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1 N T R o o u e e 1 o N 

La Epilepsia ha sido uno de los grandes problemas mé

dicos de la humanidad, tanto por su alta prevalencia e inci -

dencia como por las consecuencias médicas y sociales a que 

puede conducir si no es manejada integralmente desde sus pri

meras manifestaciones, y a pesar de que se ha intentado desml 

tificarla, también desde tiempos inmemoriales, aún hoy en dfa 

continúa representando en la gran mayorfa de los casos un im

pacto emocional, social y psicológico en los pacientes que la 

padecen y en su núcleo familiar y escolar. 

Generalmente tiene su instauración durante la infan -

cia y la niñez: se ha calculado que aproximadamente tres cuar 

tas partes de los casos de Epilepsia se inician antes de los 

18 años de edad; de ahf que al Pediatra le corresponda un pa

pel central en el abordaje, diagnóstico y tratamiento tempra

no, asf como en la valoración integral del niño con Epilepsia, 

pues generalmente constituye el contacto primario y la base -

del seguimiento del paciente. Por éste motivo resulta indis

pensable que el pediatra se actualice y se integre a los nue

vos conocimientos sobre Epilepsia, pues dfa a dfa éstos se 

van incrementando. En la actualidad se han desarrollado gra~ 

des avances tecnológicos y farmacológicos que han permitido -

una mayor comprensión de la Epilepsia y que han venido hamo

dificar sustancialmente el panorama del niño epiléptico. Uno 



de esos avances está constitufdo por la Clasificación Intern! 

cional de Las Crisis Epilépticas. En 1969, la Liga Interna -

cional Contra la Epilepsia (ILAE) publicó el cuadro de Clasi

ficación de las Crisis Epilépticas recomendado por la Comi 

sión de Clasificación y Terminologfa, integrada en aquella 

época por el Secretario General de la ILAE Dr. H. Gastaut y -

por los Drs. W. Cavaness, H. Landolt, Lorenzt de Hass, F. Mc

Naughton, O. Magnus, J.K. Merlis, A. Subirana, T. Wada, P.M. 

Saradzisvill y por E. Walker. Desde entonces, el criterio -

para Identificar las crisis epilépticas se facilitó a nivel -

mundial y mejoró la comunicación entre los clfnicos y entre -

los investigadores, particularmente desde el punto de vista -

de publicaciones Internacionales y no obstante que se ha veni 

do perfeccionando con modificaciones Importantes, representa 

un esfuerzo de especialistas de todo el Orbe para manejar una 

Terminologfa Internacional, como un paso Importante en la uni 

flcaclón de definiciones y conceptos, cifras de Incidencia y 

prevalencia, parámetros para Investigaciones, etc. que permi

tan nuevos aportes en el Conocimiento Médico sobre la Epilep

sia. Nuevas modificaciones fueron propuestas y aplicadas en 

1972, 1975, 1977, 1979, 1981. Sin embargo la Nueva Clasific! 

ción de Crisis Epilépticas y Sfndromes Epilépticos aprobada -

en 1985, que no sólo toma en cuenta el tipo de Crisis y los 

hallazgos electroencefalográficos sino también los padecimle~ 

tos neurológicos relacionados con el pronóstico y la respues

ta a los anticonvulsivantes, a pesar de contener algunos as -
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pectas controversiales, es la más completa hasta el momento. 

Otro de los grandes avances lo constituye la mejor 

comprensión de la farmacocinética de los anticonvulsivantes, 

su eficacia y sus efectos adversos, asf como la promoción - -

uniforme de las ventajas de la Monoterapia, que permite el m~ 

nejo más especffico, menor frecuencia de toxicidad, control -

más rápido, eliminación de interacciones farmacológicas, me -

jor apego a la preescripción, men.or costo, y disminución en -

los efectos cognitivo e intelectual. Cálculos aproximados r! 

fieren que la monoterapia proporciona control de las crisis -

entre el 70 y 80% de los pacientes, por lo que es importante 

que el Pediatra se conscientice de los aspectos anteriormen

te señalados y los aplique en su práctica diaria; dejando la 

Politerapia como un segundo recurso para los casos de diffcil 

control o Sfndromes especiales que generalmente requieren del 

manejo por el Neurólogo Pediatra. 

Por otro lado y debido a que se ha demostrado que los 

efectos tardfos de la Epilepsia tienen su origen durante la -

nidez, aún cuando las crisis puedan estar controladas por ca~ 

pleto con fármacos, el impacto del trastorno convulsivo y la 

conducta del niño ante el mismo, pueden tener efecto persis -

tente sobre su capacidad para competir con éxito en su entor

no, por lo que también se ha dado mayor importancia a la valQ 

ración de los problemas adaptativos del niño con Epilep~ia y 



su ambiente y se hace hincapié en la valoración de la reper -

cusión psicosocial del padecimiento en cada paciente, recu -

rriendo al manejo interdisciplinario que se requiera en cada 

caso. 

Debido a éstos grandes avances y a la mejor compren -

sión de la Epilepsia en las décadas recientes, podemos afir -

mar que ahora se tiene una visión multidisciplinaria con un 

panorama mucho más optimista y con un mejor pronóstico del Ni 
ño Epiléptico. 



E P I L E P S I A E N N I Ñ O S 

JUSTIFICACION 

El abordaje de éste tema apasionante reviste especial 

interés en los aspectos que se mencionan a continuación: 

1.- Desde el punto de vista epidemiológico, por un -

elevado Indice de morbilidad de la Epilepsia en los diferen -

tes grupos Etarios, pero con un predominio franco en la edad 

pediátrica; se ha calculado que el 75% de los adultos con Epl 

lepsia tuvieron su primera Crisis antes de los dieciocho años 

de edad, además de considerarse una enfermedad cosmopolita 

que constituye un problema de Salud Pública Mundial, tanto en 

paises desarrollados como en vlas de desarrollo, evidentemen

te con mayores Indices de prevalencia e incidencia en los últl 

mos, probablemente por conjuntar mayores factores de riesgo. 

2.- Desde el punto de vista Histórico-Social, ya que 

aunque la entidad se ha descrito desde hace más de dos mil CU! 

trocicntos años ha sido vista con diferentes perspectivas his

tóricas como un signo de castigo o motivo de persecusión, de 

hechizo, de posesión demoniaca o como una enfermedad contagio

sa y desafortunadamente algunos de estos conceptos erróneos 

aún persisten en la Medicina Emplrica de diferentes paises, lo 

que conlleva a una segregación social del paciente que se suma 

a la cronicidad del padecimiento y aumentando con ello su 



inadaptaci6n y la de su familia. 

Es necesario combatir esta estigmatizaci6n social a -

que es sometido consciente o inconscientemente el paciente -

con Epilepsia y hacer entender a la sociedad que la Epilepsia 

no es una forma de locura ni de retraso mental, no es una ba

rrera impenetrable para los logros, no es una razón para sen

tirse inferior ni incapaz para asistir a la Escuela o el Tra

bajo y que no tiende a emperorar con el tiempo si está con -

trolada adecuadamente. 

3.- Desde el punto de vista asistencial, ya que habi

tualmente el primer contacto del ni~o epiléptico es responsa

bilidad del pediatra, médico general o familiar, por lo que -

es necesario actualizar y dar a conocer los avances recientes 

experimentados en los últimos dos decenios, dentro de la neu

rologfa pediátrica, neurofarmacologfa y en las técnicas diag

nósticas, para evitar repercusiones negativas: cognoscitivas, 

conductuales y educacionales, psicológicas y sociales, por 

mal control médico. 



E P 1 L E P S 1 A E N N I Ñ O S 

OBJETIVOS 

El esfuerzo efectuado para la elaboración de este tr~ 

bajo se ha marcado desde un principio los siguientes objeti -

vos: 

- Dar a conocer una revisión integral y reciente so -

bre epilepsia en niños. 

- Proporcionar los datos obtenidos de una investiga -

ción epidemiológica de 100 niños mexicanos con epi

lepsia, atendidos en la Unidad de Pediatrfa del Hoi 

pital General de México. 

- Contribuir para la elaboración de un manual de pro

cedimientos para el manejo interdisciplinario de 

los niños con epilepsia. 

- Motivar a los lectores para efectuar investigacio -

nes sobre epilepsia en ninos. 



E P 1 L E P S 1 A E N N I Ñ O S 

DEFINICION 

De acuerdo a diversos autores y Escuelas Neurológicas 

existen diferentes definiciones, sin embargo al momento ac -

tual el Concepto de Ep1lepsia que se maneja es el de la Orga

nización Mundial de la Salud (O.M.S.) publicado conjuntamente 

con la Liga Internacional Contra la Epilepsia (L.I ,e.E.) en -

el diccionario de Epilepsia de 1973, en donde se le define e~ 

mo "UNA AFECCION CRONICA DE ETIOLOGIA DIVERSA, CARACTERIZADA 

POR CRISIS RECURRENTES, DEBIDAS A UNA DESCARGA EXCESIVA DE -

LAS NEURONAS CEREBRALES (CRISIS EPILEPTICAS), ASOCIADAS EVEN

TUALMENTE CON DIVERSAS MANIFESTACIONES CLINICAS Y PARACLINI -

CAS". ( 1) 

Etimológicamente la palabra Epilepsia deriva de una -

preposición y de un verbo irregular griego, Epilambaneim, que 

significa "ser sobrecogido bruscamente" "ser sorprendido o 

atacado" (Kanner, 1930) el verbo es pasivo y sugiere el ata -

que de una fuerza extraña. En una referencia de la Edad Me -

dia (JOHN GADDESEN, 1280-1361) procedente de Inglaterra, sos

tiene que el término Epilepsia deriva de el prefijo Epi: ene! 

ma y ledo: lesión, por lo que su significado serfa lesión en 

las partes superiores del cuerpo y la cabeza. Históricamente 

se atribuye la primera utilización del término Ep11epsia al médico -

.frabe Avicena (Bagdad 980-1037) que a partir de entonces ha sido u11iver -

salmente adoptado. (1), (2). 



E P 1 L E P S 1 A E N N 1 o s 
HISTORIA 

Durante la segunda mitad del Siglo pasado se descubri~ 

ron cráneos trepanados correspondientes al Perfodo Neolftico -

de Nuestra Era tanto en pafses europeos como en algunas cuevas 

sepulcrales de Perú, México y otros pafses del Continente Ame

ricano, que han sugerido que tales operaciones quirúrgicas 

eran intentos de dar salida a espfritus malignos o vapores mor 

besos a los que se atribufan las crisis epilépticas. (1) 

Los Egipcios no tenfan una predilección especial por -

la trepanación, pues sólo se ha encontrado un cráneo trepanado 

en las diversas excavaciones de las tumbas faraónicas del Anti 

guo Egipto, sin embargo de ellos provienen los documentos es -

critos más antiguos relacionados con la Epilepsia y algunas 

funciones cerebrales. (1) 

En China, la realidad última, inmutable y eterna El 

Tao (Taoismo) suponfa dos principios contrapuestos; el Yang 

(cielo, luz, fuerza) y el Ying (tierra, oscuridad, debilidad, 

lo femenino) de cuya mutua relación dinámica depcndfa el curso 

cfclico y la variada peculiaridad de los procesos naturales. 

Se sabe que para las convulsiones recomendaban masajes y pre -

sienes en 11 puntos distintos, se manejaba el pulso con "suti

leza exquisita" y se practicaba la acupuntura asociada a la -
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moxibustión con hojas de Artemisa. (2) 

En textos médico-religiosos de la India Antigua exis

ten datos médicos dispersos desde el tercer milenio A.C. has

ta la invasión de Alejandro Magno (327-325) después de la 

cual, la sabidurfa Védica se fundió con la medicina occiden -

tal, con ideas anatómicas y representaciones imaginativas o -

procedentes de la observación. La enfermedad convulsiva se -

asocia con la idea arcaica del castigo divino y la interven -

ción demoniaca al citar la "parálisis desordenada con movi 

mientes morbosos". Como base de la farmacologfa India, se 

aplicaba también la terapéutica hipnótica y la del opio con -

acción embriagadora y alucinante en el Soma, además de las 

prácticas de Yoga para dominio del cuerpo y de su potenciali

dad convulsiva. (2) 

En la Medicina de Israel la impureza del enfermo es 

primaria como explicación del castigo moral (Deuteronomio), 

Para los intérpretes de la mentalidad Judfa tradicional una 

de las enfermedades más nombradas en la Biblia es la Lepra 

(máxima lección del Libro de Job) y el gran problema de los -

"posefdos", que se remota en la Historia hasta los albores de 

la Era Cristiana en relación a la Epilepsia. (2) 

En Grecia, durante toda la Antigüedad la Epilepsia -

como mal Sagrado ocupó una posición prominente a juzgar por -

la Historia médica escrita, los antiguos autores dedicaron a~ 



plios espacios a ésta Entidad. En los escritos Hipocráticos 

el 3% del texto está dedicado a la Epilepsia y Areteo de Cap~ 

dacia la menciona en un 5%. Hipócrates (400 A.C.) neg6 la 

idea de que el epiléptico fuera un poseído, a pesar de que 

los espíritus benignos o malignos eran personajes importantes 

en la sociedad primitiva. La divinidad fungía como un prete! 

to para justificar la asistencia sacerdotal en una "enferme -

dad sagrada". Su origen decía puede carecer de impurezas, 

puede ser hereditaria como otras enfermedades. La segunda 

contribución Hipocrática sustancial es la que se refiere a la 

fisiopatología de las crisis convulsivas, pues señala "causas 

físicas que tienen su asiento en el Cerebro". (2) 

Galeno, 500 años después de Hipócrates, aún cuando 

reconoció que los ataques provenían del cerebro, aceptaba que 

algunas partes del cuerpo ajenas a éste de~empeñaban un papel 

importante en la crisis y dividió a la Epilepsia en tres gru

pos según sus causas, el primero incluiría la Epilepsia caus! 

da por discracias de los humores cerebrales conocida como 

"idiopática", en el segundo grupo estará una irritación caus! 

da por sustancias ajenas o propias del cuerpo, causante de 

una convulsión por el esfuerzo cerebral para repelerlas. En 

el tercero se incluye la Epilepsia debida a un humor·patol6gi 

co formado en una de las extremidades por donde se iniciaba -

la convulsión y que se extendía a la cabeza y en el que la a~ 

putaci6n o el torniquete resultaban acciones preventivas, (2) 



8 

Durante más de dos mil a~os los médicos parafrasea -

ron a Hlp6crates y a Galeno, de cuyos postulados extrafan anQ 

taciones e interpretaciones modificadas con sus observaciones, 

pero las causas de la Epilepsia se clasificaron igual que en 

los tiempos antiguos en tres categorfas: fuerzas sobrenatura

les, humores o flemas y acción de irritantes o tóxicos. (2) 

En América también encontramos datos en algunos escr.i 

tos precortesianos. En el Códice Badiana procedente de la -

Cultura Azteca se hace referencia a las alteraciones epilépt.i 

cas y se les divide en dos formas: una caracterizada por qui! 

tud y convulsiones ("gran mal") a la cual daban el nombre de 

Huapahuzllztli y otra que se caracterizaba por temblor (Cri -

sis mloc16nicas) a la que denominaban Hihixcayotl. Es digno 

de tomarse en cuenta que no relacionaban ninguna de éstas for 

mas con espfrltus malignos, sino que las consideraban como e~ 

fermedades corporales. 

John Hughllngs Jackson, médico y filósofo (Londres, -

1860) considerado Padre de la Neurologfa Moderna, en colabor~ 

ci6n con Gowers sienta las bases cientfficas para entender la 

fislopatologfa del fen6meno convulsivo. (2) 

Willlam G. Lennox postul6 que la Epilepsia no se debe 

a una condición ünlca y que los cambios qufmicos neuronales -

difieren de una a otra forma de la enfermedad, la utillzaci6n 



del electroencefalograma en la Epilepsia, la descripción de -

patrones electroencefalográficos en los tipos más comunes de 

Crisis. Fue pionero de investigaciones bioqufmicas e identi

ficación de los mecanismos fisiopatológicos y estableció que 

la genética de la Epilepsia solamente puede ser explicada por 

modo de herencia multifactorial. {29) 

Es el segundo decenio de éste siglo cuando la FarmacQ 

logfa entra en auxilio de la terapéutica para la Epilepsia y 

después de 1924 (a~o en que Berger registró la actividad elé~ 

trica cerebral) el electroencefalograma empez6 a utilizarse -

en el diagnóstico y control terapéutico de esta enfermedad. 

En México, el profesor Ramfrez Moreno quien desde 1938 des -

pués de visitar a Berger en Berlfn, logró que Teodoro Flores 

Covarrubias construyera el primer electroencefalógrafo en Mé

xico y probablemente en América Latina. Asf es hasta media -

dos del Siglo XX cuando se abre un nuevo Capftulo cientffico 

en constante progreso, paralelamente a la farmacoterapia, a -

la Neurocirugfa y a la Neuroendocrinologfa. (2) 

El 23 de noviembre de 1951 fue creada la Liga Mexica

na contra la Epilepsia (CAMELICE}. 

En cuanto al tratamiento médico de las convulsiones, 

puede decirse que comenz6 después del relativo empirismo de -

los bromuros (1857) hasta 2g12, con el primer compuesto orgá-
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nico sintético el Fenobarbital (Luminal) después el Mefobarb.!. 

tal (Mabaral) en 1935, más adelante se sintetizaron diversos 

medicamentos Oifenllhldantoina (1938), Trlmetadiona (Tridio -

ne, 1946), Mefenitofna (Mesantolna, 1947), Parametadlona (Pa

radione, 1949), Fenllato (Thinatione, 1950), Fenacemida (Fen.l!_ 

rene, 1951), Metabarbltal (Gemonll, 1952), Benzodoropropami -

da (Hibicon, 1952), Fenosuccimida (milotin, 1953), Prlmidona 

(Mysoline, 1954), Sultiamo (Ospolot, 1955), Metasuccimlda (C~ 

lontln, 1957), Ethofoin (Peganone, 1957), Amlnoglutetimida -

(Elipten, 1960), Etosuccimida (Zarontin, 1960) Diazepam (Va -

1 iuni, 1968), Carbamazaplna (Tegretol, 1968), Clonazepam (Ri -

votril, 1969) Dlpropll acetato de Magnesio o Valproato de 

Magnesio (Atemperator, 1971), y de Sodio (Depakene, 1971). 

( l). ( 2) 



E P l L E P S l A E N N l Ñ O S 

F!S!OPATOLOG!A 

Desde el punto de vista fisiopatológico la Epilepsia 

es un Sfndrome; es decir un conjunto de sfntomas que denotan 

una disfunción cerebral con cuadros convulsivos paraxfsticos 

intermitentes reversibles y con una notoria tendencia a recu

rrir, producido por causas diversas, pero con una fisiopatolQ 

gfa común. (2) 

La Epilepsia se debe a una despolarización excesiva -

de la membrana de las neuronas epileptógenas, que origina por 

un lado una descarga neuronal unitaria de alta frecuencia y 

por el otro lado cambios hiperpolarizantes compensatorios 

(inhibición) que tratan de regular esa descarga. Asf despol~ 

rización-hiperpolarización y descargas neuronales excesivas e 

hipersincrónicas son la esencia de la actividad convulsiva 

y éstos fenómenos son comunes a todos los tejidos cerebrales 

epileptógenos, independientemente de la causa que los produce 

y de la región cerebral de que se trate. (2) 

Los mecanismos precisos que intervienen en la produc

ción de la descarga neuronal excesiva de la Epilepsia no han 

sido dilucidados por completo. Al parecer varios mecanismos 

posibles, los cuales pueden interactuar simultáneamente o in

tervenir en forma aislada, los más frecuentemente aceptados -

son: 
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1.- Alteración de los Potenciales de Membrana Neurona 

les. Las Neuronas permanecen en estado de excitabilidad por 

los gradientes de concentración i6nica a través de sus membr! 

nas. La concentración de Iones Sodio (Na+) dentro de la Neu

rona es mucho menor que la existente en el liquido extracelu

lar, en tanto que la concentración iónica intracelular de Po

tasio (K+) es mucho mayor que su respectiva concentración ex

tracelular. Estos gradientes de concentración mantienen pol! 

rizada la membrana neuronal, quedando el interior de la célu

la con un potencial ·más negativo (de -90 milivoltios) en rel! 

ci6n con el exterior. Al recibir un estimulo se produce un -

cambio en la permeabilidad de la membrana con paso del Ion~! 

dio (Na+) del exterior al interior y consecuentemente el me -

dio intracelular se hace primero menos negativo y finalmente 

positivo respecto al extracelular. El fenómeno se denomina -

"Oespolarización" y es seguido rapidamente por un proceso de 

recuperación al es ~do anterior de reposo ("Repolarización"). 

Esta secuencia de camMos origina el "Potencial de Acción", e! 

presión eléctrica del denominado "Impulso nervioso", que pro

pagándose a través de la Neurona y de sus fibras a otras neu

ronas reanuda en ellas el ciclo despolarización-repolariza -

ción-potencial de acción (Impulso nervioso), cumpliéndose de 

esta manera la transmisión de la información. El funciona 

miento normal de la neurona depende de una armónica adecua 

ción entre los impulsos excitatorios e inhibidores que reci

be y emite. Cuando sobreviene un desequilibrio en favor del 
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excitatorlo, sea porque éste se encuentra Incrementado per 

se, o lo que sería más frecuente, por fallas o bloqueos en 

los mecanismos inhibitorios, se produce una "descarga excesi

va" de la neurona, que configura el trasfondo de todo fenóme-

no epiléptico. 

Las enfermedades que alteran la concentración extrae! 

lular de Sodio (Na+), Potasio (K+), Calcio (Ca++) y Cloro 

(el-) pueden afectar la excitabilidad neuronal de todo el Si~ 

tema Nervioso. El desarrollo de la actividad paroxística es

tá ligado a la ruptura del control homeostático de dichos 

Iones. Hay evidencias de que durante la convulsión el Pota -

sio (K+) extracelular aumenta, en tanto que la concentración 

de Calcio (Ca++) disminuye (Moody y cols, 1974); Heinemann y 

Col s., lg77). Se desconoce aún si las enfermedades cerebra -

les localizadas pueden alterar los Potenciales de Membrana de 

las r.euronas donde se halla la lesión. (4) La Penetración 

de Calcio (Ca++) en las neuronas como respuesta a la despola

rización se ha considerado como elemento importante en la Epi 

leptogénesis. (60) 

2.- Alteración de la Transmisión Sináptica. La libe

ración de Transmisores químicos dentro del espacio sináptlco 

puede afectar la excitabilidad de la membrana pstsináptica -

neuronal. Se sabe que la llegada de un Potencial de Acción a 

la terminal slnáptlca origina un Incremento de la concentra -



14 

ción Interna de iones calcio, los cuales mediante un mecanis

mo aún desconocido, activan la liberación de mensajeros qulm! 

cos de la sinapsis: los Neurotransmisores. En la actualidad 

se conocen cerca de 50 neurotransmisores entre los cuales se 

encuentran aminoácidos, catecolamlnas, acetilcolina y pépti-

cos. La Acetilcolina y el Glutamato son neurotransmisores e! 

cltatorlos, en tanto que la Norepinefrlna y el GABA son esen

cialmente Inhibitorios. Una deficiencia de fosfato de pirid~ 

xal, que catallza la slntesls del GABA, puede disminuir de tal 

forma la Inhibición mediada por GABA que ciertos sitios del -

encéfalo pueden volverse suficientemente hiperexcitables para 

causar Epilepsia. Se desconoce si las lesiones encefálicas -

localizadas son capaces de producir Epilepsia al alterar la -

actividad de los transmisores sinápticos, aunque es posible -

que asf sea. Algunos medicamentos que previenen las crisis -

epilépticas alteran la concentración de los transmisores si -

náptlcos Incluyendo el GABA, la serotonlna y la noradrenali -

na. (4) 

3.- Alteración de la actividad de los Centros Neurona 

les Inhibitorios. Exclusivamente en la corteza cerebral exi~ 

ten grupos de neuronas cuya función es la de Inhibir otras 

Neuronas. Si se produce una lesión sobre éstos centros neur~ 

nales, se elimina la Inhibición que ejerclan sobre las demás 

neuronas, volviéndose éstas últimas hlperexcltables. Se ha -

considerado que éste mecanismo de desinhibición local es el -
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que desencadena Epilepsia en los casos de lesi6n cerebral lo

calizada por traumatismo, infecci6n, isquemia o neoplasias.(4) 

4.- Alteración generalizada de la Excitabilidad Neu

ronal. Ademas existen factores que pueden incrementar la e! 

citabilidad neuronal como mecanismos bioqufmicos o bioeléctri

cos aún no comprendidos del todo. Tales factores incluyen: -

hipertermia, hipoxia, sobrehidratación, alcalosis, supresión 

barbitúrica, enfermedad cerebral difusa (por ejemplo mucoliPl 

dosis) y varias toxinas. Estos factores incrementan en forma 

difusa la excitabilidad neuronal, por lo que si hay grupos de 

neuronas que posean una excitabilidad anormalmente aumentada, 

éstas pueden ser llevadas hasta un punto en que originen des

cargas epilépticas en forma m~s Hcil que otras neuronas. (4) 

5.- Alteración del Umbral Epiléptico del Encéfalo. 

Mncuando ninguno de los factores descritos anteriormente se 

encuentren presentes, cada cerebro puede ser lo suficienteme~ 

te hiperexcitado para producir crisis epilépticas si se expo

ne a un flujo eléctrico de intensidad adecuada para alcanzar 

su umbral. La intensidad que se requiere varfa de persona 

persona. El umbral convulsivo probablemente est~ determinado 

por peculiaridades de la función bioqufmica y bioeléctrica -

de cada encéfalo, pero dichas caracterfsticas aún no se cono

cen en la actualidad. En Ocasiones puede ser heredado un u~ 

bral de crisis bajo, en el que algunos mecanismos genética-
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mente determinados produzcan mayor susceptibilidad a la Epi-

lepsia en los miembros de una familia. Un umbral convulsi

vo muy bajo puede ser rebasado sin causa demostrable, mien- -

tras que uno muy alto sólo puede ser rebasado cuando se ele

va la excitabilidad del encéfalo por factores como hiperter

mia, hipoglucemia, o supresión de medicamentos. 

Cuando existen lesiones intracraneales (por ejemplo 

traumatismo, infección, enfermedad vascular o neoplasia) el 

umbral individual de crisis puede ser el determinante para 

que ocurra o no la Epilepsia. 

6.- Conducta de las descargas epilépticas.- La Manera 

como una descarga epiléptica se manifiesta clfnicamente depe~ 

der~ de la zona del encéfalo en que se origine la descarga -

excesiva y de las zonas a las que se difunde. Las descargas 

originadas en la parte alta del tallo encefalico (Formación -

Reticular Mesodiencefalica: Sistema Centroencefalico) se pro

yectan en forma difusa y simult~nea a todo el encéfalo; ésta 

descarga primariamente generalizada se asocia con pérdida de 

la conciencia y con fenómenos motores bilaterales o sin ellos. 

Una descarga epiléptica que se inicie en la corteza cerebral 

puede mantenerse localizada o propagarse localmente para afe~ 

tar neuronas corticales adyacentes. La Descarga local de --

una zona de la corteza cerebral provoca eventos que semejan -

las manifestaciones comunes de la función de ésa zona y de 

las zonas a las que se disemina.(5) 



E P 1 L E P S 1 A E N N l Ñ O S 

ETIOLOGIA 

La Epilepsia es un fenómeno clfnicamente complejo con 

varias causas fundamentales. 

La multiplicidad de causas de convulsiones hace espe

cialmente diffcil establecer categorizaciones dentro de los -

factores etiológicos de los distintos tipos de Epilepsia. La 

Etiologfa depende en gran parte de la edad en que se inicien 

y del tipo de Crisis.(S) 

En los niños desde el nacimiento hasta los años de 

edad, las causas mas frecuentes son la anoxia y la isquemia -

previas o durante el parto, el trauma obstétrico, las alter~ 

clones congénitas cerebrales y las infecciones agudas del Si1 

tema Nervioso Central.(l) En un estudio Danés acerca de la -

morbilidad perinatal llevado a cabo en el Danish National - -

Board of Health se mostró que de 4038 niños, sólo el 1% (44 -

niños) presentaron Epilepsia, P.C.!. Retraso mental y proble

mas auditivos o visuales.(20) 

En Suiza se estudiaron prospectivamente 68 niños con 

diagn6stico de Hidrocefalia tratados con derivación desde el 

nacimiento y mostraron a largo plazo n=l9 con Paralisis Cere

bral, n=l7 con incoordinación leve y n=32 sin lesi6n motora.-
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En lo referente al coeficiente intelectual (CI), n=26 repre-

sentaron Retraso mental, n=l6 CI 50-70, n=lO Cl menor de 50 y 

n=42 CI no.rmal. n=l5 tuvieron Epilepsia con Inteligencia No! 

mal.(21) 

Otro estudio de interés en relación a la epilepsia en 

menores de 2 años de edad es el reportado por Berroterán y 

cols. quienes en un seguimiento de 105 niños venezolanos egr~ 

sados de la maternidad "Concepción Palacios" en donde la - -

Anoxia perinatal fue la primera causa de ingreso, encontraron 

que solamente 20 (19.4%) presentaban problemas de orden neur.!l_ 

lOgico. Oos niños con parálisis Cerebral, 2 con retraso men

tal severo, 4 con crisis convulsivas neonatales, y sólo un ni 

ño con Epilepsia y retraso mental, los 11 restantes solamente 

presentaban trastornos neurológicos de fndole menor.(22) 

En este grupo de edad también se ha intentado soste-

ner una hipótesis ecogenética de la etiologfa de la Epilepsia, 

sugiriendo que las adversidades exógenas ante, peri y postn~ 

tales influyen en el desarrollo de la Epilepsia,(19) 

En Niños preescolares y escolares las causas más com~ 

nes son los traumas y las infecciones, comienzan a aparecer -

las llamadas epilepsias idiopáticas (!) y ocasionalmente en-

fermedades degenerativas como (32), la Panencefalitis Escler.!l_ 

sante Subaguda (PEES). 
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En los adolescentes y jóvenes adultos el trauma era -

neal es la principal causa de epilepsia focal. Se ha calcul!!_ 

do que las lesiones que causan penetración de la duramadre y 

pérdida del conocimiento postraum.itica mayor en 24 horas tie

nen una incidencia de epilepsia postraum.itica del 40-50%, 

mientras que la incidencia con trauma craneal cerrado y conm.Q_ 

ción cerebral varía del 5 al 25%. (1) Además puede afirmarse 

en términos de probabilidad que las Epilepsias postraumáticas 

se presentan en los primeros 4 años después del trauma con un 

predominio franco en los primeros dos años. (1) 

En este mismo grupo de edades las crisis tónico-clónf 

cas generalizadas suelen ser idiop.iticas o estar asociadas 

con la ingestión de drogas o con la supresión alcohólica. 

Las malformaciones A-V se manifiestan por crisis focales o par_ 

cfales. (1) 

Además de las causas señaladas anteriormente, en nue~ 

tro medio merece atención especial la neurocisticercosis. LQ 

pez Hern.indez estudió un grupo de zg niños con diagnóstico de 

cisticercosis cerebral (comprobado por medio quirúrgico o au

topsia) y a otro grupo de 60 niños con diagnóstico de proba -

ble Neurocisticercosis y encontró que la Epilepsia estuvo pr~ 

sente en el 751 (n = 21) de los niños con diagnóstico compro

bado y 82% (n = 4g¡ en el grupo de probabilidad de Neurocistf 

cercosis. (1) 
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Abordando la etiologfa de la Epilepsia en una forma 

global encontramos dos estudios interesantes: 

Lennox en 1960 trat6 de establecer la causa de las 

convulsiones en un grupo de 2,500 pacientes epilépticos con -

los siguientes resultados: a). Evidencia de causa genética 

unicamente 35%, b). Causa adquirida unicamente 16%, c) Ambas 

causas 11%, y d). Causa desconocida 381. (5) 

En un Estudio Epidemiológico practicado por Cowan y 

Cols. en Oklahoma, E.U.A. en 1983, se identificaron 1,159 ca

sos de Epilepsia en pacientes desde el nacimiento hasta la 

edad de 18 años, determinándose una prevalencia de 4.71/100 y 

las siguientes causas de Epilepsia: ldiop&tica 69%, hipoxia -

perinatal 7%, postraumática 4%, secuelas de Neuroinfecci6n 31, 

malformaciones congénitas 3%, toxico metabólicas 2%, neopla -

sia SNC menos del 11, otras y causas mGltiples el 12%. (6) 



E P 1 L E P S 1 A E N o s 
ASPECTOS GENETICOS 

Con el transcurso de los años se han realizado múlti

ples estudios en los que se confirma la naturaleza heredita -

ria de varios tipos de Epilepsia, sin embargo es poco lo que 

se sabe acerca de sus caracterfsticas hereditarias y no se -

cuenta con datos precisos y confiables para dar asesoramiento 

genético adecuado a los pacientes y sus familiares. (2) Se -

gún Metrakos y Metrakos, los tres tipos de genes que intervi! 

nen en la manifestación de la Epilepsia son los genes de um -

bral, genes de enfermedad cerebral y genes de epilepsia propi~ 

mente dichos. (2) 

Alonso y col. en lg76, estudiaron una muestra de 296 

pacientes, 148 hombres y el mismo número de mujeres, con dia[ 

nóstico de Epilepsia y que acudfan a la consulta externa del 

lnstituti Nacional de Neurologfa y Neurocirugfa. Después de 

la consulta ordinaria, se entrevistó a los pacientes para 

realizar un detallado árbol genealógico, incluyendo s61o a p~ 

rientes en primer grado. Un pariente se consideraba afectado 

si habfa tenido m~s de una convulsión no asociada con enferrn! 

dad infecciosa, metabólica, hereditaria o fiebre. En este ei 

tudio se obtuvo un riesgo empfrico de recurrencia para padres 

de 3.9%, en hermanos de 6% y en hijos de 5.2%, corno hubo di -

ferencias estadfsticamente significativas en éstos grupos pu-
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do concluirse que el riesgo de los parientes en primer grado 

es de 5%. (2) 

Existen enfermedades hereditarias frecuentemente asocl! 

das con la Epilepsia, como son las alteraciones del metabolll 

modelos aminoácidos, lfpidos, carbohidratos o mucopollsaca

rldos y otras en las que se reconoce una alteración dermatol! 

glca-neurológica como la Esclerosis Tuberosa, Neuroflbromato

sls, Sturge-Weber, etc. sin embargo es importante señalar 

que no todos los pacientes que sufren estos padecimientos pr! 

sentan crisis convulsivas. Por ejemplo en la Fenilcetonuria 

que sólo el 26% tiene crisis y en la Corea de Huntlngton sólo 

el 10%. (2) 

También en algunas cromosomopatfas la frecuencia de -

la Epilepsia es más elevada de lo esperado, asf tenemos que -

en niños con Sfndrome de Down se ha encontrado la Epilepsia -

en un 5% y en 33 pacientes estudiados en 1969 con Sfndrome de 

XYY el 15% tenfan Epilepsia y 26 de 31 tenfan un electroence

falograma anormal. (2) 

Por otra parte el carácter hereditario de los patro -

nes electroencefalográficos normales se demostró por primera 

ve: en un estudio realizado por Davls Davls en 1936, quienes 

estudiaron B pares de gemelos monoclgotos y encontramos que -

exlstfa tanta similitud entre el electroencefalograma (EEG) -
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de uno y otro como si fuera del mismo individuo registrado 

en diferentes momentos. Otros estudios electroencefalográfi

cos familiares han demostrado que existen patrones EEG hered~ 

dos. En 1968 Ooose y Gerken informaron la presencia de un -

ritmo theta anormal en la niñez que parece heredarse en forma 

multifactorial y en 1973 señalaron que la reacción fotocon -

vulsiva también puede heredarse en la misma forma.(2) 

En 1966, Rodin y González examinaron con EEG a los p~ 

rientes de 20 enfermos con Crisis Tónico-Clonicas Generaliza

das y observaron que el 30% de los padres, 45% de las madres 

y 46% de los hermanos tenfan EEG anormal. Bray y cols. sos

tienen que en la Epilepsia focal temporocentral la anormali -

dad EEG se transmite en forma autosómica dominante con pene -

tracia dependiente de la edad, con una penetrancia de 14% en 

los primeros 5 años de vida, 56% entre los 6 y los 10 años, -

42% entre los 11 y 15 años y 30% entre los 16 y 20 años de -

edad. (2) 

Bird TO reporta varias lineas de evidencia y demos -

traci6n de la importancia de la influencia genética en la Epi 

lepsia. Existen ejemplos de dominancia, recesividad, asocia

ción con cromosomopatfas, aberraciones cromosomales asociadas 

a Epilepsia, herencia multifactorial y poligénica. (30) 

Calderón González y col s. en 28 pacientes con Epilep-
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sia Mioclónica Juvenil (EMJ) estudiados en Centro Neurológico 

para niños en Monterrey, Nuevo León de 1984-1986 reporta que 

11 de los pacientes tenfan antecedentes familiar de Epilepsia, 

siendo más frecuentes del sexo femenino (madres, hermanas, -

tfas) concluyéndose al igual que Tsuboi que la forma de tran! 

misión hereditaria más probable es poligénica con un umbral -

más bajo para las mujeres. (23, (26) 

Por otro lado, Greenberg y cols, señalan posible rel~ 

ción de la Epilepsia Mioclónica Juvenil (EMJ) con el hallazgo 

del complejo Locus-HLA en el cromosoma humano 6. (24) 

En una forma rara de Epilepsia denominada convulsiones 

neonatales benignas cuyo patrón de herencia es autosómico do

minante se ha logrado el mapeo de la región cromosomal especf 

fica del Gene causante, mediante utilización de consegrega -

ción de 2 DNA marcadores, localizando el Gene causante en el 

brazo largo del cromosoma 20. (25) 

Eeg-Olofsson y cols. en 1982, reportaron la posible -

relación del sistema HLA con epilepsia benigna de la niñez y 

encontraron una incidencia baja de Haplotipo Al.88 en pacien

tes con ese tipo de Epilepsia y en sus padres, lo cual indica 

una susceptibilidad hereditaria para la enfermedad, La pre -

sencia frecuente del haplotipo Al ,88 en la población general 

hace pensar en la existencia de alguna ventaja biológica, co-
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mo por ejemplo la disponibilidad de genes protectores contra 

ciertos mecanismos nocivos. (2) 

Aunque la mayor parte de los estudios genéticos de 

Epilepsia se enfocan a las epilepsias generalizadas, Ottmann 

y cols. efectuaron un estudio de las Epilepsias parciales en

contrando que los familiares de pacientes con ese tipo de cri 

sis tenfan un mayor riesgo de convulsionar que los grupos con 

trol, lo cual ha sugerido que el factor genético también es -

importante en las crisis parciales. En las crisis parciales 

complejas parece menos clara la influencia familiar. (28) 

También se ha demostrado que los familiares de pacientes con 

anormalidades EEG generalizadas tienen mayor riesgo para anor 

malidades EEG y epilepsia que los familiares con anormal ida -

des EEG focales. Sin embargo se ha observado Influencia im -

portante de factores genéticos en las anormalidades focales -

temporocentrales. (28). 



E P 1 L E P S 1 A E N N 1 ~ O S 

EPIDEMIOLOGIA 

l.- Prevalencia de epilepsia: 

Definida como la proporción de pacientes con epilep -

sia por cada 1000 habitantes en un día fijo y en una pobla 

ción determinada, es un indicador epidemiológico útil para m~ 

dir la magnitud de la epilepsia como problema de salud. 

Tan reciente como hace 25 anos, el movimiento contra 

la epilepsia consistía únicamente de los esfuerzos de partic~ 

lares o de pequenos grupos dispersos en países de todo el mun 

do, tenían poco contacto entre sí, no había medios para un ig 

tercambio sistemático de información o para el desarrollo de 

un plan de ataque coordinado a los problemas médicos y socia

les de los afectados y es por ello que en diferentes estudios 

internacionales de pacientes epilépticos no se manejaba un 

lenguaje común, frecuentemente divergían en la metodología e! 

pleada, definición de epilepsia, grupos etarios estudiados y 

se reportaba una prevalencia de epilepsia en un rango de 1.5 

a 15 por 1000 per¿onas con un promedio de 5.16 x 1000. (1) 

Actualmente se cuenta con grupos nacionales e internacionales 

bien organizados, dispuestos a desarrollar un prograo1a mundial 

mente coordinado para atacar y estudiar la epilepsia en to -

dos sus aspectos y uno de sus frutos ha sido el manejo de una 
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terminologfa internacional incluida la definición de epilep -

sia universalmente aceptada a continuación se mencionan dife

rentes estudios epidemiológicos que contaron con misma defin1 

ción de epilepsia, misma metodologfa empleada y mismas carac

terfsticas de la población estudiada: 

Paf s: Ciudad: Año: Prevalencia Investigador: 
X 1000 

E.U.A. Washington lg73 lB.6 Rose y cols. 

E.U.A. Multnomah lg 74 9.7 Meighan y col s. 

Colombia Bogotá 1974 24. o G6mez y col s. 

Ch i1 e Melipilla 1975 27.6 Chiofalo y cols. 

México Tlalpan 1976 18.2 Rubio y col s. 

México Coyoaccín 1978 16.0 Gu ti érrez y cols. 

Cuba La Habana 1980 8.7 Pascual y Col s. 

Aplicando los valores intermedios de éstos resultados, 

puede concluirse que la prevalencia de epilepsia en niños os

cila entre el 16 y lB x 1000. (2) 

2.- Prevalencia de epilepsia en relación al tipo de crisis: 

También existen divergencias en los reportes de estu

dios epidemiológicos que abordan la prevalencia de epilepsia 

según el tipo de crisis y mientras que algunos encontraron 

las crisis parciales más frecuentemente que las generalizadas 
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como Gastaut y col s. en 1976 que reportaron que en un análi -

sis de 6000 pacientes el 24% no pudieron ser clasificadas; en 

centraron epilepsia generalizada en 38% de los enfermos clasi 

ficables y la parcial en el 62% restante.(4) Otros como Co -

wan y Cols. en su estudio epidemiol6gico de 1,159 pacientes -

menores de 19 años de edad encontraron que las crisis t6nicas, 

las cl6nicas y las t6nico-cl6nicas fueron los tipos más comu

nes (l.14 x 1000) seguidas por las crisis parciales complejas 

(0.39 x 1000) y posteriormente las crisis parciales con gene

ral izaci6n secundaria (0.33 x 1000), (6) 

Eslava-Cebos y cols. en un estudio epidemiológico de 

182 niños epilépticos atendidos en la Clfnica de epilepsia 

del Instituto de Neurologfa de Bogotá, Colombia de 1986 a 

1987 reportan mayor prevalencia de las crisis parciales secun 

dariamente generalizadas 93 casos (51%) crisis parciales sim

ples 12 casos (6.4%) crisis parciales complejas 23 casos -

(12.6%), ausencias 23 casos (12.6%), mioclonias 13 casos 

(7.1%), crisis t6nico cl6nicas generalizadas en 6 casos (3.2X) 

crisis t6nicas un caso (0.5%) y no clasificables 11 casos 

(6.0%). (7) 

Posiblemente el consenso general es que las crisis 

parciales y las crisis parciales secundariamente generaliza -

das son las más frecuentes. (4) Ohtahara y cols, 1981. 
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3.- Prevalencia de epilepsia en relaci6n al sexo: 

Generalmente la epilepsia es más frecuente en el sexo 

masculino, a excepción de algunos reportes como dos estudios 

efectuados en Dinamarca y en Inglaterra en los que se encon -

tr6 prevalencia similar en ambos sexos. (2) 

Algunos observadores que han reportado cifras de pre

valencia mayores en el sexo masculino son: Crombie y cols., -

1960, Gudmundsson 1966, Ross y cols. 1980, Li y cols. 1985, -

Haerer y cols. 1986. Sin embargo también en otros reportes -

se ha encontrado frecuencia ligeramente mayor en el sexo fem! 

nino: de Graff 1974; Golding y Butler 1983. Sin embargo no -

ha podido establecerse una susceptibilidad genética mayor re

lacionada al sexo en una forma tajante. 

Reafirmando la prevalencia de Epilepsia en el sexo 

masculino a continuación se citan dos estudios relativamente 

recientes en nlnos epilépticos: 

Cavazzuti en su estudio de 178 ninos italianos efec -

tuado entre 1968 y 1973 reportó que 108 (61%) correspondie

ron al sexo masculino y los restantes 70 (391) al femenino. 

(33} 

En 1983, Cowan y Cols. en su estudio de l,159 ninos y 

adolescentes con Epilepsia (desde el nacimiento hasta los 19 
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años de edad), en Oklahoma, E.U.A. también reportó prevalen -

cia mayor en el sexo masculino (M:F 1.1) con variación en la 

relación masculino: femenino en los diferentes grupos etarios, 

con cifra más elevada antes del año de edad, M:F 1.5. (6) 

Oe los 1,159 pacientes estudiados 626 fueron del sexo masculi 

no y 533 correspondieron al sexo femenino. 

4.- Prevalencia de epilepsia en relación a la edad: 

Puede afirmarse que aunque la epilepsia puede iniciar 

sus manifestaciones en cualquier edad, en el 76.8% de los ca

sos se presenta antes de la adolescencia, en un 16.3% se ini

cia en el adulto joven el 5.2% corresponde a los adultos y el 

1.7% a los ancianos (1), por lo que evidentemente alcanza su 

mayor importancia en el terreno pediátrico. 

Cowan y cols. anteriormente citados encontraron una 

prevalencia mayor en el grupo etario de 1 a 4 años de edad -

(26%). (6) 

5.- Incidencia de epilepsia: 

La Incidencia es un indicador epidemiológico dinámico, 

útil para medir el riesgo de sufrir la enfermedad, se expresa 

como la probabilidad de que la epilepsia ocurra dentro de un 

grupo de individuos, y permite calcular el número de nuevos -

pacientes por 100,000 en un años solar. 
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Los datos existentes sobre incidencia de la epilepsia 

provienen principalmente de poblaciones selectas de los Esta

dos Unidos, el Sistema Nacional de Salud de Inglaterra y de -

los Pafses Escandinavos, ya que en nuestro medio no es posi -

ble el seguimiento y observación contfnua de una población -

por no contar con la infraestructura suficiente. No existen 

datos de tasas de incidencia. 

Las tasas de incidencia anual en estos estudios con: 

45 x 100,000 en Rochester, Minn. E.U.A. por Hauser y cols, •· 

(1935-1965}, 28 x 100,000 en Carlisle, Inglaterra (Brewis y 

cols, 1976), 33 x 100,000 en Islandia (Crombie y cols., 1960}; 

36 x 100,000 en Jutland, Dinamarca (Kurtzke, 1968), por lo 

que si se acepta que la Tasa de Incidencia oscila cerca de 

40 x 100,000 habitantes, se podrfa estimar que en México-apa

recen por lo menos 30 mil casos nuevos cada año. Esta estim! 

ci6n puede considerarse mfnima si se toma en cuenta que en 

nuestro medio los factores de riesgo son mas frecuentes que -

en las localidades en donde se efectuaron originalmente esos 

estudios. (2) 

De la inforMaci6n sobre tasas de incidencia de epile2 

sia disponible se ha encontrado que el promedio anual de inci 

dencia m&s baja fue de 17.3 x 100,000 en Japón y la tasa ma -

yor de incidencia de epilepsia que se ha publicado es de 

100 x 100,000 habitantes en Australia. (1) 
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Cuando la información sobre incidencia de epilepsia es 

analizada en cuanto al tipo de crisis, se ha encontrado que -

del 60 al 80% de los pacientes han tenido crisis consideradas 

como generalizadas al inicio de su padecimiento. La excep -

ción a éstos resultados aparece en el estudio de Rochester, 

Minn en el cual se encontró que sólo el 403 de los pacientes 

presentaban crisis generalizadas al inicio de su padecimien-

to. (1) 

En un estudio de 134 niños suecos efectuado en 1988, 

se ha determinado incidencia anual de ausencias de 7 x 100,000 

para niños de O a 15 años de edad. (27) 

En general los resultados de los estudios coinciden -

en mostrar tasas de incidencia elevadas en los primeros años 

de vida con una declinación sostenida en la edad adulta, 

Hauser encontró un nuevo incremento en las edades avanzadas. 

(2) 

Feria Velasco reporta que se ha calculado la inciden

cia de crisis epilépticas en relación con la edad, en México 

de 12 por 100 en el perfodo neonatal, 50 por 1000 en los pre

escolares, 7 por 1000 en los escolares y 4 por 1000 en los -

adultos. (1) 

Cavazzuti en su estudio de 178 niños de Moderna, Ita

lia de 1968-1g73 reportó las siguientes cifras de prevalencia 
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e incidencia: (33) 

Ano: 

1968 

1969 

1970 

1971 

1972 

1973 

Prevalencia: 
No. pacientes x 1000, prevalencia 
por dfa, en ésta investigación el 
lo. de enero de cada año) 

3,98 X 1000 

4 .43 X 1000 

4.37 X 1000 

4.91 X 1000 

4.62 X 1000 

4.90 X 1000 

Incidencia: 
No. de pacientes 
nuevos x 100,000 
en un año solar 

83:100,000 

fiO:l00,000 

98:100,000 

98:100,000 

74:100,000 

78:100,000 



EPILEPSIA E N N 1 Ñ O S 

CLASIFICACION 

Desde la más remota antigüedad han existido intentos 

para clasificar la Epilepsia. Galeno reconoció que las con -

vulsiones podfan ser de tres tipos: 

1) idiopáticas, 2) condicionada por sustancias ajenas 

al cuerpo o propias al cuerpo, y 3) humor patológico genera -

dos en una de las extremidades. 

En 1824 Calmeil introdujo una clasificación basada en 

la severidad. Delasiauve llamó convulsiones idiopáticas a 

aquellas en que no se encontraba una lesión anatómica demos -

trable, sintomáticas en las que si obedecfan a una alteración 

anatómica y simpáticas para describir convulsiones debidas 

tanto a causa cerebral como a enfermedad de otra parte del 

cuerpo. 

Hughkings Jackson propuso que la clasificación debe -

rfa incluir localización anatómica, trastorno fisiológico, 

proceso patológico e introdujo el concepto de convulsiones g~ 

neralizadas y parciales, posteriormente agregó las crisis un.!_ 

laterales. Jackson atribuyó las convulsiones generalizadas a 

el "más alto nivel" y las focales a una descarga focal corti

cal. 
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La relación de hallazgos electroencefalográficos, 

eventos clfnicos letales y correlación interictal electroen -

cefalográfica fue introducida en la Clasificación Internacio

nal de las Crisis Epilépticas en 1969. El aspecto sobresa -

liente en esa clasificación estS constitufdo por la diferen -

elación entre crisis generalizadas, parciales o focales y fo

cales en un inicio y secundariamente generalizadas. 

Los cambios frecuentes en las clasificaciones de epi

lepsia que se han sucedido posteriormente, en general han ob! 

decido a una mejor identificación de los diferentes tipos de 

crisis, el examen más minucioso de la progresión de las cri -

sis en forma individual, ampliación de repertorio de diferen

tes tipos de convulsiones y la integración de los sfndromes -

epilépticos, eventos generados en gran medida por avances te~ 

nológlcos recientes tales como la grabación de las crisis en 

videocintas y monitoreo electroencefalográfico prolongado. 

La Clasificación que aún se maneja más extensamente -

en nuestro medio es la clasificación de crisis epilépticas -

aprobada en 1981, la cual fue elaborada de acuerdo a la expr! 

sión clfnlca y electroencefalográfica, sin embargo la nueva -

Clasificación Internacional de Epilepsia y Sfndromes epilépt1 

cos aprobada en 1985 es más completa pues incluye aspectos -

et1o16gicos, terapéuticos y pronósticos, haciendo un hincapié 

en criterios para diferenciar los distintos sfndromes epllép-
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ticos para un manejo ma~ completo. A partir de entonces han 

aparecido numerosos artfculos en la literatura mundial criti

cando y presentando su experiencia en el manejo y aplicaci6n 

de ambas clasificaciones. (7,13,35,36) 

A continuaci6n se presentarán estad dos clasificacio-

nes: 

CLASIFICACION OE CRISIS EPILEPTICAS (ILAE) 

Kyoto, Jap6n, 1981. 

l. CRISIS PARCIALES (focales, locales): 

Son aquellas en las que el'primer evento clfnico y 

EEG se~ala una activaci6n de un grupo neuronal en uno o am- -

bos hemisferios. Las Crisis Parciales (CP) se clasifican to

mando en cuenta si se altera la conciencia o no. La altera -

ci6n de la consciencia fue definida como la incapacidad para 

responder normalmente a estímulos externos por alteraci6n de 

la vigilia o de la capacidad de respuesta. Cuando la cons -

ciencia no se altera la crisis se clasifica como crisis par -

cial simple (CPS); cuando se altera, la crisis se clasifica -

como crisis parcial compleja (CPC). El transtorno de la con! 

ciencia puede ser el primer sfntoma o una CPS puede transfor

marse en CPC. En pacientes con trastornos de la consciencia 

pueden presentarse alteraciones de conducta como automatismos. 

Igualmente una CP puede progresar a una generalizada. Hay --
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evidencia de que las CPS generalmente se inician en un hemis

ferio (unilateral) en cambio las CPC suelen tener representa

ci6n hemisférica bilateral. 

Las crisis parciales pueden clasificarse dentro de -

los siguientes grupos fundamentales: 

A. Crisis parciales simples. 

B. Crisis parciales complejas. 

C. Crisis parciales que evolucionan a convulsiones 

t6nico-c16nicas generalizadas (CTCG). 

A. CRISIS PARCIALES SIMPLES: 

lo. Con signos motores: 

al. Motora focal sin marcha 

b). Motora foca 1 con marcha (Jacksoniana) 

e). Versiva (generalmente contraversiva) 

d). Postura 1 

e). fonatoria 

2o. Con sfntomas somatosensoriales o sensoriales esp~ 

ciales. 

a). Somatosensoriales 

b). Visuales 

e). Auditivas 

d). Olfatorias 

e). Gustatorias 

f). Vertiginosas 
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Jo. Con signos o sfntomas autonómicos (incluyendo sen 

saciones epigástricas, palidez, diaforesis, erit~ 

ma, piloerección, y dilatación pupilar). 

4o. Con sfntomas psiquiáticos (alteración de las fun

ciones cerebrales superiores). Rara vez ocurren 

sin deterioro de la consciencia y se observan mu

cho más como crisis parciales complejas). 

a). Disfásicas 

b). Dismnésicas (por ejem. "deja vu", ya visto) 

c). Cognositivas (por ejem. pensamientos forzados) 

d). Afectivas (miedo, ira, etc.) 

e). Ilusiones (por ejem. macropsia) 

f). Alucinaciones estructuradas (por ejem. música 

o escenas). 

Tipo de descarga EEG: descarga local contralateral 

que inicia en el área correspondiente de representación corti 

cal (no siempre registrada en el cuero cabelludo). 

Expresión interictal: descarga local contra lateral. 

B. CRISIS PARCIALES COMPLEJAS: (CPC) 

lo. Inicio parcial simple con deterioro de la cons -

ciencia posterior. 

a). Con manifestaciones parciales simples del Alo. 

a A 4o. y deterioro posterior de la conscien

cia. 



b), Con automatismos, 

2o. Con deterioro de la consciencia al inicio. 

a). Con deterioro de la consciencia unicamente 

b). Con automatismos. 

Tipo de descarga EEG: descarga unilateral o frecuent! 

mente bilateral difusa o focal en regiones temporales o fron

totemporales; al inicio puede ocurrir aplanamiento focal o g! 

nera U za do. 

Expresión interictal: foco asincrónico generalmente -

unilateral o bilateral, a menudo en las regiones temporales. 

c. CRISIS PARCIALES QUE EVOLUCIONAN A CRISIS TONICO-CLONICAS 

GENERALIZADAS (CTCG .con inicio focal o parcial). 

lo. CPS que evolucionan a CTCG 

2o. CPC que evolucionan a CTCG 

Jo. CPS que evolucionan a CPC y posteriormente a CTCG. 

Tipo de descarga-EEG: Las descargas mencionadas en 

CP se vuelven secundarias y rápidamente generalizadas. 
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11. CRISIS GENERALIZADAS (Convulsivas o no Convulsivas): 

Son aquellas en las que la primera manifestación se -

~ala inclusión de ambos hemisferios. La conciencia puede al

terarse y ser la manifestación inicial. Las manifestaciones 

motoras son bilaterales. El patrón EEG ictal es bilateral al 

inicio y presumiblemente refleja descarga neuronal que disemi 

na a ambos hemisferios. 

A. l. Crisis de ausencia: 

a). Deterioro de la consciencia solamente. 

b). Con ligeros movimientos clónicos 

c). Con componente atónico 

d). Con componente tónico 

e). Con automatismos 

f). Con componentes autonómicos 

Tipo de descarga EEG: generalmente espiga-onda de 

Jseg. regular y simétrica, pero puede ser espiga-onda de 2-4 

seg. y tener poliespiga-onda. Las anormalidades son bilater~ 

les. 

Expresión EEG interictal: Ritmo de base generalmente 

normal si bien puede ocurrir actividad paroxfstica como espi

gas o polipuntaso complejos espiga-onda, Esta actividad sue

le ser regular y simética. 
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A.2. Ausencia~ Atfpicas. 

Pueden tener: 

a). Cambios en el tono, los cuales son más pronuncia

dos que en A.!. 

b). Inicio y/o cesación el cual no es repentino. 

c). Algunas veces asociadas con contracciones miocló

nicas. 

Tipo de descarga EEG: más hetereogéneo, que puede in

cluir ondas lentas y agudas, algunas veces poliespigas y on -

das, actividad rápida u otros paroxismos de actividad. Las -

anormalidades son bilaterales, pero a menudo irregulares y 

asimétricas. 

Expresión EEG interictal: actividad de base general -

mente anormal; actividad paroxfstica {espigas o complejos on

da-espiga) frecuentemente irregular y asimétrica o actividad 

lenta rftmica sobre todo en nifios. 

B. Crisis mioc16nicas 

Contracciones mioclónicas (únicas o múltiples) 

Tipo de descarga EEG: Complejos poliespiga-onda, o a 

veces espiga y onda u onda aguda y onda lenta. 

Expresión EEG interictal: igual que la ictal. 
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C. Crisis clónicas 

Tipo de descarga EEG: actividad rápida (lo e/seg. o -

más) y ondas lentas; ocasional complejo espiga-onda. 

Expresión EEG interictal: descargas espiga-onda o po-

1 iespiga-onda. 

D. Crisis tónicas 

Tipo de descarga EEG: actividad rápida de bajo volta

je o ritmos r6pidos de 9-10 e/seg. o más, disminuyen

do en frecuencia y aumentando en amplitud. 

Expresión EEG interictal: Descarga más o menos rftmi

ca de ondas agudas y ondas lentas, a veces asimétrica. 

E. Crisis tónico-clónicas 

Tipo de descarga EEG: Ritmo de 10 o más e/seg., dismJ.. 

nuyendo en frecuencia y aumentando en amplitud duran

te la fase tónica, con interrupción de ondas lentas -

la fase clónica. 

Expresión EEG interictal: Descarga poliespiga-onda, o 

espigas y ondas, o a veces, ondas agudas y ondas len

tas. 

F. Crisis atónicas (astáticas) 

Tipo de descarga EEG: descargas de poliespiga-onda o 

depresión o actividad rápida de bajo voltaje, 

Expresión EEG interictal: Actividad pol iespiga-onda. 
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(Pueden ocurrir combinaciones de tipos de crisis, - -

por ejem. By Fo By D). 

111. CRISIS EPILEPTICAS SIN CLASIFICAR. 

Incluye todas las crisis que no pueden clasificarse -

debido a datos incompletos o inadecuados y algunas de la cuá

les no pueden incluirse en las categorfas hasta ahora descri

tas. Estas incluyen algunas crisis neonatales, por ejem. mo

vimientos oculares rftmicos y movimientos de natación o mast! 

ca torios. 

ADDENDUM 

l. Crisis epil~pticas reiteradas. Ocurren en una variedad de 

circunstancias: 

(1) Como ataques fortuitos que sobrevienen inesperadamen 

te y sin ninguna provocación aparente. 

(11) Como ataques cfclicos, a intervalos más o menos reg~ 

lares (por ejem. en relación al ciclo menstrual o al ciclo 

vi gil ia-sue~o). 

(111) Como ataques provocados por: a) Factores no senso -

riales (fatiga, alcohol, emoción, etc. )o b) factores senso -

riales, a menudo referidos como "crisis reflejas". 
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2. Crisis prolongadas o repetitivas (status epilepticus). 

El término Status epilepticus se utiliza cuando una crisis 

persiste por un tiempo suficientemente largo o se repite tan 

frecuentemente como para que no ocurra la recuperación entre 

los ataques. El Status Epilepticus puede dividirse en par -

cial (por ejem. Jacksoniano) o generalizado (por ejem. estado 

de ausencia o estado tónico-clónico). Cuando ocurre un esta

do motor muy localizado, se le denomina epilepsia parcial con 

tfnua. (44) 

CLASIFICACION INTERNACIONAL OE EPILEPSIAS Y SINDRONES 

EPILEPTICOS (Commission on Classification and Terminology of 

the lnternational League Against Epllepsy: Proposal for cla -

ssification of epllepsies and epileptic syndromes. Epilep -

sia, 26:268-278, 1985). (43) 

Se define a la crisis epiléptica como un evento, un 

sfntoma con el cual se presenta un desorden neurológico en 

cambio. El sfndrome epiléptico es un desorden neurológico 

caracterizado por un conjunto de signos y sfntomas que común

mente se presentan simulUneamente este incluye: 1) un evento 

clfnico, 2) caracter!sticas de EEG ictal e interictal, 

3) edad de inicio relativamente especifica, 4) caracterfsti -

cas de evolución y pronóstico, 5) frecuentemente historia fa

miliar caracterfstica, 6) historia cl!nlca, hallazgos neurol~ 

gicos y estudios paraclfnicos semejantes, 7) frecuentemente -
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se puede determinar la etiologfa, la respuesta especffica al 

medicamento y el locus anatómico. 

Clasificación Internacional de Epilepsias y Síndromes 

Epi Hpt i cos: 

l. Localización relacionados (focal, local, parcial) epilep·· 

sias y síndromes. 

1.1. Idiopática (relacionada con la edad de inicio). 

En la actualidad se han establecido dos síndromes, P! 

ro posiblemente puedan identificarse otros en el fut~ 

ro. 

·Epilepsia benigna de la niñez con espiga centrotemp~ 

ra 1. 

·Epilepsia de la niñez con paroxismo occipital. 

1.2. Sintomática: 

Esta categorfa compromete síndromes con variables in· 

dividuales. Está basada principalmente en localización 

anatómica, hallazgos clínicos, tipo de crisis y fact~ 

res etiológicos. 

1.2.l. Epilepsia caracterizada por crisis parciales · 

simples con las caracterfsticas de crisis: 

-Provenientes del lóbulo frontal. 

-Provenientes del lóbulo parietal. 

-Provenientes del lóbulo tempera 1. 

·Pro ven i en tes del lóbulo occipital 

·Provenientes de diversos lóbulos simultáneame!l 

te. 
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-Lugar de 1nicio desconocido 

l.2. 2. Caracterizada por crisis parciales complejas -
en las cuáles los ataques de consciencia fre -

cuentemente son asociadas con automatismos. 

-Provenientes del lóbulo frontal 

-Provenientes del lóbulo parietal 

-Provenientes del lóbulo tempora 1 

-Provenientes del lóbulo occ ipita 1 

-Provenientes de varios lóbulos simultáneamen-

te. 

-Sitio de inicio desconocido. 

1.3. Desconocido, es decir diopático o sintomático. 

2. Epilepsia generalizada y sfndromes. 

2.1. ldiopática (con relación a la edad de inicio y en or

den de aparición cronológica): 

-Convulsiones neonatales familiares benignas. 

-Convulsiones neonatales benignas. 

-Epilepsia míoclóníca benigna de la infancia. 

-Epilepsia de ausencia en la ninez. 

-Epilepsia miocl6nica de la adolescenc1a. 

-Epilepsia tipo ausencia juvenil. 

-Epilepsia con CTCG al despartar. 

-Otras epilepsias idiopáticas generalizadas no menci~ 

nadas anteriormente. 
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2.2. Criptogenético o sintom&tico (en orden de aparición -

cronológica) 

-Sfndrome de west (espasmos infantiles, Blitz-Nick- -

Salaam-Krampfe). 

-Sfndrome de Lennox-Gastaut. 

-Epilepsia con crisis mioclónicas y atónicas. 

-Epilepsia con crisis de ausencias mioclónicas. 

2.3. Sintom&tica 

2.3.1. Etiologfa no especffica. 

-Encefalopatfa mioclónica temprana. 

1.3.2. Sfndrome especfficos 

Las crisis epilépticas pueden ser sfntomas de 

alguna enfermedad especffica. 

3. Epilepsias y sfndromes no determinados ya sean focales o 

generalizados. 

3.1. Con ambos tipos de crisis generalizadas y focales. 

-Crisis neonatales. 

-Epilepsia mioclónica severa de la infancia. 

-Epilepsia con contfnuos complejos espigas-ondas len-

tas durante el sueño lento. 

-Afasia epiléptica adquirida (Sfndrome de Landau

Kleffner). 

3.2. Sin hallazgos inequfvocos generalizados o focales. 

Este apartado cubre las CTCG en donde los hallazgos -

clfnicos y EEG no permiten claramente su clasifica -

ción como generalizadas o localización relacionadas, 

como en algunos casos de CTCG en sueño. 
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4. Síndromes especiales: 

4.1. Crisis relacionadas con situaciones (Gelegenheitsan -

falle). 

-Crisis febriles 

-Status epilepticus aislado o crisis aisladas. 

-Crisis que ocurren solo con eventos agudos metabóli-

cos o tóxicos (es decir, factores como el alcohol, -

f5rmacos, eclampsia, hiperglicemia no cet6tica, ure

mia y otros). 

4.2. Crisis aisladas. Aparentemente eventos epilépticos -

no provocados. 

4.3. Epilepsias caracterizadas por un modo específico de -

precipitación de crisis. 

4.4. Epilepsia parcial continua crónica progresiva de la 

infancia. (13, 43). 

Características de las Crisis epilépticas localiza -

ci6n relacionadas: 

l. Crisis provenientes del 16bulo frontal: 

A, Características generales: 

-Son ataques frecuentemente cortos con daño de la cons

ciencia. 

-Las crisis parciales complejas que se derivan del ldb~ 

lo frontal no tienen postictal o un mfn1mo postictal -

que es confusión. 
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-Algunas veces se pueden confundir con crisis psicóge -

nas. 

-Las manifestaciones motoras son sobresalientes. 

-Al inicio los automatismos son frecuentes, complejos, 

estereotipados y gestuales. 

-La incontinencia urinaria es común. 

-Los ataques atónicos ocurren frecuentemente. 

B. Crisis motoras suplentarias. 

-Tienen patrones que son posturales. 

-Son simples, focales y tónicas con localización con 

interrupción en el lenguaje, postura de esgrimista y 

hallazgos focales complejos. 

c. Cinguladas. 

-Los patrones de crisis al inicio son complejas motoras 

con automatismos gestuales. 

-Los signos vegetativos son comunes con cambios en el 

humor y afecto frontopolar. 

O. Región anterior. 

-El patrón de crisis incluye inicialmente pérdida del -

estado de alerta, movimientos versivos de la cabeza y 

los ojos, sacudidas clónicas axiales y caidas as! como 

signos autonómicos. Es especialmente común la genera

lización secundaria. 
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E. Orbitofrontales. 

-Los patrones de crisis son CPC con inicio motor y aut~ 

matismos gestuales. Alucinaciones e ilusiones olfato -

rias y signos autonómicos. 

F. Dorsolateral. 

-El patrón de crisis puede ser tónico y menos comdnmen

te clónico con versión de la cabeza y los ojos, anar -

tria. 

G. Opercular. (Perisilviana, insular). 

-Incluye masticación, sialorrea, deglución, sfntomas 1! 

ringeos con pródromos epig6stricos con miedo y fenóme

nos vegetativos. 

-Son particularmente CPS con crisis clónicas faciales -

parciales y secundariamente existen cambios sensoria -

les como adormecimiento de las manos. 

-Puede presentarse movimiento bilateral de las extremi

dades superiores. 

H. Epilepsias de la corteza motora perirolándica. 

-En casos del área prerolándica baja existen anartria, 

vocalización o disfagia. Movimientos TC de la ca~a en 

el lado contralateral y movimiento de deglución. 

-La generalización es frecuente. 

-En el área polándica se presentan CPS motoras sin mar-

cha o crisis jacksoniana particularmente iniciando en 

el lado contralateral de las extremidades superiores. 
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-Cuando se compromete al lóbulo paracentral existen mo

vimientos tónicos del miembro inferior ipsilateral pe

ro también se pueden esperar movimientos en el otro -

miembro inferior asf como parálisis de Todd como perf~ 

do post-ictal. 

!JI. Crisis provenientes del lóbulo parietal: 

-Las crisis son predominantemente crisis sensitivas. 

consisten en sensación de hormigueo o toque eléctrico 

que puede extenderse o progresar de manera jacksonia

na. 

-Puede existir el deseo de mover una parte del cuerpo o 

sensación de que se está moviendo. 

-Las partes del cuerpo más comúnmente involucradas son 

la mano, brazo y cara. 

-Puede existir sensación de calambres en la lengua, rl 

gidez o sensación de frfo en la cara y fenómenos sen

sitivos faciales de la cara. 

-Ocasionalmente una sensación de hundimiento, sofoca -

ción y náusea intraabdominal en casos de compromiso -

del lóbulo parietal inferior o lateral. 

-Ocasionalmente puede haber dolor que toma la forma de 

una disestesia con sensación de que~adura superficial 

o sensación dolorosa episódica severa y vaga. 
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-El fenómeno visual del lóbulo parietal puede ocurrir -

como fotopsias, o alucinaciones de diversa fndole. 

Cuando existen descargas del hemisferio no dominante -

existe matamorfosia con distorsiones como elongaciones 

y acortamiento. 

-Las funciones negativas incluyen: adormecimiento, sen

sación de una parte del cuerpo ausente (asomatognosia) 

o ataque del hcmicuerpo derecho. 

-Cuando hay compromiso del lóbulo parietal inferior hay 

vértigo severo o desorientación en el espacio. 

-Las crisis del lóbulo parietal dominante tienen una V! 

riedad de alteraciones en el lenguaje receptivo o con

ductivo. 

-Cuando hay compromiso paracentral hay sensaciones bien 

lateralizadas en genitales y fenómenos motores postul! 

res y rotatorios. 

-Las crisis del lóbulo paracentral tienen una gran ten

dencia a generalizarse secundariamente. 

111. Crisis provenientes del lóbulo temporal: 

A. Caracterfsticas generales: 

-Crisis parciales simples tfpicamente caracterizadas -

por síntomas autonómicos y/o psíquicos y fenómenos se~ 

soriales tales como ilusiones olfatorias, gustativas, 

auditivas y vertiginosas. Más comúnmente sensación de 

elevación en zona epigástrica. 
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-Crisis parciales complejas: inicio tfpico con cese de 

la actividad motora seguida de automatism~s de deglu-

ción, masticación y posteriormente automatismos reacti 

vos frecuentemente diferentes. Clásicamente tienen un 

postictal de confusión. 

-La duración es mayor de un minuto, seguida de amnesia. 

-Existe frecuente historia de crisis febriles y común--

mente historia familiar de epilepsia. 

-Puede ocurrir hipermetabolismo y déficit de la memoria. 

-En el EEG es común la presencia de espigas temporales 

unilaterales o bilaterales. 

-El inicio es frecuente en la ninez y adulto joven. 

-Las crisis pueden progresar a CTCG. 

-Estos sfntomas comprometen bilateralmente estructuras 

del lóbulo temporal medial. 

B. Epilepsia hipocampal (lfmbica mediobasal o psicomotora ri

nencef!lica primaria). 

-Las crisis ocurren en brotes en intervalos y al azar, 

con un promedio de 2 minutos de duración. 

-Puede ocurrir CTCG como consecuencia de una propaga -

ción de la crisis. 

-El EEG interictal muestra ondas agudas en la zona tem

poral medial anterior, 
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-Las crisis son caracterizadas por una sensación desa -

gradable en la zona epigástrica, náusea, signos auton~ 

micos marcados, borborlgmos, eructos, palidez y rubor -

de la cara, detención de la respiración, miedo, pánico, 

midriasis, y alucinaciones olfatorias y gustativas. 

C. Epilepsia temporal lateral: 

-Son crisis caracterizadas por pródromos de alucinacio

nes auditivas, Ilusiones visuales o estados de ensue -

ño, desórdenes del lenguaje en caso del hemisferio do

minante. 

-Los sfntomas pueden progresar a CPC si se propaga a e~ 

tructura medial. 

-El EEG muestra espigas temporales posteriores o media

les unilaterales o bilaterales que son prominentes en 

las derivaciones laterales. 

IV. Crisis provenientes del lóbulo occipital: 

-Las manifestaciones clfnlcas generalmente son visuales 

aunque no en todos los casos. 

-Las crisis visuales simples se caracterizan por deste

llos visuales como escotomas, amaurosis y hemianopslas 

pero más comanmente son flashes, fosfenos y chispazos. 

Aparecen en el campo visual contralateral al sitio de 

descarga de la corteza visual especffica, pero se ex -

tiende a la totalidad del campo visual. 
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-Puede haber distorsión de los objetivos de diversos 

tipos como macropsias y micropsias y cambios en la di~ 

tanela inclinación de los objetos en un plano del esp! 

cio o en un cambio sdbito de la forma o metamorfosia. 

-Ocasionalmente pueden presentarse sensaciones visuales 

complejas: alucinaciones visuales como escenas colore! 

das complejas, en algunos casos la escena está distor

sionada o se hace más pequena y en raros casos ve el -

paciente su propia imagen (autoscopia). 

Todas estas ilusiones y alucinaciones son originadas -

por descarga en la unión entre los tres lóbulos tempo

roparieto-occipital. 

-Los signos iniciales también pueden incluir contraver

s{ón tónica y/o clónica de los ojos y la cabeza o de -

los ojos unicamente (desviación oculógira y oculoclón! 

ca), parpadeo o cierre forzado de los párpados, puede 

haber sensación de oscilación ocular de todo el cuerpo, 

o también cefalea o migrana. 

-La descarga puede extenderse hacia el lóbulo temporal 

produciendo manifestaciones convulsivas. 

-cuando el foco primario está localizado en el área su

pracalcarina la descarga puede extenderse hacia arriba 

y semejar las crisis del lóbulo parietal o frontal. 

A continuación se mencionan algunos sfndromes epilép

ticos reportados tanto de la infancia como la adolescencia: 

(36) 
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SINDROMES: 

-Encefalopatfa infantil epiléptica temprana 

(Sfndrome de Ohtahara) 

-Encefalopatfa mioclónica neonatal 

-Espasmos infantiles (sfndrome de West). 

-Sfndrome de Lennox-Gastaut. 

-Sfndrome mioclónico variante de Lennox-G. 

-Epilepsia mioclónica de los infantes. 

(Tipos severa y benigna). 

-Epilepsia mioclónica astática (S. de Doose). 

-Convulsiones tónico clónicas de la niñez. 

-S epiléptico de hemiconvulsión-hemiplejfa. 

-s de Landau-Kleffner 

(S relacionados a afasia epiléptica). 

-s de convulsiones en inicio gelasticas, 

pubertad precoz (hamartoma diencefálico) 

-Gran mal infantil 

-Epilepsia de ausencias tfpicas de la niñez. 

Preescol! (Picnolepsia) 
res y es-
colares. -Ausencias mioclónicas o clónicas 

-Petit mal intermedio 

-Epilepsia rolándica benigna 

-Epilepsia con contfnuas ondas agudas occipitales 

(S. de Kojewnikow), 



Adolescen
cia: 
Cualquier 
edad: 

57 

-Gran mal al despertar. 

-Epilepsia miocl6nica benigna juvenil (Janz) 

-E. Ausencias tfpicas del adolescente. 

-Sfndromes topográficos,(ejem. frontobasal, área 

motora suplementaria, etc.) 

Paralelamente a éstas clasificaciones frecuentemente 

se maneja otra clasificación simplista y práctica que agrupa 

las epilepsias en tres grandes grupos: 

A). Epilepsias generalizadas, subdivididas en prima

rias y secundarias. 

B). Epilepsias parciales (focales, locales). 

C). Epilepsias inclasificables. 

EPILEPSIAS GENERALIZADAS. 

l. PRIMARIAS: Corresponden por lo general a epil,ep- -

sias idiop6ticas entroencef4licas y escenciales. Los pacien

tes presentan crisis generalizadas del tipo ausencias tfpicas 

y/o mioclonias y/o crisis tónico-clónicas. ~abitualmente no 

existen trastornos de tipo neurológico ni psfquico que tradu! 

can la existencia de una lesión cerebral, 

EPILEPSIAS GENERALIZADAS 

2. SECUNDARIAS: Se incluyen aquellas epilepsias que 

se presumen sintomáticas de una afectación orgánica cerebral 
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difusa. Los pacientes presentan crisis tónicas, atónicas y -

ausencias tfpicas, en ocasiones CTCG y mioclonias bilaterales. 

Habitualmente existen signos neurológicos y psfquicos que son 

el exponente de la encefalopatfa difusa. (SS) 

Se subdividen en dos grupos: 

2 a) No especfficas: Sfndrome de West, Sfndrome de -

Lennox, Gastaut y otras. 2 b) Especfficas: Tay-Sachs, Lafora, 

Ramsay-Hunt (o disinergfa cerebelosa), Sfndrome de Unverricht 

Lundbord o epilepsia mioclónica familiar progresiva. Son 

afectaciones raras, genéticas y degenerativas. 

3. EPILEPSIAS PARCIALES: Este grupo concierne a los -

pacientes cuyas crisis (focales, parciales) resultan de la al 

teración de una región definida del cerebro. 

Corresponden a cualquiera de los grupos mencionados: 

CPS, CPC o CP secundariamente generalizadas. Son pacientes -

en los que hay frecuentemente signos neurológicos permanentes 

en relación con la lesión epileptógena, cuya etiologfa es muy 

variada (traumatismos, tumores, etc.) El trazo EEG es el pr~ 

pio de las crisis parciales. 

4. EPILEPSIAS INCLASIFICABLES: Son aquellas en las -

que por carecer de datos suficientes no pueden incluirse en 

ninguno de los grupos anteriores; por ejemplo las crisis err! 

ticas del recién nacido. (SS) 



PILEPSIA E N N 1 ~ O S 

OIAGNOSTICO 

El paso inicial en el proceso diagnóstico del niño 

con epilepsia es la elaboración de su historia clfnica: 

Los datos brindados por el interrogatorio constituyen 

el factor más importante para afinar el diagnóstico, clasifi

car el tipo de crisis, decidir la conducta terapéutica e in -

tentar determinar la etiologfa de los trastornos convulsivos. 

Los datos anamnésicos sobre la historia familiar jun

to con los antecedentes personales prenatales, perinatales y 

postnatales permiten confeccionar un cuadro de "riesgo de al

teración neurológica". 

Una vez confeccionada la historia hay que requerir de 

los padres la descripción detallada de la edad de inicio, fre

cuencia de las crisis y especialmente sus caracterfsticas, si 

hubo pérdida del estado de consciencia, si son generalizadas 

o focales, si son breves o prolongadas, su frecuencia, tipo de 

movimientos, tono del paciente, presencia de automatismos, 

presencia de signos vegetativos, sfntomas pre y postictales, -

si son desencadenadas por factores particulares, etc. Resulta 

de mucha utilidad indicarle a la persona que presenció la cri

sis que realice una "dramatización" de las mismas, tratando de 
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recordar con precisi6n los detalles. 

El examen ffsico del niño debe incluir una explora -

ci6n clfnica general y examen neurol6gico completo: Sistema -

motor, sistema sensitivo, tono y fuerza muscular, reflejos -

miotáticos, pares craneales, lateralidad, coordinaci6n, fun -

clones mentales superiores. 

Posteriormente se procederá a solicitar estudios par! 

clfnicos complementarios, a continuaci6n se mencionan algun·os 

aspectos de cada uno: 

l. Electroencefalograma: EEG) es un medio auxiliar de 

diagn6stico indispensable para establecer una correlaci6n clí 

nico-electroencefalográfica sin embargo debe enfatizarse que 

un EEG anormal no establece el diagn6stico de epilepsia, a mf 

nos que el paciente presente una convulsi6n tfpica durante el 

registro y por otra parte un EEG normal no excluye el diagn61 

tico de epilepsia. En un estudio de pacientes con epilepsia, 

Ajmone-Marsan y Ziwin informaron que el EEG inicial contenta 

registro positivo en el 56X de los pacientes, un segundo EEG 

identific6 26% adicional de pacientes con registro positivo. 

(10) 

2. Potenciales evocados cerebrales: permiten el regil 

tro de los cambios eléctricos que se producen en el sistema -

nervioso central en respuesta a estímulos externos aplicados 
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en los 6rganos de los sentidos o en nervios perifericos. Re

quieren manejo de equipo modular sofisticado con computadoras, 

televideos, etc. 

Se solicitarán potenciales evocados visuales para va

lorar la vfa 6ptica en pacientes en que se sospeche amaurosis 

o patologfa que afecte la retina. Los potenciales auditivos 

servirán para establecer el estado funcional de la c6clea y 

la vfa auditiva, asf como para detectar hipoacusia, neurino -

mas, monitorear pacientes manejados en terapia intensiva y -

con medicamentos otot6xicos. Los potenciales evocados somato 

sensoriales aunque utilizados más espor6dicamente nos sirven 

para diferenciar epilepsia mioc16nica progresiva y mioclonus 

esencial benigno. 

3. El Registro videográfico presenciado (videocinta) 

puede ser útil cuando los padres no han presenciado las cri -

sis, son analfabetas, o no las pueden describir, asf también 

tiene utilidad en las pseudocrisis y cuando las crisis son de 

diffcil control. Proporciona los medios más precisos para 

afinar el diagn6stico de Epilepsia, sin embargo actualmente -

en nuestro medio es de diffcil acceso y generalmente s61o se 

utiliza en investigaci6n. 

4. Tomograffa Axial computarizada de Cráneo (TAC): 

Está indicada en pacientes epilépticos con déficit neuro16gf

cos focales, cambios EEG focales, hipertensi6n lntracraneal, 
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enfermedad progresiva del SNC o en pacientes con crisis de di 

ffcil control a pesar de recibir esquemas adecuados de anti -

convulsivantes. (10,34) 

Cuando se programe la realización de TAC el paciente 

debe encontrarse con vfa venosa permeable y anestesiólogo, -

asf mismo deberán vigilarse efectos del medio de contraste. 

En relación a la Tomografla computarizada por emisión 

de positrones y resonancia magnética se muestra un futuro pr~ 

metedor al permitir el estudio de aspectos anatómico fisioló

gicos del proceso epiléptico pero actualmente se encuentra 

accesible solo para pacientes de altos recursos económicos. 

5. Exámenes de Laboratorio: La interpretación de la 

historia clfnica y el examen neurológico deben brindar un pa

norama suficiente para la selección de estudios de laborato -

río complementarios o por lo menos para establecer un orden -

de prioridades en cuanto al diagnóstico diferencial. En el -

recién nacido y lactantes son imprescindibles las determina -

ciones de glucemia, calcemia, perfil de TORCH, tamiz neonatal, 

perfil tiroideo y cariotipo en los casos en que se sospeche -

cromosomopatfa. 

Las biometrlas hemáticas seriadas se solicitarán en· -

pacientes manejados con Carbamazepina (CUZ). Las transamina-
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sas glutamicooxalacétlca (TGO) y Glutamlcoplrdvica (TGP) de -

berán monltorearse en pacientes que reciban manejo anticonvul 

sivanete con Acido Valproico (AVP). 

Oetermlnación de nivel sérico matutino de anticonvul

sivantes: Técnica: en ayuno, sin ingesta de la dosis matuti

na, se Indicar& ingerir el medicamento posteriormente a la t2 

ma de muestra sangufnea de acuerdo al esquema indicado. 

Deberá efectuarse después de 15 dfas de la toma Inin

terrumpida del fármaco, cuando se supone que el anticonvulsi

vante se encuentra en concentraciones séricas terapéuticas e~ 

tables. 

Indicaciones 

- Pacientes adolescentes que no cooperen en la inges

ta adecuada del medicamento ya sea por problemas de conducta 

o rebeldfa a las normas es tablecidas, 

- Intoxicación por sobredosis accidental o intencio -

.nal. 

- Poca confiabilidad en la lngesta adecuada del medi

camento por mala situación económica o negligencia. 

- Persistencia de las crisis a pesar de tener una do

sis bien fraccionada y calculada en un rango terapéutico de -
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acuerdo a mgxkgxdfa, constancia de administración ~orrecta; -

sin existir infección concomitante o parasitosis. 

6. Radiograffas de cráneo: Solamente estarán indica

das en presencia de anomal fas en el tama~o o forma del crfoeo 

sospecha o antecedente de traumatismo craneal o cuando exis -

tan signos de focalización en el examen neurológico o en el 

trazo electroencefalográfico, ya que al literatura anicamente 

reporta un 7-10% de hallazgos anormales. (10); de 130 pacien

tes epilépticos y sin otra enfermedad concomitante, las radiQ 

graffas de nueve (6.9%) fueron anormales. Las anormalidades 

encontradas fueron engrosamiento del cráneo, microcefalia y 

en un caso calcificaciones. En ningún caso se benefició el -

paciente con la información proporcionada por las radiogra -

ffas. (b9) 

7. Ecograffa o ultrasonograffa Transfontanelar: El 

estudio se efectúa apoyando el transductor en la fontanela, 

previa colocación de un gel de contacto, pudiendo obtener 

imágenes coronales o sagitales. Se considera técnica de eleE 

ción para el diagnóstico de hemorragia cerebral e hidrocefalia 

en recién nacidos y para el seguimiento de lactantes con ll 

misma patologfa. Sus ventajas son: No requiere sedación pr! 

via, corta duración dle examen, ausencia de efectos secunda -

rios y bajo costo. (10) 
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OIAGNOSTICO OIFERENCIAL 

Dentro de los trastornos que se manifiestan clfnica -

mente por crisis recurrentes no epilépticas y con los que de

berá efectuarse diagnóstico diferencial, se encuentran las si 

guientes entidades: 

!. Migraña: 

Concepto: Se debe a un desorden vascular caracteriza

do por cambios paroxfsticos de vasoconstricción cerebral se -

guida de vasodilatación arterial, que puede ocurrir a cual

quier edad. Se ha reportado con incidencia similar en ambos 

sexos durante la infancia, pero en los adultos es más frecuen 

te en el sexo femenino. Existe una historia familiar positi

va en el 70-80% de los casos, aunque otros autores la refie -

ren hasta en el 90% (Holguin, 1967). Vahlquist propone los -

siguientes criterios para esta entidad nosológica: Cefalea P! 

roxfstica con intervalos libres de dolor, dolor unilateral; -

náusea, pródromos e historia familiar positiva. Pueden coad

yuvarse trastornos del sueño como pesadillas, sonambulismo y 

terrores nocturnos. La duración es variable y puede ser tan 

breve como de 30 minutos o durar dfas. Generalmente disminu

ye el dolor con el vómito o el sueño. Los factores precipi-

tantes incluyen la fatiga, ejercicio, traumatismo craneal y -

factores dietéticos. (B) {9) 
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Las formas clfnicas más frecuentes en la infancia 

son: 

a). Migraña sin aura 

b). Migraña con aura 

Migraña sin aura: es una cefalea recurrente idiopáti

ca que se manifiesta en crisis que duran de 4 a 72 horas (en 

niños menores de 15 años dura entre 2 y 48 horas). Se carac

teriza por ser unilateral, pulsátil, de moderada a severa in

tensidad, agravada por la actividad ffsica de rutina y asoci! 

da a náusea, fotofobia y fonofobia. Migraña con aura: es una 

cefalea recurrente, idiopática,que se presenta con auras vi -

suales homdnimas sfntomas hemisensoriales, hemiparesias, dis

fasia o alguna combinación de las mismas. Estos sfntomas ne~ 

rol6gicos de aura, generalmente son seguidos inmediatamente -

o después de un intervalo libre de menos de una hora por cef! 

lea, náusea y/o fotofobia. La cefalea dura generalmente de 4 

a 72 horas pero pudiera estar ausente. (8,31,61) 

2. Espasmo del Sollozo (ES) 

Concepto: Cuadros que tienen como desencadenantes la 

frustración y la sobreprotección, caracterizados por llanto, 

cese de la respiración, cianosis o palidez, pérdida de la 

consciencia y en algunos casos movimientos clónicos de las e1 

tremidades, posteriormente llanto. 
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La edad de inicio se encuentra entre los 6 y 8 meses 

de edad, aunque un porcentaje aislado de niños presentan el -

primer espasmo en el perfodo neonatal. Lombroso y Verman en

cuentran una incidencia de 4.6%. La frecuencia de los espas

mos varfa de acuerdo.al paciente, un 10% experimentan de dos 

o más espasmos al dfa y otro 20% un espasmo al dfa. Conforme 

el paciente va incrementando en edad van disminuyendo los es

pasmos, desapareciendo entre los 5 y 6 años de edad. Se div! 

den en dos tipos: 

a). Cianótico. 

b). Pálido, en el cual los pacientes son particular -

mente sensibles a la estimulaci6n vagal con la m~ 

niobra de compresión ocular, induciendo asistolia 

prolongada y ocasionalmente crisis por hipoxia. 

El Espasmo del Sollozo se diferencfa de la epilepsia 

porque generalmente existe un factor precipitante (frustra -

ci6n o trauma) el familiar con el que lo presenta y trazo EEG 

normal, teniendo en cuenta que aprox. un 10% de la poblaci6n 

general puede tener un EEG anormal. 

Para el Espasmo del Sollozo Pálido puede ocasionalme~ 

te utilizarse un atropfnico y para ninguno de los dos se uti

lizan anticonvulsivantes. En general el manejo del Espasmo -

del Sollozo consiste en tratamiento conductual consistente en 
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evitar la sobreprotección, evitar la angustia y maniobras em

p!ricas durante el espasmo. Es importante transmitir tranqul 

lidad a los Padres, junto con la ayuda para esclarecer los 

·factores emocionales que inciden en la repetición de los epi

sodios. (5) (9) 

3. Crisis Conversivas, Pseudoconvulsiones o Pseudocrisis: 

La mayorfa de las veces semejan crisis epilépticas 

sin embargo hay varias caracterfsticas clfnicas que permiten 

establecer su diferenciación como son: 

- A menudo el episodio se caracteriza por llanto y m~ 

vimientos de cualquier parto del cuerpo. 

- Ocurren en presencia de familiares o personas liga

das afectivamente. 

- No hay un cuadro postictal. 

- No se lastiman. Caen teatralmente. Si se registra 

un EEG durante un episodio es normal. 

- El examen Neurológico es normal. 

- Los episodios no han sido controlados durante peri~ 

dos prolongados de tiempo con anticonvulsivantes, -

raramente mejoran con tratamiento médico y a menudo 

se exacervan con tensión emocional. 

- Se ha sugerido la determinación de concentraciones 

plasmáticas de prolactina después de las crisis, P! 

ra distinguir entre crisis epilépticas y pseudocri-
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sis, pues se ha demostrado que las concentraciones -

de esta hormona se encuentran elevadas 15-20 minutos 

después de crisis tónico clónicas generalizadas pero 

no en las Pseudocrisis. (54) 

Si se establece el diagnóstico de pseudocrlsis o cri -

sis conversivas el paciente deberá ser derivado para una eva -

luacl6n psiqui~trica ya que un número considerable de éstos P! 

cientes viven en núcleos familiares disfuncionales donde pred~ 

minan el alcoholismo, depresión, maltrato en todas sus varian

tes y crisis de identidad de la adolescencia. La psicoterapia 

es esencial para que el paciente aprenda a conocerse y manejar 

la tensión emocional. (10) 

4. Crisis Convulsivas Febriles: 

Concepto: Una crisis convulsiva febril (CF) es un eve~ 

to que ocurre durante la lactancia y edad preescolar, usualme~ 

te entre los tres meses y los 5 anos de edad el cual va asoci! 

do con fiebre sin que exista evidencia de neuroinfecci6n u - -

otra entidad condicionante como neoplasia intracraneana, dese

quilibrio hidroelectrolftico o alteración metabólica. (11,12, 

14). 

Las crisis convulsivas febriles (CF) se clasifican en 

crisis febriles simples (CFS) y crisis convulsivas febriles 

complejas (CFC): 
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a). Crisis febriles simples tfpicas o benignas: son 

crisis convulsivas producidas por elevación de la temperatura 

normal en un niño sano, con las caracterfsticas de ser breves 

generalmente con duración menor de 15 minutos, de tipo gener! 

lizado y sin factores de riesgo (ausencia de historia fami -

liar para epilepsia, edad entre 12 meses y 5 años, sin alter! 

ción neurológica previa, examen neurológico normal). 

b). Crisis febriles complejas atfpicas o severas: Co~ 

vulsiones febriles de duración mayor de 15 minutos, primera 

convulsión focal o repetida (más de un evento convulsivo en -

cada episodio febril), acompañadas de factores de riesgo men

cionados en el párrafo anterior. 

Las CF generalmente ocurren en niños catalogados pre

viamente "sanos", tienen una distribución cosmopolita. Su 

frecuencia µremedio en la población infantil es de 2-51 segan 

estudios realizados en Chile, EUA e Inglaterra. En Japón se 

reporta frecuencia hasta 9.9% en la población general infan -

t i1. 

Las crisis convulsivas febriles conforman el 33X de 

todos los padecimientos convulsivos en los niños menores de -

6 años de edad. Annegers en E.U.A. no encontró diferencia de 

presentación en rulaci6n al sexo, sin embargo existen otros -

estudios en los cuales se reporta predominio del sexo masculi 
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no en proporción de 2:1. Existen múltiples evidencias que s~ 

giercn que las CF se heredan por herencia poligénica. De 

acuerdo a la última clasificación de epilepsias y sfndromes -

epilépticos las CF se incluyen en el Apartado 4 de Sfndromes 

especiales. (11,12,17,10) 

5. Sfncope: 

Concepto: Consiste en una pérdida transitoria de la -

consciencia resultante de una deficiente perfusión cerebral y 

anoxia. la causa más común es una cafda súbita de la presión 

sangufnea cuando el ni~o está en posición ortostática. En 

cerca de las tres cuartas de los casos es resultado de ten 

sión emocional. Es precipitado menos comúnmente por hiperven 

tilación, tos violeta y ba~os calientes. Es más frecuente en 

adolescentes y particularmente en las mujeres. 

la diferenciación entre sfncope y epilepsia (crisis -

atónicas generalizadas) es dfffcil, debido a que puede haber 

pérdida del estado de consciencia prolongado y éste se puede 

desencadenar una crisis. Deber6 ser manejado conjuntamente -

con el neur6logo pediatra, el cardiólogo y en ocasiones el en 

docrinólogo. (g) 

El sfncope cardiogénico puede ser debido a cafda del 

gasto cardiaco (hipovolemia; medicamentos como exceso de diu

réticos, nitratos y bloqueadores del calcio; vasodilatadores; 
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antidepresivos, etc.; disfunción del sistema nervioso autonó

mico; arritmias cardiacas (bradiarritmias, taquiarrftmias, -

bloqueo cardiaco, etc.). (15) 

Piñeiro y Cols, reportan un estudio de 40 niños cuba

nos con sfndrome lipotfmico de repetición; 16 del sexo feme

nino y 24 del masculino, con edad comprendida entre 7 y 14 -

años, estudiados mediante prueba de tolerancia a la glucosa -

de 6 horas), EEG con comprensi6n ocuiar, electrocardiograma, 

fondo de ojo, Rx de cráneo; detectando que 28 niños padecfan 

de crisis vagal, B de epilepsia parcial y 4 de hipoglicemia -

como estadfo inicial de una posible diabetes mellitus futura. 

(16) 



E P 1 L E P S 1 A E N N Ñ o s 
TRATAMIENTO MEDICO 

Una vez que se ha establecido el diagnóstico de epi-

lepsia, clasificado de forma precisa el tipo de crisis y una 

vez que se han excluido causas especfficas tratables, deber! 

planearse el manejo de una forma integral y multidiscilplin~ 

ria, pedi!trico, farmacoló~ico, educacional y social. 

!º. Se deber! explicar el diagnóstico de epilepsia al 

nifto y a sus padres, enfatizando la necesidad de acceder a la 

terapia farmacológica antiepiléptica, sensibiliz!ndolos de la 

necesidad de un régimen permanente de medicación, esbozando -

efectos colaterales comunes. 

2°, Explicar claramente el horario de administración, 

indic!ndoles también si el medicamento deber! administrarse 

antes o después de los alimentos, medición con jeringas o 

fraccionamiento de tabletas. 

3º, Iniciar el tratamiento siempre con un sólo f!rma

co, el de primera elección para el tipo especffico de cri

sis. Dosis adecuada de acuerdo al peso del paciente, ini- -

ciando con el rango m&s bajo. De la dosis calculada en -

mg/Kg/dfa iniciar su administración en 25-50 X. durante tres 

dfas con incremento gradual cada 3-4 d1as hasta alcanzar el 
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100% alrededor de 9-12° dfas de iniciar el esquema terapéuti-

~. 

4°. Explicar claramente la duraci6n del tratamiento, 

al cual no deberá ser menor de 3-5 años libres de crisis y no 

de ingesta del f!rmaco. 

5°. Instruir al niño y a sus padres para llevar un -

diario o calendario de las crisis, para contar con un par!me

tro objetivo de valoraci6n de respuesta al f4rmaco y control 

de las Crisis. 

6°. Explicar que al término del tratamiento, la medi 

caciOn también deber~ disminuirse gradualmente para evitar el 

riesgo de recafdas. 

7º. También deber!n ser valoradas otras !reas como -

son: familiar, psicosocial y el aprovechamiento escolar. (!, 

2,5,10,37,42,45) 



E P l L E P S l A E N N 1 Ñ O S 

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO 

Los anticonvulsivantes pueden dividirse en dos categQ 

rfas segOn su mecanismo de acci6n: 

La primera categorfa incluye la fenitofna, carbamace

pina y valproato, que actúan al modificar la conductancia ió

nica en membranas excitables; siendo de particular atención -

el sodio y el calcio. La segunda categorfa incluye bartlbú

ricos y benzodlazepinas, poseedores ambos de una acción depr! 

sora general sobre el sistema nervioso central, mediante la -

apertura del canal del cloro (el-) por v.fa del ácido gamma- -

aminobutfrico (GABA).(60) 

A continuaciOn se mencionarán los aspectos más im-

portantes de los anticonvulsivantes más comunes: 

l. Fenitofna (Difenilhidantoinato de Sodio, Difenilh.!_ 

dantofna) (DFH): Nombre comercial: Epamfn Cápsulas 100 mg, -

suspensiOn 5ml=37 mg y ampolletas de 5 ml=250 mg. 

OM-Hidantoina, tabletas de 100 mg 

Nuctane, tabletas de 30 mg. 

Fenldantofn-S, tabletas 100 mg 
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Mecanismo de acción; Estimula el transporte de iones 

aumentando la captación de K+ del LCR y el lfquido intersti

cial cerebral en el plexo coroideo, lo que antagoniza las mQ 

dificaciones de éstos Cationes durante el evento convulsivo 

(Fertzinger y Ranck, 1970), disminuye la permeabilidad de 

las membranas neuronales al Na+ (Pincus y Rawson, 1969; Pin

cus y Cols. 1970, Swanson y Crane, 1970); disminución de la 

permeabilidad al Ca++ de la membrana neuronal y probablemen

te también efectos directos e indirectos sobre neurotransmi

sores (Woodburny, 1969). Inhibe numerosas funciones secretQ 

rias dependientes de ca++ como la insulina y glucagon del 

Páncreas, vasopresina de neurohipófisis, catecolaminas de m! 

dula suprarrenal, occltocina y Hormona Antidiurética de Hip! 

fisis. 

-La OFH inhibe la fosforilaci6n de la protelna sináa 

tica dependiente del Calcio (Ca++¡. La Calmodulina, en di--

versas fracciones neuronales y sinápticas y en consecuencia 

prod"ce inactivación de la Vla del Calcio (Ca++¡ impidiendo 

penetración de Ca++ en la neurona como respuesta a la despo

larización, sobre todo durante la actividad neuronal intensa. 

(6). Adem~s se sospecha que interfiere con el lugar recep-

tor de la V!a del Ca++ en la membrana.(60) 

Farmacocinética: La absorción después de su inges- -

ti6n es lenta, por lo que la concentración plasmática máxima 
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después de una dosis puede ocurrir de 3 a 12 horas, en mu·· 

chas ocasiones también condicionada a una biodisponibilidad • 

variable de los diferentes preparados farmacéuticos orales.

Se conjuga del 70 al 95% con protefnas plasmlticas principal

mente a la albOmina, siendo mayor la fracción que permanece 

no conjugada en neonatos, sujetos con hipoalbuminemia y en •• 

urémicos. El 5% se excreta sin modificaci6n por la orina y • 

el resto es metabolizada por enzimas micros6micas hep§ticas,. 

siendo el metabolito principal (60-70%) el derivado parahi· • 

drox1fenilo, el cual es inactivo y se excreta por bilis y ori 

na como gluc6ronfdo. 

Indicaciones: crisis tónico-clónicas generalizadas, -

crisis parciales simples, crisis tónicas generalizadas y cri

sis parciales complejas. 

Dosis: 5 a 10 mgxKgxdfa, repartida en 2-3 tomas, ad

ministr3ndola antes de los alimentos con agua, Los !leteos 

limitan su absorcl6n.(1,2} 

Concentración plasm~tica óptima: 10 a 20 mcg/ml (1) 

Efectos secundarios 

SNC: Nistagmus, ataxia, diplopfa, vérti~o, visión bo

rrosa, midriasis, hiperreflexia miotlt4ca, confusión, bradip

siquia, somnolencia y alucinaciones. El nistagmus suele man! 
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festarse algunas veces con concentraci6n sérica mayor de -

20mcg/ml, ataxia con 30 mcg/ml y letargia con cifra mayor -

de 40 mcg/ml. 

Odontol6gico: 

- Hiperplasia gingival: se presenta aproximadamente 

en el 201 de los pacientes sometidos a tratamiento prolonga

do; al parecer es secundaria a un trastorno del metabolismo 

de la colagena. No requiere suspender el medicamento. Se -

previene y combate con buena higiene bucal y masaje gingival. 

Trastornos gastrointestinales: náuseas, v6mitos, do

lor epigastrico, y anorexia. 

Efectos endocrinos: inhibici6n de liberaci6n de hormQ 

na antidiurética, inh1bic16n de la liberac16n de la insulina, 

con la consiguiente h1pergli·cem1a y glucosuria en algunos p~ 

cientes. 

-Osteomalasia, hipocalcemia, h1pofosfatemia,.h1pocal

ciuria, valores séricos elevados de Fosfatasa alcalina, rel! 

clonados con trastornos del metabolismo de la Vitamina ·oe -

1nhibic16n de la absorc16n del Calcio en el intestino. Se -

ha sugerido manejo de vitamina O a megadosis (10 000 U! dia 

riomente) para evitar estos efectos. 
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- Reacciones de hipersensibilidad: exantema morbili -

forme 2-5% de los casos, ocasionalmente reacciones graves c~ 

mo Slndrome de Stevens-Jonhnson, lupus eritematoso sistémico 

y necrosis hep~tica grave, 

- Efectos secundarios hematol6gicos: neutropenia, 

leucopenia, agranulocitosis o anemia apl~stica, anemia megal~ 

bl~stica, linfadenopatla y linfoma maligno aparentemente rel~ 

clonado con anormalidades de la inmunidad tanto celular como 

humara 1. 

- Hirsutismo. 

2. Carbamacepina (CBZ): 

Nombre comercial: Tegretol comprimidos de 200 y 400 -

mg. suspensión con 5m1•100 mg. 

Tegretol-LC comprimidos de 200 y 400 mg. 

Carbazina, comprimidos de 200 mg. 

Neugeron comprimidos de 200 mg, 

Mecanismo de acci6n: Se ha sugerido que la CBZ ac- -

túa modificando principalmente el sistema catecalaminérgico, 

en especial alternada laliberac-6n y la captación de la nor

eplnefrina (Wada y cols., 1976). Otra hipótesis alternativa 

sostiene que actúa a través del sistema de J'-5' monofosfato 

de adenosina cfclico (AMPc) (Nathason, 1977), 
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Se ha observado una acci6n similar a la Fenitofna en 

cuanto a producir desfosforilaci6n de la Protefna sináptica 

del Calcio (Ca++) Calmodulina.(60) 

Farmacocinética: Se absorbe adecuadamente en el trae-

to gastrointestinal. La vida media de éste fármaco después -

de una administraci6n Onica es de 20-SO horas y se ha demostr!!_ 

do que cuando la dosis se repite, la vida media disminuye, 

efecto denominado autoinducci6n. La mayor parte se une a la 

albúmina plasmática (7 a 93%) y como otros casos, la forma t~ 

repéuticamente activa es la pequeña proporci6n de caz que -

se encuentra en forma libre. La máxima concentraci6n plasmA

tica se determina en un lapso de 30-4S minutos después de su 

administraci6n. Atraviesa rápidamente la barrera hematoence

fálica y se supone que las concentraciones plasma-cerebro se 

equilibran rápidamente. Se metaboliza en hfgado transformá~ 

dose en ep6x1dos y dihidr6xidos que se eliminarán por orina -

en forma de glucoronidos. Es importante señalar que de los -

metabolitos el 11-12 ep6xido de la caz tiene propiedades anti 

convulsivantes, y efectos colaterales semejantes a los de la 

caz. (ss) 

Indicaciones: Se considera de elecci6n para niños con 

crisis parciales (SS), y de primera o segunda elecci6n en CTCG. 

Dosis: 10 a 30mgxkgxdfa, por vfa oral, repartida en -
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tres tomas, administrarla después de los alimentos. El Tegrf 

tol-LC debera administrarse cada 12 horas. 

Nivel sérico Terapéutico: 4-12mcg/ml (60) 

Efectos secundarios 

Reacciones cutáneas alérgicas: eritema, se presentará 

en aproximadamente 5% de los pacientes y ocasionalmente for-

mas mas graves como el eritema polimorfo y el Sfndrome de - -

Stevens-Johnson.(48) 

Trastornos gastrointestinales: anorexia, náusea, dia

rrea, constipación. 

S.N.C.: Cefalea, vértigo, ataxia, diplopia, somnolen

cia, mareos, trastornso de la acomodación visual, pero sobre 

todo en relación con sobredosis pueden presentarse temblores, 

excitación, convulsiones, obnubilación y coma. 

Alteraciones hematológicas: leucopenia, trombocitope

nia y agranulocitosis. 

Otras: xerostomfa, hepatitis colest3tica, protelnu- -

ria, hiponatremia, trastornos de la conducción cardiaca, hipQ 

calcemia.(60) 
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3. Acldo Valproico: (AV) 

Nombre Comercial: 

Oepakene capsulas de 250 mg, suspensi6n 5ml=250 mg; 

Atemperator comprimidos de 200 y 400 mg, 

Atemperator solución: lm1=25 gotas=200mg=un gotero 

Leptilan tabletas de 130 y 260 mg 

Epival comprimidos de 250 mg y 500 mg. 

Mecanismo de acción: 

Se ha sugerido que produce un reforzamiento del efec

to inhibitorio del GABA causado por un aumento de la sfntesis 

o una disminución de la degradación de éste neurotransmisor 

(efecto GABA mimético), posiblemente mediante inhibición de -

la GABA-t (transaminasa del GABA), de la SSA-0 (deshidrogena

sa del iseMialdheido succfnico) y la aldehido-reductasa). 

Otras hipótesis planteadas son: produce inhibición de la ac

ción excitadora del aspartato y otra que actaa en los receptQ 

res postsinapticos simulando o aumentando la acción inhibito

ria de 1 GABA. ( 1) 

Se ha señalado que el valproato inhibe la fijación de 

dihidropicrotoxina (un an~logo de la plcrotoxina, antagonista 

del GABA).(60) 

Farmacocinética: El valproato de sodio es r~pldamente 
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absorbido. Las sales de valproato se convierten en su forma 

acidificada en el estomago y dependiendo de la forma en que 

se ingiera se requerirán de 30-60 minutos para su absorción, 

La biodlsponibilldad varfa del 86 al 100% para la soluci6n y 

del 68 al 100% para las tabletas con protecci6n entérica. El 

Optimo de concentraci6n plasmática en sangre se obtiene de 

1,2 a 12 horas en la soluci6n y de 3 a 12 horas en las tabl~ 

tas. La penetraci6n del f3rmaco a los órganos es muy limit~ 

da. El LCR contiene concentraci6n de AVP semejante a la del 

plasma, sin embargo en el cerebro solo se encuentra el 7- -

28% de los niveles sangufneos. Casi la totalidad se encuen-

tra unido a la albúmina (90%). La glucoronidaci6n es la pri~ 

cipal vla de transformación es Ja oxidación, la cual se efec 

túa en las mitocondrias. 

Indicaciones: Constituye el f3rmaco de elección para 

el manejo de las epilepsias generalizadas, especialmente cua~ 

do existen componentes espiga-onda en el trazo EEG. Es útil 

en el manejo de crisis convulsivas febriles complejas. Mi2 

clonfas, crisis at6nicas, sfndrome de West, sfndrome de Len-

nox-Gastaut, epilepsia d~ Janz, ausencias.(5) 

Dosis terapéutica: 30-60 mgxkgxdfa por vfa oral, re-

partida en tres tomas, administradas después de cada alimento, 

a excepción del Epival que son cápsulas de liberación contr2 

lada y se deben administrar cada 12 hs. 
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Nivel sérico terapéutico: 50 a 100mcg/ml(60} 

Efectos secundarios: 

Sfntomas gastrointestinales: (9 a 23% de los pacien

tes) náuseas, vómitos, anorexia, gastritis, diarrea, constip! 

ci6n, pancreatitis,(62) calambres abdominales. 

Se debe dar después de los alimentos para evitar la 

presencia de estos efectos. 

Alteraciones hematol6gicas: trombocitopenia, defec -

tos de agregaci6n plaquetaria. 

Efecto hepatot6xico: m&s frecuentemente en menores de 

tres años (Dreifuss y cols. 1987) básicamente en pacientes 

que reciben comedicaci6n con otros anticonvulsivos principal 

mente OFH, epilepsia intratable, los sfntomas prodr6micos fu~ 

ron: descontrol de crisis, malestar, letargia, somnolencia,

v6mitos e ictericia, 

Otros efectos adversos: temblor (Hyman y cols., 1979), 

alopecia, aumento de peso, depresi6n, agresividad, psicosis. 

Otros autores señalan ausencia de complicaciones gra

ves con amplia utilizaci6n (Burin y cols., 1972, Loiseau y -

Martlnez-Lage, 1981; Herranz y cols., 1982).(48) 
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4. Fenobarbi tal: ( Fb) 

Nombre comercial: Sevenaletas tabletas 15 mg. 

Fenobarbital comprimidos 0,100 g.=100 mg 

Sevenal ampolletas 2ml =333mg 

Fenobarbital elfxir 5ml=20mg 

Mecanismo de acción: Incrementa la inhibición postsi

naptica mediada por el GABA. Antagoniza el efecto excitato

rio del glutamato. Produce aumento directo de la conducción 

postsinaptica de la membrana al ión Cloro (Cl-), lo cual 

produce hiperpolarización. Mediante éstos meéanismos limita 

la propagación de la actividad convulsiva y también aumenta 

el umbral Convulsivo.(60) 

Farmacocinética: Es completamente absorbido después 

de la administraciOn oral, se distribuye uniformemente en to

dos los tejidos con un volumen de distribución de 0.6 litros 

por kilogramo; los niveles séricos se alcanzan en una a tres 

horas; se une a protefnas plasm&ticas en un 40-50% y tiene -

una vida media de 96 horas. En neonatos la vida media es mas 

prolongada debido a sus sistema enzimatico hepatico inmaduro, 

el cual metaboliza al Urmaco a nivel microsomal. Se elimi

na el 10-25% por excreción renal y el resto es metabolizado -

en hfgado. El metabolito principal es el derivado para-hidr~ 

xifenflico, el cual es inactivo y se excreta en or.ina como 

conjugado de sulfato.(!) 
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Indicaciones: Crisis tónico-clónicas generalizadas, -

crisis tónicas generalizadas, Crisis Neonatales o sutiles. 

Dosis: 5 a !O mgxKgxdfa, en una o dos tomas al dfa, -

administrado después de los alimentos. 

Nivel sérico terapéutico: 15 a 45 mcg/ml. 

Efectos secundarios: 

SNC: Sedación: A dosis mas elevadas ocurre nistagmus 

y ataxia. En ocasiones produce aumento de la inquietud en -

niños previamente hiperactivos. 

Del 1 al 2% de los pacientes presentan erupción es-

carlatiniforme o morbiliforme. 

Ocasionalmente se ha informado anemia megalobl~stica 

y osteomalasia, en neonatos cuyas madres han recibido Fb, se 

ha reportado hipoprotrombinemia que responde a la administra

ción de Vitamina K. 

5. Primidona (PMO): 

Nombre comercial: Mysoline tabletas de 250 mg. suspe! 

sibn 5m1=250mg. 
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Mecanismo de accf6n y Farmacocinética: La PHD se con

vierte en dos metabolitos activos; el fenobarbital y la fe-

niletilmalonida. Pertenece al grupo de los desoxibarbitOri

cos, por lo que su mecanismo de acci6n y farmacocinética 

son semejantes al fenobarbital; sin embargo su vida media es 

m!s corta.(60) 

Indicaciones: crisis tónico-clónicas generalizadas, -

crisis t6nicas generalizadas, crisis at6nicas generalizadas,

crisis clOnicas generalizadas. 

Dosis: 10-30mgxkgxdfa tres veces al dfa, antes o de~ 

pués de los alimentos. 

Nivel sérico terapéutico: 6-12mcg/ml (60) 

Efectos secundarios: 

Manifestaciones comunes: sedaci6n, vértigo, mareos, 

n!useas, v6mitos, ataxia, diplopfa, nistagmus. 

Manifestaciones raras y graves: erupci6n maculopapu-

lar y morbiliforme, leucopenia, trombocitopenla, lupus erite

matoso sistémico, linfadenopatfa, anemia megaloblástica, os--

teomalasia y enfermedad hemorr!gica del recién nacido. 

No se debe asociar al fenobarbital porque se slnergi 

zan, por lo comentado anteriormente. 
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6. CLONAZEPAM (CNZ); 

Nombre comercial: Rlvotril comprimidos de 0.5mg y 2mg. 

Rivotríl solución gotas 

1 m1=2.5 mg Una gota = O.lmg, 

Mecanismo de acción: Se sostiene que mejora la ac

ci6n Inhibitoria del GABA por incrementar la unión de GABA a 

su receptor GADAR. 

Farmacoclnética: Es r~pidamente absorbido en tracto -

gastrointestinal. Los niveles séricos se alcanzan en una a 

4 horas tanto en niños como en adultos. Se metaboliza en el 

hfgado y es excretado en orina. Su volumen de distribución 

es de 1.5 a 4.4 litrosxkg. 

Indicaciones: Sfndrome de West, sfndrome de Lennox

Gastaut, mioclon!as, ausencias. 

Dosis: 0.1 a 0.3mgxkgxdfa en tres dosis, administrar 

despu6s de los alimentos. 

Nivel sérico terapéutico: 0.02 a 0.07 mcg/ml.(60} 

Efectos secundarios: 

SNC: Somnolencia, ataxia, trastornos de la conducta -

(especialmente en niños}, temblor, confusión. diploofa, nista~ 

mus. 
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Gastrointestinal: Constipaci6n, gastritis, cambios 

del apetito, n3usea y sed, psialorrea. 

Genitourinario: enuresis, retenci6n urinaria, 

Piel: exantemas. 

Otros: depresi6n respiratoria, aumento de secreción 

bronquial. 

7. Oiazepam: (OZP) 

Nombre comercial: Valium suspensión 5ml=2mg, Compriml 

dos de 2,5, 10 mg. ampolletas 2ml=!Omg. 

Mecanismo de acci6n: Específicamente mejora la acci6n 

sin3ptica del GASA por medio de sitios de unión o receptores 

de benzodiazepinas que est3n distribuidas en mayor número en 

la corteza y sistema l!mblco. Las benzodiazeplnas potencian 

acci6n inhibitoria del GASA mediante aumento de la penetra- -

ci6n de cloro (Cl-) y estabilización de membrana neuronal. 

Farmacocinética: semejante a otras benzodiazepinas. 

Indicaciones: Se considera de primera elección para -

controlar las crisis agudas y el status epilépticus, excep

to en los neonatos (por riesgo de hiperbilirrubinemia) utili

zado por v!as endovenosa o rectal ya que actúa r3pidamente -

aunque tambi~n su eliminaci6n es muy r~pida. 
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Dosis: Por vfa endovenosa se indica a 0.3mgxkgxdosls, 

Se debe aplicar sin diluir, en jeringa de insulina, muy lent! 

mente y bajo monitoreo cardiorrespiratorio. SI se aplica en 

infusf6n agitar continuamente para evitar precipitacf6n. 

Por vfa rectal se indica 0.1 a tmgxkgxdosis promedio 

de O.Smgxkgxdosis se administra sin diluir, mediante sonda 

de alimentación para prematuros, como alternativa de apTica

ci6n por vfa rectal, ya que en México no se encuentra la -

presentaci6n comercial de supositorios. 

Nivel sérico terapéutico: 0.3 a 0,7 mcg/ml 

Efectos secundarios: somnolencia, mareos, náusea, hi 
potensión, exantema y depresión respiratoria. 

8. Lorazepam (LRZ), Nitrazepam (NTZ) y Clobazam (CLB), otras 

benzodiazepinas: 

Nombre comercial: Lorazepam (LRZ) Ativ~n de 1 y 2 mg. 

en comprimidos 

Nitrazepam (NZP) Mogad6n comprimi

dos 5 mg 

Clobazam (CLB) Urbadán comprimidos 

10y20mg. 

Frisium comprimidos 

10y20mg; 
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Mecanismo de acci6n y farmacocinética: semejantes 

otras benzodi azepi nas, 

Indicaciones: LRZ en EUA se utiliza por vfa endoven~ 

sa como alternativa al DZP en el manejo.de status epilepti-

cus, al cual supera en acci6n m~s prolongada por ser menos l.!_ 

p6filo. Util como coadyuvante en Sfndrome de Lennox-Gastaut. 

NZP: Util en el manejo de Slndrome de West y Lennox-Gastaut. 

CLB: Util como coadyuvante en los slndromes anteriores. Aun

que existe poca informaci6n de su uso en la literatura médica 

reciente. (56) 

~: 

LRZ: 2.5 mg a 5mg por dosis, pues no se ha determinado el ra~ 

go de seguridad en niños, administrados 2-3 veces al -

dfa. 

NZP: 0.5mgxkgxdfa, por vfa oral, administrado en 3 tomas. 

CLB: 0,5 a 2 mgxkgxdfa por v:a oral, administrado en 

tomas. 

Nivel sérico terapéutico 

tres -

LRZ: aQn no se ha establecido concentraci6n eficaz mfnima y 

concentraci6n t6xica. 

NZP: 0,04 a O.lB mcg/ml (60) 

CLB: 0,02 a 0.42 mcg/ml 
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Efectos secundarios: 

LRZ: el principal riesgo lo constituye la depresi6n respirat~ 

ria en su presentación endovenosa, y la hipotensi6n. 

NZP: somnolencia, erupciones cutáneas, constipación, confu- -

sión y cefalea. 

CLB: semejante a otras benzodiazepinas, adem~s se ha referido 

cambios de conducta, irritabilidad e inquietud. 

9. Etosuccimida (ESM) 

Nombre comercial: Zarotin tabletas 250 mg. 

Zarotin suspensión 5ml=250 mg. 

Mecanismo de Acci6n: Se ha propuesto mecanismo de ac

ción semejante al de las benzodiazepinas y barbitúricos, po

tenciando las funciones del GABA consistentes en aumento de 

la penetración de Cloro (Cl"), con la subsiguiente estabili

zación de membrana, posiblemente mediante modulaci6n de GABA 

receptores. 

Indicaciones: Ha demostrado su utilidad en el manejo 

de ausencias y epilepsia miocl6nica juvenil. 

Oosis: 10 a 30m~xkgxdfa, en tres tomas, después de 

los alimentos. 

Nivel sérico terapéutico: 40 a 100 mcg/ml. (60) 



93 

Efectos secundarios: 

Trastornos gastrointestinales: nausea, vómitos, ano--

rex i a. 

SNC: Somnolencia, euforia, confusión, cefalea, hipo.

Ocasionalmente parkinsonismo, fotofobia. 

En pacientes con antecedentes de trastornos psiquiá-

tricos se ha reportado ansiedad, agresión y alteraciones de 

conducta. 

Reacciones cutáneas: urticaria y Sfndrome de Stevens

Johnson. 

Alteraciones hematológicas: leucopenia, trombocitope

nia, pancitopenia, anemia aplastica, eosinofilia. 

Otras: se ha reportado Lupus eritematoso sistémico 

(L.E.S.). (48) Actualmente no existe en 111lxico. 

OTROS ANTICONVULSIVANTES 

10. Hormonoterapia: 

Aunque se desconoce el mecanismo de acción exacto se 

sabe que el ACTH natural brinda mejores resultados que el 

ACTH sintético; se supone que la acción del ACTH tiene lugar 

por un mecanismo directo sobre el cerebro (Willing y Lagens-

tein, 1982; Farwell y cols., 1982). Una hipótesis supone que 
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los espasmos infantiles se originan por fracaso o retroceso 

de procesos normales del desarrollo y que posiblemente ACTH 

y los corticoides aceleren o maduren esas anomalfas del desa

rrollo, como se ha observado en animales inmaduros.(5) 

a). ACTH: 

Nombre comercial: ACTH Gel feo. amp. de 40UJ, 50UJ, 

200 UI. 

Dosis: 5 Uixkgxdfa intramuscular cada 24 horas duran

te un mes y posteriormente la mitad de la dosis aplicada pre-

viamente cada 24 hs durante 

durante 2 semanas más.(5) 

semanas y después cada 3er df a 

Indicaciones: Sfndrome de West y Sfndrome de Lennox

Gas tau t. 

Efectos secundarios: 

Básicamente datos de hipercorticismo: fascies de - -

Cushing, hirsutismo, insuficiencia suprarrenal. Hipertensi6n 

arterial (10-25%), inmunodepresi6n con aparici6n de infeccio

nes intercurrentes,por pneumocytis carinii, formaci6n de cat! 

rata en tratamientos prolongados y ocasionalmente trastornos 

gastrointestinales. En la actualidad no se encuentra en Méxi 

co. (48,53) 

b). Predni sona: 

Nombre comercial: Meticorten tabletas 5mg. y 50mg. 
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Dosis: 1 a 2mgxkgxdfa en 3-4 tomas durante 2-6 serna-

nas con disminución gradual posterior. 

tndicaciones y efectos secundarios: semejantes a la 

ACTH. (5) 

11. Acetazolamida: 

Nombre comercial: Oiamox tabletas de 250 mg. 

Oi amox feo. amp. 500 mg. 

Mecanismo de acción: Se supone que produce fnhiblci6n 

de anhidrasa carb6nica de las células de la neuroglia con ac~ 

mulaci6n de co 2 y disminución del flujo de sodio hacia las 

neuronas {Woodbury y Kemp, 1970): Puede aumentar la concentr! 

ci6n neuronal de co2 y disminuir el pH, con lo que simula la 

inhibicf6n de las crisis de ausencias que se logra con la in

halación del co 2 {contrariamente a lo que sucede con la hiper 

ventilación que precipita las ausencias al aumentar la excr~ 

sión de co 2 de los pulmones, sangre y encéfalo). 

También se ha comparado su efecto al de la acidosis 

metabólica causada por dieta cetógena que disminuye la fre- -

cuencia de las crisis convulsivas, ya que la acetazolamida -

en virtud de su acción renal produce una acidosis generali

zada.(48) 
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En realidad aún no est§n suficientemente claros los 

mecanismos mediante los cuales la inhibición de la anhidrasa 

carbónica disminuye o controla las crisis convulsivas. 

Indicaciones: convulsiones mioc16nicas refractarias, 

crisis mixtas, crisis cfclicas (menstruales). 

Dosis: Smgxkgxdta dividida en 3-4 dosis; dosis m§xima 

diaria l.Sg. 

Efectos secundarios: 

Hematol6gicos: leucopenia, anemia aplástica. 

SNC: parestesias, somnolencia. 

Gastrointestinal: anorexia, n§usea, vómito. 

Genitourinario: cristaluria, litiasis renal, acidosis 

hiperclorémica. 

Otros: dolor en sitio de inyección, miopfa transito--

ria. 

OTROS RECURSOS TERAPEUTICOS AttTICONVULSIONANTES 

Dieta cetogénica: 

Se ha demostrado que durante la cetosis sistémica 

crónica ocurre una adaptación metabólica que facilita una m! 

yor extracción de los cuerpos cet6nicos por parte del cerebro 

y que éste fenómeno se observa especialmente en los niños pe-
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queños (5), en los que la dieta cet6gena ha mostrado un bene

ficio terapéutico esencialmente en el Sfndrome de Lennox-Gas

taut o epilepsias refractarias. El niño debe ser hospitaliz~ 

do y luego los padres instruidos sobre los principios de la 

dieta para asegurar un buen cumplimiento en el hogar. 

Es necesario un perfodo inicial de ayuno durante 5 

7 dfas para establecer la cetosis adecuada, durante ese lap

so debera restringirse la ingesta de lfquidos a 400-800 ml -

por dfa. Cuando el paciente ha perdido aproximadamente el -

10% de su peso corporal y las tetonas urinarias han sido 

fuertemente positivas (cuatro cruces) durante varios dfas de

bera interrumpirse el perfodo de ayuno o antes si existiera 

respiracl6n de Kussmaul o bicarbonato menor de 10 mEq/l en -

las gasometrlas. 

Las dietas cet6genas contienen 3 6 4 partes de grasas 

por cada parte de alimentos no grasos sumados los hidratos de 

carbono y protefnas. El regimen contiene cerca de un qramo 

de protefna/por/Kg/dfa, 75 calorías/Kg/dfa y se agregan vit~ 

minas suplementarias. Oebera evaluarse al paciente por me- -

dios clfnicos y de laboratorio (pulso y respiraciones, peso 

diario matutino después de la la. micción, muestras de orina 

para cetonurias y densldad antes de cada alimento, ~licemia 

gasometrfas y Ac. úrico perfodicos). 
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Constituye recurso para ser manejado por especiali~ 

tas por sus complicaciones: hipoglicemia, nefropatfa por ura

tos y acidosis severa. 

Fejerman refiere que han tenido serias dificultades p~ 

ra conseguir que las familias de los pacientes mantengan el S! 

vero esfuerzo necesario para hacer que el paciente acepte una 

dieta tan atfpica y desagradable, a diferencia de autores -

norteamericanos e ingleses que refieren obtener el control to

tal de las crisis en el 50% de los niños con epilepsias seve-

ras y una mejorfa significativa en otro 20%.(5) 

Piretoterapia 

A pesar de los resultados satisfactorios con tratamie~ 

to farmacol6gico en el S!ndrome de West, existe un treinta 

por ciento de pacientes que no logran controlarse con los tra

tamientos tradicionales y siendo un trastorno altamente inva

lidante se ensayó la hipertermia como un recurso terap€utico -

en cuatro casos manejados en el Hospital Infantil de M~xico 

(1982) loqrando el control del cuadro cl!nico de crisis de e~ 

pasmos, as! como la modificaci6n del trazo EEG con desapari- -

ci6n de la hipsarritmia y otras anormalidades, dentro de las -

72 horas a 8 d!as posteriores a la Piretoterapia orovocada por 

vacuna intravenosa t!fica y antit!fica con recuperaci6n progr! 

siva de adquisiciones psicomotoras. Se considera comprometido 
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el papel de las prostaglandinas pero aOn no se conoce el me

canismo de acción. Se ha sugerido como un recurso a emplear 

en los casos resistentes a la medicaciOn especffica.(57) 



E P 1 L E P S 1 A E N N l R O S 

TRATAMIENTO QUIRURG!CO 

El fndice de Riesgo/Beneficio del procedimiento qui

rQrgico propuesto debe evaluarse cuidadosamente en cada pacie.!)_ 

te (10) y es importante señalar que una preocupación respec

to al manejo quirúrgico temprano en niños es que aan hasta la 

edad adulta puede ser diffcil asegurar que no dejar&n de pr! 

sentarse las crisis. Desafortunadamente la gran mayorfa de -

series publicadas corresponde a centros neurológicos de adul

tos y se comenta que quienes tienen experiencia en epilep-

sias en niños raramente deciden enviar al niño a una interve~ 

ci6n (Roger y Cols., 1981).(5) Sin embargo en Literatura sa

jona reciente se enfatiza que en niños bien seleccionados, el 

tratamiento quirúrgico puede ofrecer mayor probabilidad de 

control de las crisis y de desarrollo del potencial educaciQ 

nal, social y vocacional (50)(52). Davidson y Falconer en 

1975 comunicaron un estado sin crisis en el 58% y una gran m! 

jorfa en el control de las crisis en el 20%, de 40 niños in-

tervenidos quirOrgicamente por epilepsia intratable.(10) 

Los criterios de selección actuales incluyen: 

P. CTCG, CAG, CTG o mioclónicas generalizadas prima-

rias o secundarias debilitantes y que resisten al tratamiento, 

que se han presentado a diario o cada semana por lo menos du-
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rante tres a~os. 

22. Objetivos sociales o vocacionales identificables 

especfficos para que la cirugfa se fundamente en expectati-

vas realistas para un estilo de vida mejorado. 

32, Datos clínicos y paraclfnicos incluido EEG que -

evidencien un foco epileptógeno resecable único.(52) 

Los candidatos a manejo quirúrgico deben ser enviados 

centros especializados en donde serán sometidos a nueva va

loraci6n prequirúrgica con utilizaci6n de vidocintas y EEG d~ 

ruante las crisis e interictal, TAC e imagen de resonancia 

magnética en la mayorla de los casos. 

Los procedimientos neuroquirúrgicos actuales inclu-

yen: hemisferectomfa subtotal con secci6n de la substancia -

blanca restante, hemicortisectomfa con extirpaci6n de la sub~ 

tanela gris cortical; hemisferectomfa completa con colocaci6n 

de derivaci6n ventriculo-peritoneal y hemisferectomfa comple

ta con sutura de la duramadre; incisi6n del cuerpo calloso o 

de parte del mismo con preservaci6n de comisuras más profun

das. 



EPILEPSIA E ti ti 1 Ñ o s 

ASPECTOS PSICOSOCIALES 

1.- El niño epiléptico y su familia: 

El diagnóstico de epilepsia como el de otras enferm~ 

dades crónicas genera en los padres una serie de reacciones 

que casi siempre incluyen miedo, ira, culpa, tristeza. El -

miedo a la muerte, a las lesiones cerebrales con deterioro -

neuropslquico y a los accidentes los lleva a considerar la e~ 

fermedad de su hijo como un desastre y les impide ayudarlo -

tomando en cuenta que sin duda también él tiene sus temores.

su ansiedad, sus mecanismos de defensa, etc. Los efectos 

psicológicos pueden variar ampliamente de uno a otro paciente, 

con gran influencia de los factores ambientales.(49) 

La mayor parte de los padres consideran la primera 

crisis convulsiva como un suceso impactante; a menudo consid~ 

ran que el paciente se encontró en riesgo de muerte, por lo -

que la experiencia puede repercutir seriamente en las futu-

ras relaciones Padre-hijo. Después de la primera crisis vi~ 

ne un perfodo de ansiedad y duda. La admisión hospitalaria y 

las investigaciones elaboradas pueden generar en los padres 

~nsiedad y dudas concernientes al diagnóstico y al pronósti

co. Estas experiencias se conjuntan a los efectos secunda

rios adversos frecuentes del tratamiento farmacológico ini--
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cial, por lo que puede afirmarse que los cambios en su acti 

tud y sus consecuencias depende rfo por un lado de la person2_ 

l i dad y preparación de los padres y por otro aún más impor-

tan te, de la información y relación médico-paciente-padres, y 

de la actitud del equipo paramédico actuante. 

Es frecuente que después de la primera crisis convul

siva los padres tomen una actitud de vigilancia continua, -

siempre a la expectativa de una segunda crisis y los riesgos 

que ésta pudiera acarrear a su hijo, llev&ndolos a extremos -

de sobreprotección o de negación, básicamente a la madre en 

la que puede llegar a generarse una simbiosis, como oor ejem

plo que el paciente llegue a dormir con los padres e inclusi

ve llegue a tomar el lugar del padre en la cama marital, con 

las posibles consecuencias de distanciamiento de los padres y 

disrrupción del matrimonio o cafda dentro de un cfrculo viciQ 

so llamado epilepsia-disfunción familiar. 

Epilepsia-disfunción familiar: 

Relación alterada padre-hijo 

Epilepsia Alteración cerebral, medicamentos 

Problemas escolares 

problemas 
psicológicos y 
de conducta 
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Todos éstos factores contribuiran al desarrollo de un 

niño diferente a sus hermanas y hermanos y sobre todo de otros 

niños de su misma edad. La relación con sus amigos y compa

ñeros de juego o de la escuela llega a ser muy compleja. El 

niño puede volverse pasivo, agresivo, hiperactivo y esto in-

terferir con su maduraci6n psicosocial.(40,47) 

2.- Relaci6n médico-paciente epiléptico-familia 

El médico se encuentra en una excelente posici6n pa

ra adelantarse a estos problemas, comprender a 1 os padres y -

compartir con ellos la información sobre la entidad, sus ca~ 

sas y riesgos, su pronóstico y el por qué de la medicación. -

Ziegler (1981) reconoce diferentes puntos vulnerables en ésta 

relaci6n que son: 

a). El sfndrome del experto: Donde la familia llega -

después de haber recibido varias opiniones diagnósticas; si -

se diagnostica certeramente 

alivio con ansiedad y culpa. 

el problema, pueden mezclarse el 

Si el diagnóstico no es inmedi! 

to surgiran dudas respecto al tratamiento a seguir. 

b). Sfndrome de enfermedad crónica/médico apudo: Oc~ 

rre especialmente en centros asistenciales con médicos en 

formación, donde hay continua rotación de los profesionales -

actuantes. 
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c). El complejo incomprensión/enojo: Se encuentra 

cuando el médico nd transmite claramente su apreciaci6n de -

los sentimientos que lleva la familia y eso se traduce en re

sentimiento e incumplimiento en el tratamiento. 

d). La esperanza iatrogénica: Que es una complicación 

de las enfermedades crónicas, que consiste en la confiada -

seguridad que el médico transmite al decir "no habrá proble--

ma 11
• 

Es importante entonces qué el médico se conscientice 

de éstas reacciones y dedique más tiempo a explorar las acti

tudes y sentimientos de los padres, lo que resultar~ en mayo

res posibilidades de control y prevención de las complicacio

nes debidas al manejo de la relación médico-niño epiléptico 

familia. 

3.- El niño epiléptico y su escuela 

Tanto el niño en edad escolar como el adolescente 

epiléptico deben desarrollar sus actividades escolares norma

les, recordar que se calcula en diferentes series que de una 

a dos terceras partes de ellos tienen algún trastorno ines

peclfico del aprendizaje. Si se trata de un caso con retraso 

mental habr~ que incorporarlo a una escuela de educación esp~ 

cial. (S,10). 
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Las 3reas que necesitan ser estimadas incluyen resul

tados de calificaciones, habilidad para la lectoescritura, 

grado de atenci6n, tipo de conducta, hiperactividad, aisla-

miento social, dependencia. Si el niño tiene problemas esco

lares es imprescindible que el paciente sea referido para un 

apoyo psicopedagOgico. (10,46,47)(51) 

Un problema frecuente al que se enfrentan el niño -

epi 16ptico y su familia es el rechazo por parte de los admi-

nistradores de instituciones educativas o de los profesores, 

motivado por el riesgo de que el paciente presente una cri-

sis y sea presenciada por sus compañeros o bien por su pro-

pío temor para atender al paciente durante el evento convul

sivo; sin embargo se ha demostrado ampliamente que cuando se 

les informa de una manera real y no te6rica acerca de los co~ 

ceptos de epilepsia, sus causas, riesgos, atención durante 

las crisis, etc. su actitud cambia positivamente, por lo que 

se considera que su actitud inicial negativa solamente est3 

fundada en el temor y desconocimiento de la epilepsia. (1,2, 

63) 

4.- El niño epiléptico y las actividades ffsicas 

Obviamente el niño epiléptico necesita de una dieta 

balanceada y puede efectuar prácticamente cualquier ejercicio 

como cualquier otro niño con un tratamiento adecuado, Est& • 
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demostrado que la práctica de deportes no aumenta el riesgo -

de crisis en los pacientes epilépticos y resulta fundamental 

que el niño realice las mismas actividades que sus compañe-

ros. Pueden practicarse natación y ciclismo siempre y cuando 

se encuentre controlado de sus crisis y bajo vigilancia (co

mo cualquier otro niño). Los deportes donde no hay contacto 

entre los jugadores tales como el tennis, beisbol o futbol -

sóccer son probablemente actividades más seguras que los cla

vados, futbol americano, hockey, box y karate.(51) 

5.- El niño epiléptico y la Sociedad 

Pocas patolog1as han acumulado tantas creencias erró

neas basadas en la superstición, prejuicio e ignorancia como 

la epilepsia. "No hace tanto daño la epilepsia, como sus pr! 

juicios sociales•. De hecho en algunos medios es más diffcil 

manejar el ambiente donde se desenvuelve el paciente epilép

tico que controlar sus crisis. Su adaptación al medio social 

no siempre es fácil porque son comunes los problemas suscita

dos dentro del núcleo familiar o escolar en un niño en desa

rrollo, factores que motivarán una autodevaluación unida a su 

popularidad negativa y mayor ansiedad, por lo que el médico 

deberá valorar la percepción de si mismos, integración fami

liar, personalidad y carácter, participación social; y recu

rrir al manejo multidisciplinario psicólogo (pruebas oroyecti 

vas, familiograma, test de personalidad e inteligencia), 
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paidopsiquiatra, neurólogo pediatra, maestros, trabajadora -

social, terapista ffsico y de lenguaje, psicoterapeuta, etc. 

( 1, 2) ( 51) 



E P l L E P S l A N N I íl O S 

PRONOSTICO 

En términos generales puede afirmarse que el pronósti 

ca de la epilepsia dependera m3s del nivel de integridad e! 

tructural del cerebro que de la calidad de las alteraciones -

epilépticas que se presenten. También en ésta 3rea existen 

divergencias y controversias según diferentes autores, sin em 

bargo los factores seftalados como de mejor pronóstico son: -

coeficiente intelectual normal, examen neurológico normal, -

crisis convulsivas controladas, crisis tónico-clónicas gener! 

lizadas, respuesta favorable al tratamiento en los primeros -

meses de instituido, trazo electroencefalogr!fico normal y P! 

ra algunos aurotes historia familia de epilepsia negativa, -

(38,39,40,41)(55) 

Reynolds E.H. en Inglaterra, enfatiza que el trata- -

miento anticonvulsivante temprano en los primeros dos aftas de 

iniciar las crisis es uno de los factores m!s decisivos en 

la evolución de los pacientes y respecto a los factores n~ 

gativos menciona: presencia de dafto neurológico, trastornos -

neuropsiqui!tricos asociados y la poca fiabilidad en la inge! 

ta al tratamiento por incumplimiento.(38) 

Calderón Gonz31ez en un seguimiento de 398 casos ate~ 

didos en el Centro Neurológico para Niftos y Adolescentes -
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(CENNA) de Monterrey, Nuevo Le6n con objeto de determinar los 

factores pron6sticos, encontr6 que los factores que influyeron 

favorablemente fueron: 

a). Ausencia de disfunci6n neurol6gica, 

b). Normalidad del EEG inicial. 

c). Crisis parcial simple motora o generalizada prim! 

ria. 

d). Control de las crisis con un s6lo anticonvulsiva~ 

te. 

e). Control de las crisis en el primer año de trata-

miento. 

f). Inicio de las crisis en los primeros dos años -

de vida. 

Los factores que aumentan el riesgo de recafda poste

rior al tratamiento fueron: 

a). Crisis de tipo mixto. 

b). Necesidad de más de un anticonvulsivo para obte-

ner el control. 

c). Persistencia de las crisis mayor de tres años a 

pesar de tratamiento.(40) 
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ESTUDIO EPIDEMIOLOGICO DE 100 NIÑOS CON DIAGNOSTICO DE EPILEPSIA 

ATENDIDOS EN LA UNIDAD DE PEDIATRIA DEL 

HOSPITAL GENERAL DE MEXICO S.S. 

Material y Métodos 

Consiste en un estudio de cien niños epilépticos de -

ambos sexos y menores de dieciséis años de edad, que fueron -

atendidos en la Unidad de Pediatrfa del Hospital General de 

México S.S. en la Consulta de Neuropediatrfa, en el lapso co~ 

prendido entre el 12 de agosto de 1987 y 12 de agosto de --

1989, 

Tomando en cuenta que la Clfnica de epilepsia empe

zO a integrarse a partir de 1987, decidimos iniciar el pre-

sente estudio con objeto de identificar y dar a conocer los 

diferentes tipos de epilepsia que prevalecen en nuestra Unl 

dad, asf como sus aspectos etiol6gicos, clfnicos y terapéuti

cos. Se analizo la historia clfnica de los pacientes atendi

dos en Neuropediatrfa realizada en un formato codificable y 

especialmente diseñado para uso exclusivo e neurologfa pedi! 

trica, seleccionando los primeros cien casos atendidos. 

Dicho formato de historia clfnica codificable se ca

racteriza por recopilar antecedentes que permiten esclarecer 

las posibles causas de epilepsia, tales como antecedente de -



112 

epilepsia, familiar; embarazo de alto riesgo, prematurez, Pª! 

to dist6cfco por aplfcaci6n de f6rceps o ces4rea no program! 

da, sufrimiento fetal, circular de cordOn, apnea neonatal, P! 

so bajo al nacer, crisis convulsivas neonatales, como facto

res potencialmente condicionantes de hipoxia peri natal; ante

cedente de traumatismo craneoencefalico con conmoción o cont~ 

si6n cerebral, antecedente de neuroinfecci6n o de crisis co!!. 

vulsivas febriles: También se investiga desarrollo psicomoto~ 

aprovechamiento escolar y antecedentes personales patol6gicos. 

Edad de inicio de las crisis convulsivas, haciendo una semiQ 

logfa completa de las mismas. Exploraci6n general incluidos 

el peso, talla y perfmetro cef§lico. Exploraci6n neurol6gl 

ca completa: funciones mentales superiores, sistema sentisi-

vo, pares craneanos, sistema motor, tono, fuerza y coordina-

ciOn motores, reflejos miot§ticos, lateralidad y marcha. Ta~ 

bién se consignan resultados de ex4menes paraclfnicos esen- -

cialmente trazo electroencefalogr4fico y correlación clinico

electroencefalogr§fica, adem§s tratamiento médico y control -

de las crisis. 
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Resultados 

l. La Unidad de Pediatrfa del Hospital General de Mé

xico S.S., aunque cuenta con algunos aspectos de tercer ni-

vel, aOn se encuentra situada en un segundo nivel de atención 

de la salud y se caracteriza por atender una población muy h! 

terogénea con predominio importante de pacientes provenientes 

de medio sociocultural y económico muy bajo, tanto del Distrl 

to Federal como del interior de la RepOblica. Según infor

mes proporcionados por el Departamento de Estadfstica del pr~ 

pio Hospital, de 1987 a 1989 fueron atendidos anualmente -

46,641; 53,961 y 58,172 pac~entes respectivamente, distribui

dos de la siguiente manera: 

ano 

1987 

1988 

1989 

la. vez 

22,151 

27,529 

29,397 

Subsecuentes 

24,490 

26,432 

38,775 

Total 

46,641 

53,961 

58,172 

Con objeto de proporcionar un panorama asistencial 

complementario a continuación se separa el nOmero de pacien-

tes tanto de primera vez como subsecuentes atendidos anual

mente por neuropediatrfa; y su porcentaje en relación al to-

tal de consultas impartidas. 



año 

1987 

1988 

1989 

1 a. vez 

373 

2 39 

357 

2. Edad y Sexo 

114 

Subsecuentes 

684 

394 

461 

Total 

1,057 

633 

818 

porcentaje 

2. 26% 

1.17% 

l. 40% 

La edad de los pacientes fluctu6 entre los 3 meses y 

los 16 años, observandose un predominio en el 9rupo etario de 

10-14 años (n=45) y en relación al sexo existi6 un predomi-

nio global del masculino, excepto en el grupo etario de 10-14 

años en el que predominó el femenino (M:F 20:25): como se -

aprecia en el siguiente cuadro: 

edad masculino femenino total 

mes a me ses o 
6 meses a 11 meses o 

a 4 años 20 26 

5 a años 17 22 

10 a 14 años 20 25 45 

15 años o m!s 

total: 62 38 100 

3. Lugar de procedencia. 

De los pacientes estudiados 41 procedieron del Distrl 
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to Federal y 59 de once estados vecinos de la mesa central, 

explicable en base a que la Unidad de Pediatrfa atiende pa-

cientes referidos de unidades con primero y segundo nive-

les de atenci6n o en la mayor parte de los casos los famili~ 

res acuden por iniciativa propia cuando las crisis convulsi

vas no son controladas adecuadamente en sus lugares de ori

gen. 

Distrito Federal ....••.•• 41 

Estado de México •..•.•.•• 30 

Hidalgo .................. 6 

Vera cruz................. 6 

Michoacan ............... . 

Guerrero ......••.•...•..• 

4. Antecedente de epilepsia familiar 

Tlaxcala ..•.•...••...•• 

Guanajuato ..•••••••.••• 

Puebla .••.•••••.••.••.. 

Oaxaca ................. 2 

Zacatecas ••.•.•..••••.. 

More los ............... . 

Comparativamente a los reportados en otras series, 

existi6 antecedente de epilepsia cuando menos en un familiar 

en 37 pacientes; en once de ellos el parentesco fué de pri-

mer grado {padres o hermanos) y en los otros veintiseis de se

gundo grado (abuelos, tfos, primos). 

antecedente de epilepsia familiar ler. grado •... 11 

antecedente de epilepsia familiar 22 grado •.•..•. 26 

sin antecedente de epilepsia familiar •.••.....•.• 63 
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5. Antecedentes perinatales 

Existieron antecedentes 0erinatales que no fue posi-

bl~ recabar adecuadamente para establecer factores de riesgo, 

como el antecedente de amenaza de aborto ya que sólo fue re

ferido claramente en un caso, el control médico prenatal y -

la paridad, entre otros. 

dentes perinatales en los 

cretos y confiables: 

a). duraci6n del embarazo: 

A continuación se mencionan antece

que los resultados fueron m§s con-

de término •..•.••...... 92% 

pretérmino .•...•..•..•• 3% 

postérmino .•....•....•• 2% 

desconocido............ 3% 

en los casos en que fue desconocido éste dato fue explica

ble por corresponder a hijos adoptivos en dos de ellos y en 

el otro caso el informante fue un familiar de 22 grado que -

i9nor6 el dato. 

b). Tipo de parto: 

eutócico .•..•.•. 83 

cesárea ......... 12 {de las cuales 5 fueron ces&-

reas no programadas) 

aplicación de fórceps ... 

disótica de presentación. 

parto gemelar ...•.••.•... 



117 

c), Peso al nacimiento: 

eutr6ficos (2,500g a 3,900 g) ...... 59 

peso bajo (menor de 2,500g} ...... , 

macros6micos (4 Kg o mas) ......... . 

desconocido •••• , •• , •• , ....... , ... ,, 31 

En la mayor parte de los casos en que se desconoci6 

el dato fue explicable por haberse atendido en medio rural o 

suburbano sin registro del peso al nacimiento. 

d}, Talla al nacimiento: 

talla de 50 cm ........... .. 

menor de SO cm,,,,,,,,,,,, 

mayor de SO cm ••.•••••••••• 92 

e). Presencia de circular de cord6n: 

s1 presentaron circular de cord6n ........ 

no presentaron circular de cord6n, •• ,,,., 73 

dato desconocido ........ ,, ............... 20 

f). Hipoxia peri natal (comprendi6 b!sicamente apnea neonatal, 

aspiración de lfquido amniótico meconial y antecedente de 

sufrimiento fetal) 

si la presentaron ••••••••• 32 

no la presentaron .••••.••• 41 

dato dudoso .............. , 27 
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Es importante destacar que de los 27 casos en que fue 

dudoso el antecedente de hipoxia al correlacionar con otros -

antecedentes perinatales como sufrimiento fetal, trauma obst! 

trico, cesfrea no programada, etc. la probabilidad se incre-

mentó en 16 de ellos por lo que al efectuar la evaluaci6n de 

la hipoxia perinatal como factor causal de la epilepsia la -

cifra se elevó a 48, 

6. Antecedentes personales no patológicos: 

a). Desarrollo psicomotor: 

norma 1. , .. , , , .•.••••..........••.• 80 

retraso psicomotor ••..•...•..•.•• 13 

par~lisis cerebral infantil ..•.••. 

b). Escolaridad: 

- asisten a la escuela •....•..•..• 62 

primaria .............. 34 

secundaria ...•.•••.•.. 17 

bachillera to ....... , .• 

jardfn de ni~os ....... 6 

ese. educación especial , , 

- no asisten a la escuela .•..•. 37 (de los cuales 

28 son menores de 4 a~os de edad, por lo que en 

realidad son 9 los que no acuden a la escuela a 

pesar de encontrarse en edad de acudir al jardfn 
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de niños o a la escuela primaria. 

- el cas~ restante, un paciente mayor de 15 años 

trabaja, 

c). Trastornos del aprendizaje. 

De los 62 niños que asisten a la escuela tuvieron 

trastornos inespec!ficos del aprendizaje 29 niños (46%). 

7. Antecedentes personales patológicos 

ictericia neonatal manejada en fototerapia ••... 4 

espasmo del sollozo .............•••••..•...•••.• 

crisis febriles simples ........................ 8 

sarampi6n ...................................... 4· 

meningitis ••........••••••..•..•••••.•••.• 

varicela ••....•..••••..•••..••.•.•.•••• 

bronconeumonfa con derrame pleural 
. -~ ~-¿~.~~··,>''º·· 

bonqui tis ................ : ..................... . 
•/ 

gas troenteri ti s severa ••••••.•••••••••.•.. ',.· •••• 

prob. absceso hepHi co ami bi ano .............. .. 

traumatismo craneoencef!lico .•••••.•••..••..... 39 

(en seis de ellos con pérdida del estado de 

despierto). 

llama la atención el elevado fndice de frecuencia de 

traumatismos craneoencef!licos, sin embargo solamente 

en 4 pacientes se correlacionó como factor causal de 

la epilepsia. 
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8. Edad de inicio del evento convulsivo: 

El mayor porcentaje de los casos de inicio a partir -

de la etapa preescolar (41/100), en segundo lugar en la etapa 

de lactante menro (25/100); el menor porcentaje correspondió 

a la adolescencia. 

Los porcentajes se distribuyeron dela siguiente for-

ma: 

etapa pediatrica 
(edad de inicio) 

Recién nacido 

Lactante menor 

Lactante mayor 

Preescolar 

Escolar 

Adolescencia 

Total 

No. de pacientes 
mase. fem. 

11 

15 

25 

o 

62 

14 

16 

38 

9, Tiempo de evolución de los cuadros convulsivos: 

Total 

4 

25 

18 

41 

3 

100 

Los pacientes fueron clasificados en cinco grupos en 

base al tiempo de evolución de los eventos convulsivos, ob-· 

servandose que un poco mas de la mitad tenfa una evolución -

de 5 años o mayor, lo que traduce su cronicidad y por ende 

un pronóstico mas sombrlo. La distribución fue la siguiente: 
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1T1asculi no feme ni no total 

evolución menor de 6 meses 

de 6 meses a un año 12 

de uno a dos años 14 18 

de tres a cuatro años 8 2 10 

de 5 años o mayor 28 27 55 

Tota 1 62 38 100 

10. Al relacionar prevalencia por tipo de crisis, grupos eta

rios y sexo, obtuvimos los siguientes resultados: 

tipo de crisis grupos etarios 
Crisis parciales 

menor de 1 año 1-4 años 5-9 años 10-14 años 15 años Total 
Mase. Fem. M F H F M F M F 

CPS o o o o o 
CPC o o o o o o o 

CPS- CTG o o o o o o o 
* CPS- CTCG o o o 

CPC- CTG o o o o o o o 

TOTAL o o 2 o o 23 

*CPS = crisis parciales simples 
CPC = crisis parciales complejas 
CPS- CTG = CPS secundariamente generalizadas a crisis tónicas 

genera 1i zadas 
CPS- CTCG=CPS secundariamente qeneralizadas a crisis tónico-

clónicas generalizadas 
CPC'- CTG=CPC secundariamente general izadas a crisis tdnicas 

generalizadas. 
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Crisis qeneralizadas 
menor de 1 año 1-4 años 5-9 años 10-14 años !Sañas total 

M F M F M M F M 

ausencias o o o o o o o o 
mioclonfas o o 2 o o o o o 4 

*CAG o 3 o o o o o 
CTG o o 4 o o o 11 

CTCG o 10 12 o 45 

TOTAL o 14 13 11 17 o 67 

*CAG = crisis atónicas generalizadas 
CTG • crisis tónicas generalizadas 
CTCG= crisis t6nico-cl6nicas generalizadas 

Crisis no Clasificables 
menor de 1 año 1-4 años 5-9 años 10-14 años 15años total 

M F M F M F M F M F 

crisis mixtas o o o o o 
c. hemicuerpo o o o o o o o o 
c. reflejas o o o o o o o o o 

TOTAL o 4 o o 10 

Evidentemente el tipo de crisis m6s frecuentes fueron 

las CTCG (n•45) y en segundo lugar las CTG (n•ll). Las cri

sis parciales ocurrieron en 23 pacientes. 
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11. En lo referente a la etiologfa encontramos que: 

a). En las crisis parciales ocuparon el primer lugar 

la idiopática y la hipoxia y en segundo lugar la 

predisposici6n genética. 

b). En las crisis generalizadas el primer lugar lo t.!!_ 

va la hipoxia perinatal y en segundo lugar la - -

idiopHica. 

c). En las crisis mixtas y no clasificables el primer 

lugar lo obtuvo la hipoxia, 

En los tres grandes tipos de crisis el factor etiol~ 

gico de mayor relevancia fue la hipoxia durante la etapa P! 

rinatal en un total de n=48, 

Los resultados se muestran en los siguientes cuadros: 

crisis parciales 
menor un ano l-4anos 5-9anos 10-14anos !Sanos Total 

11F MF MF MF MF 

Idiopati ca o o o o o 8 

Pred. ¡ienética o o o o o o o 
Peri natal o o o o 2 o 8 

Sec. Neuroinfecci 6n o o o o o o o o o 
Postraumáti ca o o o o o o o 
Cisticercosis o o o o o o o o 

TOTN. o o o 8 o 23 
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crisis ~eneralizadas 
menor un año 1-4años 5-9años 10-14años ! Sañas Total 

M F M F M F M F M F 

!di apática o o o o o 17 

Pred. genética o o o o 11 

Peri natal o 8 o 32 

Facomatosis o o o o o o o o 

Sec. neuroi nfecc1 On o o o o o o o 
PostraumH1ca o o o o o o o 
Cisticercosis o o o o o o o o o 

TOTAL o 14 13 11 17 o 67 

crisis no clasificables o inclasificables 
menor un año 1-4años 5-9años 10-14años 15años Total 

H F M F M F M F M F 

IdiopAtica o o o o o o o 

Pred. genética o o o o o o o o o 

Peri natal o o o o 8 

TOTAL o o o 10 

12. EvaluaciOn del peso: 

Tres cuartas partes de los pacientes tuvieron peso ad~ 

cuado a su edad (n=77) y no hubo desnutridos severos. A conti 

nuaci6n se mencionan porcentajes: 
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Pacientes con peso alto (mayor del 10% al esperado.. 6 

Peso normal. ........................................ 77 

Oesnutrici6n grado (dHicit ponderal 10-25%) ..... 13 

OesnutriciOn grado 11 (déficit del 25-40%) ........ .. 

13. Los datos encontrados a la exploraciOn neuro16gica tam

bién fueron divididos en tres grupos: crisis parciales, 

generalizadas y no clasificables: 

crisis parciales: n=23 

normal anormal 

Per1metro cefalico 21 2 (mayor de percentila 97) 

Pares craneanos 23 o 
Sis tema motor 23 o 
Reflejos miotaticos 22 

CoordinaciOn motora 19 4 (torpeza motora 4) 

Tono muscular 22 1 (aumento generalizado) 

Fuerza muscular 23 o 
Funciones mentales superiores 23 o 

Lateralidad diestra 19 

Lateralidad izquerda 4 
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crisis generalizadas n=67 

Perlmetro cefAlico 

Pares craneanos 

Sistema motor 

Reflejos miotaticos 

Coordinación motora 

Tono muscular 

Fuerza muscular 

norma 1 

64 

63 

62 

56 

43 

63 

63 

Funciones fll!ntales superiores 61 

Lateralidad diestra 65 

Lateralidad izq. 

anormal 

(2 mayor percentila g1 

y uno menor de perc. 3) 

4 (ametropla 2, ptosi s de 

ojo izq. 1, amaurosis 

cortical 1) 

hemiparesia 

11 (aumento generalizado) 

24 (torpeza motora) 

4 (aumento generalizado) 

4 (disminuida) 

6 (alt. del lenguaje expre

sivo) 

crisis no clasificables: n=lO 
normales anormales 

Peri metro cefA li co 

Pares craneanos 

Sistema motor 
Reflejos miotAticos 

Coordinación motora 

Tono muscular 

Fuerza muscular 

Funciones mentales superiores 

g 

8 

6 

6 

Lateralidad diestra 10 

1 (microcefalia) 

2 (ametropia 2) 

4 (hemiparesia) 

4 (3 aumento generalizado 
1 di smi nuci 6n generalizada) 

4 (torpeza motora) 

3 (aumento genera 1 izado 2 
disminución gralizada !) 

3 (disminución gralizada) 

3 (alt. lenguaje expresivo) 
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Proporcionalmente el grupo de crisis mixtas y nocla

sificables present6 mayor alteraci6n a la exploraci6n neuro-

16gica, le siguió el grupo de crisis generalizadas y por Olti 

mo las parciales. Los aspectos más afectados fueron la coor

dinación motora (n=32), reflejos mlotátlcos (aumentados n=l5 

y disminuidos n=l) y en tercer lugar alteracl6n del lenguaje 

expresivo (n=9). 

14. En relación al esquema anticonvulsivante utilizado encon

tramos que el regimen de monoterapia fue el más amplia

mente utilizado en todos los tipos de crisis, como se -

aprecia en el cuadro siguiente: 

CPS 

CPC 

CPS-CTG 

CPS-CTCG 

CPC-CTG 

Ausenc las 

Crisis mlocl6nlcas 

CTG 

CTCG 

CAG 

Crisis mixtas 

monoterapla 

4 

6 

4 

10 

44 

4 

Crisis no clasiflcables 3 

TOTAL 93 



128 

15. Control de las crisis 

El control total se logró en el 80% de los pacientes 

a partir de la segunda entrevista (2 meses después de la pr1 

mera) el restante 20% tuvo disminuciOn importante en la fre-

cuenci a de las crisis y s6lo el 8% continuó con la misma fre

cuencia de crisis sin mejorfa (3 pacientes con CTCG, 3 con -

crisis mixtas y 2 con crisis atónicas). 

A continuación se analizaran los diez puntos de ma

yor interés en cada tipo de crisis: 

l. CRISIS PARCIALES SIMPLES (CPS: n=4 

a). Edad y sexo: cuatro pacientes presentaron este tipo de -

crisis con edad comprendida entre 6 y 15 años, sin exis-

tir predominio de sexo ya que dos pacientes fueron del 

masculino y dos del femenino. 

b). Etiolog!: En dos casos se estableciO causa perinatal (hi

poxia) en otra idiop!tica y ~n otra causa metabólica. 

c). Desarrollo psicomotor: fue adecuado a su edad en los 4 p~ 

cientes. 

e). Edad de inicio: Los cuatro casos iniciaron los cuadros -

convulsivos en la etapa preescolar. 

f). Tiempo de evoluci6n: Tres pacientes tuvieron una evolu- -

ci6n igual o mayor de 5 años y solamente en un caso entre 

6/12 y 11/12. 
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g}. Exploración neurológica: PC normal 3/4 en uno mayor per -

centila 97 en paciente con peso normal y sin otra signolQ 

gfa neurológica; pares craneales, funciones mentales sup~ 

rieres, sistemas motor y sensitivo, coordinación motora, 

tono y fuerza muscular normales; reflejos miotáticos au

mentado en uno de ellos, posiblemente por ansiedad del P! 

ciente ya que el resto de exploraci6n fue normal. 

h}. Estudios paraclfnicos: radiograffa normal 4/4, sin exis

tir correlación clinicoelectroencefalográfica en tres 

( 3/4}. 

i}. Tratamiento: En los cuatro pacientes se manejó monoter! 

pia Carbamazepina sin requerir manejo de más anticonvulsi 

vantes. 

j}. Control: En la segunda entrevista hubo descontrol en dos 

de los 4 casos (2/4) requiriendo incremento de la dosis -

con buen control posterior. 

11. CRISIS PARCIALES COMPLEJAS: (CPC} n•7 

a}. Edad y sexo: Este tipo de crisis estuvo presente en 7 pa

cientes con edad entre 6 y 14 a~os; cuatro del sexo mas

culino y tres del femenino. 

b}. Antecedente de epilepsia familiar: tampoco existi6 éste 

antecedente en 6/7; solamente en uno de ellos se refiri6 

antecedente de un primo paterno epiléptico controlado. 

c}. Etiologfa: la hipoxia perinatal fue asociada como factor 
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causal en 3/7, idiopática en 2/7, en una predisposición -

genHica y en el caso restante postraumática. (1/7) 

d), Desarrollo psicomotor: Se consideró adecuado a su edad en 

6/7 y retrasado en 1/7. 

e). Edad de inicio: Los eventos convulsivos se iniciaron en -

la etapa escolar en 2/7, adolescencia 1/7, preescolar 1/7, 

lactante mayor 2/7 y lactante menor 1/7. 

f). Tiempo de evolución: evolución crónica en 5/7 mayor de 5 

años, y en los dos casos restantes 1 año y 3 años respec

tivamente ( 1 /7 , 1/7), 

g). Exploración neurológica: perfmetro cefalico normal 7/7, -

Pares craneales, sistema sensitivo y funciones mentales -

superiores normales 7/7; sistema motor, reflejos miotáti

cos. Tono muscular y fuerza muscular normales en 6/7 en -

el caso restante se encontró paresia de (MSD) con tono -

aumentado, fuerza disminuida y Reflejos miotáticos dis-

minuidos, coordinación motora normal en 5/5 en los dos -

restantes se apreció torpeza 2/7, lateral1dad diestra en 

los 7/7. 

h). Estudios paraclfnicos: Las radiograffas de cráneo fueron 

normales en los 7 casos y electroencefalograma fue nonnal en 5/7 y 

presentó alteraciones en 2/7 pudiéndose establecer correlación el f

ni coe 1 ectroencefa l ográfi ca solamente en un caso (1/7). 

i ). Tratamiento farmacológico: Los siete casar. fueron manej! 

dos con monoterapia:CBZ en 5/6 y AVP en 2/7 (uno de los -

cuales inicialmente fue manejado con CBZ pero tuvo que 

ser sustituida por efecto adverso de eritrodermia). 
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j). Control: En la segunda entrevista existió descontrol en -

3/7 en uno de ellos claramente por suspensión del Urmaco. 

En las consultas posteriores el control fue adecuado. 

11 l. CRISIS PARCIALES SIMPLES SECUNDARIAllENTE GENERALIZADAS 
A CRISIS TONICAS CPS-CTG (n=3) 

a). Edad y sexo: fueron estudiados tres casos correspondiendo 

dos al masculino (2/3) y uno al femenino 1/3, con edad de 

14 años en 2 (2/3) y uno de 3 años (1/3). 

b). Antecedente de epilepsia familiar: Dos casos (2/3) tuvie

ron antecedente familiar de epilepsia; abuela paterna en 

un caso y el padre y 2 tfos paternos en otro. En el caso 

restante (1/3) no hubo antecedente de epilepsia familiar. 

c). Etiologfa: La etiologfa fue diversa en cada uno de los -

casos, idiopatica (1/3), hipoxia perinatal (1/3), y neurE_ 

cisticercosis (1/3). 

d), Desarrollo psicomotor: En los tres casos fue adecuado a -

su edad (3/3). 

e). Edad de inicio: Uno de los casos se inició en la etapa -

escolar (1/3) y los dos restantes en la etapa preescolar 

(2/3), 

f), Tiempo de evolución: en uno de los casos existi6 una evo

luci6n de un año (1/3) y en los otros dos, 7 y 12 años -

respectivamente (2/3). 

g). Exploración neuro16gica: perfmetro cefálico, sistemas mo-



132 

tor y sensitivo, reflejos miot4ticos, coordinaci6n motora, 

Tono y fuerza muscular, funciones mentales superiores no! 

males 3/3: lateralidad diestra (2/3) e izquierda en el C! 

so restante (1/3). 

h). Estudios paraclfnicos: La radiograffa de cr~neo fue nor-

mal en dos casos (2/3): El trazo electroencefalogr4fico -

fue normal en los tres casos (3/3) y solo pudo estable-

cerse correlaciOn clinicoelectroencefalogr4fica en un ca

so (1/3). 

i). Tratamiento farmaco16gico: Los tres casos recibieron re-

gimen de monoterapia, con diferentes anticonvulsivantes: 

DFH, CBZ y AVP en cada uno de ellos. 

j). Control: Hubo un buen control de las crisis desde la se-

gunda entrevista (3/3). 

IV. CRISIS PARCIALES SIMPLES SECUNDARIAMENTE GENERALIZADAS 

A CRISIS TONICO CLONICAS: CPS-CTCG· n=7 

a). Edad y sexo: cuatro casos fueron adolescentes de 13 (1/7), 

14(2/7), y 15 años (1/7); dos correspondieron a etapa es

colar (2/7) uno a la preescolar (1/7); con ligero predo

minio del sexo masculino 4/u. 

b). Antecedente de epilepsia familiar: negativo en 6 casos -

{6/7) y solamente en un caso (1/7) existi6 antecedente -

de padre epiléptico. 

c). Etiologfa: Se refiri6 predisposici6n genética en 2 casos 
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(2/7), en uno por antecedente de padre epiléptico y en 

otro por antecedente de crisis febriles en ler. año de vl 

da; idiop~tica en 3 casos 3/7, secuela de neuroinfecc16n 

en un caso (1/7) y de hipoxia perinatal en el caso restan 

te (1/7), 

d). Desarrollo psicomotor. Fue adecuado en los 7 casos. 

e). Edad de inicio: dos casos iniciaron eventos convulsivos -

en etapa de lactante menor (2/7), dos en Ja etapa 1actaft 

te mayor (2/7), y dos en Ja preescolar (2/7); solamente 

un caso se in1ci6 en la escolar (1/7). 

f). Tiempo de evolución: un caso tuvo epilepsia de tres años 

de evolución (1/7) y en los seis restantes evoluci6n cró

nica mayor de 5 años llegando a ser de 13 años en uno de 

ellos. 

g). Exploraci6n neurológica: perímetro cefálico normal en 6 -

casos y en el caso restante se encontró mayor de percen

ti la 97 con peso y resto de exploración neurológica nor

males. Pares craneanos, sistema sensitivo, funciones meft 

t~Jes superiores, normales en los 7 pacientes. El tono 

muscular presentó aumento generalizado, fuerza disminuida 

e incoordinaci6n motora en un caso y normales en los otros 

6 casos (6/7). 

h). Estudios paraclfnicos: las radiografías de cráneo fueron 

normales en los casos. El trazo electroencefalográfi-

ca estuvo alterado en 4 casos (4/7) y normal en los tres 

restantes (3/7). Solamente pudo establecerse correlac16n 

clinicoelectroencefalográfica en dos casos (2/7). 
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i). Tratamiento farmacológico: seis pacientes fueron maneja

dos con un solo anticonvulsivante; carbamazepina en un -

caso y difenilhidantoina en cinco casos. El otro caso r~ 

quiri6 de manejo de doble anticonvulsivo asociándose 

DFH y caz. 
j). Control: hubo descontrol en cuatro casos (4/7) en la se-

gunda entrevista, en dos de ellos por suspensión del me

dicamento. Sin embargo el control posterior fue adecuado. 

V. CRISIS PARCIALES COMPLEJAS SECUNDARIAMENTE GENERALIZADAS A 

CRISIS TONICAS GENERALIZADAS: n=2 

a). Edad y sexo: los dos casos que presentaron este tipo de 

crisis fueron adolescentes, uno del sexo masculino de 13 

años y el otro femenino de 11 años. 

b). Antecedente de epilepsia familiar: en el paciente del -

sexo masculino existió el antecedente de un tfo paterno 

epiléptico (I/2). en la del femenino no hubo antecedente 

de epilepsia familiar. 

c). Etiolo91a: se consideró idiopática en un caso y secuelas 

de hlpoxia perinatal en el otro. 

d). Desarrollo psicomotor: fue adecuado a su edad en los dos 

casos. 

e). Edad de inicio: el caso masculino se inició a partir de 

la etapa escolar (12 años) y el femenino a partir de la -

preescolar. 
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f), Tiempo de evolución: el caso masculino tenla una evolu-

ción de un afto y en el femenino de 9 aftas. 

g). Exploración neurol6gica: fue normal en los dos casos a e! 

cepción de los reflejos miotaticos que estuvieron aument! 

dos en un caso posiblemente por factor de ansiedad. La -

lateralidad fue diestra en caso e izquierda en el otro -

caso. 

h). Estudios paraclfnicos: las radiograffas de craneo fueron 

normales en los dos pacientes, en cambio el estudio 

electroencefalogr!fico fue anormal en los dos casos y en 

ambos pudo establecerse una correlación clinicoelectroe~ 

cefalografica. 

i). Tratamiento farmacológico: los dos casos fueron manejados 

con CBZ como anico farmaco. 

j). Control: en los dos casos hubo control adecuado a partir 

de la segunda entrevista. 

CRISIS GENERALIZADAS 

VI. CRISIS DE AUSENCIAS 

a). Edad y sexo: solamente una paciente presentó este tipo 

de crisis: sexo femenino y once aftas de edad. 

b). Antecedente de epilepsia familiar: positivo, ya que una 

hermana padecfa epilepsia tipo CTCG. 

c). Etiologfa: fue asociada a predisposici6n genética. 

d). Desarrollo psicomotor: ligero retraso ya que inici6 el 
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lenguaje hasta los 3 años, sin embargo su escolaridad era 

aceptable para su edad (5° año primaria) y solamente re-

prob6 el ler. año de primaria. 

e). Edad de inicio: las crisis se iniciaron a partir de los-

3 años. 

f). Tiempo de evoluci6n: evoluci6n cr6nica de 8 años. 

g). ExploraciOn neuro16gica: normal; solamente se apreci6 leve 

torpeza motora. 

h). Estudios paraclfnicos: radiograffas de cr!neo normales y -

el trazo electroencefalogr&fico anormal con complejos espi 

ga-onda 3cps. por lo que sf pudo establecerse una corre

laci6n clinicoelectroencefalogr!fica. 

i), Tratamiento: fue manejada con un solo farmaco AVP. 

j). Control: hubo control adecuado a partir de la segunda en

trevista. 

VII. CRISIS MICOCLONICAS: n=4 

a). Edad y sexo: este tipo de crisis predomin6 en el grupo et~ 

rio de 1-4 años con tres casos y solamente un caso en el 

grupo de 5-9 años. No hubo predominio por sexo, ya que co

rrespondieron a dos casos de cada uno. 

b). Antecedente de epilepsia familiar: ninguno de los cuatro 

casos tuvo antecedente positivo. 

c). Etlologfa: en los cuatro casos el factor causal fue la hl 

poxia perinatal. 
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d), Desarrollo psicomotor: se consideró adecuado en tres ca-

sos y retraso con evidencia de parálisis cerebral infan-

til espástica en el caso restante. 

e). Edad de inicio: dos casos iniciaron eventos convulsivos 

a partir de la etapa de lactante menor, uno en la de -

lactante mayor y el otro en la preescolar. 

f), Tfempo de evolución: tres casos tuvieron una evolución -

previa menor de un año y solamente en un caso hubo evolu 

ción crónica de 9 años, 

g), Exploración neurológica: en tres caso fue normal y en el 

caso restante con PCI espástica se encontr6 aumento del -

tono muscular y de los reflejos miotáticos generalizados, 

con disminución de la fuerza y alteración del len9uaje -

expresivo. 

h). Estudios paracl!nicos: las radiograffas de cráneo fueron 

normales en los cuatro casos. El trazo electroencefalo

gr~fico fue normal sin correlación clinicoelectroencefal~ 

gráfica en los tres pacientes que presentaron exploración 

neurológica normal. En el paciente portador de PCI espá~ 

tica el EEG fue anormal y si pudo establecerse correla-

ción clinicoelectroencefalográfica. 

i). Tratamiento farmacológico: los cuatro casos fueron manej! 

dos con AVP como único anticonvulsivante. 

j). Control: fue adecuado a partir de la segunda entrevista y 

durante el seguimiento de los casos. 
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VIII. CRISIS ATON!CAS GENERALIZADAS CAG, n=6 

a). Edad y sexo: la edad fluctu6 entre 3 y 10 aHos en los 

seis pacientes que presentaron éste tipo de crisis. Pre

domin6 ostensiblemente en el sexo masculino (M:F 5:1). 

b). Antecedente de epilepsia familiar: fue positivo en tres -

pacientes (3/6) en uno de ellos existió antecedente de 

epilepsia en un familiar de segundo grado y en los otros 

dos en dos familiares de segundo grado. En tres pacien-

tes el antecedente fue negativo. 

c). Etiolog!a: el factor causal fue la hipoxia perinatal en -

dos casos, predisposici6n genética en 2 casos, ldiopático 

un caso y postraumático en el otro caso. 

d). Desarrollo psicomotor: fue adecuado a su edad en 4 casos 

y en los otros dos hubo retraso psicomotor. 

e). Edad de inicio: un paciente inicio las crisis convulsi-

vas a partir de la etapa de lactante menor, dos pacten-

tes a partir de la de lactante mayor y tres casos a Pª! 

tfr de la preescolar. 

f). Tiempo de evolución: las convulsiones tuvieron evolucf6n 

de uno a dos años en un paciente, de 3-4 años en dos C! 

sos y fue mayor de 5 años en los otros 3 pacientes. 

g). Exporación neuro16gica: perfmetro ceOlico, sistema seos.!. 

tivo, tono y fuerza muscular, pares craneanos; fueron -

normales en los 6 pacientes. Dos casos tuvieron torpeza 

motora y aumento generalizado de reflejos miotátícos y en 

tres pacientes se observó alteración del lenguaje expre-

sivo. 
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h). Estudios paraclfnicos: las radiograffas de cráneo fueron 

normales en los 6 pacientes. El electroencefalograma fue 

normal en trescasos y estuvo alterado en los otros tres -

pacientes. Solamente pudo establecerse correlaci6n clinl 

coelectronecefalográfica en un caso. 

i). Tratamiento farmacológico: los 6 casos fueron manejados -

con un solo anticonvulsivante: Oifenilhidantofna en 4 pa

cientes, CBZ en otro caso y AVP en el otro. 

j}. Control: hubo descontrol en la segunda entrevista en dos 

casos y durante el seguimiento solamente se logr6 disml 

nuci6n en la frecuencia de las crisis sin lograr el con

trol total en los mismos. En los otros cuatro casos el -

control fue adecuado a partir de la segunda entrevista. 

IX. CRISIS TONICAS GENERALIZADAS: CTG n=ll 

a). Edad y sexo: once pacientes presentaron este tipo de cri

sis, su edad fluctu6 entre uno y trece años localizándose 

4 paciehtes en los grupos etarios de 10-14 y 5-9 años 

respectivamente y tres pacientes en el grupo etario de 

1~4 años. Hubo predominio del sexo masculino con 7 casos 

(M:F 7:4). 

b), Antecedente de epilepsia familiar: solamente fue positivo 

en tres casos (3/11) una tfa paterna, un primo materno y 

en el otro caso un tfo y abuela maternos, respectivamente. 

En 8 casos el antecedente fue negado. 

c). Etiologfa: el factor causal establecido fue la hipoxia p~ 
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rinatal en siete casos (7/11), idiop!tica en dos casos y 

predisposición genética en los dos casos restantes. 

d). Desarrollo psicomotor: hubo retraso psicomotor en un caso 

y se consideró adecuado a su edad en los otros diez casos 

(10/11). 

e). Edad de inicio: cinco pacientes iniciaron sus crisis a 

partir de la etapa de lactante menor (5/11), dos pacien

tes a partir de la de lactante mayor (2/11) y los otros -

cuatro pacientes a partir de la etapa preescolar (4/11). 

f). Tiempo de evolución : la mitad de los casos tuvieron una 

evolución de 3-4 años, un caso evolución de 1-2 años y en 

los dos casos restantes la evolución fue menor de 6 me

ses (2/11). 

g). Exploración neurológica: fue normal en 10 pacientes (10/11); 

el otro caso corresponde a la paciente con retraso psico 

motor y en su caso se encontró microcefalia, incoordina

ción motora y lateralidad izquierda, cabe agregar que - -

asist1a al 5° año primaria, escuela de educación especial; 

tuvo antecedente de hipoxia neonatal, presentó circular -

de cordón apretada con seis vueltas y se manejó en incub! 

dora durante 2 dlas, durante los cuales tuvo crisis neo

natales, peso al nacimiento de 3,200 g, 

h). Estudios paracllnicos: las radiograflas de cr!neo fueron 

normales en los 11 pacientes (11/11). El electroencefa

lograma fue normal sin correlación clinicoelectroencefal~ 

gr~fica en 6 casos (6/11) y estuvo alterado en los otros 
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cinco pacientes (5/11) sin mostrar tampoco correlación 

clinicoelectroencefalogr!ffca. 

i). Tratamiento farmacológico: diez pacientes fueron maneja-

dos con un solo anticonvulsivante; seis recibieron OFH, -

dos CBZ y dos fueron manejados con AVP. El caso restante, 

la paciente portadora de retraso psicomotor requirió m~ 

nejo doble anticonvulsivo con DFH y primidona. 

j). Control: en cuatro casos hubo descontrol en la segunda e!!_ 

trevista en uno de ellos por desvelo, sin embargo en las 

entrevistas posteriores el control fue adecuado en todos 

los pacientes, durante su seguimiento. 

X. CRISIS TONICO-CLON!CAS GENERALIZADAS: CTCG n=45 

a). Edad y sexo: fue el tipo de crisis altamente prdominante 

la edad de los pacientes fluctuó entre los 7/12 y los 15 

aftos predominando en el grupo etario de 10-14 años con -

22 pacientes. En relación al sexo predominaron en el ma! 

culino {M:F 28:17). 

b). Antecedente de epilepsia familiar: proporcionalmente fue 

el tipo de crisis con mayor porcentaje de antecedentes -

familiares de epilepsia. El antecedente fue positivo en 

19 casos (19/45). 

c). Etiologla: la hipoxia perinatal también fue el factor - -

etiológico m!s frecuentemente asociado, correspondiéndole 

18 casos (18/45), posteriormentela idiopStica en 14 casos 

(14/45/), predisposici6n genética en 7 casos (7/45), pos-
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traumática en dos casos (2/25), secuelas de neuroinfec- -

ci6n en dos casos (2/45), neurocisticercosis en un caso -

(1/45) y facomatosis en otro caso (enf, de Sturge-Weber) 

( l / 45). 

d). Desarrollo psicomotor: se consideró adecuado a su edad en 

36 pacientes (36/45) y se encontró retraso psicomotor en 

los g casos restantes, dentro de los cuales se identific! 

ron tres pacientes con parálisis cerebral infantil espá~ 

ti ca. 

e). Edad de inicio: el inicio de este tipo de crisis fue en 

etapas tempranas de la vida, ya que en 39 casos (39/45) • 

se iniciaron antes de los 4 años correspondiendo a 12 de 

inicio en la etapa de lactante menor, 8 en la de lacta! 

te mayor y 19 en la preescolar. Cuatro casos se inicia-

ron en la etapa escolar (4/45) y dos en la adolescencia -

(2/45). 

f), Tiempo de evolución: fue menor de 6 meses en un caso -

(1/45), de 6 a 11 meses en 8 casos (8/45), de 1-2 años en 

nueve pacientes (9/45), de 3-4 años en 4 casos (4/45) y -

en la mitad de los casos una evolución crónica mayor de 

años en 23 pacientes (23/45). 

g). Exploración neurológica: en los tres casos con parálisis 

cerebral infantil espástica se encontró sistema motor al

terado con aumento del tono muscular y de los reflejos -

miotáticos, fuerza disminuida e incoordinaci6n motora, y 

alteración del lenguaje expresivo; afección de pares era-
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neanos en solo dos de ellos (uno con debilidad visual 

demostrada mediante potenciales evocados visuales y el 

otro con ptosis de ojo izquierdo). Microcefalia en uno 

de ellos y perfmetro cefalico normal en los otros dos. 

Lateralidad diestra en los tres casos. 

En la exploración neurológica de los 42 pacientes resta~ 

tes se encontró: perfmetro cefalico normal en 41 pacien-

tes y en un caso menor de percentila 3 [el paciente pre-

sentaba ademas desnutrición grado 11 con resto de explo

ración neurológica normal). Afección de pares craneanos 

en 4 casos (ametropia en tres casos, amaurosis cortical -

en un paciente) y normales en los otros 38 pacientes. 

lncoordinaci6n motora en 11 pacientes (11/42). Laterali-

dad diestra en 40 casos e izquierda en 2. Alteración del 

lenguaje expresivo en un caso. REsto de exploración neu

rológica normal. 

h). Estudios paracl1nicos: las radiograf1as de cráneo fueron 

normales en 34 pacientes (34/45) y en los once casos res

tantes presentaron: 5 variantes normales como: calcifica

ción de la cresta frontal interna 4 y uno aumento de im-

presiones digitales sin alteración en el examen neurol6gl 

ca; los seis pacientes restantes mostraron: opacidad de 

senos maxilares en dos, calcificación en zona parietotem

poral en uno y calcificación en zona parieto-occipital en 

el otro caso. El electroencefalograma estuvo alterado en 

19 pacientes (19/45) y normal en 26 casos. Solamente en 
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8 pacientes pudo establecerse correlación clinicoelectro

encefalogrHica. 

i). Tratamiento farmacológico: la monoterapia fue el regimen 

instituido en 44 pacientes (44/45) manej~ndose con OFH 

31 de ellos, CBZ en 9 casos, Fb en tres pacientes y AVP -

en un caso. Solamente un paciente requirió asociaci6n de 

triple anticonvulsivante: OFH, CNZ y Fb. 

j). Control: hubo descontrol de las crisis en la segunda en-

trevista en once pacientes (11/45) y 3 continuaron prese~ 

tanda crisis a pesar de haberse sometido a reajustes de 

dosis (según estudio farmacoc1nético de OFH) durante el -

seguimiento. 

CRISIS NO CLAS!F!CABLES 

Xl. CRISIS MIXTAS: n=7 

a). Edad y sexo: este tipo de crisis se presenta habitual -

mente en formas graves de epilepsia como los sfndromes -

de West y de Lennox-Gastaut, aunque en ésta serie de pri 

meros 100 casos no fue posible integrar ninguno de ellos 

por falta de aspecto EEG confiable. Se presentaron en -

siete pacientes con edad fluctuante entre los tres meses 

y los once años con mayor prevalencia en el grupo etario 

de 1-4 años en el que se encontraron 4 pacientes (4/7). -

Exist16 franco predominio del sexo masculino con 6 casos 

(M:F = 6:1), 
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Los tipos de crisis asociadas fueron: 

crisis miocl6nicas y crisis t6nico-cl6nicas generaliza-

das .• 

crisis miocl6nicas y crisis t6nicas generalizadas. 

ausencias y crisis t6nicas generalizadas. , 

CPC y crisis t6nico cl6nicas generalizadas. 

CPC y ausencias. 

casos 

caso 

caso 

caso 

caso 

b}. Antecedente de epilepsia familiar: existi6 anteceden -

te de epilepsia en cuatro pacientes, en tres de ellos se 

refiri6 una tfa paterna y en el otro caso un hermano. En 

los tres pacientes restantes no hubo antecedente de fami

liares epilépticos. 

c). Etiolog!a: el factor causal prevaleciente fue la hipoxia 

perinatal ya que se encontr6 en 5 casos (5/7), un caso 

fue asociado a predisposici6n genética (1/7) y el otro c~ 

so idiopHico (1/7). 

d). Desarrollo psicomotor: Hubo retraso psicomotor en 4 casos 

en tres de los cuales se diagnostic6 además parálisis C! 

rebral infantil espástica. En los tres casos restantes -

el desarrollo psicomotor se consider6 adecuado a su edad, 

e). Edad de inicio: en cinco pacientes las crisis se inicia-

ron antes de los doce meses de edad, en dos de ellos de~ 

de el .nacimiento, Los dos casos restantes se iniciaron 

en la etapa preescolar (2/7). 

f). Tiempo de evoluci6n: un caso tuvo evoluci6n menor de - -

seis meses previos a la primera entrevista, cuatro casos 
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tenfan de 1-2 años, y los dos casos restantes tuvieron 

una evoluc16n mayor de 5 aftas 

g). Exploración neuro16gica: el perfmetro cefálico fue nor-

mal en los 7 casos. 

En los tres casos con parálisis cerebral infantil esp!~ 

tica se encontró sistema motor aiterado con aumento gene

ralizado del tono y reflejos miotáticos, fuerza disminui

da, incoordinaci6n motora y lenguaje expresivo alteado -

sin afecc16n de pares craneanos. 

En los 4 pacientes restantes se encontró torpeza motora 

en dos casos, alteraci6n del lenguaje expresivo en un c2 

so, pie plano en otro caso y resto de exploración neurol~ 

gica normal. La lateralidad fue diestra en los 7 casos. 

h). Estudios paraclfnicos: las radlograffas de cr!neo fueron 

normales en los 7 pacientes (7/7). En uno de los casos -

con par3lisis cerebral infantil espástica se practico TAC 

de cráneo con hallazgo de infarto cerebral parietoocipi

tal izqu-erdo e hidrocefalia. 

El trazo electroencefalográfico estuvo alterado en cinco 

casos pero s6lo en tres pudo establecerse correlación cll 

nicoelectroencefalográfica. En los dos pacientes restan

tes el EEG fue normal. 

i). Tratamiento farmacol6gico: se manejó un solo fármaco en -

cinco pacientes (5/7): AVP en cuatro casos y CBZ en el --

otro paciente. Los dos pacientes restantes requirireron 

manejo de asociación de anticonvulsivantes, uno con AVP 
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y CNZ y el otro caso con triple ant1convulsivo DFH, CNZ 

y Fb (correspondiendo al paciente con PCI e infarto cere-

bral en la TAC). 

j). Control: en tres pacientes hubo descontrol en la segunda 

entrevista y en los mismos solamente pudo lograrse con-

trol parcial de las crisis durante el sequimlento: En -

los otros 4 casos el control fue adecuado a partir de la 

segunda entrevista. 

CRISIS NO CLASIFICABLES 

XII. CRISIS DE HEMICUERPO Y CRISIS REFLEJAS. 

a). Edad y sexo: en éste grupo fueron clasificados los pacien 

tes del sexo femenino de 7 a 12 años de edad las cuales -

presentaban cris1s de hemicuerpo derecho y un paciente -

del sexo masculino de 2 años de edad y que presentaba -

cris1s reflejas. 

b). Antecedente de epilepsia familiar: solamente una de- las 

pacientes tuvo antecedente de un tfo materno epiléptico. 

c). Etiolog1a: en los tres casos el factor causal fue la hi-

poxia perinatal (3/3). 

d). Desarrollo psicomotor: se consider6 adecuado a su edad en 

dos casos y una de las pacientes tuvo retraso psicomotor. 

e). Edad de inicio: uno de los casos se inicio en la etapa 

de lactante menor, otro caso en la de lactante mayor y 

el tercer caso en la preescolar. 
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f). Tiempo de evoluciOn: las dos pacientes con crisis de hemi 

cuerpo tenfan una evoluciOn previa mayor de 5 años (hasta 

once años en una de ellas) y el paciente con crisis re

flejas tenfa una evoluciOn previa de 6 meses. 

g). ExploraciOn neurolOgica: perfmetro cefálico, sistemas mo

tor y sensitivo, tono y fuerza muscular, normales en los 

tres casos. Los reflejos miotáticos se encontraron au-

mentados en forma generalizada en dos casos posiblemente 

por ansiedad ya que el resto de la exploraciOn fue normal. 

En un caso se encontrO alteraciOn del lenguaje expresivo, 

y en los otros dos funciones mentales superiores normales. 

Lateralidad diestra en los tres casos. 

h). Estudios paraclfnicos: las radiograffas de cr!neo fueron 

normales en los tres casos. El electroencefalograma e~ 

tuvo alterado en las dos pacientes con crisis de hemi-

cuerpo y normal en el otro caso. En ninguno de ellos p~ 

do establecerse correlacfOn clinicoelectroencefalogr!fica. 

i). Tratamiento farmacolOgico: los tres pacientes recibieron 

un solo f!rmaco anticon-ulsivante: DFH, CBZ y Fb, respec

tivamente. 

j). Control: solamente hubo descontrol en una de las pacien

tes con crisis de hemicuerpo en la segunda entrevista, -

lográndose un buen control posterior en las consultas -

posteriores durante el seguimiento. 
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e o N e L u s ¡ o N E s 

l. El tipo de crisis convulsivas m6s frecuentemente -

encontradas en el grupo de poblaci6n estudiada fueron las 

CTCG, sin embargo es importante seftalar que existe la posibi

lidad de que se sobrediagnostique este tipo de crisis, en OC! 

siones por informaci6n incompleta de los acompañantes, quie -

nes por angustia o ansiedad no observan objetivamente las cri 

sis, en otras ocasiones no se encuentran presentes al iniciar 

se el evento convulsivo o bien puede existir limitante cultu

ral o lingüfstica para relatar su desarrollo, o también es -

factible la falta de acusiocidad del facultativo que efectúe 

la consulta. 

2. El grupo etario m6s afectado correspondi6 al grupo 

de los escolares y adolescentes de 10-14 años (46/100). 

J. La prevalencia en relaci6n al sexo y en concordan

cia con la mayor parte de series estudiados fue mayor en el 

sexo masculino en forma global y parcial en cada uno de los -

grupos etarios a excepci6n del grupo etario de 10-14 años en 

que existi6 predominio del sexo femenino (M:F = 20:25). 

4. El factor etiol6gico m6s frecuente fue la hipoxia 

perinatal en un porcentaje considerablemente mayor que en 

otros estudios posiblemente explicable a dos hechos fundamen

ta 1 es: 



150 

a). Tipo de población atendida en nuestro Hospital: 

. sin control médico prenatal, embarazos de alto riesgo, pobla

ción no derechohabiente a atención institucional especffica, 

deficiente medio sociocultural y económico, etc. 

b). Investigación minuciosa directa e indirecta de 

factores que podrfan condicionarla tales como la presencia de 

circular de cordón, cesárea no programada, amenaza de aborto, 

parto prolongado, bajo peso al nacimiento, etc. 

5. El antecedente de epilepsia familiar fue positivo 

en un poco más de la tercera parte de los casos (37/100) lo 

que evidencia la importancia de la predisposición genética 

en esta entidad, un campo que aún se encuentra en fase de in

vestigación pero con influencia determinante en muchos tipos 

de epilep~ia, con un panorama que requerirá aún de estudios -

más profundos. 

6. El antecedente de epilepsia familiar fue signific! 

tivamente mayor en ni~os con CTCG (19/45) que en cualquier 

otro tipo de crisis, en concordancia con otros estudios en 

donde se comenta que es el tipo de crisis en los que parece -

más clara la influencia familiar. 

7. Existe una discordancia importante entre la edad 

de inicio de los eventos convulsivos y la atención médica ad! 
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cuada del paciente, pues encontramos que mientras las etapas 

pediátricas en que se inició el mayor número de crisis fueron 

en primer lugar la preescolar (n=41) y la de lactante menor -

en segundo (n•25), la mayor parte de pacientes al momento de 

efectuarse la primera entrevista correspondió al grupo etario 

de 10-14 años, lo que traduce una evolución crónica de la epi 

lepsia, generalmente por negligencia de los familiares o en -

la mayor parte de los casos por atención médica incompleta, -

sin un seguimiento adecuado de los casos, en ocasiones mala -

elección de los anticonvulsivantes, etc. 

8. En concordancia con muchos articules recientes, 

las radiograf!as de cráneo no deben ser un estudio rutinario 

ya que no van a mostrar información determinante en la gran -

mayor!a de los casos; deben tener indicaciones médicas preci

sas como serian antecedente de traumatismo craneoencefálico -

con sospecha de fractura, anomallas craneales, fascies pecu -

liar o bien crisis parciales. 

9. El electroencefalograma es un estudio imprescindi

ble en los niños epilépticos, no obstante que en muchas oca -

sienes no pueda establecerse una correlación cllnicoelectro 

encefalográfica adecuada como en el presente estudio (lo cual 

ocurrió en la tercera parte de los casos) o que resulte nor -

mal (en el presente estudio se consideró normal en la mitad -

de l~s casos). Posiblemente los factores que influyeron para 
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esta circunstancia en nuestro estudio fueron: haberse practi

cado en diferentes gabinetes, interpretados por diferentes 

neurofisiólogos, en ocasiones sin medidas de activación, etc. 

Sin embargo esto no debe invalidar el alto valor del estudio 

EEG en la epilepsia, tanto para establecer una correlación 

clinicoelectroencefalogrSfica, como para establecer sfndromes 

y como un factor pronóstico. 

10. La clasificación del tipo de crisis resulta de -

primordial importancia para la elección del manejo anticonvul 

sivante mSs efectivo en cada tipo de crisis. Con este princi 

pio la monoterapia anticonvulsivante se reafirmó como eficaz 

para el control de la epilepsia. La gran mayorfa de pacien -

tes fueron manejados con un solo fSrmaco (n=93) y la asocia -

ción de anticonvulsivantes se manejó como un recurso terapéu

tico para las epilepsias refractarias, niftos con persistencia 

de las crisis a pesar de manejarse con un sólo fSrmaco a do-

sis terapéuticas, con niveles séricos adecuados, y sin facto

res concomitantes de interferencia. 

El control total de las crisis en un 80% de los pa 

cientes a partir de la segunda entrevista traduce un éxito 

farmacológico a pesar de que en un 12% solamente se logró di~ 

minución de la frecuencia de las crisis y que un 8% continuó 

presentando crisis sin mejorfa. 
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11. El fármaco anticonvulsivo mayormente utilizado 

fue la OFH (48/100) debido a las siguientes razones: se en 

cuentra en el cuadro básico de medicamentos del sector salud, 

es económico con alta eficacia clfnica y accesible a lugares 

geográficamente alejados. 

12. La utilización en este estudio de la clasificación 

de Epilepsias y sfndromes epilépticos de 1981 obedeció en 

gran parte a que no existi6 uniformidad en los estudios para

cl fnicos practicados básicamente EEG que por sus diversos in

terpretadores no permitieron establecer-correlaciones y sfn -

dromes por lo que no fue posible utilizar la clasificación de 

1985 que es la más completa hasta el momento. 

SUGERENCIAS Y COMENTARIOS 

l. La epilepsia se debe diagnosticar y controlar en -

los primeros meses de su aparición, para mejorar su pron6sti

co y evitar su cronicidad asf como su refracción a los anti -

convulsivantes y su repercusión psicosocial tanto en las eta

pas pediátricas posteriores como en la vida adulta. 

Z. Resulta esencial un interrogatorio minucioso del -

evento convulsivo dentro de la historia clfnica y de los posf 

bles factores causales, ya que éstos permitirán el diagnósti

co de certeza y por ende el tratamiento adecuado, con mejor -

pronóstico. 
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3. Cuando la madre o el informante no cooperen al in

terrogatorio puede observarse al paciente por largo tiempo u 

hospitalizarlo para observar el tipo de crisis. 

4. El EEG es un examen de gabinete imprescindible en 

la epilepsia, preferentemente practicado por ~ismo electrofi

si6logo, con los mismos criterios de interpretaci6n y mismas 

medidas de activaci6n para poder establecer sfndromes. 
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ANEXO No. 1 

formato de historia Cllnica Codificable utilizado por Neuropediatría: 

1.- FICHA DE IOENTIFICACION 
Nombre · edad sexo Lugar de residencia: Estado del po' 

Escolaridad actual Fecha de naCiiiilento Fecha de ingreso ----
No. de Expediente --. --
1 J.- ANTECEDENTES DE IMPORTANCIA 
A) ANTECEDENTES FAMILAIRES 
Epilepsia familiar parentesco ___ Etiologla __ tipo de crisis----
B) ANTECEDENTES PERTflATi!ii:ES 
Término Pretérmino Posténnino Gedad Gestacional tipo de p; 
to ---rpgar: Min ~n Somat'Oiiletrla al nacimiento: --- Peso 
Talra-- Circular de--co;:aón ---rlquido amniótico meconial --- --
lncuba¡ro¡:a Cantidad ----i'rauma Obstétrico tipo Hipox1a meonatal 

Patologla materna Tipo Patología neonatal Tipo 
Ictericia ___ Tototerapia _ Exanguineo-Transfusión otros -- ---

111. - DESARROLLO PSICOMOTOR 
Sostén cefálico Sedes tación Bi pedes taci ón Deambul ación Contra 
de Esfínteres -- Primeras palabras --¡¡::astornos del aprendizaje 
Años aprobados __ Mos reprobados. --- ----

IV.- INMUNIZACIONES: 
BCG __ DEPT __ No. Dosis Sabio __ No. Dosis __ Antisarampionosa -----
v.- ANTECEDENTES PATOLOGICOS: 
Traumatismo craneoencefálico Infecciones del S.N.C. Paralisis cerebral 
fantil otros --- Especifique---------------
VI.- PADECIMIENTO ACTUAL 
Edad de inicio Descripción -----------
Diagnóstico-------
VII.- EXPLORACION NEUROLOGICA: 
Peso Talla P.C. Sistema Motor Sensitivo Reflejos Mio 
UticOS-- ---COordinaCfóñ Lateralidad ___ Tono y Fuerza __ _ 
~-~-~~-~Pares Craneales-=--=~-~--
¡ Il l!l __ IV_ v_ VI __ vil_ v!!l_ tx_ x_ XI_ XII ___ ' 

VII!.- EXAMENES: 
Rx de craneo __ Biometria Hemática ___ Coproparasitoscopicos -------
TGO y TGP • 
IX.- DIAGNOSTICO ELECTROENCEFALOGRAFICO 
Electroencefalograma Ha llazagos electroencefa lográfico Sueño 
Vigilia Punta (espiga) Punta onda --oñcialenta ----
Onda Aguda Actividad paroxística Frecuencia A. parox. onda 
lenta ---Act. paroxist. onda agu-da___ Act. paroxist. complejos espiga o' 
da lenta Depresión post-crítica ¡ 
X.- CORRELACION CLINICO-ELECTROENCEFALOGRAFICA: 
Foco irritativo P.E. variedad ausencia P.E. generalizado con cortical -
Subortical bilat-. --
Encefalopatla Mioclónica Foco Irritativo secundario generalizado -----

XI.- TRATAMIENTO: 

Medicamento -------- Dosis -------
X 1 l. - CONTROL: 

Cotnrol ------------



ANEXO No. 2 

Fé de Erratas: 

Pag. Reng16n: D i e e 

nidez 

Debe Decir 

lntrod. (3) 
13 
IJ 

. 14 
15 
17 

20 
22 
2J 
J8 
38 
40 
40 
41 

48 
50 
52 
5S 
6J 
6J 
64 
71 
72 
74 

75 
78 
79 
7g 
81 
82 
82 
8S 
go 
g2 
g4 
g4 
g5 
g1 
g9 
101 
101 
106 

1go, 
Bo. 

220. 
So • 

230. 
210. 

140. 
So. 
60. 
4o. 

IOo, 
220. 
2Jo, 
So. 

80. 
2Jo, 
4o. 
4o. 
Jo, 

140. 
220. 
lJo, 
lOo. 
140. 

So. 
140. 
llo. 
1go, 
120. 
lo. 

140. 
4o. 
Jo. 

(el°) 
pstsináptica 
pépti CDS 
En Ocasiones 

a largo plazo: n•l9 con parálisis 
Cerebral, n•l7 con incoordinación 

leve. 
toxico metabólicas 
mucopol i sacari dos 

fotoconvul si va 
psiquiáticos 
Cognositivas 

pol ipuntaso 
simética 

Inicio y/o cesación el cuál no es 
repentino. 

hi perg 1 i cemi a 
polándica 

metamorfosi a 
metamorfosi a 

anticonvul s ivanete 
es tablecidas 

dle 
tos violeta 
hipogl icemia 

Falta agregar: · 

niMz 
(Cl") 

pos ts i nápt i ca 
péptidos 

En ocas i enes 
a largo plazo: n=lg parál is· 
cerebral, n=l7 incoordinacH 
leve. 

tóxico metabólicas 
mucopol isacáridos 

fotosensible 
psiquiátricos 
Cognoscitivas 
pol ipuntas o 

simétrica 
Inicio y/o término el cuál r 
es abrupto 

hiperglucemia 
rolándica 

metamorfosis 
metamorfosis 

anticonvul si van te 
establecidas 

del 
tos violenta 
hi pog 1 ucemi a 

80. Orientación a los padres para evitar condiciones que propicie 
biorrltmo físico en fase negativa, el cual ha sido se~alado como 
factor de riesgo como ~esencadenante de nuevas crisis (64). 

carbamacepi na carbamazepi na 
hiperglicemia hiperglucemia 
Carbamacepi na Carbamazepi na 
laliberac-ón la liberación 
trastornso tras tornos 

Acido Valproico: (AV) Acido Valproico: (AVP) 
del isemialdheido succlnico semialdheido succlnica 

2ml =333mg 2ml =3JDmg 
Cardi orrespi ratorio cardi ores pi ratorio 

go, y !Oo. 
60. 

Zarotin Zarontin 
ACTH Ge 1 ACTHAR Gel 

200. 
160. 
220. 
2o, 
go, 
9o. 

220. 

nose se encuentra 
ANTI CONVULSIONANTES 

gl icemia 
hipogl icemia 

vi doci ntas 
duruante 

tratamiento adecuado 

ya se encuentra 
ANTI CONVULS 1 VAN TES 

glucemia 
hipoglucemia 
videocintas 

durante 
entrenamiento adecuado 



Pág. Renglón: D i e e : O e b e O e c i r 

109 130. a uro tes autores 
112 150. lateralidad y marcha laterial idad. 
112 130. sentisitivo sensitivo 
116 220. disótfca distada 
119 150. bonquitfs bronquitis 
120 2o. delos casos de inicio de los casos se fnfcfó 
120 4o. lactante menro lactante menor 
123 140. Cuadro de Crisis parciales: 

Crisis Parciales: 

menor un año 1-4 años 5-9 años 10-14 años 15 años Total: 
M F M F M F M F M F 

ldiopatlca o o l o 1 o 2 3 o 1 8 
Pred. genética o o o o o 1 o 2 o o 3 
Peri nata J o o 1 o 2 o 2 2 o 1 8 
Sec. Neurofnfeccfón o o o o o o 1 o o o 1 
Pos traumática o o o o o o l o o o 1 
Cisticercosis o o o o o o 1 o o o l 
Metaból feas o o o o o o 1 o o o 1 

Total o o o 3 8 o 23 

127 150. (Dentro del cuadro) CPS-CTG 4 CPS-CTG 3 
128 140. Falta: 

b) Antecedente de epilepsia famil far: solamente uno de ellos 
tuvo antec. de dos tlos paternos epilépticos, y los otros 
tres pacientes no tuvieron antecedente familiar (3/4). 

128 150. Etfologá etiolog!a 
129 Bo. Falta mencionar que el electroencefalograma estuvo alterado 

en los cuatro pacientes (4/4) y solame'nte pudo establecerse 
correlación el inicoelectroencefa lográfica en uno ( 1/4). 

130 

132 

132 
132 
135 
136 
140 

153 

250. 

60. 

7o. 
200. 
60. 

160. 
lOo. 

7o. 

CBZ en 5/6 CBZ en 5/7 

Falta completar que las radiografías de cráneo fueron norma
les en dos casos (2/3) y en el caso restante se apreció una 
calcificación única parietal izquierda. 

fué normal en los tres casos 
4/u 

diestra en caso 
CRISIS MICOCLON!CAS 

debe decir: 

fué anormal en los tres casos 
(M:F•4:3) 

diestra en un caso 
CRlSlS MlOCLONICAS 

f) Tiempo de evolución: la mitad de los casos tuvieron una -
evolución crónica mayor de 5 años (6/11), dos casos de -
tres a cuatro años; un caso evolución de 1-2 años y en los 
dos casos restantes la evolución fue menor de 6 meses (Z/11). 

clasificación de epilepsias y Clasificación de crisis 
slndromes ep1lépticos de 1981 ep11éptfcas de 1981. 
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