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Convulsiones
Epidemiologiay prevalencia

Las convulsiones asociadas a tumores son un sintoma bastante frecuente en los
pacientes con cancer. Las convulsiones son el sintoma de presentacion de las
metastasis cerebrales en el 15-20% de los casos, con otro 10% que desarrollan

convulsiones posteriormente.

En los pacientes con tumores cerebrales primarios, un 20-45% debutan con
convulsiones y otro 15-30% las desarrollan posteriormente.

Ciencias béasicas y fisiopatologia

La fisiopatologia de las convulsiones asociadas a tumores no esta totalmente clara,
pero con gran probabilidad implica una pérdida de inhibicion nerviosa asociada al
acido aminobutirico (GABA).

Pacientes con gliomas, un nimero aumentado de astrocitos puede contribuir a un

incremento de convulsiones debido a la liberacion de glutamato.
Manifestaciones clinicas

La localizacion del tumor primario o las metastasis influyen, siendo los I6bulos

temporal y frontal las zonas mas frecuentes de actividad convulsiva.

Los pacientes con tumores gliales y en aquellos con tumores metastasicos se
producen convulsiones parciales simples, parciales complejas y secundariamente

generalizadas con frecuencias aproximadamente equivalentes.

Los fendmenos olfativos y gustativos son mas frecuentes en los pacientes con

tumores intracraneales que en los pacientes sin cancer que tienen convulsiones.
Diagnostico diferencial

Las convulsiones deben diferenciarse clinicamente de los fenémenos de apariencia

similar, especialmente sincopes, caidas y mioclonias.



Sincope— EIl sincope al final de la vida puede ser la consecuencia de
cualquier combinaciéon de etiologias, incluidas la deshidratacion (diarrea,
vomitos, escasa ingesta oral), la hipoglucemia, la debilidad generalizada o la
hipotensién asociada a farmacos.

Caidas— pueden ser consecuencia de debilidad generalizada.

Miclonias— generalmente no producen pérdida de consciencia y representa
una hiperexciitabilidad del sistema nervioso. Puede estar causada por

facrmacos (antidepresivos triciclicos y la L-dopa).

En ocasiones, la diferenciacién de las convulsiones del sincope, las caidas o las

mioclonias puede ser dificil, especialmente si el paciente se encuentra inconsciente

0 no se le puede realizar una anamnesis fiable.

Tratamiento

Una vez que las convulsiones se producen, deberia iniciarse el tratamiento
anticonvulsivante. Los anticonvulsivantes mas frecuentemente utilizados son
la fenitoina, la carbamazepina, el valproato y la lamotrigina.

El tratamiento farmacolégico anticonvulsivante ha demostrado reducir
significativamente la frecuencia de posteriores episodios.

Debido a que en los pacientes con enfermedad avanzada es frecuente que
exista una reducida o nula capacidad para deglutir, y que muchos no tienen
una sonda de nutricion enteral, la administracion de anticonvulsivantes puede
ser un reto.

La dosis parenteral requiere una perfusion intravenosa continua o con
inyecciones repetidas (fenitoina, fosfenitoina, fenobarbital, valproato),
intramusculares (fosfenitoina, fenobar- bital) o subcutaneas (fenobarbital).
(Deberia evitarse la administracion intramuscular de cualquier farmaco.)
Ademas, debido a las dificultades para el acceso vascular en el contexto de
la enfermedad avanzada, ninguna de estas vias es la ideal para la atencion
en el domicilio o en el servicio de cuidados paliativos. Debido a su sencillez,

la administracién rectal es con frecuencia la via preferida.



Los anticonvulsivantes mas utilizados que pueden administrarse por via
rectal y sobre los que existen datos farmacocinéticos.
= TABLA 175-1 Biodisponibilidad rectal de fairmacos

- anticonvulsivantes

Fenitoina Malabsorcion*

Fosfenitoina No evaluado

Carbamazepina  Puede utilizarse una suspension de la misma dosis
diaria total, administrada en multiples dosis;
también puede ser eficaz un supositorio compuesto
especialmente; controlar los niveles plasmaticos’

Fenobarbital Absorcion lenta pero buena (90%) en voluntarios
sanos; no se dispone de datos en pacientes con
cancer o enfermedad terminal®

Valproato Los supositorios y las disoluciones se absorben bien;
controlar los niveles plasméticos®

Gabapentina Malabsorcion!

Lamotrigina Los comprimidos masticables son absorbidos por via

rectal; probablemente se requiere un aumento de dosis®

Debido al efecto beneficioso de los glucocorticoides sobre el edema
peritumoral, las convulsiones irruptivas pueden responder mejor al aumento
de las dosis de esteroides que al cambio o la adicién de anticonvulsivantes.
Para las convulsiones agudas o para el estado epiléptico, las
benzodiazepinas siguen siendo el tratamiento de eleccion.

Si existe un acceso intravenoso, el midazolam o el lorazepam son de primera
eleccion. Si no existe acceso intravenoso, es practica frecuente la

administracion de lorazepam sublingual o de diazepam rectal.

Mioclonias

Epidemiologia y prevalencia

Las mioclonias se definen con frecuencia como movimientos bruscos, breves e

involuntarios causados por contraccion o desinhibicién musculares.

Con frecuencia se clasifican segun la etiologia en:

Fisioldgicas (es decir, en individuos sanos).
Esenciales (benignas, no progresivas).

Epilépticas o sintomaticas (secundarias o progresivas).



Generalmente, los estudios indican que predominan las mioclonias sintomaticas5.
Dentro de este grupo, los episodios posthipoxia, las enfermedades

neurodegenerativas y la epilepsia constituyen la mayor proporcion de casos.

Sin embargo, se sugiere que los sindromes transitorios como las mioclonias toxico-
metabdlicas y las inducidas por farmacos se comunican con menor frecuencia, y por

tanto estdn menos representados en la literatura médica.
Ciencias bésicas y fisiopatologia

La fisiopatologia exacta de la mioclonia depende de la parte especifica implicada

de la neuroanatomia. En general, existen varias categorias:

e Periféricas,

e Medulares,

e Subcorticales-supramedulares,
e Cortical-subcortical

e Cortical

En la poblacion de medicina paliativa predomina el grupo de la neuroanatomia
cortical. La corteza se ve afectada por las demencias progresivas (incluida la
demencia de Alzheimer, los trastornos por cuerpos de Lewy y la enfermedad de
Creutzfeldt-Jakob), las mioclonias posthipoxia y muchas etiologias téxico-
metabdlicas e inducidas por farmacos. La pérdida de inhibicion nerviosa por GABA
en parte de la corteza motora parece ser la principal responsable del temblor en las

manos, la cara y las extremidades.
Manifestaciones clinicas

Movimientos involuntarios de sacudida (generalmente de las extremidades)

causados por actividad muscular irregular.
La mayoria de las mioclonias son sintomaticas y pueden atribuirse a sindromes:

e Toxico-metabdlicos (incluidos la insuficiencia hepética y renal).

e Las enfermedades por depdésito.



e Los trastornos neurodegenerativos (enfermedad de huntington, enfermedad
de parkinson, demencia de alzheimer, demencia por cuerpos de lewy).

e Los sindromes posthipoxia o las mioclonias inducidas por farmacos

5 TABLA 175-2 Farmacos asociados frecuentemente
= a mioclonias

Antidepresivos triciclicos.

Inhibidores selectivos de la recaptacion de la serotonina.
Inhibidores de la monoaminooxidasa.
Litio.

Antipsicoticos.

Antibiéticos.

Opiéceos.

Anticonvulsivantes.

Medios de contraste.

Antagonistas de los canales de calcio.
Antiarritmicos.

Diagnostico diferencial

El diagnostico diferencial de las mioclonias es extenso y puede ser similar al de las

convulsiones, a los trastornos del movimiento inducidos por neuro- Iépticos (TMIN).
Tratamiento

Los farmacos incluyen el acido valproico, las benzodiazepinas y los barbitdricos. Es
frecuente que se considere al clonazepam el farmaco mas eficaz, que en ocasiones

requiere dosis altas.

Finalmente, las benzodiazepinas, especialmente el clonazepam (p. ej., comenzando

con 0,5 mg dos veces al dia), pueden controlar las mioclonias.
Trastornos del movimiento inducidos por neurolépticos
Epidemiologiay prevalencia

Se sabe que farmacos prescritos con frecuencia como la metoclopramida, el
haloperidol y la clorpromazina causan trastornos como distonias agudas, acatisia,

parkinsonismo y discinesia tardia.

la dopamina mas potentes como el haloperidol pueden causar sintomas de distonia

aguda o acatisia en hasta el 30-40% de los casos.



Las frecuencias son menores con los antipsicoticos ati- picos, la clozapina, la

olanzapina, la risperidona y la quetiapina.

Ciencias béasicas y fisiopatologia

Los farmacos implicados bloquean la neurotransmision de la dopamina, simulando

hasta cierto punto los rasgos de la enfermedad de Parkinson (por tanto,

«parkinsonismo inducido por neurolépticos»), con aumento de los movimientos

involuntarios.

En el caso de la distonia aguda, y hasta cierto punto en la discinesia tardia, existe

la hipétesis sobre un mecanismo en el que se produce una disminucion aguda en la

actividad de la dopamina seguido de una hiperfuncién compensadora, lo cual

produce un desequilibrio en el neurotransmisor en la sinapsis nerviosa.

Manifestaciones clinicas

La distonia aguda— es un movimiento lento, involuntario, que con
frecuencia se describe como un espasmo muscular. Los movimientos tipicos
son el torticolis, la protrusion de la lengua, las muecas faciales y el
opistétono.

La acatisia— se desarrolla generalmente 2 semanas tras el inicio del
farmaco y se refiere a la combinacion de la sensacién subjetiva de inquietud
y de movimientos observados sin objetivo, cambios constantes de la postura
corporal o los movimientos de marcha sin desplazamiento. El decubito con
frecuencia alivia los sintomas, lo cual diferencia la acatisia del sindrome de
piernas inquietas.

El parkinsonismo inducido por neurolépticos— tiende a aparecer mas
tarde que la distonia aguda y la acatisia. Clinicamente, es indistinguible de la
enfermedad de Parkinson; son hallazgos frecuentes la rigidez, el temblor de

reposo, la facies inexpresiva y la ausencia de movimientos con un objetivo.

La discinesia tardia se caracteriza por movimientos coreiformes, atetoides o

disténicos, o una combinacion de los mismos. Es tipica la participacién de los

musculos faciales, linguales y orobucales.



Diagnostico diferencial

Hay que descartar otros sindromes neuroexcitatorios como las crisis o las

mioclonias.
Tratamiento

El tratamiento directo de los sintomas se realiza mejor con los farmacos
anticolinérgicos, preferiblemente aquellos con actividad subtipo M. La
administracién parenteral de benztropina o difenhidramina generalmente es eficaz

y deberia mantenerse durante 24 a 48 horas.

En los casos leves, la difenhidramina oral puede ser suficiente. Para tratar la acatisia

también pueden utilizarse los antagonistas betaadrenérgicos y las benzodiazepmas.

Es destacable que la 1-dopa y otros agonistas dopaminérgicos utilizados para tratar
la enfermedad de Parkinson no son utiles para el parkinsonismo inducido por

neurolépticos.
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