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0BJETIVO

El objetivo de estq monografia es revisor los con-~
ceptos actuales ocerca de la epilepsia, hociendo incapié

en lo clasificacién y tratamiento.
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INTRODUCCION

La epilepsia es una entidad compleja integrada por-
diversos conjuntos clinicos y paraclinicos cuyo origen -
es miltiple. Existen diversas definiciones, lo mas acep-
tada actualmente o nivel de la literatura internucioncl-
es lag propuesta por lg Organizacién Mundial de la Salud-
y es la siguiente; La epilepsia es una afeccién crénica
de etiologia diversa, caracterizada por crisis convulsi-
vas recurrentes debidas o uno descarga excesivo de las -
neuronas cerebrales, asociada eventualmente con diver--
sas manifestaciones clinicas y paraclinicas. Se agrega a
esta definicién que las crisis epilépticas Onicas v oca-

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

La epilepsia es la disfuncidn primaria mas frecuen-
te del cerebro por lo cual ha sido motive de gran inte--
rés para el médico y a lo lorgo del tiempo ha sido consi
derada de miltiples maneras, siendo comparada en innume-
rables ocasiones con todos los padecimientos psiquidtri-
cos. (2)

Una de las primeras monografias sobre la epilepsia-
es lo de Hipécrates, titulado "Lo Enfermedaod Sagrada", -
fue en esta ocasién c¢otalogodo como una enfermedad del -
cerebro, concepto que fue perdidndose debido a creencias
erréneas de esta enfermedad. Se le ho cotalogado debido-
a la-suvpersticidn existente como castigo de los dioses,-
como enfermedad contagiosa,como resultado de excesos o -
cherraciones sexuales, etc. (3)

El concepto errdneo de la epilepsia persistid duran
te mucho tiempo y es hasta el siglo XIX cuando se efec--
tva un cambio importante. A principio de ese siglo se le
consideraba como una parte de la psiquiatric y se le co-
talogé dentro de las llamodas nevrosis. Se le definia cgo
mo un padecimiento corocterizade por convulsiones y pér-
dida del conocimiento como componentes principales de la
enfermedad y como cavsa probable de olteraciones psiquid
tricas, en especial de lo demencia. Durante esta época -

las conclusiones clinicas se basaoban exclusivamente de -
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observaciones wsisladas de pacientes hospitalizades lo -—-
que alterobg el concepto real de la epilepsia. (2)

Al descubrirse el orco reflejo cerebral se modificé
el concepto para considerarle como unao patologia funcio-
nal. Holl sugirid gue las convulsiocnes eran el resultado
de la afeccidn de la médula espinal, ya que esta es el -
centro de la txcitacién motora. Durante el transcurso --
del siglo XIX se modificaron en forma importante los cri
terios acerca de este padecimiento; cambid el concepto -
de la asociacién que existia entre la epilepsic y la de-
mencio, establecido inicialmente por Herpin y posterior-
mente por Reynold's, el cual concluye que lo epilepsio -
no daba origen o un trastorno mental en forma necesarie;
ambos en conjunto con Jackson iniciaron el combioc en la-
interpretocién de la epilepsia como una enfermedad psi--
quidtrice y solo correspondiente al cerebro, concepte --

que ho persistido hasta lo octualided. (2,3)
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. ETIOLOGIA

Se hon descrito diversos factores etioldgicos de -
los crisis epilépticas segin la edad, pero propiamente
de la epilepsia no hay una etiologla especifica, como -
se menciona en sv definicién. Sin emborgo existen fac-
tores predisponentes o de riesgo para sv presentacién.
Siendo estas: Encefolopatia perinatal, traumatismos --
obstétricos, infecciones intrauterinas y perinatales, -
alteraciones metabélicas, errores innatos del metabolis
mo de los ominodcidos, drogas (sindrome de abstinencia
e intoxicacién), disgenesias cerebrales, vasculares --
(malformaciones, vosculitis, hipertensién), traumatis -

mos craneoencefdlicos, neoplasias, genéticos (herencia)
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e inmunolégicos. (3-8)

Da estas, la Encefolopatia hipéxico-isquémica, que
es la causa mdas importante de enfermedad neuroclégica en
el récien nacido, es considerada éomo uno de los facto-
res etiolégicos mas frecuentes de lo epilepsia. (4)

Recientemente se le ho dado importancio a los fac-
tores hereditcrios, de ellos se ha observado gue la pre
sencia de los antigenos de histocompatibilidad (HLA-A9)
se encuentra en un porcentoje elevado de los pacientes

con epilepsia considerods ideopética. (7)
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FISIOPATOLOGIA

Las convulsiones osociadas o cualquier tipo de epi
lepsia, independientemente de su etiologia, poseen una
fisiopotologia semejante. Electrofisiolégicamente lag -
crisis epiléptica empieza con uno descarga nsuronal de
elto frecuvencia, paroxistica, de tipo local o una des ~
carge de baja frecvencia, de mayor veltuje que induce -
una disfuncién del sistema nervioso centrol, ya sea lo-
colmente o o distoncio o través de los vias neuronales
normoles. Siendo la signologia clinico dependiente del
o las dreas gfectados. Posterior a la hiperexitabilidaod
anormal pueden suceder tres situaciones:

1} Lo descargo puede permonecer locolizada selo o un -
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grupo de neuronas.
2) La descarga puede propagarse a una distancia variable
sin aborcar a todo el encéfalo.
3) La descarga puede extenuerse a través de todo el neu-
roeje.
. Los dos primeros cosos se les cataloga como crisis par -
cial y en el tarcero como generalizada. (3)

Para entender con claridad el concepto de hiperexci
tabilidad neuronal y los principios de su génesis, es ne
cesario el conocer los mecanismos basicos que determinan
el potencial de la membrana neuronal, el papel de los --
nevrotransmisores con su efecto inhibitorio y excitato--
rio y la organizacién anatémica de las estructuras del -
sistema nervioso. (3,9-11)

La membrana necuronal tiene una permeabilidad rela--
cionada con los principales iones existentes en el orga-
nismo (sodio, cloro y potasio). El sodio y el cloro tie
neh mayor concentracidén en el espocio extracelular y el-
potasio en el intracelular. Esta diferencia, que es di-
némico, en conjunto con el intercambio iénico, que puede
ser por difusién pasiva o transporte activo, determinan-
el estado de reposo o de excitabilidad neuronael. Duran-
te el reposo hay entrada pasiva de cloro y potasio.(3,11)

Durante el proceso activo, que utiliza energiac meta

bélica derivada de compuestos ricos en fésforo, se ‘modi-
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fica el potencial de membrana por medio de la bomba de -
sodio, la cual durapte lo actividad neuronal, efectda in
tercambio asimétrico de iones, introduciendo dos de potg
sio por cada tres de sodio que salen de la célula nervip
so. Este bombeo asimétrico hierpoloriza o la membrana,-
lo cual preduce un cambio de potencial que juega un im--
portante papel en la terminacidn de la descarga epilépti:
ca. Este cambio de potencial transmite su estimulo a --
las demds neuronas a trovés de la membrana postsindptica,
por medio de la liberacidn de substancias transmisoras,-
que de acuerdo a la naturaleza de la unién postsindptica
determing si la permeabilidad inducida tendrd efecto in-
hibitorio o excitatorio. Los potenciales generados en -
cualquiera de los miltiples sindpsis se suman,de tal for
ma que entre mayor nimero de sindpsis sean estimvlados,-
mayor serd el potencial sindptico detectado. Si este po
tencial favorece la oxcitacidn de la membrana, esta se -
despolariza y si la despolariznciéﬁ llega a -15 o -20 se
produce una despolarizacidén enorme y explosiva, lo que -
provoca conduccién del estimulo o través del axén y al -
llegar a la terminal produce liberacién de substancias -
transmisoras que van o alterar el potencial do accién de
la célula en contacto.

En la epilepsia la despolarizacién excesiva de la -

membrana neuronal es el mecanismo inicial para desencade
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nar la actividad motora, para que se inicie la crisis se
requiere de estimulacién repetitiva y persistente que -
produzca un cambio del estado de hiperpolarizacién en re
poso al estado de despolerizacidn que favorece la excitg
cién y hace que lao célula empiece a disparar repetitivo-
mente. Posteriormente la célula vuelve o su estado pre-
excitatorio, pero si la fperzu del estimulo aumenta, los
potenciales postsindpticos recurrentes excitatorios se -
suman, ‘provocando uno estimulacién sostenida de la membrg
na y que la célula empiece a disparar ¢ una frecuvencia -
alta. El efecto principal del estimulo epileptdgeno es-
una excitacién despolarizadora, qbe superoc la accidn hi-
perpolorizonte protectora de los mecanismos inhibitorioes
de la célula. (3,11)

Los nevrotransmisores juegan -un papel importante en
iu fisiopatologia de la epilepsia y de otras enfermeda--
dos pedidtricas; tales como trastornos psiquiédtrices, --
Sindrome de Reye, enfermedad de Leigh, etc. Los neuro--
transmisores han aodquirido un mayor interés recientemen-
te, debido o los conocimientos actuales sobre la neuro--
quimica y su efecto dentro de la transmisién neurolégicq.
Dado que juegon un papel importante en la funcién sindpti
ca, se han establecidos criterios paro considerar una ---
substancia como neurotransmisor y se les ha clasificedo -

en cuatro grupos: los aminos, los amino-écidos, los pép-
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tidos y otros, dentro de los cuales se encuentran las «-
prostaglandinas, corticoesteroides, estrdégenos, testoste
rona y adenosina. Sin embargo aun falta identificer o -
la mayoria. (9)

La epilepsio es un desequilibrio entre los factores
inhibitorios y excitatorios. El neurotransmiser que se-
asocia con sv fisiopatologia es el dcido gumma amino-bu-
tirico (GABA), ya que es el de mayor efecto inhibitorio-
en el sistema nervioso central y se encuventra involucra
do en los combios rdpidos de la sensibilidad o nivel de-
las sinépsis del cerepro. Se ha identificado un recep--
tor especifico para el GABA, que al unirse con este 4ci-
do, gumenta la permeabilidad al cloro, se estabiliza el-
potencial de la membrona y por lo tanto disminuye la res
puesta de la sinopsis al estimulo excitotorio. Existen-
otros dos componentes de inhibicién dentro del complejo-
inhibitorio del GABA, uno con unién a nivel del canal --
del cloro ("ionophor") y otro que fijo espocificamente -
las benzodiacepinas, ambos con efecto de estabilizacién-
del 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 epileptégenos -~
hay niveles anormales de GABA, de los precursores o de -

las células que producen estos. (12)
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Dentro de ‘1o fisiopotologia se ha observodo que las
neuronas que participan en una descargo epiléptica utili
zan mas energia que durante el funcionamiento normal, --
por lo que se produce un déficit de energia, que es un -
factor importante que contribuye al dcﬁé cerebral agudo-
en este padecimiento. En un estudio efectuvado en ratas-
se observé que durante la hipoglucemia e hipoxia modera-
da los cambios isquémicos cerebrales son menos graves --
que los que svceden durante la hipertermia o hipotensiédn
severa. Cabe aclarar que los hallazgos potolégicos mas-
frecuentes fueron cambios isquémicos celulares o bien =--

cambios en el periodo transicional de lo microvacuoliza-

cién. (13)
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CLASIFICACION

En el estudio de las epilepsias uno de los puntos -
de mayor controversia a nivel mundial y gue ha persisti-
do a través de la historiu, ha sido el de sy clasifica--
cién; que es de vitol importancia para dar un tratamien-
to odecuado. Debido o las grandes diferencios gue exis-
ten entre coda observedor y los grupos clinicos dedica--
dos al estudio de la epilepsia, se ha tratado de unifi--
car al méximo los criterios taxonémicos. En la actuali-
dad, con el advenimiento del electroencefalograma (EEG),
telemetria del electroencefalograma (monitoreo electroen

cefalogrdfico ambulatorio), de la posibilidad de efectuar
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videos de los periodos ictales, han mejorado las posibi-
lidades de obtener dutos objetivos sobre las diferentes-
variedades de perjodos ictales en una variedad considerga
ble de pacientes con diferentes trastornos epilépticos.-
Esto ha permitido crear 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 Gas
taut presentd una clasificacién clinica y electroencefa-.
logréfica; que agrupa a las crisis epilépticas en cuatro
categorias: a) porciales, b) genoralizadas, ¢) unilate-
rales y d) no clasificables. Al mismo tiempo Merlis pro-
puso una clasificocidn internacional pora laos epilepsias;
dividiéndolas en: Generalizadas, parciales y no clasifi
. cables. (cuadro 1) De estas dos fue aceptada por la co
mision de Terminologia y Clasificocidén de la Liga Inter-
nacional en Contra de lo Epilepsia lo del Dr. Gastaut; -
misma que fue revisada y modificada en 1981 y que ha te-
nido buena aceptacién a nivel internacional. (Cuadre II)
(3,15,16) '

A pesar de esta clasificacién y de que en diversos-
estudios se ha demostrado incremenéo en la incidencic de
casos clasificables, han aparecido diversas subclasificg
ciones: una de estas propone dividirles 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 individyo. (17,18)

Hay tanta divergencio aln en este campo, que existe
una' modificacidn de la clasificacidén de Gastaut revisodo
en 1981 y publicoda por Delgado-Escueto y cols. en 1982.
(Cuadro I1I) (19,

Debido al continuo problemac de lo divergencio en --
criterios de clasificacién y o problemas con lo termino-
logia sugerida en las clasificociones previas, la Comi--
sidén de Clasificacidn y Terminologia de la Liga Interna-
cional en Contra de la Epilepsia (ILAE), propene 'una clg
sificacidn que abarca las epilepsias y los sindromes epi
lépticos. (Cuadro IV). En esta clasificocién el término
epilepsia, que por lo general sugiere entidades noslégi-
cas se considerao como diversos sindromes en lugar de en-
fermedades. Se tomaré como sindrome ol conjunto de sig-
nos y sintomas que comunmente ocurren simulfaneamente y-
que no necesariamente concuerdon en etiologia y prondsti
co. {20)

Se subdividen en idiopaticas: en lus que no hay --
sospecha o conocimiento alguno de la eticlogic a excep--
cién de la posibilidad de predisposicién hereditaoria y -
en sintomdticas a las que tienen alteracidn del sistema-
nervioso centrol conocida o sospechada. (20)

A continuacidén se presenta la definicidn de los téx



16~
minos propuestos en esta nueva clasificacién:

CLASIFICACION INTERNACIONAL DE EPILEPSIAS Y SINDROMES ==

EPILEPTICOS

1.-Sindromes y epilepsias relacionadas en su localizacién:

focal, local y porcial.

1.1) Idiopdticas relacionadas con la edad: estas son -
epilepsiaos de la infancia, con anormalidades focao-
les en el EEG y convulsiones porciales, se relacig
non con lo edod y no tienen lesidn anatémica demos
trable, estando sujetas a remisién espontdnea. --
Clinicamente no presentan déficit neurolégico o ipn
telectual, antecedente de enfermedad, frecuentemen
te tienen el antecedente fomilior de epilepsia be-
nigna. Pertenecientes a este grupo estan:

a) Epilepsia benigna de la infancio con descargas cen
tro-temporales: se caracteriza por crisis breves-
porciales, con convulsiones en una hemicara, se --
asocion frecuentemente con sintomas somdatosensorig
les que tienden a evolucionar a convulsiones téni-
co-clénicas generalizadas. Se presentan entre los
3 y 13 afios de edad, hoy predominio en el sexo mas
culino y desaparecen entre los 15 y 16 afios. EL --
EEG muestra espigas de voltaje elevado de origen -
centro-temporal, frecuentemente seguidos de ondas-

lentas.
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1.2)
a)

b}

)

4)
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Epilepsio de la infancia con poroxismes occipita--
les: es semejante o lo anterior; inicia con sinto
mas visuvales, seguidos de convulsiones hemiclénicas
o automatismos. El EEG muestra espiges u ondas o-
gudas con recurrencia ritmico en las éress tempo--
ral posterior y occipital de uno o ombos hemisfae--
rios; solo con los ojos cerrados. Por el momento-
no se ha definido un pronédstico respecto a esta va
riedad.
Sintomdticas de:
Lébule frontal: Hay presencia de atoques cortos -
con confusidn minima o nula pestictal. Puede cursar
frocuentemente con estotus epiléptico.
Motor cccesorio: Con convulsiones de presentacién
posturol, ténica focolizada simple, con vocaliza -
cién, perdida del hobla, “fencing” y convulsiones
focales complejas con incontinencig urinaria. El -
EEG ictal muestra poliespigas ritmicos y generoli-
zacidn secundorio, Sy etiologia es de otrxrofia fo -
cal, tumores y molformaciones orteriovenosas.
Cingulados: Con patrén complejo focal. Inicio con -
automatismos de caracter sexval, signes vegetativos,
combios de actitud e incontinencia urinaria..
Regién frontal onterior: Inicia con perdida del co

nocimiento, movimientos adversos y subsecuentemen-
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1.2)
a)
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d)
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Epilepsia de la infoncia con paroxismos occipita--
les: es semejante o la anterior; inicia con sintg
mas visvales, seguidos de convulsiones hemiclénicas
o avtomotismos. El EEG muestra espigus v ondas a-
gudas c¢on recurrencio ritmica en las dreas tempo--
ral posterior y occipitol de une o aombos hemisfe--
rios; solo con los ojos cerrados. Por el momento-
no se ha definido un prondstico respecto o esta vg
riedad.

Sintométicas de:

Lébulo frontal: Hoy presencio de ataques cortos -~
con confusidén minima o nula postictal. Puede cursar
frecuentemente con estatus epiléptico.

Motor occesorio!: Con convulsiones de presentacidn
posturel, ténica focolizada simple, con vocoliza -
cidén, perdida del hablo, "fencing" y convulsiones
focales complejas con incontinencia urinaria. E1 -
EEG ictal muestra poliespigas ritmicos y generali-
zacién secundoria. Sy etiologia es de atrofia fo -
cal, tumores y malformociones arteriovenosas.
Cinguladas: Con patrén complejo focal. Inicia con ~
outomatismos de coracter sexuol, signes vegetativos,
cambios de actitud e incontinencia urinoria..

Regidén frontal anterior: Inicia con perdido del co

nocimiento, movimientos adversos y subsecventemen-
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f)

g)

h)
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te contraversivos de la cabeza y ojos; contraccio-
nes clénicas axioles, caidas y signes auténomos. -
Frecuentemente evolucicnon a crisis generolizadas
ténico-clénicas.

Fronto-orbitario: Con patrones complejos focales -
se inicia con automatismos o alucinaciones olfaté-
rias, signos auténomos y miccién, El EEG ictal --
muestra aplanamiento, poliespigas ritmicas y poste
riormente generalizacién.

Dorso-lateral: con patrdn simple, focalizades, té-
nicas, con movimientos versivos y afasia y focali-
zadas complejas con auvtomatismos iniciales.
Cortezo motora: Se caracteriza por convulsiones -
simples, porcicles, con signologia relacionada a -
la regién peri-rolandica, rolandica y del lébulo -
poracentral.

Lébulo temporal: se subdividen de acverdo a su lo-
colizacién y por lo tanto cada ung de ellas se re-
laciona con sintomatologlo caracteristica de su rg
gidén. Son del hipocampo, amigdala, temperal late -
ral posterior, insular.

Lébulo parietal: Con convulsiones simples, parcia-
les, sensoriales de diversas coracteristicas.
Lébulo occipital: Con manifestaciones clinicas usug

les que incluyen visuales sin estimulo externo co -
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rrespondiente. Ademds puede incluir contraversién

ocular y cefalica, clénica y/o ténica y tienden a
generalizarse en forma secundaria.
2.- Epilepsias y sindromes generalizados.

2.1) .ldeopéticas relocionadas con la edad: Son epilep-
sios en las cvales las convulsiones son siempre -
de inicio generalizodas y su expresidn de EEG es
siempre generalizada bilateral, sincrénica y con
descarga simétrica. Suceden en pacientes cuyo es-
tado interictol es normal, sin evidencia neuroléd-
gica o neuroradiolégica de patologia. E1 EEG in -
ter-ictal muestra un patrén normal con descargas
generalizadas tales como espigas y poliespigas, -
siendo incrementadas estas descargas durante el -

suefio lento. Los sindromes englobados dentro de

subdivisidn varian predominantemente en la edad

de inicio, siendo estas las siguientes:

a) Convulsiones neonatales familiares benignas: Son
roras, con herencio dominante, presentandose en -
el segundo y tercer dia de vida, con crisis cléni
cas o de apnea, sin EEG especifico. Su estudio no
revela factores etioldégicos y hasta el 14% desa -
rrollan epilepsia posteriormente.

b) Convulsiones neonatales benignas: Son la presencia

de convulsiones cldnicas o apnéicas repetitivas, -
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generalmente durante el quinto dia de vida, sin e-
tiologia conocida o alteracién metabdlica concomi-
tonte. ELl EEG interictal muestra ondas theto agu -
das. No hay recurrencioc posterior de las crisis y
su desarrollo psicomotor no se afecta,

c) Epilepsia mioclénica de lo infancio benigna: Se ca
racteriza por destellos breves de mioclonias gene-
ralizadas que ocurren dentro del primero y segundo
,afio de vida, en nifios normales, que generalmente -
cyentan con antecedentes familicres de epilepsia.
El EEG muestra ondas en espiga, generalizadas, bre
ves y durante otapas inicioles dol suefio. Pueden -
acompafiarse de un retrozo relativo del desarrollo
intelectual y de pequefias alteraciones en lo perseo
nalidad. Son de control satisfactorio con trata --
miento adecuado.

d) Epilepsias de ausencios en la infancia (pyknolep~-
sia): Este sindrome ocurre en nifios normales, de
edad escolar (6-7 afios), con una predisposicién ge
nética fuerte. Es mds frecuente en nifias y se carac
teriza por periodos de ausencia frecuentes, E) EEG
muestra ondas en espigo, simdtricas, bilaterales ~
de tres por segundo, con una actividad nermal de -
fondo. Pueden remitir en forma espontaneo o en la

adolescencia tornarse en convulsiones ténico-cléni
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cas generalizadas.
Epilepsias de ausencias juvenil: Las ausencias de
este sindrome son semejontes a las anteriores; su
edad de presentacidén es cerca de la pubertad sien
do menor la frecuencia de las convulsiones, usuol
mente son esporddicas, se asocian con convulsiones
ténico-clénicas generalizadas que por lo general-
preceden a la ausencia y con frecuencia se presen
tan ol despertar. El EEG muestra ondas en espiga
un poco més rapidas de tres por segundo. La res -
puesta terapéutica es buena.
Epilepsia mioclénica juvenil (Petit mal impulsivo)
este sindrome aparece cerco de la pubertad con con
vulsiones bilaterales, con sacudidas mioclénicas
sencillas o repetitivas, arritmicas e irregulores
predominantemente en los brazos. No hay alteracién
de la conciencia. Las convulsiones aparecen poco
después de despertarse y son presipitodas por de-
privacién del svefio. E1 EEG interictal e ictal -
tienen ondas en espiga o en poliespigus, répidas
y generalizadas; no hay correlacidén cercana entre
las espigas del EEG y las sacudidas. Hay cierte -
fotosensibilided y la respuesta al tratamiento es
adecuada.

€pilepsia con gran mal al despertar {convulsiones
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ténico-clénicas generalizadas): Su presentacién es
generalmente en la segunda década de la vida, es -
predominante la presencio de convulsiones poco des
pués de levantarse sin importar la hore del dia o
en un segundo pico de convulsiones por las noches
al relajarse. Pueden presentorse tambien como qu--
sencia y mioclonias., Pueden ser presipitados por -
deprivacién del svefio y otros factores extrinsecos
el EEG muestra un patrén de epilepsica generalizada
idiopdtica.

Idiopaticas y/o sintomdticas en relacidon o la edad
de aparicién:

Sindrome de West: Por lo gencral consiste en una -
trfada: espasmos infantiles, detencién en el desa-
rrollo psicomotor e hipsorritmia, aqunque puede fal
tar uno de ellos. Su presenfuciéﬁ pico es entre --
los 4 y 7 meses de edad, siempre antes del afic de-
edad. Se afectan mas los del sexo masculino y el -
prondstico es malo, por lo generol requiriendo de-
manejo temprano con ACTH.

Sindrome de Lennox-Gastaut: se presenta en nifios -
de uno a ocho afios de edad, apareciendo predominan
temente en preescolares. Las crisis mas comunes -~
son ténico-axiales, aténicas y de ausencia, pero -

pueden haber otro tipo como ténico-clénicas generag
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lizadas o parciales, mioclénicas. La presencia de-
las convulsiones es frecuente y de la misma manera
el status epilépticus. Por lo general se asocia re
traso mental y el control de laos crisis es dificil,
El EEG muestro un patrén de fondo anormal, con on-
das en espiga lentas de menos de tres seqgundos y -
frecuentemente multifocal.
Epilepsia con convulsiones miocldnicas estéticasi-
Su manifestacidén inicia entre los 7 meses y 6 afios
con afectacién del doble de nifios, hay predisposi-
cién genéticao y desarrollo normal pravio. Las con-
vulsiones son micclénicas, estdticas, miocldénicas-
estdticas, ausencias con componentes ténico y clé-
nicas y mixtas. Se asocia frecuentemente con.sta-
tus epilédpticus. El EEG inicialmente es normal --
con excepcidn de ritmo de cuatro a siete por segun

do, puede presentar ondas en espiga o poliespigo -

.- rapidas., Su prondstico es variable.

Epilepsia con ousencias mioclénicas: Se caracteri
Za por ausencids acompofiadus de severas sacudidas-
clénicas, ritmicas, bilaterales, que se asociaon a-
una contraccidn tdnica. Se presentan alrededor de-
los siete afios de vida, predominon en el nifio. Las
convulsiones pueden oparecer varias veces al dia y

puede haber conciencia en las sacudidas. El EEG -~
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muestra ondas en espiga de 3 por segundo, bilatera

les, sincrénicas y simétricas. Su prondstico no -
es muy favorable por la resistencia al tratamiento
y puede presentar evolucién a otro tipo de epilep-
sia.

2.3) Sintométicos:

a) Etiologia no especifica:
-Encefalopatia mioclénica temprona: se presenta an
tes de los 3 meses de edad, inicialmente con mio--
clonias fragmentarias, posteriormente con convulsio
nes erraticas parciales, mioclénias masivas o es--
pasmos ténicos. El EEG muestra actividad de explo
sién-supresidén que puede evolucionar o hipsarrit -
mia. Su curso es grave, con desarrolio psicomotor
detenido y pueden fallecer antes del afioc de vida.-
Cusos fomiliares son frecuentes pero no hay un pa-
trén gendtico constante.

b) Sindromes especificos:

" 1}Malformaciones: Sindrome de Aicardi el cual se -~
presenta en femeninas, corocterizado por ausencia-
locunar del cuerpo calloso; espasmos infantiles de
presentacién temprana y con EEG con anormalidades-
difusas, asimétricas, genralmente con explosiones-
asincrénicas y/o hipsarritmia atipica.

2)Lisencefalio-paquigiria: se caracteriza por alte-
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raciones faciales y por datos especificos a la to-
mografia-computarizada, hipotonic oxiol y espasmos
infantiles. El EEG muestro actividad répida de ol
to voltaje con patrones tipe alfa, sin combios du-
rante el svefio.

3)Sindrome de Sturge-Weber: se caracteriza por crisis
parciales, simples, seguido de hemiparesias.

4)Errores inhatos del metobolismo- con sospecha o --
provados: los cuales se subdividen de acuerdo a -
lo edad de presentacién. En los neonatos con hi--
perglicemia no cetético y D-gliceriacidemia. En --
los infantes la fenilcetonuria y su varionte con -
deficiencia de biopterinas, lo enfermedad de Tay--
Sachs y Sandhoff, el tipo infantil de lipofuscino-
sis-ceroide y dependencin de piridoxina. En los -
escolares el tipo infantil tardio de lipofuscino--
sis-ceroide y el tipo infantil de la enfermedad de
Huntington. En el escolar y el adolescente una --
forma juvenil de la enfermedod de Gaucher, la for-
ma juvenil de lipofuscinosis-cercide, la enfermedad
de Laforo, lo epilepsia micclénica degenerativa --
progresiva, la disinergia cerebelaris mioclénica -
con epilepsid, el sindrome mioclénico de manchas -
rojo-cereza y el sfndrome de Ramsay-Hunt. En el -~

adulto la enfermedad de Kuf.
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J.-Epilepsias y sindromes no determinados en cuanto si

3.1)
a)

b)

son focales o generalizadas:

Con convulsiones generalizadas y focales:
Convulsiones neonatales: las convulsiones neonatg
les mas frecuentes son mas sutiles debido a su ma-
nifestacién clinica que frecuentemente no es nota-
da. Estas son desviacién horizontal de los ojos,-
parpadeo, succién, chupeteo, movimientos orales, -
bucolingholes, movimientos de pedaleo o notacién y
en forma ocasional periodos de apnea. Estas con--
vulsiones por lo general tienen un pronéstico po--
bre debido o que se asocian a hemorragio intraven-
tricular o o un sindrome de encefalopatia miocléni
ca.

Epilepsia mioclénica severa de la infancia: Sus -
caracteristicas incluyen una historia familior de~
epilepsia o convulsiones por fiebre, con desarro--
llo normal previo, con inicio durante el primer --
afio de vida en la forma de c¢risis generalizadas o-
unilaoterales, febriles, con oparicidén secundaria -
de sacudidas mioclénicas y frecuentemente convul .-
siones porciales. Hoy retraso psicomotor a partir
del segundo afio de vida, con signos piramidales, -
ataxia y miocloniaos interictal presente. E1 EEG -

muestra ondas en espiga y poliespigas generalizadas,

'
{
t
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fotosensibilidad temprana y anormalidades focales.

Este tipo de epilepsia es muy rebelde a tratamien-
to.

Epilepsia con ondas en espiga continuas duronte el
svefio lento: Este sindrome se compone de la aso--
cigcién de varios tipos de convulsiones, parciales
o generalizadas, sucediendo.durante el suefio y con
ausencias atipicas al despertar. No presentan cri-
sis ténicas. La duracién es por meses o afios. El-
EEG coracteristico consiste en ondas en espiga di-
fusas durante el suefio lento. El pronéstico es rg
servado a pesar de su evelucidn benigna ya que se-
acompaofia de alteraciones neuropsicolégicaos.

Afasic adquirida epiléptica (Sindrome de Landau---
Klefner): Es una alteracién del escolar asociado-
o una afasiao adquirida, espigas multifocales y des
cargas y ondas., Las convulsiones epilépticas y al
teraciones del comportamiento y psicomotores se =--
presentan en dos terceras partes de los pacientes.
Hay agnosia verbal auditiva y una reduccién répida
del habla espontdneo. Las convulsiones son por lo
general generolizadas o parciales motoras. Son rg
ras y remiten a los 15 afios de edad, ol igual que-
las glteraciones del EEG.

Sin patrén generalizado o focal inequivoco:
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Incluyendo todos los casos de crisis ténico-cléni-
cas generalizadas en las cuales los poréﬁetros cli
nicos y EEG no permiten clasificarlas claramente -
tomo localizadas o generalizadas, como en muchos -
cases de Gran mal durante el suefio.

Sindromes especiales:

Convulsiones relacionadas con su situacién:
Convulsiones febriles: Por lo general son breves-
y sin complicaciones, pero una minoria pueden ser-
prolengadas y ser seguidas de secuelas neurologicas
transitorias o permanentes. Se menciona un riesgo-
menor al 4% de evolucionar hacia epilepsia.
Convulsiones relacionadas a otras situaciones conpo
cidas: Son las secundarias a stress, cambios hor-
monales, drogas, alcohol, deprivacion del suefio.
Eventos epilépticos cislados aparentemente no pro~'
vocados.

Epilepsias caracterizadas por el modo especifico -
precipitacidén: Son convulsiones precipitadas por-
estimulos sensoriales en formos sencillas o por mg
canismos uvn poco mas elaborados. Es el patrén es-
pecifico del estimulo y no la intensidad el que de
sencadena la crisis.

Epilepsia Parcialis continua de los escolares, pro

gresiva y crénicas
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a) Sindrome de Kojewnikow: Existen dos tipos pero so
lo una de ellos se incluyen dentro de los sindro--

mes del escolar, El primer tipo representa una --

clase de epilepsia parcial roldandica y se relacio-

na con una lesidn variable de la corteza motora. -

Sus caracteristicas principales son crisis motoras
parciales, simepre bien localizadas, frecuentemen-

te con aparicidén tardia de mioclonias en el mismo-

sitio en el que hablo convulsiones somatomotoras.-

El EEG muestra patrén de fondo normal, con onorma-
lidades paroxisticas focales, frecuentemente se de
muestra la etiologia y no hay evelucidn progresiva

del sindrome excepto del caracter evolutivo de la-
lesién en el adulto, pero en el nifio la progresidn

es hacia deficiencias motoras y deterioro mental.

Esta nueva clasificacidn esta hecha con el fin de -
englobar todos los sindromes de epilepsia y unificor el-
criterio diagnéstico a nivel internacional y con ello --
permitir un intercambio mutuc de ideas y experiencias, -

para el mejor estudio de las epilepsias. (20)



-30-

DIAGNOSTICO

El principio fundamental para efectuar el diagnésti
co de la epilepsic es catalogarlas de acuerdo a la clasi
ficacién de epilepsios que se encuentre vigente. En pri-
mera hay que efectuar un interrogatorio detallado de his
torial sobre epilepsia y de los patrones de la convulsian
de la fuente de mayor confienza. El interrogatorio se de
ber& efectuar sin guiar ol paciente, permitiendo lo li--
bre expresién para no encubrir v orillar al paciente a -
contestar lo que uno quiere y con esto llevar hacia un -
falso dicgndstico. Se deberd investigar varios puntos -

en el interrogatorio: la presencia de "aurd" o sensag---
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cién que la preceda, si hoy pérdida del conocimiento y -

caracteristicas propias del estaodo epiléptico, de sv ini
cio, transcursoc y final, incluyendo la evolucién poste--
rior a la convulsidn. Ademds se interrogarén los facto-
res predisponentes, lo frecuencio de las crisis, el hora
rio y si hay exposicién previa ‘a medicamentos, la res---
puesta al trotamiento previo. (3,16,21)

Ademds de las manifestaciones clinicas de las cri=--
sis epilépticas, los exémenes de laboratorio y gabinete-
son de mucha uvtilidad e incluso necesario para la adecug
da clasificacidén y posteriormente el establecimiento del
tratamiento. Del laboratorio la quimica sanguinea, le -
biometria hemética, el examen general de orina son de u~
tilidad relativa, pero son de ayuda en determinor padeci
mientos sistémicos. Cuando exista sospecha de alteracig
nes metabdélicas se solicitarén estudios especifiéos per-
tinentes. (3,21)

El EEG es otro método pareclinico de ayuda para po-
der identificor y clasificor las epilepsios. Este se epn
cuentra en relocidén o las boases neurofisiolégicas del pa
ciente. Existen los monitores de EEG continuos dentro -
de hospitales y en lo actualidad la presencia de monito-
res ambulatorios que pérmiten una mayor correlacidn con-
la vido diario de coda paciente, El primero se deberéd e-

fectuor en diversas condiciones siendo ellas: la hiper-
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ventilocién, durante el suefio, deprivédndolo del suefio y-

por medio de otros medios de fatiga; con estimulos senso

riales, provocondo hipoxia en caso de ser posible, por -

medio de estimulacién o retire de drogas, hidratdndolo -

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

del EEG es registrar los potenciales paroxisticos, loca-

lizacién de los mismos, monitoreo de las crisis, para e~

fectuar diagndstico diferencial y establecer una terapéy

tica temprona y cdecuada. (3,14,21)

Dentro de los exdémenes radiolégicos se realiza pla-
ca simple de créneo que muestra olteraciones en un por--
centaje bajo, por lo general calcificaciones. Los efec-
tvados con medio de contraste como la angiografia cere--
bral y el neumoencefalograma y la gamaografia se indica--
rén solo en casos especiales. (3)

La tomografia axial gomputarizado es en la actuali-
dad el estudio paraclinico que ha revolucionade la detec
cién de lesiones intracraneanas en los pacientes con epi
lepsia. Con ella se hon reconocido lesiones estructura-
les en el Sindrome de West en edades tempranas. (3,14)

Recientemente se estén realizando estudios de tomo-
grafia computada con positrén vtilizando materiales mar-
cados, con los que se identifican zonas con hipometabo-~
lismo intracerebral durante el periodo interictal, lugar

que corresponde por lo general a lo zona epileptégena.
(14)
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TRATAMIENTO

La terapedtica medicamentosa en la edad pedidtrica-
es de gran importancia ya que el 75% de las crisis con--
vulsivas en epilepsia se presentan antes de la edad adul
ta lo que significa que a lo mayoria de los pacientes --
con epilepsia, se les inicia tratamiento en la nifiez.(22)

Lo terapéutica, al ser diagnosticado lo epilepsia,-
es obligatoria, yo sea esta generalizada o parcial. Se =
debe estar seguro del diagnéstico, ya que se estima que-
hasta el 4% de todos los nifios cursan con una crisis con
vulsiva antes de los 15 afios, no siendo esto cierto para

la incidencia de epilepsia o crisis convulsivas repetiti
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vas., (23,24)

Se sabe que la incidencia mayor de epilepsia relacig
nada con la edad es en el primer ofic de vida, disminuyen'
do posteriormente hosta presentar un segundo pico de in-
cidencia después de los 60 ofios. Por esto la pronta ini
ciacién de la terapéutica es indispensable, ya que se ha
asociado que la frecuencia de crisis repetidos posterio-
res al inicio del tratemiento, se ve influenciado por el
nimero de crisis convulsivas previas ol inicio del medi-
camento y directamente asociado con lo edad en la que se
diagnostica. (25)

El trdtcmiento de le epilepsia se puvede dividir en-
el monejo per sé del periodo ictal y la terapéutica a --
largo plazo o crénica. En esta revisién se hard mas en-
fasis en la segunda, ya que de la seleccién adecuado del
medicamento de sostén dependerd el control definitive o~
disminucién de las crisis y evitar presencia de secvelas
neurolégicas permanentes.

£l criterio de manejo con terapia miltiple en forma
inicial o posterior al fallo con una sola droga, ha va--
riado en forma notable recientemente, grocios a los con-
troles adecuados de los niveles séricos de la droga uti-
lizada; manteniendo esta en niveles terapéuticos y utili
zando en formo adecuada esta informacién, se hg visto --

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

Lo seleccién de la drogo antiepilética de eleccidn-
en los paocientes pedidtricos dependerd de varios factores;
clasificacién adecuada de la variedod de epilepsia, espe
cificidod de accién de lo droga, toxicidod y susceptibi-
lidad individuval. De estos el de moyor importancia es -
el primero, ya que con una clasificacién adecuada se po-
drd seleccionar el férmoco mas apropiade para sy trata--
miento y con ¢llo lograr su control rdpido y la preven--
cién de secuelas. (3,14,22)

El conocer la farmacocinecia y la farmacodinamia de
cada medicamento es indispensable para lao seleccién, con
trol, identificocidn y prevencién de lo toxicided. La --
farmacocinetia sirve para describir y predecir las con--
centraciones de las drogas en el curso de tiempo. La far
macodinamia describe las acciones y meconismos de accidn
en el orgonismo, tanto las buenas como las adversas. En-
la farmacodinamia entre nifios y adultos porcce no haber-
mayores diferencios. (14,22)

La farmacocinecia es la medicién mas Otil para cong
cer la vida media del medicamento y siendo este tiempo -
requerido para que lo concentracién de la droga sea dis-
minvido en el 50% del valor original. La concentracién-
sérica méxima alcanzada después de lo administracidn se-

considera el tiempo pico. (14,22)
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Paro poder determinar lo vido medic de los medicamen
tos es necesario conocer la cinética de los proceso de -
eliminacién de los drogas, pudiendo ser linecl o no li--
neal. La cindtica lineal sucede cuando la eliminacidn -
neta de lo drogo es excretadae en forma constonte por uni
dad de tiempo, es decir es predecible su ritmo de elimi~-
nacidn. La cinética no lineal sucede cuando la elimina-
c¢ién neta de lo drogo es excretodo en forme irregular y-
por lo taonto no predecible, su ritme de eliminacidn. Es
te Gltimo concepto se aplica o oquellos drogas que outili
zan medios de eliminacién que se pueden saturar y por lo
tanto la concentracidén sérica no indicaria lo cifra real
de excresion con ello mas fécil el sobredosificor e in--
cluso intoxicar. (22)

Ademds de los ospectos formacolégicos ontes mencio-
nados, es indispensoble conocer los propiedodes basicas~
de los medicumentos ontiepilépticos. La estructura base-
de las drogas onticonvulsivas estd compuesto por un ani-
llo de 5 o 6 portes, que se deriva de lo condensacién de
ureag con el dcido glicdlico o malénico. Lo diferencio -
entre las drogos es la sustitvcién de la codena loteral-
.del anillo, lo que se vao o correlacionar con el tipo de-
epilepsio sobre el que vo a tener efecto. Por ejemplo -
lo sustitucién de lo cadena por cadenas eliféticos cox--

 tos, tiene efocto en las crisis de ausencias y si se sUs
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tituyen compuestos oromaticos mus grandes su efectividad
serd para Gran maol y crisis psicomotoras. (24)

La cbsorcidn por via orol de la mayoria de los anti
convulsivos se lleva acabo en el intestino delgado, pero
los niveles de absorcién son voriables,al determinar ni
veles séricos dificilmente se obtiene la dosis pico con-
uno scla dosis cral, por lo que se requerird dosis repe-
tidas poro alcanzorle y poder conservar una concentra---
cién equilibroda entre lo gbsoreidén y excrecién. Por lo
general pora adquirir un equilibrio de concentrocién sé-
rica se requiere que transcurra cinco veces lo vida me--
dia del medicamento utilizado. (14,19,22,24)

Lo formo de inicio del antico vulsivo dependerd de-
lo répido que se deseo o se requiere llegar o niveles te
rapéuticos y montener la concentracién sérice esteble. -
Poro esto se utilizan dos vias principédlmente la oral y-
la intravenosa, con menor frecuencia lo intremusculor y-
rectal. Con respecto o los dosis se pveden odministror-
dosis de impregnecidén {unicas el dia de administracién)-~
seguidos posteriormente por dosis de mantenimiento, o --
bien inicior con dosis de mantenimiento conservando lao -
administracién constante. (19,22)

El horario de administracidén dependerd de la biodis
ponibilidad y la vida media del medicamento. De no efec

tuarse de esta monerc los niveles séricos se modificardn
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constantemente y se tardord mas en’ llegar a un equilibrio
y el paciente continuaré con convulsiones. Se recomienda
dar el onticonvulsivo cada media vido media del medicamen
to. (14,22)

Habrd que efectuor controles seriados de la concen--
tracién sérica para poder llevar cecobo un manejo adecuado
de los anticonvulsivos. Para ello se deberd tomar en ---
cuenta si hoy ingesto de otros medicementos, ya que estos
pueden interactuar con los anticonvulsivos y alterar las-
concentraciones séricas obtenidas con uno dosis habituval-
o determinada. Tombién hay que tomar en cuenta que ol u-
tilizar dos anticonvylsivos al mismo tiempo siempre se al
teran las concentraciones de los mismos y por lo tanto rg
quieren de un control mas seriado. (14,22,27)

A continuocidén se describen Yas caracteristicas de -
los antiepilépticos mas utilizados en la terapéutica de -
la epilepsia y se dan las indicaciones para su empleo.
I.- BARBITURICOS
a)fenobarbital: la absorcién por via oral es odecuada pe
ro en forma lenta; se encuentra ligado a proteinas de un-
40-60%, con un volumen de distribucién de 0.96 L/kg en el
prematuro y en recién nacidos de 0.81 L/kg. Su vida me--
dia oscila entre 40 y 140 horas, pero el promedio de la -
edad pedidtrica es entre 50-90 horas. Es metabolizado en

un 75% por el higado y se excreta por via renal hasta un-
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25%. Su metabolito inactivado, el porchidrofenilico, se
excreta por via renal. Los niveles séricos terapeUticos-
se consideran entre 12225mcg/ml. Se recomienda como do-
sis de impregnocién a razén de 10-20mg/kg y posteriormen
te de mantenimiento a 5Smg/kg/dia en dosis fraccionadas.-
Hay una relacién linear entre los niveles séricos y los-
cerebrales, fijandose mas @ la materio gris. Se llegon-
a tener niveles séricos estables entre 15-20 dias. Sus -
efectos adversos son la sedacién (el mas frecuente), pe-
ro puede presentarse nistagmus, ataxia, irritabilidad e-
hiperactividad en nifies y confusién en ancianos y moni--
festaciones secundarias a alergia al medicamento.

La interaccién con otras drogas puede ser de dos ma
neras, una que altere la concentracién de fencbarbital y
lo otra que el fenobarbital altere las concentraciones -
de otras drogus.: E1 fenobarbitol se ocumula ol interac-
tuar con el Acido valpréico y fenitoinas, cparenfemente-
por inhibicién de 'su metabolismo a nivel de la hidroxila
cidén hepdtica. Con otros anticonvulsivos como el ‘fanile-
etilocetilureas, la acetazolamida y la metosvccimida los-
niveles de fenobarbital se incrementan. Con los demés an
ticonvulsivantes no parece afectarse su concnetracién. -
El cloramfenicol tombién incrementa sus niveles.

El doido fdélico, la piridoxina y la fenilbutazona -

se han relacionado con disminucién de las concentraciones
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séricas de fenoberbital.

El fenobarbital interactia induciendo el metabolis-
mo de la antipirina, amidopirina, cloramfenicol, doxici-
clina y alterondo la absorcién de laos warfarinas y bishi
droxicumarinicos, con lo que disminuye las concentracio-
nes. Tanbién disminuye las concentraciones séricas de -
fenitoina, ca:bamo;epina, Geido valpréico, cloropromaci-
na, de los antidepresivos triciclicos, dexametaosona, qui
nina, digoxina y produce fallas en leo vtilizacién de an-
ticonceptives orales.

Sus indicaciones son en crisis parciale; y secunda-
riamente generalizdas; crisis-ténico-clénicas generaliza
das y estado epiléptico.
b)Primidona: Su absorcién por vio or-al es completa, ra
pida, aunque variable. La primidona se convierte en dos-
metabolitos activos; en fenobarbital y en feniletilmalo-
namida (FEMA). Se encuentra en baja proporcién fijedo a
proteinas, solo en el 19%, cunque aproximademente el 50%
del fenobarbital derivado se une a las proteinas. Su vo=
lumen de distribucién es de 0.59+ 0.47 L/kg. La vida me-
_dia en nifios es de 8 + 4.8 horas. Se excreta en casi un-
45% por via renal. Las concentraciones terapéuticas osci
lan 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 o 5 dies. Lo dosis se fraccionard en tres-
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o cvatro dosis,

Sus efectos adversos son sedacién, vértigo, mareos,
néuseas, vémitos, atoxia, diplopios y nistagme y reaccip
nes alérgicas dérmicas.

Se encuentra contraindicada en caso de porfiria, in
capacidad para concentrarse e inquietud.

En lo interaccién con otros farmacos se observa ace
leracidén de su metabolismo a fenobarbital ol mezclarse -
con fnitoina y con écido valprdico. Se incrementa su con
centracién al combinarse con carbamacepina,

Se encuentra indicada en crisis porciales simples,-
complejas, secundaricmentes generclizadas y ténico-cléni
cas generalizadas.

II,- HIDANTOINATOS

a)Difenilhidantoinato de sodio (feniteina)- lo absercidn
por via oral es lenta, ocasionalmente incompletao y varig
ble. Por viao intramuscular el medicamento se cristaliza
dificultando con elle su absorcién, por lo que esta via~
estd proscrito. Por via introvenosa se dlcanza los nive-
les rapidamente. Se liga en un 90% o las proteinas, --=
siendo esto un poco menor en el neonato. Sus niveles ce-
rebrales, en LCR, son linecores a los plasmaticos. Se ex
creta sin cambios en un 2% por orina, siendo metaboliza-
do el resto por el higado. Su metabolito inactivo el pa

rohidroxifenilico se excreto por la bilis y por la orina.
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El volumen de distribucién es mayor en el recién nacido-
y disminuye progresivomente 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 dias para tener niveles séricos estables. La -
dosis se puede cdministrar en una dosis o fraccionadas -
en dos a tres tomas, siendo la dosis recomendada de 5 --
hosta 20mg/kg/dia. Los niveles séricos terapéuticos ---
oscilan entre 10-20 mcy/mi.

Los efectos adversos al administrarse por via intrg
venosas son colapso circulatorio y/o depresién del siste
ma nervioso central. Presenta efectos cerebelo-vestibu-
lares, combios en la conducta, mayor frecvencia de las -
~crisis, sintomas gostrointestinales, hiperplasia gingival,
osteomalacia, anemio megalobléstica y alergia. Puede ha
ber hirsutismo en las mujeres.

La interaccidn con otras drogas gue incrementen la-
fenitoina es con propoxifeno, fenilbutozong, Gcido ocetil
salicilico, bishidroxicumarina y cloramfenicol por medio-
de la prolongacién de suv vido media inhibiendo su metabo-
" lismo o separandela de las proteinas; y las sulfamidas re
duciendo la depuracién de la fenitodinu. La cimetidina, la
feniletilacetilurea, la imipramina y las fenotiacinas tam

bidn elevan la concentracidén de fenitoina. Este Ultimo y-
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el disulfiraom incrementan el ccimulo de fenitoina y po--
tenciolizan su intoxicacidén en forma importante.

La fenitofna es disminuida por combinacién con oxo-
cilinas, isoniacido, antidcidos, dcido valpréico (trunsi
toria), carbaomacepina, etanol, tolbutamida, agentes anti
neoplésicos y el carbén activado.

Cuando la fenitoina interactla con otras drogas al-
terando sus concentraciones se observa que la antipirina
y el acetominofén facilita su eliminacidén; reduce el efeg
to de dicumarol ¢ incroementa el de warfarinas. Reduce -
la vido media de la quinidina y de digoxina. Induce la-
biotransformacién de la carbamacepina disminuyendo con -
ello su concentracién, al igual que con la primidona. A-
fecta a los anticonceptivos provocande falla, incrementa
el metabolismo de los esteroides, de la metiropona y de-
otros medicamentos. Incrementa el fenobarbital sérico.

Estd indicada en tode tipo de epilepsio, pora cri--
sis porciales, crisis ténicas, clénicas, ténico-clénicas
generalizadas; crisis parciales secundariamente generali
zadas y coadyuvante en las crisis parciales complejas de
dificil control.

III.- IMINOESTILBENOS
a)Carbamacepina~ lo absorcién intestinal es répida pero
con gran variaobilidoad individual. Su unién a las protei

nas es del 80%. Se metaboliza al 10,11 epéxido que tam-
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bién és activo.  Su volumen de distribucidn es de 1.4 +
0.2 L/kg, con una vida media varicble reportandose prome
dio de 15 g 40 horas, siendo un promedio de 6 dias en ~
los que se adquiere un nivel estable de concentracién sg
rica. Es metabolizada o nivel del higado. Se recomiende
una dosis de 10 o 20 mg/kg/dia, fraccionado en tres o cug
tro tomas. Los niveles séricos terapéuticos oscilan en-
tre 4 y 12 meg/ml.

Los efectos adversos de la carbamacepina son diplo-
pia, visién borrosa, somnolencia, mareos, néduseas, vémi-
tos y ataxia; alteraciones a nivel del sistema nervieso-
central, gastrointestinales, cardiovasculores, dermatold
gicos; pueden causar anemia apléstica o odemés leucope--
nig, pOrpura trombocitopénica, ictericia hepatocelular y
colest4tica, oliguria cguda con hipertensién, trombofle-
bitis, c¢olapso c¢ardiovascular, dermatitis exfoliativa, -
Steven-Johnson, lupus eritematoso sistémico, etc.

Interact(a con otros medicamentos que alteran su --
concentracién elevandola como el propoxifeno, la cimeti-
dina, la eritromicina, el triacetiloleandomicina, isonig
cida, nicotinamida.

La fenitoina, el fenobarbital, la etosuxicimida, la
primidona y clonacepom disminuyen la concentracién de la
carbamacepina por induccién del metabolismo.

Disminuye el efecto anticoagulante de las warfarinos
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y aumenta la eliminacién de la doxiciclina. Con respec~
te a los otros anticonvulsives no tiene un efecto noto--
rio.

La carbamacepina en estudios recientes ha demostra-
do ser un anticonvulsivo de gran utilidad pard el manejo
de las epilepsias y como un medicamento 0til pora la mo-
noterapia y pora disminuir la terapia mOltiple existente.

Se encuentra indicoda en crisis parciales complejas,
ténico-clénicas generolizadas y como coayuvante en las -
crisis secundariamente generalizadas de dificil control.
IV.- ACIDO N-DIPROPILACETICO
a)Acido Volpréico- So absorbe répidamente y casi en su-
totalidad por via oral, alteréndose su absorcidn en cues
tién de tiempo al ingerirse con alimentos. Se encuentra-
unido a las proteinas en un B0 ol 94%. Ademds de su e--
fecto ontiepiléptico, inhibe lo eliminacién de GABA de -
la sinédpsis, favoreciendo con ello el efecto GABA-supre-
sor. Tiene un volumen de distribucion de 0,13 + 0.04 L/
kg. Su vido media es de 8 o 10 horas, requiriendo de 2-
o 4 dias paro tener niveles séricos estables. Sus nive--
les terapeUticos son de 50 a 100mcg/ml. Las dosis reco-
mendadas son de 25 a 40mg/kg/dia, siendo iniciado con 5-
a 10 mg/kg/dia e incrementando o 5mg/kg en forma semanal
pora evitar efectos secundarios. Se deberd fraccionar -

en 3 o 4 dosis por su vida media tan corta,
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Los efectos secundarios son bajos, siendo predomi--
nantemente gastrointestinoles, como anorexia, ndusea, vg
mitos. Se asocia también con sedacién, atoxia, hepatoxi
cidad; aunque en raras ocasiones; al igual que tromboci-
topenia, pancreatitis y coma inexplicable,

El fenobarbital, la fenitoina y la carbamacepina al
teran el metobo.ismo del écido valprédico; los ontidcidos
disminuyen su absorcién.,

Al combinarse con el dcido valpréico el fenobabital
incrementa, lo que podria favorecer sus efectos secunda-
rios. Incrementa los niveles de primidona.

Se encuventra indicada en las crisis de ausencia, --
mioclonias, gran mal, crisis psicomotoras, en general se

puvode utilizar en crisis menores generalizedas, todas --

. sus variedades y en todos los grupos de edad con buena -

tolerancia.

V.- BENZODIACEPINAS

a)Clonacepam- Tiene buena absorcién por via oral, con -
picos méximos alconzados a las dos horas de la ingesta.-
Se liga a las proteinas en un 50%.’ La vida media es de-
18-32 horos, requiriendo de 3 a 6 dias para tener nive--
les terapéuticos. Sus niveles terapéuticos son de 5 a -
50ng/ml y las dosis recomendadas seon inicialmente de ---
0.01 a 0.03mg/kg/dia, fraccionéndolo en 2 o 3 dosis y --

posteriormente incrementar cada tercer dia a razén de --
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0.25 a 0.5 mg/kg, hasta Lllegar a la dosis de 1.5mg/kg/d.
o en caso de control o signos de sobredosis se suspende-
rd el incremento o se retirard. Volumen de distribucidn
3.2 + 1.1 L/kg.

Los efectos secundarios son'somnolencia, ataoxia y -
combios en la conducta; pueden provocar depresién cardip
vascular y respiratoric, incoordinacidén muscular, hipoto
nia, oumento de secreciones y en coso de suspensidén abrup
ta puede precipitor el estado epiléptico.

Se menciona disminucién de la concentracién del clo
nacepam por el fenobarbital y fenitoina. Puede incremen
tarse los niveles de fenitoinafy potenciar el efecto hip
nético del fenobarbital.

Se encventrda indicado pora el manejo de las ousen--
cias tipicas o otipicas, mioclonias infantiles, mioclo--
nias y crisis acinétiéas, y en caso de estado epiléptico.
b)Diacepam- la absorcién por via oral es adecueda, sien-
do casi ensu totolidad y se encuentra liagdo o las prote
inas en un 98%. Su volumen de distribucién es de 1.1 4
0.3 L/kg. La vida media de 20-50 horas y con niveles te-
rapevticos de mos de 600ng/ml. La dosis recomendada es -
de 0.1 o 0.5 mg/kg/dia, recomendando fraccionar la dosis
en dos o tres tomas.

Los efectos secundarios son semejantes al clonace--

pam. Posterior a su efecto hipndtico inicial puede pre-
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sentar excitocidén psicomotriz.

De las interacciones son semejontes a las de clona-
cepam, solo siendo el mas importaonte el efecto depresor-
sobre el sistema nervioso central con medicamentos sedan
tes.

Las indicaciones para el uso del diacepam, es para-
el tratomiento del estodo epiléptico a excepcidén de las-
ausencias. Puede utilizorse como coadyuvante en el con-
trol de crisis mioclénicas refractarias ol tratomiento.
c)Nitracepem~ su absorcidén por via oral es de un 80%,--
can fijocién a proteinas del 87%. Su volumen de distriby
cién es de 2.4 + 0.8 L/kg. Lo vida media varic entre 22
y 35 horas. Lo dosis sugerida es de 0.3 a Img/kg/dia en
nifios de hasta 3 afies y en los mayores de 5 a 15mg/kg/d.

Sus efectos secundorios y la interaccibén con medicg
mentos es semejante a las de laos benzodiacepinas en geng
ral.

Svu indicacién es solo en las crisis mioclénicas que
ocurren en el Sindrome de West.

VI.- FENILSUCCIMIDAS

a) Etosvccimida~- lo obsorcién o nivel intestinal es to-
tal con conentro?iones méximas entre la hora y las 7 ho-
ras de ingesta. No se une a los proteinos y se excreta-
el 20% de la droga por oring, sin cambios y el resto es-

metabolizodo por el higado. Su volumen de distribucidn -
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es de 0.72 + 0.07 L/kg. La vida media vario entre 30 y-
40 horas. Los niveles teropéuticos son de 40-100mcg/ml.-
La dosis recomenddda es de 15 a 35mg/kg/dia y se llega a
niveles estables en una semana.

Los efectos secundarios son sintomas gastrointesti-
nales y efectos a nivel del sistema nervioso central. --
También presentan sintomas tipo Parkinsonionos, fotofo--
bia, agresividad, onsiedad, incapacidad de concentrarse,
urticaria, Steven-Johnson, eosinofilia, pancitopenia.

Su indicacién es cuando hay ausencias, algunos auto
res reportan que con crisis generalizadas y otros sin la
presencia de ellas.

Los medicamentos mencionados previcmente deberén -
ser seleccionados en forma adecuada y para el manejo se-
deberd iniciar con solo wn farmaco, incrementéndose la -
dosis hasta mantener niveles séricos terapéuticos, que -
se correlacionan con una evolucién clinica satisfactoria.
Se menciona la posibilidad de incrementarla hasta respues
ta o signos de sobredosis, en cuyo caso se suspenderd --
poulatinamente el anticonvulsivo y se iniciard un segun-
do en forma conjunta con la reduccién para evitor convul
siones y evolucién hacio estado epiléptico. En caso ne-
cesario se podrd utilizor teropia combinada, sin exceder
de dos drogas y.manteniendo niveles séricos adecuados de

ombas drogas. El control periddico y el ajuste de las --
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dosis son también pasos fundamentales para el control o-
decuado de la epilepsia.

La teropéutica aontiepiléptica ha progresado en for-
ma importante, lo que hc mejorado el control de los pe--
riodos convulsivos en los pacientes que ontes eran refrac
tarios a tratamiento medicamentoso. Pero a pesar de este
progreso ho s¢ ha logrado controlarlas en un 100%, por -
lo que se han buscado alternativas de tratamiento que --
puedan contribuir al control mas eficaz de estas varieda
des de epilepsias rebeldes o tratamiento. Se hon descri-
to varios hasta el momento; la dieta cetogénica, lao bio-
retroalimentacidn por EEGV(entrenamiento), el control de
los factores inductores de la epilepsia y la cirugia. --
(37-40)

La dieta cetogénica se utiliza en nifios en cuyas --
crisis epilépticas no se han logrado controlar con medi-
camentos anticonvulsives. Se utiliza por lo general en-
combinacién con la terapia medicamentosa, ya que por si-
sola no se ha observade como efectiva. Se le cotribuyen-

varios meconismos de accidén, siendo planteado que debido

‘a que se favorece una cetosis, siendo la produccién de -

Gecido acetodacético productor de un efecto sedante y por-
lo mismo protector para el paciente epiléptico. Se enfa-
tiza que la reduccién en la concentracidn 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 plonteado que el incremento de los 13
pidos séridos en los nifios con dietas cetogénicas, eran-
los factores de importancia. Esto lo fundamentaban en -
que se requiere de 10 a 21 dias pare el control de las -
crisis, posterior al inicio de la dieta, dato que habla-
a favor del incremento de los lipidos y no de la cetosis.
(39)

A pesoer de los diversos mecanismos de accién atri--
buidos a esto dieta, se plantea como vno de los papeles-
principales el estodo cetdsico y se dan dos indicaciones
predominantemente: mala respuesta al tratamiento médico
y/o toxicidad a los drogas. (37)

La dieta se calcula de 3:1 o de 4:1, es decir la mg
yor parte proporcionada por grasas y la otra porte ya --
sea por protefnas o carbohidratos. Se deberd complemen--
tar con vitaminas, hierro y colcio ya que esta dieta no-
se proporcionan lo suficiente. Reqﬁiere de control ade-
cvado especialmente durante su inicio pora evitar compli
caciones, las culles se han reportado predominantemente-
de tipo gastrointestinal como héusea, vémitos, diarrea o
constipacién. Tombién se reportan hiperuricemia, hiperli
pidemia, calculos renales e hipoglicemias. (37).

En general se ha observado una respuesta satisfacto

ria con la dieta cetogénica en el tratamiento de la epi-
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lepsia refractaria, reportdndose mejoria hasta en el 50%.
(37)

El entrenamiento por medio de bioretroalimentacidn-
por medio de EEG, ha tenido mayor auge recientemente pa-
ra el trotomiento de los casos de epilepsia rebelde a --
trotamiento. Este método se desarrollé por medio de lo-
investigacidén sobre la nevrofisiologia, en la cual se ob
servé que en los gatos a los que se les provocaben cri--
sis convulsivas por medio de medicamentos, desarrollaban
un control natural del ritmo somatosensorial-motor y.con
ello presentaban resistencia a los medicamentos. A raiz
de estas observaciones se efectyaron estudios en humanos
y se observé que las personas también podion aprender a-
controlar los patrones electroencefalogrdficos sensorial
-motor y con ello se lograba disminuir la aparicién de -
las convulsiones. Para poder efectuor este procedimien-
to es necesario el entrenar en forma constante a los pa-
cientes a dominar cierto ritmo y voltaje de las conduc--
ciones nerviosas somato-motoras y con ello disminuir la-
presencia de crisis. (14,40)

La existencia de mecanismos epileptégenos se ha sos
pechado desde hace mucho tiempo, muchos de los cuales a-
barcan mecanismos neuropatolégicos, neuroquimicos o neu-
rofisiolégicos. Sin emborgo un nimero de ellos involu-~-

cran actividades o condiciones de. lo widae diaria de los-
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pacientes, que pueden varier de dia a dia o inclusive en
horas. Para ello se utilizan métodos orientados parc de
terminar los factores o actitudes desencadenantes. El --
propésito es poder entrenar al paciente afectado, cono--
ciendo el o los factores desencadenantes, o controlar o-
modificar los mismos con lo que ha observado una respues
ta satisfactoria. (21,41)

A pesar de los tratamientos previos no se logran -
controlor todos los periodos convulsivos y algunos pa---
cientes persisten con crisis. Pora estos pacientes se -
ha establecido como un Gltimo recurso parc su control el
mﬁnejo quirlrgico. Para poderse efectuar este tratamien
to se deben llenar algunos requisitos como son: que ha-
ya falla en el tratamiento medicamentoso, que no haoya po
" sibilidad de regresidén espontdnea, sin evidencia de pro-
blema psiquiétrice, un IQ de por lo menos 70 y que sea -
focalizada la zono epileptdgena. A pesar de observar re
sultodos adecuados en algunos pacientes, los riesgos que
implica el manejo quirtigico, la incertidumbre de suv efec
tividad, hoce que muchas personas no estén de acuerdo --
con su utilizacién, pero se dehe como sonsiderar como u-
na opcidn mas en el tratamiento de las epilepsiaes refrac

tarias al manejo médico. (14,23,25)
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PRONOSTICO

El pronéstico de lo epilepsia ha sido una pregunto-
que se han hecho todos los investigadores y paro poder -
contestarla se han efectuado diversos estydios comparoti
vos a lorgo pluzo; En estos estudios se valoro el pro--
néotico en los pacientes en los que se suspende el tratg
miento, después de haber cursado con un perfodo large -~
sin crisis convulsivas,

Se efectyd un estudio de seguimiento a pacientes --
con epilepsia que fueron sujetos o retiro de terapia me-
dicamentosa y controledos en uwn periodo de 6 afios. Hubo-
36.3% de yecaidas y de ellas casi un 98.7% on los tres -

primeros afios, después de la suspensidén. Se observd que
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el nimero y duracidn de las convulsiones, duracién de --
mas de dos afios sin tratamiento, presencia de periodos -
paroxisticos en el EEG antes de suspender el medicamento
y el tipo de convulsién con estrecha relacién a las re--
caidas.  (41)

En otro estudio de seguimiento o un plazo mas largo
observaron datos semejantes, reportando un 28% de recai-
das y de ellas el 68% en los primeros dos afios y hasta -
el 85% en los primeros 5 afios de suspensién terapdutica.
Hubo dos casos aislados de recaida a los 16 y 18 afios lo
que habla de que la curacién definitiva no es factible.~
Los factores predisponentes con las recaidas fueron seme
jantes,  (42)

En cvanto ol prondstico en los nifios que presentan-
convulsiones durante el primexr afio de vida dependerd de-
si le logré o no control de los periodos convulsivos y -
del factor etiologico. Dado que puede haber remisidn es
pontdnea en el 60%, con desarrollo normal, no es necesa-
rio el dar tratamiento por tiempo prolongado o indefini-
do. (43,44)

En general el prondstico del paciente con epilepsia
es dificil de determinar, pero para poder sospechar su -
evolucién habré que evaluar un nimero grande de factores
mencionados como favorecedores de recaidas y sobrepesar-

lo con el criterio de mantener el tratamiente por tiempo
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indefinido. En caso de suspender el tratcmiento se deba

rd continvar con una vigilancia estrecha, con controles-
seriados de EEG durante un tiempo prolongado, ya que in-

ferir curacidn definitiva es dificil.
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PERSPECTIVAS DE DESARROLLDO

Lo epilepsia siempre ha sido un tema de controver--
sia y de omplia investigacion. Se han intentado en mOl-
tiples ocasiones el integrar una clasificacidén internacio
nal, que sea aceptada por todus las escuelas, situacién-
que hasta el momento no se podido efectuar. Queda paora-
el futuro el poder llevor acabo la clasificacidén que wni
fique todos los criterios y pueda esto facilitar el esty
dio e intercambio de experiencios para el mejor entedi--
miento de la epilepsia. Falta investigar mas con respec
to a la fisiopatologia, el concepto de la neurotransmi-

sién pora poder desarrollar mejores esquemas teraopéuticos
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puro el control del 100% de las epilepsias de ser posi--
ble. Tembién paro poder llevar acabo la prevencién de -

las mismas.
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Cuadro 1
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CLASIFICACION INTERNACIONAL DE LAS EPILEPSIAS DE MERLIS

I. Epilepsias Generolizadas
A. Epilepsias generalizadas primorias
(incluyen las crisis de pequefio mal y gran mal)
B. Epilepsius generalizadas secundarias

C. Epilepsias generolizadas indeterminadas

I1. Epilepsias Parciales
(focel, local)

I11. Epilepsias No Closificables
(por falta de datos)
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CLASIFICACION CLINICA Y ELECTROENCEFALOGRAFICA DE CRISIS
EPILEPTICAS *

1I.

Crisis Parcioles (focales, locales)

A. Crisis Parciales Simples
.- Con signos motores
2.~ Con sintomas somatosensitivos o sensoriales especiales
3.- Con sintomas o signos autonémicos
4.~ Con sintomas psiquicos

B, Crisis Pgrciales Complejas

1.~ Principian como crisis parciales simples seguidas de

. .pérdida del conocimiento.
a) Empiezan con sintomatologia simple (A=1 A-4) y des-

pués solo pierde el conocimiento.

2.« Con pérdida del conocimiento desde su inicio.
a)Unicemente so pierde el conocimiento
b)Cursan con automatismoes.

C. Crisis Parciales que Sccundaricmente se Goneralizan
1.~ Crisis parciales simples que se generclizan
+~ Crisis porciales complejas que se generalizan
3.- Crisis porciales simples que evolucionan hasta el tipo
complejo y luego se generalizan

Crisis Generalizades (Convulsivas y no convulsivas)
A. Crisis de Ausencia

1.- Unicamente pérdida del conocimiento

2.~ Con componentes clénicos moderados

3.~ Con componentes atdnicos

4.~ Con componentes ténicos

5.- Con automatismos

6.~ Con componentes avtondmicos

B. Crisis Mioclénicas
C. Crisis ténicas
D, Crisis clénicas

" E. Crisis tonicoclénicas

I1Y.
Iv.

F. Crisis aténicas

Crisis Epilépticas No Clasificables

Otras
Crisis spilépticas que ocurren bhajo circunstancias diversas

*De la Comisién de Cldsificacién y,Terminologia de la Liga
Internacional en Contra de la Eplilepsia.



Cuadre 1II ~63-
CLASIFICACION DE EPILEPSIAS «

. I. Epilepsias Primarios Generalizadas

1I.

111,

A. Ausencias

1.~ Ausencia clésica de la nifiez con complejos difusos
en ondas y espigas de JHz

2.- Ausencias de epilepsia juvenil mioclénica

3.- Ausencias juveniles

4.~ Ausencios mioclénicas

B. Mioclonias

V.- Crisis mioclénicas de la nifiez tempraona, con comple
jos de ondas en espiga méltiples de 3-6Hz, sin re--
traso mental.

2.« Crisis miocclénicas juveniles de Jonz o crisis mio=-
clénicas benignus de lg ddolescencia y nifiez tardig,
con complojos en ondos y multiespigas difusas de 4 o

C. Clénica-ténica-clénica (Gran mal)
D. Ténico-clénica (Gran mal)

Epilepsias Parciales
_A. Parciales simples
B. Parciales complejos

1.- Parcicl simple con pérdida del conocimiento al inicio
automatismos.
2.~ Pérdida del conocimiento al inicioe
@) Mirada fija sin movimientos, pérdida del conocimien-
to si vida de automatismos (epilepsia de lébulo tem-
ora
b) Kutomatismos motores complejos al inicio de lo pérdi
da del conocimiento
¢) Coida sybita con pérdida del conocimiento y automa-—-
tismos (sincope del lébulo temporal

Epilepsias Generalizadas Secundarias
A. Parciales simples evoluciondndose a ténico-clénicas (socun

dariamente ténico-clénicas)

B. Espasmos Infantiles (Sindrome de West, petit mol propulsivo)
C. Epilepsios otdnicas o estdticas mioclénicas (Caida sdbita-

de Lennoz-Gastaut)

D. Epilepsia mioclénice progresiva en adolescentes y adultos-

con demencia.

Epilepsias No Clasificables,

*Modificacién de la clasificocidn Internacional de la Liga

Internacional en Contra de lo Epilepsia por Delgado-Escueta.



Cuadro III -63-
CLASIFICACION DE EPJLEPSIAS «

. I. Epilepsias Primarias Generalizadas

A. Ausencias
1.- Ausencia clasica de la nifiez con complejos difusos
en ondas y espigas de 3Hz
2.- Ausencias de epilepsia juvenil mioclénica
3.- Ausencios juveniles
4.- Auvsencias mioclénicas

B. Mioclonias
1.- Crisis miocldénicas de la nifiez temprana, con comple
jos de ondas en espiga mbltiples de 3-6Hz, sin re--
traso mental.
2.- Crisis miocldnicas juveniles de Janz o crisis mio--
clénicas benignes de la adolescencia y nifiez tardia,
con complejos on ondas y multiespigas difusas de 4 @

C. Clénica-ténica~clénica (Gran mal)
D. Ténico-clénica (Gran mal)

I1, Epilepsias Parcianles
, _A. Parciales simples

B, Parciocles complejas
1.~ Parciol simple con pérdida del conocimientoe ¢l inicio
automatismos.
2.- Pérdida del conocimiento al inicio
a) Mirada fija sin movimientos, pérdide del conocimien-
to si?uidu de automotismos (epilepsic de lébulo tem-
pora
b) Avtomatismos motores complejos ol inicio de la pérdi
da del conocimiento
c) Caida sobita con pérdida del consccimiento y automa--
tismos (sincope del lébulo temperal

111, Epilepsias Generalizadas Secundarias

A. Parciales simples evolucionéndose a ténico-clénicas (secug
dariamente ténico-cldnicas N

B. Esposmos Infantiles {Sindrome de West, potit mol propulsivo)

C. Epilepsias oténicas o estéticas mioclénicas (Caida sObitq-
de Lennoz-Gastaut)

D. Epilepsia mioclénica progresiva en adolescentes y adultos-
con demencia.

V. Epilepsias No Clasificables.

*Modificacion de lo clasificacion Internacional de la Liga
Internacional en Contra de lua Epilepsia por Delgado-Escueta.
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Cuadro IV (lo parte)

CLASIFICACION INTERNACIONAL DE EPILEPSIAS Y SINDROMES
EPILEPTICOS #

I. Epilepsias y Sindromes Relacionados con la Localizacién
(focoles, locales, parcigles)

1.1 Ideopdticas en relacién con edad de inicio.
a)Epilepsia benigna de la infancia con espigas cen-
tro-temporales.

b) Epilepsia de la nifiez con paroxismos occipitales
1.2 Sintométicas relacicnadas con locolizacidn anatémica

a)Epilepsias de 1ébuleo frontal
b)Epilepsios del Motor Accesorio
c¢)Cinguladas
d)Regién anterior frontal
e)0rbito-frontal
f)Dorsolateral
glEpilepsias de la corteza motora
h)Epilepsias del lébulo temporal
Hipocampo
Amigdala

Temporal Posterior lateraol,

Insula (opercular)
i;Epilfpsias del lobulo parietal
j)Epilepsias del lobulo occipital

I1. Sindromes y Epilepsics Generclizades

2.) Idiopéticas, relacionadas con edud de inicie.
Convulsiones neonatales familigres benignas
Conyulsiones neonatoles benignas

Epilepsia mioclénica de la infancia benigno
Epilepsias de ausencias en lo nifiez {pyknolepsy)
Epilepsios de gusencias juvenil

Epilepsias mioclénicas juvenil (Petit mal impulsivo)
Epilepsia con convulsiones de Gran Mal ol despertar
Otras epilepsios idiopdticas generalizadas que no se -
integren en alguno de los sindromes mencionados también
pueden ser clasificades bajo esta entidad.

2.2 Sintomaticus y/o idiopéticas
a)Sindrome de West
b)Sindrome de Lennox-Gastaut
c)Epilepsia con convulsiones miocldnicas estéticas
d)Epilepsia con ausencias mioclénicas
2.3 Sintomaticas
2.3.1 Etiologia Inespecifica
a)Encefalopatia mioclénica temprana
2.3.2 Sindromes especificos

a)Convulsiones epilépticas como consecuencia de otras -
enfermedades.

@ -~ Q0 T0
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Cuadro 1V (2a porte)

CLASIFICACION INTERNACIONAL DE EPILEPSIAS Y SINDROMES
EPILEPTICOS

III. Sindromes y Epilepsias no Determinados En Cuanto o Si Son
Localizadas o Generalizadas

3.1 Con convulsiones focales y generalizadas mixtas
a)Convulsiones neonatales
b)Epilepsia mioclénica severa de la infoncic
c)Epilepsia con ondas en espiga continuvas durante la
onda de suefio lento.
d)Afasia epiléptica adquirida (Sindrome de Landau-Kle ffner)

3.2 Sin coracteristicas inequivocas de focalizacidén o generg
lizacién.
Incluye todos los casos de convulsiones ténico-cléni
co generalizodaos que por medio de EEG y clinica no permi
te identifcorla como focal o generalizada,

IV. Sindromes Especiales

4.1 Convulsiones relacionadas con vno sitvacién.
a) Convulsiones febriles
b) Convulsiones relacionodas a otras sitvaciones identi-
ficables-tales como stress, caombios hormonales, drogas
aleghol o deprivacién del svefio

4.2 Eventos epilépticos aparentemente no provocodos, aislados

4.3 Epilepsigs caracterizadas por el modo especifico de pre
cipitacidn

4.4 Epilepsia porcialis continuao de los escolares, progresi-
va y crénica,

*Propuesta de Clasificocién de Epilepsias_y Sindromes Epilép~
ticos de la Comisidn en Clesificacion y Terminologia de la -
Liga Internacional En Contra de la Epilepsia.
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