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Definición
La epilepsia es un trastorno cerebral en el cual una persona tiene convulsiones repetidas durante un tiempo. Las crisis convulsivas son episodios de actividad descontrolada y anormal de las neuronas que puede causar cambios en la atención o el comportamiento.
Etiología
· Accidente cerebrovascular o accidente isquémico transitorio (AIT)
· Demencia, como el mal de Alzheimer
· Lesión cerebral traumática
· Infecciones, como absceso cerebral, meningitis, encefalitis y VIH/SIDA
· Problemas cerebrales presentes al nacer (anomalía cerebral congénita)
· Lesión cerebral que ocurre durante o cerca del momento del nacimiento
· Trastornos metabólicos presentes al nacer (como fenilcetonuria)
· Tumor cerebral
· Vasos sanguíneos anormales en el cerebro
· Otra enfermedad que dañe o destruya el tejido cerebral
· Trastornos epilépticos congénitos (epilepsia hereditaria)

Factor de riesgo
· Antecedentes familiares de trastornos convulsivos
· Una lesión en el cerebro producto de un traumatismo, un accidente cerebrovascular, una infección previa y otras causas
· Privación del sueño
· Problemas médicos que afectan el equilibrio de electrolitos
· Uso de drogas ilegales
· Consumo excesivo de alcohol

Fisiopatología 
1) Alteraciones neuronales
2) Alteraciones en los neurotransmisores
3) Kindling
1) Alteraciones neuronales:
Las neuronas que generan descargas epilépticas tienen la particularidad de producir potenciales de acción de mayor voltaje que las demás neuronas. Ante un estímulo determinado pueden generar "potenciales de acción gigantes", cuya expresión clínica puede ser una crisis epiléptica.
Por otra parte, es bien conocido que las neuronas están genéticamente codificadas para generar potenciales de acción ante diferentes estímulos. Sin embargo si estos no son lo suficientemente intensos, no se logrará generar el potencial. El punto al cual debe llegar el estímulo para generar el potencial de acción se denomina" umbral de la neurona." Entre más alto sea este, más intenso tendrá que ser el estímulo para generar la descarga. Se ha planteado entonces que las neuronas que generan crisis epilépticas tienen un umbral muy bajo y esto facilita la aparición de crisis.
Parte de las estrategias farmacológicas, para controlar esta entidad, es administrar fármacos que incrementan el umbral de las neuronas, u otros que bloquean los canales del calcio, disminuyendo en esta forma la amplitud del potencial de acción.
Alteraciones en los neurotransmisores:
En el cerebro hay neurotransmisores inhibidores y excitadores. El principal neurotransmisor inhibidor en el sistema nervioso es el ácido gama-aminobutírico, denominado GABA. A su vez, los principales aminoácidos excitatorios son el ácido glutámico y el aspartato.
Se ha planteado que en la epilepsia podría haber un desequilibrio entre estos neurotransmisores, existiendo un déficit de GABA o un exceso de aminoácidos excitatorios. De hecho, algunos fármacos antiepilépticos actúan incrementando los niveles de GABA y se conocen como medicamentos "gabaérgicos". Otros medicamentos bloquean la acción de los neurotransmisores excitatorios.
Kindling:
Este fenómeno logra producir crisis epilépticas en forma experimental. Consiste en aplicar a un grupo neuronal, durante breves períodos de tiempo (no más de un segundo), estímulos eléctricos repetitivos, de baja intensidad. Los estímulos se usan con diferentes intervalos de tiempo (2 a 24 horas). Inicialmente esto lleva a generar en dichas neuronas descargas que se visualizan en el electroencefalograma (EEG) pero sin ninguna manifestación clínica.
Posteriormente, la aplicación de estos mismos estímulos, generará descargas de mayor voltaje en el EEGs y producirá diferentes manifestaciones clínicas en el sujeto de experimentación, hasta llegar incluso a producir una convulsión.
Si se deja de estimular en ese momento, el sujeto podrá llevar una vida normal, pero si se vuelve a estimular incluso mucho tiempo después, (en estudios hasta tres años después) se volverán a generar descargas acompañadas de manifestaciones clínicas.
Si al llegar al punto en el que el estímulo genera manifestaciones clínicas se sigue estimulando el tejido nervioso, este descargará luego espontáneamente, sin necesidad de ningún tipo de epilepsia. Se genera en esta forma, tejido epileptogénico.
Es probable que el kindling intervenga en la génesis de epilepsia en el ser humano.


Diagnostico
Examen neurológico.
Análisis de sangre.
Punción espinal.
Electroencefalograma (EEG). 
Exploración por tomografía computarizada (TC).
Resonancia magnética (RM).
Tomografía por emisión de positrones (TEP).
Tomografía computarizada por emisión de fotón único (SPECT).
Tratamiento 
· Carbamazepina (Carbatrol, Tegretol, otros)
· Fenitoína (Dilantin, Phenytek)
· Ácido valproico (Depakene)
· Oxcarbazepina (Oxtellar, Trileptal)
· Lamotrigina (Lamictal)
· [bookmark: _GoBack]Gabapentina (Gralise, Neurontin)
· Topiramato (Topamax)
· Fenobarbital
· Zonisamida (Zonegran)
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