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Introduccion

Hablamos de prondstico en epilepsia como la pro-
babilidad de quedar libre de crisis después de ini-
ciar el tratamiento o tras la retirada del mismo.

En el ambito poblacional, el pronéstico global de
la epilepsia es un dato de gran importancia para
comprender los mecanismos neurobiolégicos de la
enfermedad que influyen en el pronéstico indivi-
dual. El pronéstico global es la base para la evalua-
cién de las estrategias de tratamiento y para la
administracion de recursos sanitarios.

Individualmente, sin embargo, el pronéstico de la
epilepsia que presenta un paciente determinado es-
td directamente relacionado con la clasificacién
sindrémica y etioldgica de su enfermedad!.

Desde el punto de vista histérico, hasta hace muy
poco tiempo el prondstico global de la epilepsia se
ha considerado con gran pesimismo. Hipdcrates
creia que “las crisis que comienzan en la edad adul-
ta duran hasta la muerte”. Gowers afirmaba en 1881
que “el cese espontaneo de las crisis es un evento
tan raro que no es previsible en un caso concreto”.
Esta idea persistié incluso después de la aparicién
del fenobarbital, en 1912. Rodin afirmaba todavia en
1968 que unicamente un 30% de los pacientes con

epilepsia lograban permanecer dos afios seguidos
sin crisis. Pero recientemente los resultados de los
estudios modernos de tipo prospectivo, basados en
poblaciéon comunitaria, comienzan a mostrar que
mas del 60% de los epilépticos de diagnostico re-
ciente seran controlados mediante tratamiento!, lle-
gando al 70%? y hasta el 86%> segun las series45.

Consideraciones terminoldgicas
y metodologia

e Remisién: periodo de tiempo ininterrumpidamen-
te libre de crisis. Se define basandose en uno, dos
o cinco anos.

e Remision terminal: periodo libre de crisis, sin tra-
tamiento, que dura cinco anos o mas.

e Epilepsia crénica: epilepsia que sigue activa cin-
co anos después de su comienzo.

e Epilepsia de reciente diagndstico: cuando un pacien-
te ha tenido dos o més crisis epilépticas no provoca-
das se realiza un diagnéstico de trabajo de epilepsia
y se suele iniciar un tratamiento con antiepilépticos.

¢ Epilepsia refractaria al tratamiento®: las diversas
definiciones de epilepsia refractaria al tratamien-
to combinan varios factores:

— Fracaso de dos antiepilépticos adecuados.
— Una media de una crisis por mes durante mas
de 18 meses.
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— Menos de tres meses sin crisis dentro de un
periodo de 18 meses.

e La epilepsia es una enfermedad de diagnéstico
dificil y que puede retrasarse en el tiempo depen-
diendo de la evolucion. En el 21% de los pacientes
de un estudio comunitario el diagnéstico ain no
estaba definido seis meses después de haber sido
incluidos”. La inclusién de pacientes realmente no
epilépticos puede aumentar indebidamente la
proporcion de pacientes cronicos.

e Estudios comunitarios y estudios hospitalarios:
Ambos tipos de estudios tienen sus propios ses-
gos. Los estudios comunitarios, llevados a cabo
en centros no especializados, pueden incluir ca-
sos erréneos. Por su parte, los estudios hospita-
larios suelen ser poco representativos de la po-
blacién epiléptica generals?.

Prondstico general de la epilepsia

El pronoéstico global de la epilepsia es favorable en
lamayoria de los pacientes!?. Varias evidencias per-
miten alcanzar esta conclusién.

En primer lugar, diversos estudios llevados a cabo
en paises no desarrollados, donde la poblaciéon con
epilepsia permanece en su mayor parte sin trata-
miento, evidencian que los indices de prevalencia
vienen a ser notoriamente similares a los de los pai-
ses industrializados: del 4 al 10 por 1.000 en ambos
paises. Sin embargo, en la mayoria de los paises po-
bres la incidencia de la epilepsia es mayor que en
los paises industrializados. En consecuencia, la ex-
plicacién mas probable de estos indices similares
de prevalenciay diferentes de incidencia (teniendo
en cuenta la mortalidad) es la remisién espontanea
de la enfermedad?.

En segundo lugar, estudios recientes realizados en
paises industrializados muestran que sélo el 20-30%1!
de los pacientes con epilepsia de reciente diagnosti-
co tienen un control inadecuado de las crisis!2. De
ellos sélo un tercio sufren mas de una crisis por mes
y de este tercio, dos tercios todavia pueden lograr un
mejor control con un cambio de medicacion!s,

de recaida después de una primera crisis se ha esti-
mado entre el 23% y el 71%!4.

Tras una primera crisis no provocada la probabili-
dad de una recaida decrece con el tiempo. Alrede-
dor del 50% de las recurrencias tienen lugar dentro
de los seis meses después de la primera crisis y del
76% al 96% dentro de los dos afios.

El mayor estudio poblacional, el Estudio Nacional
Inglés de Epilepsia en la Practica General (NPGSE),
confirmé este buen prondstico y establecié tres
puntos importantes: primero, que la mayoria de las
recaidas ocurrieron dentro de los primeros 12 me-
ses; segundo, que quienes recayeron en los prime-
ros 12 meses presentaron un pronostico considera-
blemente peor que los que recayeron después;
tercero, que la probabilidad de remision, aunque es
mayor en los primeros anos, se produce también
después, aunque en menor medida. Asi, tras nueve
anos de seguimiento, el 86% de los pacientes epi-
1épticos habian logrado una remision de tres aios
y el 68% una remision de cinco afos!®.

En los nifos la recurrencia tras una crisis solitaria no
provocada es del 50%. El pronéstico de la enferme-
dad en los nifios que habian presentado una tinica re-
currencia fue el mismo que en aquéllos que presen-
taron crisis multiples, independientemente de si
fueron tratados tras la primera crisis o no. Esto es un
argumento a favor de postponer el tratamiento antie-
piléptico al menos hasta que ocurra una segunda cri-
sis. Después de un estatus epiléptico no provocado,
la evolucion no es peor que tras la presentacién con
una crisis corta. Por ello tampoco se hace necesario
un tratamiento antiepiléptico tras un unico estatus
epiléptico no provocado. Una cuarta parte de los pa-
cientes no presenta recurrencias y el pronostico final
de los nifios no es diferente de la cohorte entera. Los
hallazgos en la epilepsia de reciente diagnostico indi-
can que el tratamiento antiepiléptico puede ser omi-
tido sin peligro o al menos postpuesto en el 15% de
los nifios, especialmente en aquéllos con tan s6lo un
pequeno nimero de crisis antes de la presentacion,
aquéllos con epilepsia parcial benigna y aquéllos con
crisis esporadicas tonico-clonicas generalizadas. La
intratabilidad real en nifios con epilepsia de reciente
diagnéstico se observa tnicamente en el 5-15%!6,

Prondstico de recurrencia
tras una primera crisis Factores de riesgo de recaida
tras una primera crisis

Desde 1984 los estudios han mostrado de forma
uniforme un buen prondstico y una remisién dura-

dera en la mayor parte de los pacientes. El riesgo
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¢ Tipo de crisis: en la mayoria de los estudios el tipo
de crisis es un importante determinante de la pro-



babilidad de recaida. Estos estudios muestran
que los pacientes con crisis parciales presentan
mas recaidas que aquéllos que sufren crisis gene-
ralizadas!718, Sin embargo, hay estudios que no
han encontrado diferencias en el prondstico de la
epilepsia a partir del tipo de crisis!?.
Etiologia: se acepta generalmente que la causa
subyacente de las crisis es el determinante mayor
del riesgo de recurrencia, pero esta proposicién
no ha sido comprobada para la mayoria de sin-
dromes epilépticos. Las crisis asociadas a lesio-
nes del sistema nervioso central contraidas en el
periodo postnatal tienen mayor probabilidad de
recurrencia que aquéllas cuya causa no puede de-
terminarse. En el NPGSE20, al analizar el riesgo
de recaida durante los primeros 12 meses, se ha
encontrado un porcentaje de recurrencia del
100% en aquellos casos de déficit neurolégicos
presentes en el nacimiento; el 75% para crisis sin-
tomaticas remotas y el 40% para las crisis desen-
cadenadas por un traumatismo agudo cerebral o
en el contexto de un precipitante agudo. Las con-
vulsiones sin causa determinada tienen un 69% de
riesgo de recurrencia tras 12 meses.
Traumatismo craneal: el traumatismo craneoen-
cefalico es una causa importante de epilepsia
sintomatica parcial. El prondstico de recurrencia
va a depender de la gravedad del traumatismo y
de la presencia de complicaciones tales como
pérdida de consciencia, amnesia postraumatica,
hemorragia intracraneal, rotura dural o fractura
de craneo. Las crisis subsiguientes a traumatis-
mos craneoencefalicos leves, que cursan con am-
nesia o pérdida de consciencia menor de 30 mi-
nutos sin fractura craneal, presentan un riesgo
de recurrencia del 2%. Los traumatismos craneo-
encefalicos moderados, aquéllos que presentan
fractura craneal no deprimida o con pérdida de
consciencia o amnesia de 30 minutos a 24 horas,
el riesgo de recurrencia se eleva del 2% al 5%. El
riesgo de recurrencia en los traumatismos cra-
neoencefalicos graves es del 12-15%. El mayor
riesgo de recurrencia de crisis (50%) lo presen-
tan las heridas causadas por proyectil u otras he-
ridas penetrantes en el craneo. La incidencia es
mayor en el primer afo, pero continia aumen-
tando levemente hasta nueve anos después del
traumatismo, especialmente en las heridas por
proyectil y en las heridas graves. Las crisis que
acaecen inmediatamente después del traumatis-
mo o dentro de la primera semana no predicen
el desarrollo de epilepsia créonica.
e Infeccién intracraneal: infecciones viricas, bacte-
rianas o fingicas que pueden causar crisis sinto-
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maticas remotas. La meningitis postnatal, el abs-
ceso cerebral y la encefalitis triplican o quintupli-
can el riesgo de epilepsia, dependiendo de la gra-
vedad de la infeccién, la extension del daio y la
edad a la que ocurre la infeccion.

Examen neurolégico: los pacientes que presen-
tan hallazgos anormales en el examen neurolégi-
co tras la primera crisis parecen tener peor pro-
nostico.

Historia familiar: la historia familiar de epilepsia
parece incrementar el riesgo de recurrencia en las
crisis idiopaticas y criptogénicas, segin algunos
estudios!?, datos que otros no han confirmado?”.
Electroencefalograma (EEG): muchos estudios
han demostrado que las anormalidades en el EEG
pueden ser un importante factor predictivo, espe-
cialmente en las crisis idiopaticas?1,22,

Otros factores de riesgo: se ha descartado ya el
valor predictivo del sexo, asi como el de la dura-
cién de la primera crisis. Se han apuntado como
factores predictores de recurrencia el momento
de la primera crisis y el estado de suefio. En un
estudio en adultos, las crisis que acontecian du-
rante la noche, independiente del estado de vigi-
lia o sueio del paciente, parecian tener mayor
probabilidad de recurrencia que aquéllas que te-
nian lugar durante el dial®. En un estudio sobre
las primeras crisis en nifos, las que acontecian
durante el sueno tenian mayor posibilidad de re-
currencia que las que tenian lugar cuando los
pacientes estaban despiertos?3.

Tratamiento, riesgo de recurrencia y prondstico
a largo plazo de una primera crisis

Los trabajos publicados muestran claramente que
el tratamiento de la primera crisis parece reducir
el riesgo de recaida a corto plazo pero aparente-
mente no tiene efecto en la remisién a largo pla-
zo'5. Los ensayos mas importantes de donde pro-
ceden estos datos son el FIRS24 y el MESS. En el
estudio MESS (Multicentre study of Early epi-
lepsy and Single Seizures)10.?5 se distribuyé alea-
toriamente a 1.143 pacientes que habian experi-
mentado una crisis aislada no provocada o un
pequeino numero de crisis en dos grupos: los que
recibian un tratamiento inmediato y los que lo reci-
bian retardado. Los sujetos asignados al grupo
retardado no tomaron la medicacién antiepilépti-
ca hasta que entre el médico y el paciente acorda-
ban que el tratamiento era inevitable. El tratamien-
to inmediato redujo el riesgo de la primera crisis,
asi como el tiempo necesario hasta alcanzar una
remision de dos afos, pero a los cinco anos el 76%
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del grupo de tratamiento inmediato y el 77% del
grupo de tratamiento retardado alcanzaban una
remision de dos afios?l.

Prondstico de la epilepsia no

tratada. Remision espontanea

Los estudios de pronéstico de la epilepsia no trata-
da se han efectuado en paises en vias de desarro-
1lo. En todos ellos se da soporte a la hipétesis de
que la remisién espontanea de la epilepsia no tra-
tada es un evento comun. Probablemente la posibi-
lidad de remisién espontinea sea cercana al 50%
hacia los diez afios de iniciada la epilepsia.

Prondstico de la epilepsia
de reciente diagnostico

En los paises industrializados el tratamiento de la
epilepsia se inicia generalmente en cuanto se lleva
acabo el diagnostico, que se alcanza en cuanto ocu-
rren dos crisis no provocadas. En efecto, tras una
segunda crisis no provocada el riesgo de una terce-
ra es del 73% y tras una tercera el riesgo de una
cuarta es del 76%.

Cuando se realiza el diagnéstico de epilepsia la
probabilidad de presentar una remisién de tres
afos es del 87% y de cinco afios del 71%, conside-
rando la cohorte completa de pacientes, que inclu-
ye tanto los pacientes con epilepsia posible como
probables26,

En otro estudiod, las proporciones acumuladas de
remision fueron del 68%, 64% y 58% a uno, tres y
cinco anos respectivamente. No hubo diferencias
estadisticamente significativas en cuanto al mo-
mento de lograr un afio de remision tras el diag-
noéstico de epilepsia y la probabilidad subsiguien-
te durante el seguimiento de lograr una remision
de cinco afos. Continuar con las crisis después de
un aio de haber comenzado el tratamiento fue un
predictor estadisticamente significativo de no lo-
grar nunca un ano de remisién durante el segui-
miento (crisis refractarias).

A continuacién se revisan los principales predicto-
res diagnésticos:

e Etiologia: el principal factor predictor diagnos-
tico de la epilepsia es la etiologia. La epilepsia
idiopatica presenta mejor indice de remision
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que la epilepsia sintomatica o criptogénica (42%
frente a 30% en un estudio de poblacién de
Rochester, Minnesota)!l. Dentro del grupo de las
epilepsias sintomaticas, los pacientes con dis-
funciones neurolégicas desde el nacimiento pre-
sentan el indice de remision mas bajo. Los
pacientes con una anormalidad cerebral proba-
ble o conocida tienen 1,5 veces mas probabili-
dad de presentar epilepsia refractaria que los pa-
cientes con epilepsia idiopatica. Esto es un
factor predictivo también en la epilepsia de co-
mienzo infantil.

Numero de crisis: otro factor predictor fue el ni-
mero de crisis que habian presentado los pa-
cientes antes de iniciar el tratamiento. Cuantas
mas crisis, peor prondésticoll. Este factor no de-
be atribuirse a un efecto kindling??, ya que en los
estudios en los que se comienza el tratamiento
tras la primera crisis no se obtiene mejor pronés-
tico?8. En el estudio inglés sobre epilepsia reali-
zado por los médicos generales, el unico factor
independiente de la remisién en uno y en dos
afos fue el nimero de crisis experimentadas por
el paciente en los seis meses siguientes a la pri-
mera crisis?®.

Respuesta al primer farmaco: también es un fac-
tor predictor la respuesta al primer farmaco
empleado. Si el primer farmaco empleado se tie-
ne que abandonar por efectos secundarios, la res-
puesta a un segundo farmaco es mejor que si se
abandona por falta de respuesta.

EEG: en los nifnos se ha publicado que la lentifi-
cacién anormal del EEG es un factor prondstico
de intratabilidad3?, siendo un factor de buen pro-
noéstico la ausencia de actividad epileptiforme
generalizada3l.

Prondstico de los sindromes
epilépticos

Los pacientes que presentan crisis epilépticas pue-
den ser incluidos en alguno de los siguientes gru-
pos prondsticos.

® Prondstico excelente: en este grupo los sindro-
mes son autolimitados y benignos. Pueden com-
prender al 20-30% de todas las personas que de-
sarrollan crisis epilépticas. Los pacientes
presentan pocas crisis, normalmente no requie-
ren tratamiento antiepiléptico y la remisién es-
pontanea es la regla. Las epilepsias incluyen las
crisis neonatales benignas, epilepsia parcial
benigna (epilepsia rolandica32, epilepsia occipital
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Prondstico de la epilepsia tras
la retirada del tratamiento

benigna, epilepsia frontal benigna), epilepsia

mioclénica benigna de lainfancia y algunas de las
epilepsias con crisis precipitadas por modos es-
pecificos de activacion (crisis sintomaticas agu-
das, crisis inducidas por farmacos, convulsiones
febriles, etc.)33.

Buen pronéstico: las epilepsias de este grupo
son usualmente benignas y efimeras y pueden
comprender el 30-40% de todas las personas que
desarrollan crisis epilépticas. Las crisis se con-
trolan facilmente con antiepilépticos (AE), aun-
que las remisiones espontaneas son posibles en
algunos casos. Cuando se logra la remision ésta
es permanente y la dosis de AE puede ser redu-
cida con éxito. En este grupo los AE pueden ser
supresores, hasta que la particular predisposi-
cion de la enfermedad la resuelva espontanea-
mente. En este grupo se incluyen la epilepsia de
ausencia de la infancia, la epilepsia con crisis
ténico-clénicas generalizadas del despertar, cri-
sis febriles en nifios no especificas, sin signos
neurolégicos y algunas de las epilepsias relacio-
nadas con la localizacién (ambos tipos, criptogé-
nica y sintomatica)33.

Pronéstico incierto: en este grupo se encontrari-
an el 10-20% de las personas que presentan crisis
epilépticas. Los pacientes logran una remisién
con los AE pero tienden a recaer si el tratamien-
to se interrumpe. El tratamiento usualmente es de
por vida. Aqui se incluyen la epilepsia mioclénica
juvenil y el grupo de las epilepsias relacionadas
con lalocalizacion (criptogénicas y sintomaticas).
Algunos de estos pacientes son susceptibles de
tratamiento quirurgico33.

Mal pronéstico: en este grupo las crisis tienden a
recurrir a pesar del tratamiento intensivo: aqui se
encontrarian un 20% de las personas que presen-
tan crisis epilépticas. Este grupo incluye las epi-
lepsias asociadas a defectos neurolégicos congé-
nitos y defectos neurolégicos progresivos. Los
pacientes de este grupo tienden a presentar cri-
sis a pesar del tratamiento con dosis altas de AE.
Algunos son subsidiarios de tratamiento con nue-
vos AE o cirugia. Estas enfermedades incluyen
crisis asociadas a déficit neurolégicos presentes
desde el nacimiento: esclerosis tuberosa, sindro-
me de Sturge-Weber, malformaciones, paralisis
cerebral, epilepsia parcial continua, epilepsia
mioclénica progresiva, enfermedades neuroldgi-
cas, sindrome de West, sindrome de Lennox-
Gastaut, otros sindromes en los que las crisis
tonicas/aténicas son una caracteristica promi-
nente y algunas epilepsias criptogénicas relacio-
nadas con la localizacién33.

Los estudios poblacionales han mostrado que la
probabilidad de alcanzar una remisién terminal es
del 61%34. Por ello, cuando el paciente lleva un
tiempo sin crisis, intentar dejar el tratamiento es
una opcién valida. El periodo de tiempo sin crisis
a partir del cual es seguro abandonar el tratamien-
to es una decision muy controvertida. En el caso de
los nifios?, hay evidencias desde el aiio 2001 de que
los pacientes que llevan libres de crisis menos de
dos afos presentan mayor riesgo de recurrencia al
abandonar la medicacién que cuando se espera
mas de dos afios. En particular, si tienen un EEG
anormal y el tipo de crisis era parcial. Sin embar-
20, no se conoce el momento 6ptimo para interrum-
pir la medicacién, puesto que el periodo de dos
anos ha sido elegido de forma arbitraria.

Cuando los pacientes llevan dos afos sin crisis, la
probabilidad global de recaida (nifos y adultos), se
contintde o no con el tratamiento, va desde el 12%
hasta el 66%36. La probabilidad de recaida es mayor
en los primeros seis meses y tiende a ir disminu-
yendo gradualmente.

Desde el punto de vista opuesto, la probabilidad
acumulada de permanecer libre de crisis, en nifos,
es del 66-96% al afio de haber dejado el tratamien-
to y del 61-91% a los dos afios. En los adultos fue
del 39% al 74% y del 356% al 57%, respectivamente.
La probabilidad global de recaida fue del 25% al afio
y del 29% a los dos afios.

Los factores asociados con un riesgo de recaida
mayor que el promedio incluyeron epilepsia de co-
mienzo en la adolescencia, crisis parciales, la pre-
sencia de una enfermedad neurolégica subyacente
y hallazgos de EEG anormal en el momento de la
retirada de los AE en los nifios. Los factores aso-
ciados con un riesgo menor que el promedio fue-
ron epilepsia de comienzo en la infancia, epilepsia
generalizada idiopatica y, en los nifios, un EEG nor-
mal37. Sindromes epilépticos seleccionados (por
ejemplo epilepsia benigna con puntas centrotem-
porales3? y epilepsia mioclénica juvenil) pueden
asociarse con un resultado significativamente dife-
rente tras la retirada de los AE (tabla I).

En un estudio en el que se siguié a los pacientes
durante 37 anos (epilepsia de inicio en la infancia)38
los autores identifican tres grupos de pacientes: pri-
mero los que entran en remisién precoz o tardia,
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pero sin recurrencias, representan un 48% del total;
un segundo grupo remitente-recurrente, un 19%
pero que alcanza una remision terminal; y un tercer
grupo que pese a entrar en remision presenta recu-
rrencias sucesivas y no logra nunca la remision com-
pleta es el grupo refractario y representa el 33%. En
este grupo hay que ser especialmente cuidadoso al
prescribir un cese de la medicacién3? (tabla I).

Tabla I. Factores predictores de recaida tras
la retirada del tratamiento8914

Los factores que se han asociado a un mayor riesgo de recaida son:

e Inicio de la epilepsia en la adolescencia.

o Historia de crisis parciales.

e Convulsiones primaria o secundariamente generalizadas.
e Presencia de una enfermedad neuroldgica subyacente.

o Utilizacién de mas de un AE.

e Crisis tras el inicio del tratamiento.

Los factores que se han asociado a un menor riesgo de recaida son:

¢ Inicio de la epilepsia en la infancia.

e Epilepsia generalizada idiopatica.

® EEG normal (en nifios)40.

o Determinados sindromes epilépticos: epilepsia benigna con puntas centro-
temporales y epilepsia mioclonica juvenil.

Epilepsia refractaria cronica

Hay pocos estudios que hayan evaluado el pronds-
tico de adultos con epilepsia refractaria cronica?l.

En el estudio de Callaghan et al., en el que se siguen
durante tres anos 246 adultos con epilepsia intrata-
ble, los pacientes alcanzan una remision de seis
meses en un 19% de los casos (5% por ano)*243, Los
factores predictores de no alcanzar tal remision
fueron historia de estatus epilépticos, edad juvenil
en el momento de la intratabilidad, nimero de far-
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macos que han fracasado y presencia de retraso
mental. Sin embargo, los autores concluyen que no
importa el numero de farmacos que hayan fracasa-
do antes; siempre hay esperanza de alcanzar remi-
sion de las crisis.

En el estudio de Choi%, realizado con pacientes
con un alto grado de intratabilidad (de un centro
de tratamiento terciario de epilepsia), se encontré
que aproximadamente un 4% por ano de los adul-
tos con epilepsia intratable de larga duracién logra-
ban una remisién de mas de 12 meses. La remision
era temporal para algunos pacientes y no se logra-
ron identificar factores predictores de recaida. Un
dato que hay que resaltar de este trabajo es que en
17 de 20 pacientes que entraron en remision se
habia producido un cambio de medicacion en los
tres meses anteriores (en 15 el cambio habia con-
sistido en una nueva medicacion y en 2 se habia
aumentado la dosis).

En el estudio de Luciano?, mediante un analisis re-
trospectivo se proporciona una estimacion cuanti-
tativa del valor del cambio de tratamiento en pa-
cientes refractarios tratados. En él se analizan 256
cambios de medicacion (adiciones o sustituciones
de farmacos previamente no utilizados en el pacien-
te). Se obtuvo remisién de las crisis (un afo sin cri-
sis) en un 16% de todos los ensayos y un 50-99% de
reduccién de crisis en un 21% adicional. La conclu-
sion de los autores es que es incorrecto el punto de
vista nihilista de que la intratabilidad es inevitable
si el control de las crisis no se logra dentro de los
pocos anos posteriores al inicio del tratamiento.

En el estudio de Lhatoo!3, un 5% de los pacientes
continuaban teniendo crisis frecuentes (una o mas
por semana); de ellos, un 29% habian cambiado las
dosis de los farmacos pero no habian cambiado de
antiepiléptico.
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