liares, socioecondmicos, presencia de anomalias en el examen neuraldgico, en los examenes iniciales, EEG

e imagenes) (Tabla 4) (43).

El EEG esta indicado en la evaluacion de crisis por primera vez como ayuda diagndstica en la clasificacian
del tipo de crisis y de epilepsia.
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Tabla 4. Causas frecuentes de crisis convulsivas.

Alteraciones cerebrovasculares Trombasis venosa central, oclusin arterial, hemorragia intracerebra y

hemorragia subaracnoidea.

Enfermedad hipertensiva Encefalopatia hipertensiva, eclampsia y feocromocitoma.
Lesiones con efecto de masa Neoplasias, absceso, malformaciones vasculares.
Enfermedades infecciosas Virales, bacterianas, parasitarias (neurocisticercosis), HIV.

Trastornos toxicos y metabdlicos | Hipoglicemia, hipocalcemia, hiponatremia, hippmagnesemia. hiperglicemia,

efectos medicamentosos.

Epilepsia

En la gestante con epilepsia, el EEG es una herramienta atil en el diagndstico, tratamiento y sequimiento de
un status, en caso de crisis refractarias a MAC y en los casos de duda sobre la presencia de eventos no
epilépticos.

Pese a |os avances en el conocimiento de esta patologia, grandes son los enigmas que aguardan el compor-
tamiento natural de |a enfermedad, las modificaciones ante los cambios multifactoriales y medioambienta-
|es de |a epilepsia y su modificacian ante las nuevas ventanas farmacoldgicas.

.
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