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O B J E T l V O 

El objetivo de esta monografía es revisar los con-­

coptos actuales ocerca de la epilepsia, haciendo incapié 

en la clasificación y tratamiento. 
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I N T R o D u e e I o N 

La epilepsia es una entidad compleja integrada por­

diversos conjuntos clínicos y paraclínicos cuyo origen -

es múltiple. Existen diversas definiciones, la mas acep­

tada actualmente a nivel do la literatura internacional­

es la propuesta por la Organización Mundial de la Salud­

y es la siguiente; La epilepsia es una afección crónica 

de etiología diversa, caracterizada por crisis convulsi­

vas recurrentes debidas a una descarga excesiva de las -

neuronas cerebrales, asociada eventualmente con diver-­

sas manifestaciones clínicas y paraclínicas. Se agrega a 

esta definición que las crisis epilépticas únicas u oca­

sionales como las secundarias a la fiebre y la eclampsia 
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puerperal no constituyen epilepsia como tal. (1) 

La epilepsia es la disfunci6n primaria mas frecuen­

te del cerebro por la cual ha sido motivo de gran inte-­

rés para el médico y a lo largo del tiempo ha sido consl 

dorada de múltiples maneras, siendo comparada en innume­

rables ocasiones con todos los padecimientos psiquiátri­

cos. (2) 

Una de las primeras monografias sobre la epilepsia­

es la de Hip6crates, titulada "La Enfermedad Sagrada", -

fue en esta ocasi6n catalogada como una enfermedad del -

cerebro, concepta que fue perdiéndose debido a creencias 

err6neas de esta enfermedad. Se le ha catalogado debido­

ª la-supeist~ción existente como castigo de los dioses,­

como enfermedad contagiosa,como resultado de excesos o -

aberraciones sexuales, etc. (3) 

El concepto erróneo de la epilepsia persistió duran 

te mucho tiempo y es hasto el siglo XIX cuando se efec-­

túa un cambio importante. A principio de ese siglo se le 

consideraba como una parte de la psiquiatria y se le ca­

talogó dentro de las llamadas neurosis. Se le definía c~ 

mo un padecimiento caracterizado por convulsiones y pér­

dida del conocimiento como componentes principales de la 

enfermedad y como causa probable de alteraciones psiquiÉ 

trices, en especial de la demencia. Durante esta época -

las conclusiones clinicas se basaban exclusivamente de -



observaciones aisladas de pacientes hospitalizados lo 

que alteraba el concepto real de la epilepsia. (2) 

Al descubrirse el arco reflejo cerebral se modificó 

el concepto para considerarlo como una patologia funcio­

nal. Hall sugirió que las convulsiones eran el resultado 

de la afección de la médula espinal, ya que esta es el -

centra de la ~xcitaci6n motora. Durante el transcurso -­

del siglo XIX so modificaron en forma importante los cri 

terios acerca de este padecimiento; cambió el concepto -

de la asociación que existía entro la epilepsia y la de­

mencia, estoblecida iníciolmente por Horpin y posterior­

mente por Reynold's, el cual concluye que la epilepsia -

no daba origen o un trastorno mentol en forma necesaria; 

ambos en conjunto con Jackson iniciaron el cambio en la­

interpretación de la epilepsia como una enfermedad psi-­

qui6trica y solo correspondiente al cerebro, concepto 

que ha persistido hasta lo octualidod. {2,3) 



-5-

E T I O L O G I A 

Se han descrito diversos factores etiol6gicos de -

las crisis epilépticas según la edad, pero propiamente 

de la epilepsia no hay una etiología específica, como -

se menciona en su definición. Sin embargo existen fac­

tores predisponcntes o de riesgo poro su presentaci6n. 

Siendo estas: Encefalopatia perinatal, traumatismos -­

obstátricos, infecciones intrauterinas y perinatales, -

alteraciones metabólicas, errores innatos del metaboli~ 

mo de los omino6cidos, drogas (síndrome de abstinencia 

e intoxicación), disgenesias cerebrales, vasculares 

(malformaciones, vasculitis, hipertensión), traumatis -

mos croneoencefálicos, neoplasias, genáticos (herencia) 
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e inmunológicos. (3-8) 

De estas, la Encefalopatía hipóxico-isquémica, que 

es la causa más importante de enfermedad neurológica en 

el récien nacido, es considerada como una de los facto­

res etiológicos más f~~cuentes de la epilepsia. (4) 

Recientemente se le ha dado importancia a los fac­

tores hereditc..rios, de ellos se ha observado que la pr.!!. 

sencia do los antígenos de histocompatibilidad (HLA-A9) 

se encuentra en un porcentaje elevado de los pacientes 

con epilepsia considerada ideopática. (7) 
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FISIOPATOLOGIA 

Las convulsiones asociados o cuolq'uier tipo de ep,! 

lepsio, independientemento de su ctiologio, poseen una 

fisiopatologio semejante, Electrofisiol6gicomente la -

crisis epiléptica empieza con uno descarga neuronal de 

alto frecuencia, paroxística, do tipo local o una des -

carga de baja frecuencia, de mayor voltaje que induce -

una disfunción del sistema nervioso central, ya seo lo­

calmente o a distancia o través de los vias neuronales 

normales. Siendo la signologio clínico dependiente del 

a las áreas afectados. Posterior a la hiperexitabilidod 

anormal pueden suceder tres situaciones: 

1) La descargo puede permanecer localizoda solo a un -
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grupo de neuronas. 

2) La descarga puede propagarse a una distancia variable 

sin abarcar a todo el enc6fala. 

3) La descarga puede exte11uc~se a trav6s de todo el neu­

roeje. 

Los dos primeros casos se les cataloga como crisis par -

cial y en el tercero como generalizada. (3) 

Para entender con claridad el concepto de hipcrexci 

tabilidod neuronal y los principios de su g6nesis, es n~ 

cosario el conocer los mecanismos b6sicos que determinan 

el potencial de la membrana neuronal, el papel de los -­

neurotransmisores co11 su efecto inhibitorio y excitoto-­

rio y la organizaci6n anatómica de las estructuras del -

sistema nervioso. (3,9-11) 

Lo membrana neuronal tiene una permeabilidad rela-­

cionada con los principales iones existentes en el orga­

nismo (sodio, cloro y potasio). El sodio y el cloro ti~ 

nen mayor concentración en el espacio extracelular y el­

potasio en el intracelular. Esta diferencia, que es di­

n6mÍca, en conjunto con el intercambio iónico, que puede 

ser por difusión pasiva o transporte activo, determinan­

el estado de reposo o de excitabilidad neuronal. Duran­

te el reposo hay entrada pasiva de cloro y potasio.(3, 11) 

Durante el proceso activo, que utiliza energía met~ 

bólico derivada de compuestos ricos en fósforo, se'modi-
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fice el potencial de membrana por medio de la bomba de -

sodio, lo cual durante lo actividad neuronal, efectúo i~ 
! 

tercombio asimétrico de iones, introduciendo dos de pot2 

sio por cado tres de sodio que salen de lo célula nervi2 

sa. Este bombeo asimétrico hierpolarizo a la membrana,­

lo cual produce un cambio de potencial que juego un im-­

portonte papel en lo tormina~ión de lo descarga epilépti' 

ca. Este cambio de potencial transmito su estímulo o -­

las demás neuronas o través de la membrana postsináptica, 

par medio de la liberación de substancias transmisoros,­

que de acuerdo o la naturaleza de la unión pontsináptica 

determina si la permeabilidad inducido tendrá efecto in­

hibitorio o excitatorio. Los potenciales generados en -

cualquiera de las múltiplos sinópsis so suman,de tal fa~ 

ma que entre mayar número do sinópsis sean ostimulados,­

mayor será el potencial sinóptica detectada. Si este P2 

tencial favorece lo oxcitacián de la membrana, esta se -

despolarizo y si la despolarización llega a -15 o -20 se 

produce uno despolarización enorme y explosivo, la que -

provoca conducción del estimulo a través del axón y al -

llegar a la terminal produce liberación do substancias -

transmisoras que van o alterar el potencial de acción do 

lo célula en contacto. 

En lo epilepsia la despolarización excesiva de lo -

membrana neuronal es el mecanismo inicial para desencod~ 
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nar la actividad motara, para que se inicie la crisis so 

requiere de estimulación repetitiva y persistente que 

produzca un cambio del esTada de hiperpalarización en r~ 

pasa al estado de despolarización que favorece la excit~ 

ción y hace que la célula empiece a disparar repetitiva­

mente. Posteriormente la célula vuelve o su estado pre­

excitatorio, pero si la fuerza del estimulo aumenta, los 

potenciales postsinápticas recurrentes excitatorios se -

suman, "provocando una estimulación sostenida de la membrE_ 

na y que la célula empiece a disparar a una frecuencia -

alta. El efecto principal del estimulo epileptógono os­

una excitación despolarizadora, que supera la acción hi­

per~alarizante protectora de los mecanismos inhibitorios 

de la célula. (3,11) 

Los neurotransmisores juegan un papel importante on 

la fisiapatolagia de la epilepsia y de otras enfermeda-­

des pediátricas; tales como trastornos psiquiátricos, -­

Síndrome de Reye, 'enfermedad de Leigh, etc. Los neuro-­

transmisores han adquirido un mayor interés recientemen­

te, debido a los conocimientos actuales sobre la neuro-­

quimica y su efecto dentro de la transmisión neurológica. 

Dado que juegan un papel importante en la función sinápti 

ca, se han establecidos criterios para considerar una --­

substancio como neurotransmisor y se les ha clasificado -

en cuatro grupos: los ominas, las amina-ácidos, los pép-
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tidos y otros, dentro de los cuales se encuentran las --

prostaglandinas, corticoesteroides, estrógenos, testost~ 

rona y adenosina. Sin embargo aun falta identificar a -

la mayaría. (9) 

La epilepsia os un desequilibrio entre los factores 

inhibitorios y cxcitatorios. El neurotransmisor que se­

asocio con su f isiopatología es el ácido gamma amino-bu­

tírico (GABA), ya que es el do mayor efecto inhibitorio­

en el sistema nervioso central y se encuentra involucr~ 

do en los cambios rápidos de la sensibilidad a nivel de­

las sinópsis del cerebro. Se ha identificado un recep-­

tor específico para el GABA, que al unirse con este áci­

do, aumento la permeabilidad al cloro, se estabiliza el­

potencial de la membrana y por lo tanta disminuye la re~ 

puesta de la sinapsis al estímulo cxcitatorio. Existen­

otros dos componentes do inhibición dentro del complojo­

inhibitorio del GABA, uno con unión a nivel del canal -­

del cloro ("ionophor") y otro que fija específicamente -

las benzodiacepinos, ambos con efecto de estabilización­

dol potencial de membrana. El GABA pertenece al grupo -

de las aminas. ( 10) 

Se ha observado en estudios postmortem de pacientes 

con epilepsia, que a nivel de los focos epileptógenos -­

hay niveles anormales de GABA, de los precursores o de -

las células que producen estos. (12) 
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Dontro do la fisiopatologia se ha observado que las 

neuronas que participan en una descarga epiléptica utili 

zen mas energia que durante el funcionamiento normal, -­

por lo que se produce un déficit de energía, que es un -

factor importante que contribuyo al daño cerebral agudo­

en este padecimiento. En un estudio efectuado en ratas­

se observ6 que durante la hipoglucemia e hipoxia modera­

da los cambios isquémicos cerebrales son menos graves -­

que las que suceden durante la hipertermia o hipotensi6n 

severa. Cabe aclarar que los hallazgos patol6gicos mas­

frecuentes fueron cambios isquómicos celulares o bien -­

cambios en el periodo transicional do lo microvacuoliza­

ci6n. (13) 
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e L A s l F l e A e I o N 

En el estudio de las epilepsias uno de los puntos -

de mayor controversia a nivel mundial y que ha persisti­

do a través de la historia, ha sido el de su clasifica-­

ci6n¡ que es de vital importancia para dar un tratamien­

to adecuado. Oebido a las grandes diferencias que exis­

ten entre cada observador y los grupos clínicos dedica-­

dos al estudio de la epilepsia, se ha tratado de unifi-­

car al máximo los criterios taxonómicos. En la actuali­

dad, con el advenimiento del electroencefalograma (EEG), 

telemetría del electroencefalograma (monitoreo electroe~ 

cefalográfico ombulatorio), de lo posibilidad de efectuar 
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videos de los períodos ictales 1 hon mejorado las posibi­

lidades de obtener datos objetivos sobre las diferentes­

variedades de períodos ictales en una variedad consider.2 

ble de pacientes con diferentes trastornos epilépticos.­

Esto ha permitido creer nuevas clasificaciones para uni­

ficar los criterios y mejorar con ello el manejo y estu­

dio de la epilepsia. (14) 

Como resultado de los estudios previos, en 1969 Ga~ 

taut presentó una clasificación clínica y elcctrocncefa-. 

lográfica; que agrupo a las crisis epilépticas en cuatro 

categorías: a) pa~ciales, b) gonorolizadas, c) unilate­

rales y d) no clasificables. Al mismo tiempo Merlis pro­

puso una clasificación internacional para las epilepsias; 

dividiéndolas en: Generalizadas, parciales y no clasifl 

cables. (cuadro I) De estas dos fuo aceptada por la C,2 

mision de Terminología y Clasificación de la Liga Inter­

nacional en Contra do la Epilepsia la del Dr. Gastaut; -

misma que fue revisada y modificada on 1981 y que ha te­

nido buena aceptación a nivel internacional. (Cuadro II) 

(3, 15, 16) 

A pesar de esta clasificación y de que en diversos­

estudios se ha demostrado incremento en la incidencia de 

casos clasificables, han aparecido diversas subclasific.2 

ciones: una de estas propone dividirlas en epilepsias -

tratables y no tratables, dependiendo de la respuesta a-
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las drogas anticonvulsivas y del estado de salud mental-

del individuo. (17,18) 

Hay tanta divergencia aún en este campo, que existe 

una·modificación de la clasificación de Gastaut revisada 

en 1981 y publicada par Delgado-Escueto y cols. en 1982. 

(Cuadro 111) (19, 

Debido al continuo problema de lo divergencia en -­

criterios de clasificación y a problemas con la termino­

logía sugerida en las clasificaciones previas, la Comi-­

sión de Clasificación y Terminologia de la Liga Interna­

cional en Contra de la Epilepsia (ILAE), propone ·una cls 

sificación que abarca los epilepsias y los sindromes epi 

lépticos. (Cuadro IV). En esta clasificación el término 

epilepsia, que por lo general sugiere entidades noslógi­

cas se considera como diversos síndromes en lugar de en­

fermedades. Se tomaré como sindrome al conjunto de sig­

nos y sintomas que comunmente ocurren simultaneamento y­

que no necesariomente concuerdan en etiología y pronóstl 

co. (20) 

So subdividen en idiopáticas: en las que no hay -­

sospecha o conocimiento alguno de la etiología a excep-­

ci6n de la posibilidad de predisposición hereditaria y -

en sintomáticas a las que tienen alteración del sistema-

nervioso central conocida o sospechada. (20) 

A continuación se presenta la definición de los téE 
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1.-Síndromes y epilepsias relacionadas en su localización: 

focal, local y parcial. 

l. 1) Idiopáticas relacionadas con la edad: estas san -

epilepsias de la infancia, con anormalidades foca­

les en el EEG y convulsiones parciales, se relaci~ 

nan con la edad y no tienen lesión anatómica domo~ 

trable, estando sujetas a remisión espontánea. 

Clínicamente no presentan déficit neurolágico o irr 

telectual, antecedente de enfermedad, frecuentemcrr 

te tienen el antecedente familiar de epilepsia be­

nigna. Pertenecientes a este grupo están: 

a) Epilepsia benigna de la infancia con descargas ccrr 

tro-temporales: se caracteriza por crisis breves­

parcioles, con convulsiones en una hemicara, se -­

asocian frecuentemente con síntomas somatosensori~ 

les que tienden a evolucionar a convulsiones tóni­

co-clónicas generalizadas. Se presentan entre los 

3 y 13 años de edad, hay predominio en el sexo ma~ 

culino y desaparecen entre los 15 y 16 años. El -­

EEG muestra espigas de voltaje elevado de origen -

centro-temporal, frecuentemente seguidos de ondas­

lentas. 
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b) Epilepsia de la infancia con paroxismos occipito-­

les: es semejante a lo anterior; inicio con sintE 

mas visuales, seguidos de convulsiones hemiclónicos 

o automatismos. El EEG muestro espigos u ondas a­

gudos con recurrencia rítmico en los áreas tempo-­

rol posterior y occipital de uno o ambos hemisfe-­

rios; solo con los ojos cerrados. Por el momento­

"º se ha definido un pronóstico respecto o esto VB 

riedad. 

1.2) Sintomáticas de: 

a) Lóbulo frontal: Hay presencia de ataques cortos 

con confusión mínima o nula postíctal. Puede cursor 

fr~cuentemente con estatus epiléptico. 

b) Motor accesorio: Con convulsiones de presentación 

postural, tónico focalizada simple, con vocaliza -

ción, perdido del habla, "fencing" y convulsiones 

focales complejas con incontinencia urinaria. El -

EEG ictal muestro poliespigas rítmicas y generali­

zación secundario. Sy etiología es de atrofio fo -

col, tumores y malformaciones arteriovanosas. 

c) Cingulados: Con patrón complejo focal. Inicia con -

automatismos de caractor sexual, signos vegetativas, 

cambios de actitud e incontinencia urinaria. 

d) Región frontal anterior: Inicia con perdida del CE 

nacimiento, movimientos adversos y subsecuentemen-
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b) Epilepsia de lo infoncio con paroxismos occipito-­

les: es semejante o lo anterior; inicia con sint~ 

mas visuoles, seguidos de convulsiones hemiclónicos 

o automatismos. El EEG muestro espigos u ondos a­

gudas con recurrcncio rítmico en las áreas tempo-­

rol posterior y occipital de uno o ambos hemisfe-­

rios; solo con los ojos cerrados. Por el momento­

no se ha definido un pronóstico respecto a esta VB 

riedad. 

1.2) Sintomáticas de: 

a) Lóbulo frontol: Hay presencio de ataques cortos 

con confusión mínimo o nula postictal. Puede cursar 

fr~cuontemente con estatus epilóptico. 

b) Motor accesorio: Con convulsiones de presontoci6n 

posturol, tónica focalizada simple, con vocaliza -

ción, perdida del hablo, "fencing" y convulsiones 

focales complejas con incontinencia urinaria. El -

EEG ictal muestra poliespigos rítmicas y generali­

zación secundoria. Sy etiología es de atrofia fo -

col, tumores y malformaciones arteriovenosas. 

c) Cíngulados: Con patrón complejo focal. Inicia con -

outomatismos de coracter sexual, signos vegetativos, 

cambios de actitud e incontinencia urinaria •. 

d) Región frontal onterior: Inicia con perdida del c~ 

nocimiento, movimientos adversos y subsecuentemen-
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te contraversivos de la cabeza y ojos¡ contraccio­

nes clónicas axiales, caidas y signos autónomos. -

Frecuentemente evolucionan a crisis generalizadas 

tónico-clónicas. 

e) Fronto-orbitario: Con patrones complejos focales -

se inicia con automatismos o alucinaciones olfató­

rias, sig11os autónomos y micción. El EEG ictal 

muestra aplanamiento, poliespigas ritmicas y post! 

riormente generalización. 

f) Dorso-lateral: con patrón simple, focalizados, tó­

nicas, can movimientos versivos y afasia y focali­

zadas complejas con automatismos iniciales. 

g) Corteza motora: Se caracteriza por convulsiones 

simples, parciales, con signolagia relacionada a -

la región peri-rolandica, rolandico y del lóbulo -

paracentral. 

h) Lóbulo temporal: se subdividen do acuerdo a su lo­

calización y por lo tanto cada una do ellas se re­

laciona con sintomatologia caracteristica de su r! 

gión. San del hipocampo, amigdala, tempera! late -

rol posterior, insular. 

i) Lóbulo parietal: Con convulsiones simples, parcia­

les, sensoriales de diversas caractoristicas. 

j) Lóbulo occipital: Con manifestaciones clinicas usu~ 

les que incluyen visuales sin estímulo externo ca -
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rrespondiente. Además puede incluir contraversión 

ocular y cefálica, clónica y/o tónica y tienden a 

generalizarse en forma secundaria. 

2.- Epilepsias y sindromes generalizadas. 

2.1) .Ideopáticas relocionadas con la edad: Son epilep­

sias en las cuales las convulsiones son siempre -

de inicio generalizadas y su expresión de EEG es 

siempre generalizoda bilateral, sincrónica y con 

descarga simétrico. Suceden en pacientes cuyo es­

tado interictol es normal, sin evidencio neuroló­

gico o neurorodiológica de patología. El EEG in -

ter-ictal muestro un patrón normal con descargas 

generalizadas tales como espigas y poliespigas, -

siendo incrementados estos descargas durante el -

sueño lento. Las sindrames englobados dentro de -

subdivisión varian predominantemente en lo edad -

de inicio, siendo estas los siguientes: 

a) Convulsiones neonatales familiares benignos: Son 

raros, can herencia dominante, presentandose en -

el segundo y tercer día de vida, con crisis clónl 

cos o de apnea, sin EEG especifico. Su estudia no 

revelo factores etiológicos y hasta el 14% deso -

rrollan epilepsia posteriormente. 

b) Convulsiones neonatales benignos: Son lo presencia 

de convulsiones clónicos o apnéicas repetitivos, -
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generalment e durante el quinto día de vida, sin o­

t iología conocida o alteración metabólica concomi­

tante, El EEG interictal muestra ondas theta agu -

das. No hay rocurrencia posterior do las crisis y 

su desarrollo psicomotor no so afecta. 

c) Epilepsia mioclónica de la infancia benigna: Se c2 

racteriza par destellos breves de mioclonias gene­

ralizadas que ocurren dentro del primero y segundo 

.año do vida, en niños normales, que generalmente -

cuentan con antecedentes familiares de epilepsia, 

El EEG muestra ondas en espiga, generalizadas, br! 

ves y durante etapas iniciales del sueño. Pueden -

acompañarse de un retrazo relativo dol desarrollo 

intelectual y de pequeñas alteraciones en la pers~ 

nalidad. Son de control satisfactorio con trata -­

miento adecuado. 

d) Epilepsias de ausencias en la infancia (pyknolep-­

sia): Este síndrome ocurre en niños normales, do 

edad escolar (6-7 años), con una predisposición g! 

nética fuerte. Es m6s frecuente en niñas y se cara= 

teriza por periodos de ausencia frecuentes. El EEG 

muestra ondas en espiga, simétricas, bilaterales -

de tres por segundo, con una actividad normal de -

fondo. Pueden remitir en forma espontanea o en la 

adolescencia tornarse en convulsiones tónica-clóni 
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ces generalizadas. 

e) Epilepsias de ausencias juvenil: Las ausencias de 

este sindrome son semejantes a las anteriores; su 

edad de presentación es cerca de la pubertad sic~ 

do menor la frecuencia de las convulsiones, usual 

mente son esporádicas, se asocian can convulsiones 

tónico-clónicas generalizados que por lo generol­

preceden o la ausencia y con frecuencia se prese~ 

ton al despertar. El EEG muestro ondas en espiga 

un poco más rápidas de tres por segundo. La res -

puesta terapéutico es buena. 

f) Epilepsia mioclónico juvenil (Petit mal impulsivo) 

este sindrome aparece cerca de la pubertad can co~ 

vulsiones bilaterales, con sacudidas mioclónicos 

sencillas o repetitivos, arrítmicos e irregulares 

predominantemente en los brazos. No hay alteración 

de lo conciencio. Las convulsiones aparecen poco 

desp~és de despertarse y son presipitados por de­

privoción del sueño. El EEG interictol e ictol 

tienen ondas en espigo o en poliespigos, rápidos 

y generalizados; no hoy correlación cercana entre 

las espigos del EEG y los sacudidas. Hoy cierto -

fotosensibilidad y la respuesto al tratamiento es 

adecuado. 

g) Epilepsia con gran mol al despertar (convulsiones 
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t6nico-clónicas generalizadas): Su presentación es 

generalmente en la segunda década de la vida, es -

predominante la presencia de convulsiones poco de! 

pués do levantarse sin importar la hora del día o 

en un segundo pico de convulsiones por las noches 

al relajarse. Pueden presentarse tambion como au-­

sencia y mloclonias. Pueden per presipitadas por -

doprivación del sueño y otros factores extrinsecas 

el EEG muestra un patrón do epil~psia generalizada 

idiopática. 

2.2) Idiopáticas y/o sintomáticas en relación a la edad 

de aparición: 

a) Síndrome de West: Por lo general consiste en una -

triada: espasmos infantiles, detoncián en el desa­

rrollo psicomotor e hipsarritmia, aunque puedo fa! 

tar uno de ellos. Su presentación pico es entre -­

los 4 y 7 meses de edad, siempre antes del año de­

edad. Se afectan mas los del sexo masculino y el -

pron6stico es malo, por lo general requiriendo de­

manejo temprano con ACTH. 

b) Síndrome de Lennox-Gastaut: so presenta en niños -

de uno a ocho años de edad, apareciendo predomina~ 

temente en preescolares. Las crisis mas comunes -­

son tónico-axiales, atónicas y de ausencia, pero -

pueden haber otro tipo como tónico-clónicas gener~ 
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lizadas o parciales, mioclónicas. La presencia de­

las convulsiones es frecuente y de la misma manera 

el status epilépticus. Por lo general se asocia r~ 

trasa mental y el control de las crisis es difícil. 

El EEG muestra un patrón de fondo anormal, con on­

das en espiga lentas de menos de tres segundos y -

frecuentemente multifocal. 

c) Epilepsia con convulsiones mioclónicos estáticas:­

Su manifestación inicia entre los 7 meses y 6 años 

con afectación del doble do niños, hay predisposi­

ción genético y desarrollo normal previo. Las con­

vulsiones son mioclánicas, estáticas, mioclónicas­

estáticas, ausencias con componentes tónico y cló~ 

nicas y mixtas. Se asocia frecuentemente can .sta­

tus epilópticus. El EEG inicialmente es normal -­

con excepción de ritmo de cuatro a siete por segu~ 

do, puede presentar ondas en espiga o poliespiga -

rápidas. Su pronóstico es variable. 

d) Epilepsia con ausencias mioclónicas: Se caracterl 

za por ausencias acompañadas de severas sacudidas­

clónicos, rítmicas, bilaterales, que se asocian a­

una contracción tónica. Se presentan alrededor de­

los siete años de vida, predominan en el niño. Las 

convulsiones pueden aparecer varios veces al dia y 

puede haber conciencia en las sacudidas. El EEG --
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muestra ondos en espigo de 3 por segundo, bilater~ 

les, sincrónicos y simétricas. Su pronóstico no -

es muy favorable por la resistencia al tratamiento 

y puede presentar evolución a otro tipo de epilep­

sia. 

2.3) Sintom6ticas: 

a) Etiologia no específica: 

-Encefalopatía mioclónica temprana: so presenta a~ 

tes de los 3 meses de edad, inicialmente con mio-­

clonias fragmentarias, posteriormente con convulsi~ 

nos err6ticas parciales, mioclónias masivas a es-­

pasmos tónicos. El EEG muestra actividad de expl2 

sión-suprcsión que puede evolucionar a hipsarrit -

mio. Su curso os grave, con desarrollo psicomotor 

detenido y pueden fallecer antes del aílo do vida.­

Casos familiares son frecuentes poro no hay un pa­

tr6n genético constante. 

b) Síndromes específicos: 

" l)Malformaciones: Síndrome de Aicordi el cual se -­

presenta en femeninas, caracterizado por ausencia­

lacunar del cuerpo calloso; espasmos infantiles de 

presentación temprana y con EEG con anormalidades­

difusas, asimétricas, genralmente con explosiones­

asincrónicas y/o hipsarritmia atípica. 

2)Lisencefalia-paquigiria: se caracteriza por alto-
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rociones faciales y por datos específicos a la to­

mografia·computarizada, hipotonia axial y espasmos 

infantiles. El EEG muestra actividad r6pida de a! 

to voltaje con patrones tipo alfa, sin cambios du­

rante el sueño. 

3)Síndrome de Sturge-Weber: se caracteriza por crisis 

parciales, simples, seguido de hemipare~ias. 

4)Errores inhatos del metabolismo- con sospecha o -­

provados: los cuales se subdividen do acuerdo a -

la edad de presentación. En los naonatos con hi-­

perglicemia no cetótica y D-gliceriacidemia. En -­

los infantes la fenilcetonuria y su variante con -

deficiencia de biopterinas, lo enfermedad de Tay-­

Sachs y Sandhoff, el tipo infantil de lipofuscino­

sis-ceroide y dependencia de piridoxina. En los -

escolares el tipo infantil tardío de lipofuscino-­

sis-ceroide y el tipo infantil de la enfermedad de 

Huntington. En el escolar y el adolescente una 

forma juvenil de la enfermedad de Gaucher, la for­

ma juvenil de lipofu5cinosis-ceroide 1 la enfermedad 

de Lafora, la epilepsia mioclónica degenerativa -­

progresiva, la disinergia cerebelaris mioclónica -

con epilepsia, el síndrome mioclónico de manchas -

rojo-cereza y el síndrome de Ramsay-Hunt. En el -­

adulto la enfermedad de Kuf. 
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3.-Epilepsios y síndromes no determinados en cuanto si 

son focales o generalizadas: 

3.1) Con convulsiones generalizados y focales: 

o) Convulsiones neonatales: los convulsiones neonots 

les mas frecuentes son mas sutiles debido a su ma-

nifestación clínico que frecuentemente no es nota­

do. Estas son desviación horizontal de los ojos,­

parpodeo, succión, chupeteo, movimientos orales, 
1 

bucolinguales, movimientos de pedaleo o notación y 

en formo ocasional periodos de apnea. Estas con-­

vulsiones por lo general tienen un pronóstico po-­

bre debido o que se asocian o hemorragia intraven­

triculor o o un síndrome de encefolopotía mioclóni 

ca. 

b) Epilepsia mioclónica severa de lo infancia: Sus -

características incluyen una historio familiar de­

epilepsiu o convulsiones por fiebre, con desorro-­

llo normal previo, con inicio durante el primer 

año de vida en lo forma de crisis generalizados o­

unilaterales, febriles, con aparición secundario -

de sacudidas mioclónicas y frecuentemente convul .­

sione s parciales, Hoy retraso psicomotor a partir 

del segundo año de vida, con signos piramidales, -

ataxia y mioclonios interictol presente. El EEG -

muestra ondas en espiga y poliespigas generalizadas, 
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fotosensibilidod temprano y anormalidades focales. 

Este tipa de epilepsia es muy rebelde a tratamien­

to. 

c) Epilepsia con ondas en espiga continuas durante el 

sueño lento: Este síndrome se compone de la aso-­

ciación de varias tipos de convulsiones, parciales 

o generalizadas, sucediendo.durante el sueño y con 

ausencias atípicas al despertar. No presentan cri­

sis tónicas. La duración e~ por meses o años. El­

EEG característico consiste en andas en espiga di­

fusas durante el sueño lento. El pronóstico es r~ 

servado a pesar do su evolución benigna ya que se­

acompaña do alteraciones neuropsicológicas. 

d) Afasia adquirida epiléptica (Síndrome de Landau--­

Klefner): Es una alteración del escolar asociado­

ª una afasia adquirida, espigas multifocalos y de! 

cargas y ondas. Las convulsiones epilépticas y a! 

teraciones del comportamiento y psicomotoros se 

presentan en dos terceras partes de los pacientes. 

Hay agnosia verbal auditiva y una reducción rápida 

del habla espontóneo. Las convulsiones san por lo 

general generalizadas o parciales motaras. San r~ 

ras y remiten a las 15 años de edad, al igual que­

las alteraciones del EEG. 

3.2) Sin patrón generalizado o focal inequívoco: 



-28-

Incluyen do todos los casos de crisis tónico-clóni­

cas generalizadas en las cuales las parámetros clf 

nicos y EEG no permiten clasificarlas claramente -

como localizadas o generalizadas, como en muchos -

casas de Gran mal durante el sueña. 

4.- Sindromes especiales: 

4.1) Canvulsianes relacionadas con su situación: 

a) Convulsiones febriles: Por lo general son brevos­

y sin complicacianes, pero una minoria pueden ser­

pralongadas y ser seguidas de secuelas neurológicas 

transitorias o permanentes. Se menciona un riesgo­

menor al 4% de evolucionar hacia epilepsia. 

b) Convulsiones relacionadas a otras situaciones con2 

ciclos: Son las secundarias a stress, cambios hor­

monales, drogas, alcohol, deprivación del sueño. 

4,2) Eventos epilépticos aislados aparentemente no pro­

vocados. 

4.3) Epilepsias caracterizadas por el modo especifico -

precipitación: Son convulsiones precipitadas por­

estimulos sensoriales en formas sencillas o por m! 

canismos un poco mas elaborados. Es el patrón es­

pecifica del estímulo y no la intensidad el que d! 

sencadena la crisis. 

4.4) Epil~psia Parcialis contínua de los escolares, pr2 

gresiva y crónica: 
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a) Sindrome de Kojewnikow: Existen dos tipos pero s2 

lo una de ellos se incluyen dentro de los sindro-­

mes del escolar. El primer tipo representa una -­

clase do epilepsia parcial rolóndica y se relacio­

na con una lesión variable de la corteza motora. -

Sus características principales san crisis motoras 

parcialus, simepre bien localizadas, frecuentemen­

te con aparición tardío de mioclonias en el mismo­

sitio en el que habla convulsiones samatomotoras.­

El EEG muestra patrón de fondo normal, con anorma­

lidades paroxísticas focales, frecuentemente se d! 

muestra la etiologia y no hay evolución progresiva 

del síndrome excepto del caractor evolutivo de la­

lesión en el adulto, pero en el niño la progresión 

es hacia deficiencias motoras y deterioro mental. 

Esta nueva clasificación está hecha con el fin de -

englobar todos los sindromes de epilepsia y unificar el­

criterio diagnóstico o nivel internacional y con ello -­

permitir un intercambio mutuo de ideas y experiencias, -

para el mejor estudio de las epilepsias. (20) 
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D I A G N O S T I C O 

El principio fundamental para efectuar el diagnósti 

ca de la epilepsia es catalogarlas de acuerdo a la clasi 

ficación de epilepsias que se encuentre vigente. En pri­

mera hay que efectuar un interrogatorio detallado de hi! 

tarial sabre epilepsia y do los patrones do la convulsión 

do la fuente do mayor confianza. El interrogatorio se d~ 

ber6 efectuar sin ~uiar al paciente, permitiendo la li-­

bre expresión para no encubrir u orillar al paciente a -

contestar lo que una quiere y con esto llevar hacia un -

falsa diagnóstica. Se deberá investigar varios puntos -

en el interrogatorio: la presencia de. "aura" a sonsa---
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ción que la preceda, si hay pérdida del conocimiento y -

caracteristicas propias del estado epiléptico, de su ini 

cio, transcurso y final, incluyendo la evolución paste-­

rior a la convulsión. Además se interrogarán los facto­

res predisponentes, la frecuencia de las crisis, el hor~ 

ria y si hay exposición previa ~ medicamentos, la res--­

puest a al tratamiento previo. (3, 16,21) 

Además de las manifestaciones clinicas de las cri-­

sis epilépticas, los exámenes de laboratorio y gabinete­

son de mucha utilidad e incluso necesario poro la adecu~ 

da clasificacián y posteriormente el establecimiento del 

tratamiento. Del laboratorio la quimica sanguinea, la -

biometria homótico, el examen general de orina son de u­

tilidad relativa, pero son de ayuda en determinar padeci 

mientas sistémicos. Cuando exista sospecha de alteraci~ 

nos metabólicas se solicitarán estudios especifi~os per­

tinentes, (3,21) 

El EEG es ot~o método paraclinico de ayuda para po­

der identificar y clasificar las epilepsias. Este so e~ 

cuentra en relación a las bases neurofisiológicas del p~ 

ciente. Existen los monitores de EEG continuos dentro -

de hospitales y en la actualidad la presencia de manito-

ros ambulatorios que permiten una mayor correlación con­

la vida diaria de cada paciente. El primero se deberá e­

fectuar en diversos condiciones siendo ellas: la hiper-
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vont iloción, durante el sueño, deprivándolo del sueño y-

por medio de otros medios de fatigo; con estímulos sens~ 

rieles, provocando hipoxia en caso de sor posible, por -

medio de ostimulación o retiro de drogas, hidratándolo -

(prueba de pitresina) y con hipoglucemia. El objetico -

del EEG es registrar los potenciales paroxísticos, loca­

lización de los mismos, monitoreo de las crisis, paro e­

fectuar diagnóstico diferencial y establecer uno taropé~ 

tico temprana y adecuado. (3, 14,21) 

Dentro de los exámenes radiológicos se realiza pla­

ca simple de cráneo que muestra alteraciones en un por-­

centaje bajo, por lo general calcificaciones. Los efec­

tuados con medio do contraste como la angiograf ia cere-­

bral y el neumocncofalograma y la gamagrafia se indica-­

rán solo en cosos especiales. (3) 

La tomografla axial ~omputarizada es en la actuali­

dad el estudio paraclínico que ha revolucionado la dete~ 

ci6n de lesiones intracranoanas en los pacientes con epi 

lepsia. Con olla se hon reconocido lesiones estructura­

les en el Síndrome de West en edades tempranas. (3,14) 

Recientemente se están realizando esiudios de tomo­

graf io computada con positrán utilizando materiales mar­

cados, con los que se identifican zonas con hipometobo-­

lismo intracerebral durante el periodo interictol, lugar 

que corresponde por lo general a la zona epileptógena. 

(14) 
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T R A T A M I E N T O 

La terapoútica medicamentosa en la edad pedi6trica­

es de gran importancia ya que el 75% de los crisis con-­

vulsivas en epilepsia se presentan antes de la edad adul 

ta lo que significa que a la mayoría de los pacientes -­

con epilepsia, se les inicia tratamiento en la niñez.(22) 

La terapéutica, al ser diagnosticada la epilepsia,­

es obligatoria, ya sea esta generalizada o parcial. Se -

debe estar seguro del diagn6stico, ya que se estima que­

hasta el 4% do todos los niños cursan con una crisis co~ 

vulsiva antes de los 15 años, no siendo esto cierto para 

la incidencia de epilepsia o crisis convUlsivas repetit! 
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vas. (23,24) 

Se sabe que la incidencia mayor de epilepsia rolaci2 

nada con la edad es on el primer año de vida, disminuye~ ' 

do posteriormente hasta presentar un segundo pico de in­

cidencia después de los 60 años. Por esto la pronta in! 

ciaci6n de la 'erapéutica es indispensable, ya que se ha 

asociado que la frecuencia de crisis repetidas posterio­

res al inicio del tratamiento, se ve influenciado por el 

número de crisis convulsivas previas al inicio del medi­

camento y directamente asociado con la edad en la que se 

diagnostica, (25) 

El tratamiento de le epilepsia se pue.de dividir en­

e! manejo per sé del periodo ictal y la terapéutica a -­

largo plazo o cr6nica. En esta revisión se hará mas en­

fásis en la segunda, ya que de la selecci6n adecuado del 

medicamento de sostén dependerá el control definitivo o­

disminución de las crisis y evitar presencia de secuelas 

neurol6gicas permanentes. 

El criterio de manejo con terapia múltiple en forma 

inicial o posterior al fallo con una sola droga, ha va-­

riada en forma notable recientemente, gracias a los con­

troles adecuados de los niveles séricos de la droga uti­

lizada; manteniendo esta en niveles terapéúticos y util! 

zando en forma adecuada esta informaci6n, se ha vista -­

que desaparecen las crisis en mas del 50% de los casas y 
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es posible reducir la terapéutica múltiple. (23,26-28) 

La selección de la droga antiepilética de elección­

en los pacientes pediátricos dependerá de varios factores; 

clasificación adecuada de la variedad de epilepsia, esp! 

cificidad de acción de la droga, toxicidad y susceptibi­

lidad individual. De estas el de mayor importancia es -

el primero, ya que con una clasificación adecuada so po­

drá seleccionar el fármaco mas apropiado para su trata-­

miento y con ollo lograr su control rápido y la preven-­

ción de secuelas. (3, 14,22) 

El conocer la farmacocinecia y la farmacodinamia de 

cada medicamento es indispensable para la selección, CO.!). 

trol, identificación y prevención de la toxicidad. La -­

farmacocinecia sirve para describir y predecir las con-­

centraciones de las drogas en el curso de tiempo. La faL 

macodinamia describe las acciones y mecanismos de acción 

en el organismo, tanto las buenas como las adversas. En­

la farmacadinamio entre niños y adultos parece no haber­

mayores diferencias. ( 14,22) 

La farmacocinecia es la medición mas útil paro con~ 

cer la vida media del medicamento y siendo este tiempo -

requerido para que la concentración de la droga sea dis­

minuida en el 50% del valor original. Ló concontración­

sérico máxima alcanzada después de lo administración se­

considera el tiempo pico. ( 14,22) 
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Para poder determinar lo vida media de los medicame.!!. 

tos es necesario conocer la cinética de las proceso de -

eliminación de las drogas, pudiendo ser lineal o no li-­

neol. Lo cinética lineal sucede cuando lo eliminación -

neta de la droga es excretada en formo constante por uni 

dad de tiempo, es decir es predecible su ritmo de elimi­

nación. La cinética no lineal sucedo cuando la elimina­

ción neta de la droga os excretada en formo irregular y­

per la tonto no predecible, su ritmo de eliminación. E~ 

te último concepto se aplica a aquellos drogas que util! 

zon medios de eliminación que se pueden saturar y por lo 

tanto lo concentración sérico no indicarla la cifra real 

de excresión con ello mas fácil el sobrodosificor e in-­

cluso intoxicar. (22) 

Además de los aspectos farmacológicos antes mencio­

nados, es indispensable conocer las propiedades básicos­

do los medicamentos antiopilépticos. La estructura baso­

de las drogas anticonvulsivas está compuesta por un ani­

llo de 5 a 6 partes, quo se deriva de la condensoción do 

urea can el ácido glicólica o malónico. La diferencio -

entre los drogas es la sustitución de la cadena loteral­

del anillo, lo que se va o correlacionar con el tipo de­

epilepsia sobre ol que va a tener efecto. Por ejemplo -

la sustitución de lo cadena por cadenas alifáticas cor-­

tas, tiene efecto en los crisis de ausencias y si so sú~ 
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tituyen compuestos oromáticos mas grandes su efectividad 

será para Gran mal y crisis psicomotoras. (24) 

La absorción por vio oral de la mayoría de los anti 

convulsivos se lleva acabo en el intestino delgado, pero 

los niveles de absorción son variobles,al determinar ni 

veles séricos difícilmente se obtiene la dosis pico con­

uno sola dosis eral, por lo que se requerirá dosis repe­

tidos para alcanzarla y poder conservar una concentra--­

ción equilibrada entre la absorción y excreción. Por lo 

general para adquirir un equilibrio de concentroción sé­

rico se requiere que transcurro cinco veces lo vida me-­

dio del medicamento utilizado. (14, 19,22,24) 

La forma de inicio del antico vulsivo dependerá de-

lo rápido que se desea o se requiere llegar a niveles t~ 

rapéuticos y mantener la concentración sérico estable. -
Paro esto se utilizan dos vias principálmente la oral y-

la intravenosa, con menor frecuencia la intramuscular y­

rectol. Con respecto o las dosis se pueden administrar­

dosis de impregnación (unicas el dio de administración)­

seguidas posteriormente por dosis de mantenimiento, o -­

bien iniciar con dosis de mantenimiento conservando lo -

administración constante. (19,22) 

El horario de administración dependerá do la biodi! 

ponibilidad y la vida media del medicamento. De no efe~ 

tuarse de esto manera los niveles séricos se modificarán 
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con stantemente y se tardará mas en' llegar a un equilibrio 

y el paciente continuará con convulsiones. Se recomienda 

dar el anticonvulsivo cada media vida media del medicame~ 

~o. (14,22) 

Habrá que efectuar controles seriados de la concen-­

tración sérico para poder llevar acabo un manejo adecuado 

de los anticonvulsivos. Para ello se deberá tomar en --­

cuenta si hay ingesta de otros medicamentos, ya que estos 

pueden interactuar con los anticonvulsivos y alterar las­

cancentraciones séricas obtenidas con una dosis habitual­

º determinada. Tambi6n hay que tomar en cuenta que al u­

tilizar dos anticonvulsivos al mismo tiempo siempre se al 

teran las concentraciones de los mismos y por lo tanto r! 

quieren do un control mas seriado. (14,22,27) 

A continuación se describen Ias características de -

los antiopiléptiéos mas utilizados en la terapéutica do -

la epilepsia y se dan las indicaciones para su empleo. 

I.- BARBITURICOS 

a)Fenobarbitol: la absorción por vio oral es adecuada P! 

ro en forma lenta; se encuentra ligado a proteínas de un-

40-60%, con un volumen de distribución do 0.96 L/kg en el 

prematuro y en recién nacidos de 0.81 L/kg. Su vida me-­

dio oscila entre 40 y 140 horas, poro el promedio de la -

edad pediátrica es entre 50-90 horas. Es metabolizado en 

un 75% por el hígado y se excreta por vio renal hasta un-
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25%. Su metobolito inactivado, el parahidrofenilico, se 

excreta por vio renal. Los niveles séricos toropeúticos­

se consideran entre 12~25mcg/ml. Se recomiendo como do­

sis de impregnación a razón de 10-20mg/kg y posteriorme~ 

te ~e mantenimiento a 5mg/kg/día en dosis fraccionadas.­

Hay una relación linear entre los niveles séricos y los­

cerebrales, fijándose mas a la materia gris. Se llegan­

ª tener niveles séricos estables entro 15-20 dios. Sus -

efectos adversos son lo sedación (el mas frecuente), pe­

ro puede presentarse nistogmus, ataxia, irritabilidad e­

hiperactividod en niños y confusión en ancianos y moni-­

festaciones secundarios o alergia al medicamento. 

Lo interacción con otras drogas puede ser de dos m~ 

neros, una que altere lo concentración de fenoborbital y 

la otro que el fenoborbitol altere los concentraciones -

de otras drogas.; El fenoborbitol se acumulo al interoc~ 

tuor con el ócido valpróico y fenitoinas, oparentemente­

por inhibición de ·su metabolismo o nivel de lo hidroxil~ 

ción hepático. Con otros anticonvulsivos como el fenil-­

otilacetilureo, la acetazolamido y lo metosuccimida los­

niveles de fenobarbitol se incrementan. Con los demás a~ 

ticonvulsivantes no parece afectarse su concnetracián. -

El cloramfenicol también incremento sus niveles. 

El áoido fálico, la piridoxina y la fenilbutazono -

se han relacionado con disminución de los concentraciones 
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séricas de fenobarbital. 

El fenobarbital interactúa induciendo el metabolis­

mo de la antipirina, amidopirina, cloramfenical, doxici­

clina y alterando la absorción de las warfarinas y bishl 

droxicumarínicos, con lo que disminuye las concentracio­

nes, Tanbién disminuyo las concentraciones séricas de -

fenitaína, ca ·bamaccpina, ácido valpróico, cloropromaci­

na, de los antidepresivos tricíclicos, dexamotasona, qul 

nina, digoxina y produce fallas en la utilización de an­

ticonceptivos orales. 

Sus indicaciones son en crisis parciales y secunda­

riamente generalizdas; crisis-tónico-clónicas genoralizB 

das y estado epiléptico. 

b)Primidona: Su absorción por vio or'.al es completa, r~ 

pida, aunque variable. La primidana se convierto en dos­

metabolitos activos; en fenobarbital y en fenilotilmalo­

namida (FEMA). Se encuentra en baja proporción fijada a 

proteínas, solo en el 19%, aunque aproximadamente el 50% 

del fenobarbital derivado se une a las proteína3. Su vo­

lumen de distribución es de 0.59± 0.47 L/kg. La vida me­

dia en niños es de 8 ± 4.8 horas. Se excreta en casi un-

45% por via renal. Las concentraciones terapéuticas oscl 

len entre 5 y 10 mcg/ml. La dosis recomendada es entre -

10 a 25mg/kg/dia y se llegan a tener niveles séricos es­

tables en uno a 5 dios. La dosis se fraccionará en tres-
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o cuatro dosis. 

Sus efectos adversos son sedación, vértigo, mareos, 

náuseas, vómitos, ataxia, diplopios y nistogmo y rcccci~ 

nes alérgicos dérmicos. 

Se encuentre contraindicado en ceso de porfiric, i~ 

capacidad pero concentrarse e inquietud. 

En lo interacción con otros fármacos se observe ac! 

leración do su metabolismo a fenoborbitcl al mezclarse -

con fnitoino y con ácido volpróico. Se incremento su co~ 

centracián al combinarse con corbomacepina. 

Se encuentra indicado en crisis parciales simples,­

complejas, secundaricmentes generalizadas y tónico-cl6nl 

cas generalizadas. 

II.- HIDANTOINATOS 

o)Difenilhidantoinato de sodio (fenitoino)- lo absorción 

por via oral es lento, ocasionalmente incompleta y voriB 

ble. Por vio intramuscular el medicamento se cristalizo 

dificultando con ello su absorción, por lo que esta via­

está proscrita. Por via intravenosa se alcanzo los nive­

les rápidamente. Se liga en un 90% o los proteínas, 

siendo esto un poco menor en el naonato. Sus niveles ce­

rebrales, en LCR, son lineares o los plasmáticos. Se e~ 

creta sin cambios en un 2% por orina, siendo metaboliza­

do el resto por el hígado. Su metabolito inactivo el p~ 

rahidroxifenílico se excreta por la bilis y por la orina. 
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El volumen de distribución es mayor en el recién nacido­

y disminuye progresivamente a los valores del adulto, -­

siendo del primero de 1.2 L/kg. La vida media se ha de-­

terminado desde dos horas hasta mas de 190 horas, pero -

se toma como promedio24 horas, siendo por ello requerido 

de 5 a 7 dios para tener niveles séricos estables. La -

dosis se puede ~dministrar en una dosis o fraccionadas -

en dos a tres tomas, 1iendo la dosis recomendada de 5 -­

hasta 20mg/kg/dia. Los niveles séricos terapéuticos --­

oscilon entre 10-20 mcg/ml. 

Los efectos adversos al administrarse por vio intr~ 

venosas son colapsa circulatorio y/a depresión del sist! 

ma nervioso central. Presenta efectos cerebelo-vestibu­

lares, cambios en la conducta, mayor frecuencia de las -

crisis, síntomas gastrointestinales, hiperplasia gingival, 

osteomalacia, anemia megalobl6stica y alergia. Puedo h~ 

ber hirsutismo en las mujeres. 

La interacción con otras drogas que incrementan la­

fenitoína es con propoxifeno, fenilbutazona, 6cido acetil 

salicílico, bishidroxicumarina y cloramfenicol por medio­

de la prolongación de su vida media inhibiendo su metabo­

lismo o separandola de las proteínas; y las sulfamidas r! 

duciendo la depuración de la fenitoina. La cimetidina, la 

feniletilacetilurea, la imipramina y las fenotiacinas ta~ 

bién elevan la concentración de fenitoína. Este última y-
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el disulfiram incrementan el acúmulo de fenitoína y po-­

tencializan su intoxicación en forma importante. 

La fonitoína es disminuida por combinación con oxa­

cilinas, isoniacido, antiácidos, ácido valpróico (transi 

toria), carbamacepina, etanol, tolbutamida, agentes anti 

neoplásicos y el carbón activado. 

Cuando la fenitoína interactúa con otras drogas al­

terando sus concentraciones se observa que la antipirina 

y el acetaminafén facilita su eliminación; reduce el efe~ 

to de dicumarol e incrementa el de warfarinas. Reduce -

la vida media de la quinidina y de digoxina. Induce la­

biotransformación de la carbamacepina disminuyendo con -

ello su concentración, al igual que con la primidona. A­

fecta a los anticonceptivos provocando falla, incrementa 

el metabolismo de los asteroides, de la metiropona y de­

otras medicamentos. Incrementa el fenobarbital sérica. 

Está indicada en todo tipo de epilepsia, para cri-­

sis parciales, crisis tónicas, clónicas, tónico-clónicas 

generalizadas; crisis parciales secundariamente general! 

zadas y coadyuvante en las crisis parciales complejas de 

difícil control. 

III.- IMINOESTILBENOS 

a)Carbamacepina- la absorción intestinal es rápida pero 

con gran variabilidad individual. Su unión a las protel 

nas es del 80%. Se metaboliza al 10, 11 epóxido que tam-
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bién es activa. Su volumen de distribución es de 1.4 ! 

0.2 L/kg, con una vida media variable reportándose prom! 

dio de 15 a 40 horas, siendo un promedio de 6 dias en 

los que se adquiere un nivel estable de concentración s~ 

rica. Es metabolizada a nivel del hígado. Se recomienda 

una dosis de 10 a 20 mg/kg/dia, fraccionado en tres o cu~ 

tro tomas. Los niveles séricos terapéuticos oscilan en­

tre 4 y 12 mcg/ml. 

Los efectos adversos de la carbamacepina son diplo­

pia, visión borrosa, somnolencia, mareos, náuseas, vómi­

tos y ataxia; alteraciones a nivel del sistema nervioso­

central, gastrointestinales, cardiovasculares, dermatol~ 

gicos; pueden causar anemia aplástica o además leucope-­

nia, púrpura trombocitopénica, ictericia hepatocelular y 

colest6tica, oliguria aguda con hipertensión, trombofle­

bitis, colapso cardiovascular, dermatitis exfoliativa, -

Stoven-Jahnson, lupus eritematoso sistémico, otc. 

Interactúa con otros medicamentos que alteran su -­

concentración elevandola como el propoxifeno, la cimeti­

dina, la eritromicina, ol triacetiloleandomicina, isoni~ 

cicla, nicotinamida. 

La fenitoina, el fenobarbital, la etosuxicimida, la 

primidona y clonacepam disminuyen la concentración de la 

carbamacepina por inducción del metabolismo. 

Disminuye el efecto anticoagulante do las warfarinas 
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y aumenta la eliminación de la doxiciclina. Con respec­

to a los otros anticonvulsivos no tiene un efecto noto-­

río. 

La carbamacepina en estudios recientes ha demostra­

do ser un anticonvulsivo de gran utilidad para el manejo 

de las epilepsias y como un medicamento útil para la mo­

noterapia y paro disminuir la terapia múltiple existente. 

Se encuentra indicada en crisis parciales complejas, 

tónica-clónicas generalizadas y como coayuvante en las -

crisis secundariamente generalizadas de dificil control. 

IV.- ACIDO N-DIPROPILACETICO 

a)Acido Valpróico- Se absorbe r6pidamente y casi en su­

totalidod por via oral, alterándose su absorción en cue! 

tión de tiempo al ingerirse con alimentos. Se encuentra­

unido a las proteínas en un 80 al 94%. Además de su e-­

fecto antiepiléptico, inhibe la eliminación de GABA de -

la sinópsis, favoreciendo con ello el efecto GABA-supre­

sor. Tiene un volumen de distribución de 0.13 ± 0.04 L/ 

kg. Su vida media es de 8 a 10 horas, requiriendo de 2-

a 4 dias para tener niveles séricos estables. Sus nive-­

les terapeúticos son de 50 a lOOmcg/ml. Las dosis reco­

mendados son de 25 o 40mg/kg/dia, siendo iniciado con 5-

o 10 mg/kg/dia e incrementando a 5mg/kg en forma semanal 

para evitar efectos secundarios. Se deberá fraccionar -

en 3 o 4 dosis por su vida media tan corta. 
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Los efectos secundarios son bojos 1 siendo predomi-­

nantemente gastrointestinoles, como anorexia, náusea, v~ 

mitos. Se asocia también con sedación, otaxia, hopatoxl 

cidad; aunque en raras ocasiones; al igual que tromboci­

topenia, pancreatitis y coma inexplicable. 

El fenobarbital, la fenitolna y la carbamacepina al 

taran el metaba_ismo del ácido valpróico; los antiácidos 

disminuyen su absorción. 

Al combinarse can el ácido valpróico el fenobabital 

incrementa, lo que podría favorecer sus efectos secunda­

rios. Incrementa las niveles do primidona. 

Se encuentra indicada en las crisis de ausencia, 

mioclonias, gran mal, crisis psicomotoras, en general so 

puedo utilizar en crisis menores generalizadas, todas 

sus variedades y en todos los grupos do edad con buena -

tole rancia. 

V.- BENZODIACEPINAS 

a)Clonocepam- Tiene buena absorción por via oral, con -
picos máximos alconzados a las dos horas de la ingesta.-

Se liga a las proteínas en un 50:(.· Lo vida medio es de-

18-32 horas, requiriendo de 3 a 6 dios para tener ni ve--

les terapéuticos. Sus niveles terapéuticos son de 5 a -

50ng/ml y las dosis recomendadas son inicialmente de 

0.01 a 0.03mg/kg/dio, fraccionándolo en 2 o 3 dosis y 

posteriormente incrementar cada tercer dio a razón de 
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0. 25 a 0,5 mg/kg, hasta llegar a la dosis de 1.5mg/kg/d. 

o en caso de control o signos de sobredosis se suspende­

rá el incremento o se retirará. Volumen de distribución 

3.2 ± 1.1 L/kg. 

Los efectos secundarios son·somnolencia, ataxia y -

cambios en la conducta; pueden provocar depresión cardi2 

vascular y respiratoria, incoordinación muscular, hipot2 

nía, aumento de secreciones y en caso de suspensión abruE 

ta puede precipitar el estado epiléptico. 

Se menciona disminución de la concentración del cl2 

nacepam por el fenobarbital y fcnitoína. Puede increme~ 

tarse los niveles de fenitoínañy potenciar el efecto hiE 

nótico del fenobarbital. 

Se encuentra indicado para el manejo de las ausen-­

cias típicas a atípiéas, mioclonias infantiles, mioclo-­

nias y crisis acinéticas 1 y en caso de estado epiléptico. 

b)Diacepam- la absorción por vio oral es adecuada, sien­

do casi ensu totalidad y se encuentra liagda a las prot! 

ínas en un 98%. Su volumen de distribución es de l. 1 ± 

0.3 L/kg. La vida media de 20-50 horas y con niveles te­

rapoúticos de mas de 600ng/ml. La dosis recomendada es -

de O. 1 a 0.5 mg/kg/dia, recomendando fraccionar la dosis 

en dos a tres tomas. 

Los efectos secundarios son semejantes al clonace-­

pam. Posterior a su efecto hipnótico inicial puede pre-
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sentar excitación psicomotriz. 

De las interacciones son semejantes a las do clona­

cepam, solo siendo el mas importante el efecto depresor­

sobre el sistema nervioso central con medicamentos sedo~ 

tes. 

Las indicaciones paro el uso del diacepam, es porc­

el tratamiento del estado epiléptico a excepción de las­

ausencias. Puede utilizarse como coodyuvanto en el con­

trol de crisis mioclónicas refractarias al tratamiento. 

c)Nitracepam- su absorción por vio oral es de un 80%,-­

con fijación a proteínas del 87%. Su volumen de distrib~ 

ción es de 2.4 ~ 0.8 L/kg. La vida media varia entre 22 

y 35 horas. La dosis sugerida es de 0.3 a lmg/kg/dia en 

niños de hasta 3 años y en los mayores de 5 a 15mg/kg/d. 

Sus efectos secundarios y la interacción con medie~ 

mentas es semejante a las de las benzodiacepinas en gen~ 

rol. 

Su indicación os solo en las crisis mioclónicas que 

ocurren en el Síndrome de West, 

VI.- FENILSUCCIMIDAS 

a) Etosuccimida- la absorción a nivel intestinal es to­

tal con canentraciones máximas entre la hora y las 7 ho­

ras de ingosta. No se une a las proteínas y se excrota­

el 20% de la droga por orina, sin cambios y el resta es­

metabolizado por el hígado. Su volumen de distribución -
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es de 0.72 z 0.07 L/kg. La vida media varía entro 30 y-

40 horas. Los niveles terapéuticas san de 40-lOOmcg/ml.­

La dosis recomendada es de 15 a 35mg/kg/dia y se llega a 

niveles estables en una semana. 

Los efectos secundarios son síntomas gastrointesti­

nales y efectos a nivel del sistema nervioso central. -­

También presentan síntomas tipo Parkinsonionos, fotofo-­

bia, agresividad, ansiedad, incapacidad de concentrarse, 

urticaria, Steven-Johnson, eosinofilia, pancitopenia. 

,Su indicaci6n es cuando hay ausencias, algunos auta 

res reportan que con crisis generalizadas y otros sin la 

presencia de ellas. 

Los medicamentos mencionados previamente deber6n 

ser seleccionados en forma adecuada y para el manejo se­

deberá iniciar con solo un farmcco, incrementándose le -

dosis hasta mantener niveles séricos terapéuticos, que -

se correlacionan con una evolución clínica satisfactoria. 

Se menciona le posibilidad de incrementarla hasta respue! 

ta o signos de sobredosis, en cuyo ceso se suspenderá -­

paulatinamente el anticonvulsivo y se iniciará un segun­

do en forma conjunto con la reduccián paro evitar convu1 

siones y evolución hacia estado epiléptico. En caso ne­

cesario se podrá utilizar terapia combinada, sin exceder 

de dos drogas y.manteniendo niveles séricos adecuados do 

ambas drogas. El control periódica y el ajuste de las 
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dosis son también pasos fundamentales para el control a­

decuado de la epilepsia. 

La terapéutica antiepiléptica ha progresado en for­

ma importante, lo que ha mejorado el control de los pe-­

riadas convulsivos en los pacientes que antes eran refra~ 

torios o tratamiento medicamentoso. Pero a pesar de este 

progreso no se ha logrado controlarlas en un 100%, por -

lo que se han buscado alternativas de tratamiento que -­

puedan contribuir al control mas eficaz de estos variedE 

des de epiiepsias rebeldes a tratamiento. Se han descri­

to varios hasta el momento; la dicta cetogénica, la bio­

retroalimentación por EEG (entrenamiento), el control de 

los factores inductores do la epilepsia y la cirugía. 

(37-40) 

La dieta cetogénica se utiliza en niños en cuyas -­

crisis epilépticas no so han logrado controlar con medi­

camentos anticonvulsivos. Se utiliza por lo general cn­

combinación con lo terapia medicamentosa, ya que por si­

sola no se ha observado como efectiva. Sa le atribuyen­

varios mecanismos de acción, siendo planteado que debido 

a que se favorece una cetosis, siendo la producción de -

6cido acetoacético productor de un efecto sedante y por­

lo mismo protector para el paciente epiléptico. So enfa­

tiza que la reducción en la concentración de sodio y po­

tasio en los tejidos, debido a la dieta, son los factores 

predominantes del control de las convulsiones. (37,38) 
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También se ha planteado que el incremento de los lf 

pidos séricos en los niños con dietas cetogénicas, eran­

los factores de importancia. Esto lo fundamentaban en -

que se requiero de 10 o 21 dios poro el control de los 

crisis, posterior al inicio de la dieta, doto que hablo­

ª favor del incremento de los lípidas y no de la cetosis. 

(39) 

A pesar de los diversos mecanismos de acción atri-­

buidos a esto dieto, se planteo como uno de los papeles­

principoles el estado cetósico y se don dos indicaciones 

predominantemente: malo respuesto al tratamiento médico 

y/o toxicidad a las drogas. (37) 

La dieto se calculo de 3: 1 o de 4: 1, es decir la m,g 

yar parte proporcionada por grasas y la otra parte ya 

sea par proteínas o carbohidratos. Se deberá complemen--

tar con v itominas, hierro y calcio yo que esta dieta no-

se proporcionan l~ suficiente. Requiere de control ade­

cuado especialmente durante su inicio paro evitar compll 

caciones, las cuales se han reportado predominantemente­

de tipo gastrointestinal como náusea, vómitos, diarrea o 

constipación. También se reportan hiperuricemia, hiperll 

pidemio, cálculos renales e hipoglicemios. (37). 

En general se ha observado una respuesta satisfact2 

ria con la dieto cetogénica en ol tratamiento de la opi-
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lepsia refractaria, reportándose mejoría hasta en el 50%. 

(37) 

El entrenamiento por medio de bioretroalimentación­

por medio de EEG, ha tenido mayor auge recientemente pa­

ra el tratamiento de los cosos de epilepsia rebelde a -­

tratamiento. Esto método se desarrolló por modio de la­

investigación sobre la neurof isiologia, en la cual se o~ 

servó que en las gotas a las que se les provocaban cri-­

sis convulsivas por medio de medicamentos, desarrollaban 

un control natural del ritma somatosensarial-motar y.con 

ello presentaban resistencia a los medicamentos. A raiz 

de estas observaciones se efectuaron estudios en humanos 

y se observó que las personas también podian aprender a­

controlar los patrones eloctroencefalográficos sensorial 

-motor y con ello se lograba disminuir la aparición do -

las convulsiones. Para poder efectuar este procedimien­

to es necesario el entrenar on forma constonto a los pa­

cientes a dominar cierto ritmo y voltaje de las conduc-­

ciones nerviosas someto-motoras y con ello disminuir la­

presencia do crisis. (14,40) 

La existencia de mecanismos epileptógenos se ha so~ 

pechada desde hace mucho tiempo, muchos de los cuales a­

barcan mecanismos neuropatológicos, neuroquimicos o neu­

rofisiológicos. Sin embargo un número de ellos involu--­

cran actividades o condiciones de. lo vida diaria de los-
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pacientes, que pueden variar de dia a dia o inclusive en 

horas. Para ello se utilizan métodos orientados paro d.!!. 

terminar los factores o actitudes desencadenantes. El 

propósito es poder entrenar al paciente afectado, cono-­

ciendo el o los factores desencadenantes, a cantralar a­

m.odi ficar las mismas can la que ha observado uno respue! 

ta satisfactaria. (21,41) 

A pesar de las tratamientos previas na se legran 

controlar todos los periodos convulsivos y algunos pa--­

cientes persisten con crisis. Para estos pacientes se -

ha establecido como un último recurso para su control el 

manejo quirúrgico. Para poderse efectuar este tratamie~ 

to se deben llenar algunos requisitos como son: que ha­

ya falla en el tratamiento medicamentoso, que no haya P2 

sibilidad de regresión espontánea, sin evidencia de pro­

blema psiquiátrico, un IQ de por lo monos 70 y que sea -

focalizada la zona epileptógena. A pesar de observar r.!!. 

sultados adecuados en algunos pacientes, los riesgos que 

implica el manejo quirúgica, la incertidumbre de su efe~ 

tividad, hace que muchas personas na estén de acuerdo 

con su utilizocián, pero se debe como sonsideror como u­

na opción mas en el tratamiento de las epilepsias refro~ 

torios al manejo médico. (14,23,25) 
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P R O N O S T l C O 

El pron6stico de la epilepsia ha sido uno pregunta­

que se hon hecho todos los investigadores y para poder -

contestarla se han efectuado diversos estudios comparat! 

vos a largo plazo. En estos estudios se valora el pro-­

nsotico en los pacientes en los que se suspende el trat~ 

miento, después de haber cursado con un periodo largo -­

sin crisis convulsivas. 

Se efectó6 un estudio de seguimiento a pacientes -­

con epilepsia que fueron sujetos a retiro de terapia me­

dicamentosa y controlados en un período de 6 años. Hubo-

36.3% de recaídas y de ellas casi un 98,7% en los tres -

primeros años, después de la suspensión. Se observó que 
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el número y duración de las convulsiones, duración de -­

mas de dos años sin tratamiento, presencia de periodos -

paroxísticos en el EEG antes de suspender el medicamento 

y el tipa de convulsión con estrecha relación a las re-­

caidas. (41) 

En otra estudio de seguimiento a un plaza mas largo 

observaran datos semejantes, reportando un 28% de recaí­

das y de ellas el 68% en los primeras dos años y hasta -

el 85% en los primeros 5 años de suspensión terapéutica. 

Huba dos casas aislados de recaída a los 16 y 18 añas la 

que habla de que la curación definitiva no es factible.­

Las factores predisponentes con las recaídas fueran sem! 

jantes, (42) 

En cuanto al pronóstico en los niñas que presentan­

convulsiones durante el primer año de vida depender6 de­

si lo legró o no control de los periodos convulsivos y -

del factor etiológico. Dado que puede haber remisión e~ 

pontánea en el 60%, con desarrollo normal, na es necesa­

rio el dar tratamiento por tiempo prolongado o indefini­

do. (43,44) 

En general el pronóstico del paciente con epilepsia 

es dificil de determinar, pero para poder sospechar su -

evolución habrá que evaluar un número grande de factores 

mencionados como favorecedores de recaídas y sobrepesar­

lo con el criterio de mantener el tratamiento por tiempo 
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indo f inido. En coso de suspender el tratamiento se deb! 

rá continuar con una vigilancia estrecha, con controles-

seriados de EEG durante un tiempo prolongado, ya que in­

ferir curación definitiva es dificil. 
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P E R S P E C T I V A S D E D E S A R R O L L O 

La epilepsia siempre ha sido un tema de controver-­

sia y do amplia investigación. So han intentado en múl­

tiples ocasiones ol integrar una clasificación internaci~ 

nal, que sea aceptada por todas las escuelas, situación­

que hasta el momento no se podido efectuar. Queda porc­

el futuro el poder llevar acabo la clasificación que uni 

fique todos los criterios y pueda esta facilitar el est~ 

dio e intercambio de experiencias para el mejor entedi-­

miento de la epilepsia. Falta investigar mas con raspe~ 

to a la fisiopatología, el concepto de la nouratransmi­

si6n para poder desarrollar mejores esquemas terapéuticos 
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para el control del 100% de las epilepsias de ser posi-­

ble. También para poder llevar acabo la prevención de -

las mismas. 
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CUADROS 



Cuadro 1 
-61-

CLASIFICACION INTERNACIONAL DE LAS EPILEPSIAS DE MERLIS 

I. Epilepsias Generalizadas 

A. Epilepsias generalizadas primarias 
(incluyen las crisis de pequeño mal y gran mal) 

B. Epilepsius generalizadas secundarias 

C. Epilepsias generalizadas indeterminadas 

II. Epilepsias Parciales 
(focal, local) 

111. Epilepsias No Clasificablos 
(por falta de datos) 



Cuadro II -62-

CLASIFICACION CLINICA Y ELECTROENCEFALOGRAFICA DE CRISIS 
EPILEPTICAS * 

I. Crisis Parciales (focales, locales) 

A. Crisis Parciales Simples 
1,- Con signos motores 
2.- Con síntomas somatosensitivos o sensoriales especiales 
3.- Con síntomas o signos autonómicos 
4.- Con sintamos psíquicos 

B. Crisis Parciales Complejos 
1.- Principian como crisis parciales simples seguidos de 

pérdida del conocimiento. 
a) Empiezan con sintomotologio simplo (A-1 A-4) y des­

pués solo pierdo el conocimiento. 
2.- Con pérdida dol conocimiento desde su inicio. 

a)Unicamonte so pierdo el conocimiento 
b)Cursan con automatismos. 

C. Crisis Parciales que Socundariamonte se Goneralizon 
1.- Crisis parciales simples quo so gonoralizan 
2.- Crisis parciales complejas que se generalizan 
3.- Crisis parciales simples que evolucionan hasta ol tipo 

complejo y luogo so generalizan 

II. Crisis Generalizadas (Convulsivas y no convulsivos) 
A. Crisis de Ausencia 

B. 
c. 
o. 
E. 
F. 

1.- Unicomcnte pérdida del conocimiento 
2.- Con componentes cl6nicos moderados 
3.- Con componentes atónicos 
4.- Con componentes tónicos 
5.- Con automatismos 
6.- Con componentes autonómicos 
Crisis Mioclónicos 
Crisis tónicos 
Crisis clónicas 
Crisis tonicoclónicos 
Crisis ot6nicas 

III. Crisis Epilóptic~s No Closificoblos 

IV. Otras 
Crisis epilépticos quo ocurren bojo circunstancias diversas 

*Do la Comisión de Cldsificoción y Terminología de la Liga 
Internacional en Contra de la Epilepsia. 



Cuadro 111 -63-

CLASIFICACION DE EPILEPSIAS * 

, I. Epilepsias Primarios Generalizadas 
A. Ausencias 

1.- Ausencia clásico de la niñez con complejos difusos 
en ondas y espigas do 3Hz 

2.- Ausencias do epilepsia juvenil mioclónico 
3.- Ausencias juveniles 
4.- Ausencias mioclónicos 

B. Mioclonios 
1.- Crisis mioclónicas de lo niñez temprano, con comple 

jos de ondas en espiga múltiples de 3-6Hz, sin re-= 
troso mental. 

2.- Crisis mioclónicos juveniles de Jonz o crisis mio-­
clónicos benignas de lo ddolescencia y niñez tardío, 
con complejos en ondas y multiespigos difusas do 4 a 
6. 

C. Clónico-tónico-clónica (Gran mol) 

D. Tónico-clónico (Gran mol) 

II. Epilepsias Porciolos 
.A. Parciales simples 
B. Parciales complejas 

1.- Parcial simple con pérdida del conocimiento al inicio 
y automatismos. 

2.- Pérdida del conocimiento al inicio 
o) Mirado fija sin movimientos, pérdida del conocimien­

to se9uido de automatismos (epilepsia de lóbulo tem­
poral) 

b) Automatismos motores complejos al inicio do lo pérdi 
da del conocimiento 

c) Caida súbito con pérdida dol conocimiento y outoma--· 
tismos (sincope del lóbulo temporal) 

III. Epilepsias Generalizadas Secundarias 
A. Parciales simples evolucionándose o tónico-clónicos (socun 

doriamonte tónico-clónicas) • -
B. Espasmos Infantiles (Síndrome do West, petit mal propulsivo) 
C. Epilepsias atónicos o estáticas mioclónicos (Caido súbita­

do Lennoz-Gastaut) 
D. Epilepsia mioclónico progresivo en adolescentes y odultos­

con demencia. 

/, Epilepsias No Closificoblos. 

*Modificación de lo clasificación Internacional de la Liga 
Internacional en Contra de lo Epilepsia por Delgado-Escueto. 



Cuadro III -63-

CLASIFICACION DE EPILEPSIAS * 

. I. Epilepsias Primarias Generalizadas 
A. Aus~ncias 

1.- Ausencia clásica de la niñez con complejos difusos 
en ondas y espigos do 3Hz 

2.- Ausencias do epilepsia juvenil mioclónica 
3.- Ausencias juveniles 
4.- Ausencias mioclónicas 

B. Mioclonias 
1.- Crisis mioclónicos de la n1nez temprano, con comple 

jos de ondas en espiga múltiples de 3-6Hz, sin ro-= 
traso monta!. 

2.- Crisis mioclónicos juveniles de Janz o crisis mio-­
clónicas benignas do la ddolesconcio y niñez tardío, 
con complejos on ondas y multiospigas difusas do 4 a 
6. 

C. Clónica-tónica-clónico (Gran mal) 

D. Tónico-clónica (Gran mal) 

II. Epilepsias Parciales 
.A. Parciales simples 
B. Parciales complejas 

1.- Parcial simple con pérdida del conocimiento al inicio 
y automatismos. 

2.- Pérdida del conocimiento al inicio 
a) Mirada fija sin movimientos, pórdido del conocimien­

to seguido do automatismos (epilepsia do lóbulo tem­
poral) 

b) Automatismos motores complejos al inicio do lo pérd! 
da del conocimiento 

c) Caída súbita con pórdido del conocimiento y automa--· 
tismos (síncope del lóbulo temporal) 

III. Epilepsias Generalizadas Secundarios 
A. Parciales simples evalucionándoso a tónico-clónicas (secun 

doriamonte tónico-clónicas) • -
B. Espasmos Infantiles (Síndrome do West, potit mal propulsivo) 
C. Epilepsias atónicas o estáticas mioclónicas (Caída súbita­

de Lennoz-Gostaut) 
D. Epilepsia mioclónica progresivo en adolescentes y odultos­

con demencia. 

l. Epilepsias No Clasificables. 

*Modificación de la clasificación Internacional do la Liga 
Internacional on Contra de la Epilepsia por Delgado-Escueta. 



Cuadro IV (la parte) 

CLASIFICACION INTERNACIONAL DE EPILEPSIAS Y SINDROMES 
EPILEPTICOS• 

I. Epilepsias y Síndromes Relacionados con la Localización 
(focales, locales, parciales) 
1. 1 ldeopáticas en relación con edad de in1c10. 

a)Epilopsia benigna de la infancia con espigas cen­
tra-temporales. 

b) Epilepsia de la niñez con paroxismos occipitales 
1.2 Sintomáticas relacionadas con localización anatómica 

a Epilepsias de lóbulo frontal 
b Epilepsias del Motar Accesorio 
c Cinguladas 
d Región anterior frontal 
o Orbito-frontal 
f Dorsolateral 
g Epilepsias de la corteza motora 
h Epilepsias del lóbulo temporal 

Hipocampo 
Amígdala 
Temporal Posterior lateral. 
Insula (oporcular) 

i)Epil~psias del lóbulo parietal 
j)Epilepsias dal lóbulo occipital 

II. Sindromes y Epilepsias Generalizadas 
2;1 ldiopáticas, relacionadas con edad de inicio. 

a Convulsiones neonatales familiares benignas 
b Convulsiones neonatales benignos 
c Epilepsia mioclónica de la infancia benigna 
d Epilepsias de ausencias en la niñez (pyknalepsy) 
e Epilepsias do ausencias juvenil 
f Epilepsias mioclónicas juvenil (Petit mal impulsivo) 
g Epilepsia con convulsiones de Gran Mal al despertar 
Otras epilepsias idiopáticas generalizadas que no se -
integren en alguno de los síndromes mencionados también 
pueden ser clasificados bajo esta entidad. 

2.2 Sintomaticos y/o idiopóticas 
alSíndrome do West 
b Sindrome do Lennox-Gastaut 
c Epilepsia con convulsiones mioclónicas estáticas 
d Epilepsia can ausencias mioclónicos 

2.3 Sintomáticos 
2.3. 1 Etiología Inespecifica 

o)Encefalopatia mioclónica temprana 
2.3.2 Sindromes especificas 

a)Canvulsionos epilépticas coma consecuencia de otras -
enfermedades. 
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Cuadro IV (2a parte) 

CLASIFICACION INTERNACIONAL OE EPILEPSIAS Y SINDROMES 
EPILEPTICDS 

III. Síndromes y Epilepsias no Determinados En Cuanto a Si Son 
Locali~adas o Generalizadas 

3.1 Con convulsiones focales y generalizadas mixtas 
a~Convulsionos neonatales 
b Epilepsia mioclónica severa do la infancia 
c Epileps"a con ondas en espiga continuas durante la 

onda do sueño lento. 
d)Afasia epiléptica adquirida (Síndrome de Landau-Kleffner) 

3.2 Sin características inequívocas do focalización o genera 
lización. -

Inclure todos los casos de convulsiones tónico-clóni 
co genera izadas que por medio de EEG y clínica no permi 
to identifcorla como focal o generalizada. -

IV. Síndromes Especiales 

4. 1 Convulsiones relacionadas con una situación. 
a) Convulsiones febriles 
b) Convulsiones rolocionadas a otras situaciones identi­

ficables ,tales como stress, cambios hormonales, drogas 
alcohol o deprivación del sueño 

4.2 Eventos epilépticos aparentemente no provocados, aislados 

4.3 Epilepsias caracterizadas por el modo específico de pr! 
cipitación 

4.4 Epilepsia parcialis continua de los escolares, progresi­
va y crónica. 

*Propuesta de Clasificación do Epilepsias y Síndromes Epilép­
ticos do la Comisión en Clasificación y Terminología de la -
Liga Internacional En Contra do la Epilepsia. 
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