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Epilepsia Post-ictus
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ESTIMADO EDITOR:

L as crisis epilépticas después de un ictus se dicotomizan
en agudas y remotas sintomáticas. Las crisis epilépti-

cas agudas sintomáticas ocurren dentro de los 7 días poste-
riores a un ictus y se considera que son provocadas por los
efectos tóxicos o metabólicos del ictus y las crisis epilépti-
cas remotas sintomáticas no provocadas que ocurren más de
1 semana después del ictus.1 Por lo tanto, la epilepsia post-
ictus se refiere a las crisis epilépticas remotas que ocurren
después de un ictus en pacientes sin antecedentes de epilep-
sia ni ninguna enfermedad cerebral o sistémica (Figura 1),2 y
es fundamental que las crisis se presenten después de la fase
aguda y hasta dentro del primer año del evento.3 El envejeci-
miento de la población ha provocado un aumento sustancial
de la incidencia del ictus y la epilepsia.4 El ictus representa
aproximadamente el 50% de las epilepsias de nueva apari-
ción en adultos mayores (epilepsia de inicio tardío). Entre el
2 y el 14% de los sobrevivientes desarrollan epilepsia post-
ictus después de un ictus isquémico y entre el 10% y el 20%
después de un ictus hemorrágico. La latencia de aparición de
la epilepsia post-ictus es variable, aunque entre el 40% y el
80% de los casos con epilepsia post-ictus surgen durante el
primer año.5

En el caso del ictus isquémico, las crisis epilépticas tem-
pranas se asocian con un aumento de las concentraciones ex-
tracelulares de potasio y glutamato debido al daño neuronal
isquémico y, por lo tanto, a una mayor excitación neuronal.
El ictus hemorrágico se debe a la fuga de albúmina al parén-
quima cerebral, lo que induce la epileptogénesis por la ac-
tivación del receptor del factor de crecimiento transformante
en los astrocitos. Este proceso está mediado por un patrón in-
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flamatorio único y la formación de sinapsis excitatorias. La
influencia patogénica también se atribuyó a la extravasación
de otras sustancias transportadas por la sangre, como la he-
mosiderina o el hierro. La epilepsia post-ictus es más común
en ictus hemorrágicos que en isquémicos, lo que sugiere el
papel de la deposición de hierro en la epileptogénesis poste-
rior al ictus.6

El hierro es un oligoelemento esencial para la función mi-
tocondrial. Los adultos sanos almacenan de 4 a 5g de hie-
rro, principalmente en los eritrocitos y el hígado. El hierro en
el cerebro está estrechamente regulado para mantener la ho-
meostasis cerebral. El ictus altera este equilibrio y provoca la
acumulación de hierro en el parénquima cerebral (hemorra-
gia intracerebral o transformación hemorrágica tras un ictus
isquémico) o en la superficie cerebral (hemorragia subarac-
noidea), lo cual es altamente citotóxico. Esta muerte celular
dependiente del hierro, se denomina ferroptosis y se atribuye
a la peroxidación lipídica causada por la producción de espe-
cies reactivas de oxígeno. La sobrecarga de hierro se observa
en diversas enfermedades neurológicas, como la epilepsia.
Pueden producirse alteraciones persistentes de la excitabili-
dad neuronal debido a los depósitos de hemosiderina, lo que
provoca inflamación y gliosis tras la hemorragia intracere-
bral.5

Los tipos de crisis epilépticas más comunes en la epilep-
sia post-ictus son crisis epilépticas focales o crisis focales
que pueden evolucionar a crisis tónico-clónicas generaliza-
das. El estado epiléptico convulsivo generalizado es muy raro
en la epilepsia post-ictus y el estado epiléptico no convulsivo
ocurre en el 4% a 19% de los pacientes con ictus agudo.5–7

El estado epiléptico focal ocurre ocasionalmente, y las crisis
epilépticas pueden ser la primera o única manifestación de
un ictus; por lo tanto, requieren un reconocimiento rápido y
un tratamiento.5, 7
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Figura 1: Mecanismos fisiopatológicos de la Epilepsia Post-ictus.
Nota: Adaptado de “Poststroke Seizure and Epilepsy: A Review of Incidence, Risk Factors, Diagnosis, Pathophysiology, and Pharmacolo-
gical Therapies”, de J Phan et al, 2022, Therapies. Oxid Med Cell Longev, 22, p.8 (https://doi.org/10.1155/2022/7692215). CC-BY(2)

Estudios han establecido que factores como el sexo mas-
culino, la hipertensión, la edad joven, la transformación he-
morrágica, una mayor gravedad del ictus indicada por la pun-
tuación de escala de accidentes cerebrovasculares de los Ins-
titutos Nacionales de Salud (NIHSS), la escala modificada
Rankin (mRS) >2, la afectación cortical, la aterosclerosis de
grandes arterias, la recanalización fallida, la ubicación del in-
farto y ciertos genotipos se asocian con un mayor riesgo de
epilepsia post-ictus en pacientes tratados con otros enfoques
de tratamiento.8 Además, los hallazgos del electroencefalo-
grama más comunes en el ictus agudo son ondas lentas fo-
cales y ondas lentas difusas en el lado de la isquemia o la
hemorragia. La presencia de puntas focales, ondas agudas o
descargas epileptiformes periódicas unilaterales sugiere un
mayor riesgo de epilepsia post-ictus.3

En lo referente al tratamiento, el manejo de las crisis epi-
lépticas sintomáticas agudas después de un ictus es objeto de
un amplio debate. Dado el bajo riesgo de recurrencia de las
crisis epilépticas agudas sintomáticas, no suele recomendar-
se el inicio de fármacos anticrisis epilépticas (FAE). El uso
de FAE busca reducir el riesgo de recurrencia de las crisis

epilépticas, generalmente, se reservan para el tratamiento de
crisis sintomáticas remotas no provocadas, que, a diferencia
de las crisis sintomáticas agudas, presentan un alto riesgo de
recurrencia.1, 5, 9 Un enfoque pragmático es çomenzar lenta-
mente y ajustar progresivamente según la respuesta". Esto
reducirá la intensidad y el riesgo de efectos adversos y esta-
blecerá una respuesta terapéutica a la dosis viable más baja.
Muchos pacientes con epilepsia posterior a ictus responden
bien incluso al tratamiento de dosis baja1, 10 generalmente se
prefiere la monoterapia a la politerapia.1, 11 La determinación
de la dosis debe considerar la función renal y hepática y el
peso corporal. El uso de fármacos solubles puede ser útil en
sobrevivientes de un ictus con disfagia. La mayoría de los
estudios evaluaron FAE en el ictus isquémico, y solo existen
pocos datos sobre el uso de FAE en el ictus hemorrágico pri-
mario. Sin embargo, los principios del tratamiento en el ictus
isquémico y hemorrágico son similares, y la selección del
tratamiento se guía principalmente por la edad, las comor-
bilidades y la comedicación de los pacientes.1 La evidencia
que especifica los FAE más adecuados es muy limitada de-
bido a la escasez de estudios de alta calidad.1, 5, 12 Los FAE
inductores de enzimas, como carbamazepina, fenitoína, fe-
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nobarbital y primidona, deben evitarse siempre que sea po-
sible, ya que pueden aumentar los niveles séricos de lípidos
y otros marcadores bioquímicos de enfermedad vascular.1, 13

Además, pueden aumentar el metabolismo hepático de va-
rios medicamentos concomitantes, algunos de los cuales por
ejemplo, warfarina se utilizan en pacientes que han sufrido
un ictus. Un estudio de cohorte nacional en Suecia demostró
que la lamotrigina y levetiracetam presentaron tasas de reten-
ción más altas que carbamazepina en la epilepsia post-ictus.5

Finalmente, la epilepsia post-ictus es una complicación
común del ictus. Es fundamental abordarlas, evaluarlas, cla-
sificarlas y manejarlas sistemáticamente y diferenciarlas de
otros trastornos. Es importante un enfoque sistemático y la
identificación de factores, además de las lesiones estructu-
rales relacionadas con el ictus, que pueden causar epilepsia
post-ictus. Una vez confirmada la epilepsia post-ictus, pode-
mos tratar eficazmente a los pacientes, mejorar su pronósti-
co.14
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