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En la antigüedad la epilepsia era considerada una enfermedad de origen divino o posesión
demoníaca, ya que no tenía una causa o explicación física. Los griegos consideraban que sólo un
dios podía lanzar personas al suelo, privándolos de sus sentidos. La primera mención de la epilepsia
data de varios siglos antes de la era cristiana, y se le ubica en una lápida de piedra encontrada en
Babilonia.
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En la antigüedad, la epilepsia era considerada como una enfermedad de origen divino
o posesión demoníaca, ya que no tenía una causa o explicación física. Los griegos

creían que sólo un dios podía lanzar personas al suelo, privándolas de sus sentidos.
La primera mención de la epilepsia data de varios siglos antes de la era cristiana, y se le ubica en
una lápida encontrada en Babilonia. En ella se describen las características de dicho trastorno,
incluyendo los factores que precipitaban a las crisis convulsivas así como signos y síntomas
posteriores a las mismas. Muchos años más tarde surgen algunas teorías sobre las posibles causas
de la epilepsia, pero eventualmente se volvía a asegurar que esta enfermedad tenía que ver con
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una posesión demoníaca e que incluso era desencadenada por la presencia de la luna llena .

La epilepsia es un síndrome neurológico crónico, el cual puede estar asociado a diferentes
factores clínicos, electrofisiológicos y patológicos.

Después de años de investigación, se determinó que la epilepsia es un síndrome neurológico
crónico, el cual puede estar asociado a diferentes factores clínicos, electrofisiológicos y patológicos
. La epilepsia se define como un trastorno crónico caracterizado por crisis convulsivas recurrentes ,
mientras que una convulsión es un evento esporádico ocasionado por una descarga eléctrica
excesiva y desordenada en el tejido nervioso . La epilepsia es una enfermedad que afecta alrededor
del 2% de la población mundial, representando no sólo un alto costo económico, sino también un
importante desgaste familiar y social .

Los síndromes epilépticos pueden clasificarse bajo diferentes criterios, tales como el sitio donde se
origina la crisis y por su etiología . Al clasificarse por las estructuras cerebrales que abarca la
hipersincronización neuronal, las crisis epilépticas se dividen en parciales y generalizadas ; las crisis
parciales afectan áreas específicas del cerebro, mientras que las crisis generalizadas afectan ambos
hemisferios cerebrales .

La epilepsia se divide en sintomática, criptogénica e idiopática.

Tomando en cuenta su etiología, la epilepsia se divide en sintomática, criptogénica e idiopática . Un
síndrome epiléptico sintomático es originado por una lesión estructural en el cerebro, por lo que es
considerado como un síntoma, no una enfermedad. Un síndrome epiléptico criptogénico tiene una
causa oculta y se apuesta a que es un síntoma, aunque no tenga una etiología definida. Por último,
un síndrome epiléptico idiopático tiene una posible causa genética, por lo que la epilepsia ya no es
un síntoma, sino una enfermedad .

Debido a la diversidad de causas que originan a la epilepsia como un síntoma o
enfermedad, se han buscado nuevas alternativas de tratamiento.

Debido a la diversidad de causas que originan a la epilepsia, como un síntoma o enfermedad, se han
buscado nuevas alternativas de tratamiento. El tratamiento farmacológico es el que más destaca .
Dentro de los fármacos utilizados en la farmacoterapia de la epilepsia están el fenobarbital, usado
en el tratamiento de crisis parciales y clónico-tónicas generalizadas, y actúa principalmente sobre

unos receptores llamados GABAA, disminuyendo la excitabilidad neuronal .5 La fenitoína es

generalmente utilizada como tratamiento en varios tipos de epilepsia, a excepción de las crisis de

ausencia, y actúa principalmente inactivando los canales de Na+ voltaje-dependientes, reduciendo
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la frecuencia de disparo neuronal. Por su parte, la carbamazepina es otro fármaco utilizado como
antiepiléptico en el tratamiento de convulsiones generalizadas y parciales clónico-tónicas con un
mecanismo de acción muy similar al de la fenitoína . Además de estos fármacos, las
benzodiacepinas igualmente son utilizadas como antiepilépticos eficientes en el tratamiento de
epilepsias generalizadas y parciales, aumentando la conductancia del cloro en los receptores

GABAA . El valproato de sodio es un fármaco que bloquea los canales de Na+ voltaje-dependientes y

es ampliamente utilizado en el tratamiento de cualquier tipo de epilepsia, mostrando una alta
eficacia en crisis epilépticas generalizadas . Además de los fármacos antes mencionados, existen
otros más.

A pesar del desarrollo de un gran número de fármacos antiepilépticos, existe una parte de la
población diagnosticada con epilepsia la cual no responde a la farmacoterapia convencional, por lo
que a su trastorno se le denomina epilepsia fármaco-resistente. La epilepsia fármaco-resistente es
aquella que no se controla aun tratándose diariamente con dos o tres fármacos diferentes a dosis
terapéuticas adecuadas por al menos 2 años . Alrededor del 30% de los pacientes con epilepsia
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presentan epilepsia fármaco-resistente , mostrando no sólo un desgaste físico y emocional enorme,
sino también un gran gasto económico, asociado a una dependencia familiar y social .

Uno de los mecanismos de la epilepsia fármaco-resistente es la incapacidad del fármaco
para llegar a su blanco de acción.

Uno de los mecanismos de la epilepsia fármaco-resistente es la incapacidad del fármaco
antiepiléptico para llegar a su blanco de acción a nivel neuronal debido a la sobreexpresión de
transportadores en la barrera hematoencefálica. Por lo anterior, se requiere del diseño de
estrategias que acarreen a los fármacos antiepilépticos evitando la acción de los transportadores de
la barrera hematoencefálica. Debido a sus características, los nanomateriales representan una
alternativa terapéutica en el tratamiento de pacientes con epilepsia fármaco-resistente . Al respecto,
se deben considerar algunas características del material, tales como las que se mencionan a
continuación: tamaño, carga superficial, forma, vías de administración y eliminación, condiciones de
la enfermedad sobre la cual se pretende trabajar, biodegradación y subproductos formados
después de esta última, toxicidad inducida por su aplicación crónica, etc. . Tomando en cuenta todas
estas consideraciones, la condición óptima es obtener un material nanoestructurado funcional que
aumente el efecto terapéutico del fármaco, evitando al máximo la neurotoxicidad .

Al respecto, se pretende que los nanomateriales, al ser utilizados como acarreadores, aumenten la
biodispersión del fármaco prolongando su liberación en el organismo y evitando que el fármaco sea
degradado rápidamente por enzimas . Si el nanomaterial cumple con todas estas características, se
asegura una mayor eficacia del fármaco .

Nanopartículas metálicas y biopolímeros, nuevos materiales con los que se incursiona para
su posible tratamiento.

Los materiales con los cuales se ha incursionado en el posible tratamiento de epilepsia son
nanopartículas metálicas y biopolímeros . El uso de nanopartículas metálicas puede presentar un
inconveniente, ya que existe el riesgo de que al administrarse constantemente se acumulen en el
organismo y a largo plazo se desencadene un efecto tóxico . Es por ello que se ha apostado por el
uso de materiales biodegradables como es el caso de materiales nanoestruturados a base de
polisacáridos . Al respecto, se sabe que los polisacáridos presentan buena biocompatibilidad y
aumentan la biodispersíon de los fármacos. Aunado a esto, los polisacáridos se biodegradan, sin
generar subproductos tóxicos .

Luego de años de investigación en el tratamiento de la epilepsia, se han logrado entender diversas
causas y factores que detonan las crisis epilépticas, así como las alternativas de tratamiento más
adecuadas. Si bien el estudio y tratamiento de la epilepsia han tenido un gran avance, aún queda
mucho por aprender. Es posible que en un futuro, la incorporación de materiales nanoestructurados
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como acarreadores de fármacos a través de la barrera hematoencefálica sea capaz de controlar la
aparición de crisis epilépticas y mejorar la calidad de vida de miles de personas diagnosticadas con

epilepsia. C2
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