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¿Migraña o epilepsia?
Cómo identificar y diferenciar las

epilepsias occipitales
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RESUMENRESUMENRESUMENRESUMENRESUMEN

as epilepsias focales idiopáticas de la infancia constituyen el 30-35% de to-
das las epilepsias en el rango de edad de 2 a 10 años. La más frecuente de
todas es la epilepsia benigna de la infancia con espigas centrotemporales,
denominada también Rolándica. En segundo lugar se encuentran las epi-

lepsias occipitales que, aunque son relativamente infrecuentes, se deben conocer
para hacer el diagnóstico y diferenciarlas de otras entidades más frecuentes como
la migraña con aura.

Entre las epilepsias occipitales se deben diferenciar las formas “sintomáticas” (que
tienen causas conocidas) de las idiopáticas (genéticas). En las primeras se logra
demostrar una lesión estructural en el sistema nervioso central (SNC) que puede
explicar la epilepsia. Las epilepsias idiopáticas occipitales benignas de la infancia se
dividen de acuerdo con la edad de inicio, el cual puede ser temprano, conocida
también como tipo Panayiotopoulos, o tardío, también denominada tipo Gastaut.
Hay una tercera forma de epilepsia idiopática aún no aceptada por muchos auto-
res, la cual es una combinación de las dos anteriores, con un patrón
electroencefalográfico específico.

La migraña con aura presenta algunas características que permiten al clínico dife-
renciarla de las epilepsias occipitales.
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EPILEPSIA CENTROTEMPORAL (ROLÁNDICA)
EPILEPSIA IDIOPÁTICA
EPILEPSIA SINTOMÁTICA
MIGRAÑA CON AURA

INTRODUCCIÓNINTRODUCCIÓNINTRODUCCIÓNINTRODUCCIÓNINTRODUCCIÓN

La primera descripción de la epilepsia occipital (EO)
la hizo Gastaut en 1982,1  al referirse a una pobla-
ción especial de pacientes que reunía característi-
cas clínicas y electroencefalográficas (EEG) simi-
lares, con un adecuado control de las crisis y buen
pronóstico. Posteriormente, Panayiotopoulos y
colaboradores, describieron en 1989 una serie de
pacientes2  con EO que tenían características par-
ticulares en su sintomatología y EEG, lo que en
1999 permitiría a la Liga Internacional Contra la
Epilepsia (ILAE) clasificarla como un grupo inde-
pendiente.3

En la actualidad se le da mayor importancia a la
EO, pues se ha encontrado que es una causa habi-
tual de epilepsia idiopática en la niñez, y que ocupa
el segundo lugar en frecuencia, luego de la epilep-
sia Rolándica o centrotemporal.4

Es importante resaltar que las epilepsias mencio-
nadas tienen un curso benigno,5  lo que las dife-
rencia de otros síndromes epilépticos de la infan-
cia, como por ejemplo el síndrome de West o el de
Lennox-Gastaut que generalmente presentan un
pronóstico desolador.

A continuación se describirán los diferentes tipos
de epilepsias occipitales idiopáticas y sintomáticas
y sus respectivos diagnósticos diferenciales. La ta-
bla Nº 1 presenta un panorama general de estas
epilepsias.

TTTTTabla Nº 1abla Nº 1abla Nº 1abla Nº 1abla Nº 1
EPILEPSIAS OCCIPITEPILEPSIAS OCCIPITEPILEPSIAS OCCIPITEPILEPSIAS OCCIPITEPILEPSIAS OCCIPITALESALESALESALESALES

1.EPILEPSIAS OCCIPIT1.EPILEPSIAS OCCIPIT1.EPILEPSIAS OCCIPIT1.EPILEPSIAS OCCIPIT1.EPILEPSIAS OCCIPITALESALESALESALESALES
IDIOPÁTICASIDIOPÁTICASIDIOPÁTICASIDIOPÁTICASIDIOPÁTICAS

1.1. EPILEPSIA OCCIPIT1.1. EPILEPSIA OCCIPIT1.1. EPILEPSIA OCCIPIT1.1. EPILEPSIA OCCIPIT1.1. EPILEPSIA OCCIPITAL BENIGNAAL BENIGNAAL BENIGNAAL BENIGNAAL BENIGNA
TEMPRTEMPRTEMPRTEMPRTEMPRANA O TIPO PANA O TIPO PANA O TIPO PANA O TIPO PANA O TIPO PANAANAANAANAANAYIOTOPOULYIOTOPOULYIOTOPOULYIOTOPOULYIOTOPOULOSOSOSOSOS
(EOBT(EOBT(EOBT(EOBT(EOBT-P)-P)-P)-P)-P)

Esta entidad se clasifica dentro del grupo de las
epilepsias focales de la infancia y ocupa el segundo
lugar en frecuencia después de la epilepsia benig-
na de la infancia con espigas centrotemporales o
Rolándica;4 sus respectivas frecuencias son del 10%
y 23%. La EOBT-P puede ser la más frecuente si
solo se tiene en cuenta el grupo de niños en edad
preescolar;6  se caracteriza por su edad de inicio
que va desde los 2 hasta los 8 años de vida, con un
promedio de edad de aparición hacia los 5 años.
Caraballo y cols. describen una serie de 74 pacien-
tes, en los que encuentran un antecedente familiar
de epilepsia en el 30% de los casos, un 12% de con-
vulsiones febriles y ningún antecedente de migraña.6

EPILEPSIAS OCCIPITEPILEPSIAS OCCIPITEPILEPSIAS OCCIPITEPILEPSIAS OCCIPITEPILEPSIAS OCCIPITALES IDIOPÁTICASALES IDIOPÁTICASALES IDIOPÁTICASALES IDIOPÁTICASALES IDIOPÁTICAS
No se relacionan con anormalidades estructurales

cerebrales
1. Epilepsia occipital benigna temprana (tipo

Panayiotopoulos) (EOBT-P)
2. Epilepsia occipital benigna tardía (tipo Gastaut)

(EOBT-G)
3. Epilepsia occipital fotosensitiva

EPILEPSIAS OCCIPITEPILEPSIAS OCCIPITEPILEPSIAS OCCIPITEPILEPSIAS OCCIPITEPILEPSIAS OCCIPITALES SINTOMÁTICASALES SINTOMÁTICASALES SINTOMÁTICASALES SINTOMÁTICASALES SINTOMÁTICAS
Se asocian a malformaciones del desarrollo cortical
1. Displasia cortical occipital
2. Heterotopia periventricular occipital

- Heterotopia subcortical en banda
3. Polimicrogiria
4. Epilepsias mioclónicas progresivas
5. Enfermedades mitocondriales
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A pesar de que su inicio es en el lóbulo occipital,
solo el 3% cursan con síntomas visuales. Las cri-
sis aparecen principalmente al comienzo o al fi-
nal de la noche; lo usual es que el niño se des-
pierte agitado, con versión cefálica y ocular late-
ral en el 98% de los casos; su estado de concien-
cia se ve comprometido desde el principio, pero
no necesariamente va a estar inconsciente, más
bien se lo va a encontrar muy poco reactivo al
llamado de la madre, mirando con extrañeza a
su alrededor.7

El vómito ictal y otros síntomas autonómicos
como hipersalivación, palidez y sudación, son ca-
racterísticos de esta entidad; aparecen entre el
44 y el 100% de los casos, y son infrecuentes
en los otros tipos de epilepsia, en los cuales se
pueden encontrar pero en el período postictal.
Estas manifestaciones se explican por el inicio
del foco convulsivo por debajo de la cisura
calcarina, con posterior propagación hacia es-
tructuras límbicas.

Una tercera parte de los pacientes solo presen-
tan una convulsión, por lo que estos casos de-
ben denominarse convulsiones focales benignas
y no epilepsia por ser crisis únicas y no cumplir
con el criterio de recurrencia; un 5 a 10% de
los pacientes pueden llegar a tener entre 10 y
20 crisis; los restantes presentan en promedio
tres crisis.8

Se debe tener en cuenta que en el 30% de los pa-
cientes las crisis tienen una duración mayor de 30
minutos por lo que se las incluye en la definición
de estatus epilépticus.9

Lo característico es la desaparición de las crisis 1 ó
2 años después de su comienzo; es una evolución
mucho más benigna que la de la epilepsia occipital
de inicio tardío o tipo Gastaut.

Panayiotopoulos ha establecido unos criterios es-
pecíficos para el diagnóstico de esta entidad.

1. Episodios breves o prolongados, caracteriza-
dos por vómito ictal, desviación ocular con o
sin generalización secundaria.

2. Edad de inicio entre los 2 y los 8 años.

3. Neurodesarrollo normal previo al comienzo de
la epilepsia.

4. Neuroimágenes normales.

5. EEG con ritmo de fondo normal, excepto para
el período postictal o EEG con foco epileptifor-
me en la región occipital que cambia con la edad
y el tiempo hacia la región frontal o la centro-
temporal.

6. Remisión antes de los 12 años.

Los hallazgos al EEG también son característicos,
aunque están presentes en solo 10 a 30% de los
pacientes: presentan ondas de gran amplitud y
ondas lentas en la región occipital, que aparecen
cuando el niño tiene los ojos cerrados, ya sea dor-
mido o somnoliento, es decir, al suprimir la fijación
de la visión central (Figura Nº 1).

Inicialmente se pensaba que estas espigas
occipitales eran específicas del síndrome, pero es-
tudios posteriores han demostrado que los hallaz-
gos en el EEG son dinámicos y cambian de ubica-
ción según aumenta la edad del niño. Así, entre los
2 y 5 años se pueden encontrar en el EEG focos
occipitales; entre los 4 y 7 años pueden aparecer,
además, focos frontopolares; posteriormente, a la
edad de 5-10 años, se pueden encontrar focos
centroparietotemporales.

Se han descrito también otros patrones
electroencefalográficos, como por ejemplo, el pa-
trón generalizado de descargas de espiga-onda,
rítmico y sostenido, que aparece alrededor de los
4 años, pero usualmente es reemplazado después
por espigas frontopolares o centroparietotempo-
rales. Otro patrón es el no paroxístico, que tiene
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gran correlación con los niños que sufren estatus
epilépticus.10

Todos estos datos indican que hay una migración
del foco epiléptico, y según las teorías actuales se
interpretan como parte de un proceso de madu-
ración del sistema nervioso central. Otros autores
plantean una hipótesis interesante, en la que la
EOBT-P tiene una fisiopatología en común con la
epilepsia Rolándica, ya que comparten ciertas ca-
racterísticas, como por ejemplo el antecedente fa-
miliar, el EEG con espigas centroparietotemporales,
la edad de inicio entre los 2 y los 8 años, la apari-
ción de las crisis durante el sueño, el excelente pro-
nóstico y la remisión durante la pubertad.

Hay que tener en cuenta que un 10% de estos pa-
cientes cursan con un EEG normal en el período
interictal; por esto se debe procurar tomar el EEG
lo más pronto posible luego de la crisis, tratando
de captar los cambios correspondientes a esta enti-
dad. También se puede presentar el fenómeno
opuesto, que es el de un EEG francamente anor-
mal luego de la última remisión.

El tratamiento es muy controvertido pues, como
se mencionó anteriormente, una tercera parte de
los pacientes solo presentan una convulsión, y los
restantes presentan en promedio tres. Los pacien-
tes con una sola convulsión no requieren trata-
miento, mientras que los que presentan dos o más
deben recibir fenitoína, carbamazepina o fenobarbital.

Se debe sospechar este tipo de epilepsia (Panayio-
topoulos) en niños sanos con episodios de vómito
y alteración del estado de conciencia, seguidos por
convulsiones hemiclónicas o clónicas generaliza-
das, principalmente al poco tiempo de quedarse
dormidos o antes de despertarse.

Usualmente la remisión de las crisis ocurre entre 1
y 2 años después de la primera y solo un 5 a 10%
desarrollan epilepsia Rolándica.11  El riesgo de
recurrencia en la edad adulta es únicamente del 1-
2% y el pronóstico es óptimo.

Figura Nº 1Figura Nº 1Figura Nº 1Figura Nº 1Figura Nº 1
EEG EN UN PEEG EN UN PEEG EN UN PEEG EN UN PEEG EN UN PACIENTE CON EPILEPSIA OCCIPITACIENTE CON EPILEPSIA OCCIPITACIENTE CON EPILEPSIA OCCIPITACIENTE CON EPILEPSIA OCCIPITACIENTE CON EPILEPSIA OCCIPITALALALALAL

BENIGNA TEMPRANABENIGNA TEMPRANABENIGNA TEMPRANABENIGNA TEMPRANABENIGNA TEMPRANA

Observar la presencia de espigas en la región occipital del EEG, y a la
derecha del registro cómo se suprimen estas con la mirada (Tomado
de la referencia Nº 15).

1.2. EPILEPSIA OCCIPIT1.2. EPILEPSIA OCCIPIT1.2. EPILEPSIA OCCIPIT1.2. EPILEPSIA OCCIPIT1.2. EPILEPSIA OCCIPITAL BENIGNAAL BENIGNAAL BENIGNAAL BENIGNAAL BENIGNA
TTTTTARDÍA O TIPO GARDÍA O TIPO GARDÍA O TIPO GARDÍA O TIPO GARDÍA O TIPO GASTASTASTASTASTAAAAAUT (EOBTUT (EOBTUT (EOBTUT (EOBTUT (EOBT-G)-G)-G)-G)-G)

A diferencia de la anterior, esta epilepsia tiene un
inicio un poco más tardío, con una edad promedio
de aparición entre los 6-8 años. Se puede encon-
trar un antecedente familiar de migraña y epilep-
sia en un 20% y 40% de los casos, respectivamen-
te, a diferencia de la EOBT-P en la cual no hay an-
tecedente familiar de migraña.

El aspecto cardinal de este tipo de epilepsia son las
manifestaciones visuales que se encuentran en la
mayoría de los pacientes. Se puede hallar amauro-
sis en 50% de los casos, un 33% perciben imáge-
nes con formas elementales y de colores prima-
rios, 16% pueden presentar ilusiones ópticas con
formas más complejas que pueden durar desde
segundos hasta aproximadamente tres minutos.
Posteriormente hay pérdida de contacto con el
medio, con o sin convulsiones, que pueden ser
hemiclónicas o generalizadas.

En el período postictal es frecuente la cefalea
(30%), por lo que se puede confundir fácilmente
con la migraña con aura de tipo visual.
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El EEG basal puede ser normal o revelar paroxis-
mos de punta-onda en la región occipital estando
el paciente con los párpados cerrados y que se blo-
quean con la apertura ocular, similar a lo que ocu-
rre con las formas tempranas. Hay un tercer gru-
po propuesto por Caraballo,6 en el que se han en-
contrado espigas occipitales y rolándicas de ma-
nera independiente, lo que pudiese sugerir que se
trata de un cuadro clínico-electroencefalográfico
que reúne características de dos de los grandes
síndromes epilépticos parciales de la infancia, pero
no se lo ha aceptado aún como un grupo aparte.

A continuación se describen algunas característi-
cas que ayudan a diferenciar la epilepsia occipital
tardía de la migraña con aura.

• EOBTEOBTEOBTEOBTEOBT-G:-G:-G:-G:-G: las alucinaciones visuales son frecuen-
tes, casi diarias en algunos de los casos; su dura-

ción promedio es desde segundos hasta tres
minutos, lo más frecuente es que el paciente
refiera ver “cientos de bolas brillantes” que se
mueven horizontalmente dentro del campo vi-
sual. Generalmente comienzan en el mismo he-
misferio, pueden continuar con pérdida de con-
tacto con el medio o con convulsiones tónico-
clónico generalizadas. La cefalea postictal rara
vez es pulsátil ni intensa; además, el EEG
interictal puede ayudar en el diagnóstico.

• MIGRMIGRMIGRMIGRMIGRAÑA CON AAÑA CON AAÑA CON AAÑA CON AAÑA CON AURURURURURA:A:A:A:A: las alucinaciones visua-
les suelen durar en promedio 20-30 minutos.
Son generalmente líneas blancas y negras, con
un patrón en zig-zag; los colores no son la for-
ma de presentación habitual y si ocurren lo ha-
cen en la periferia del campo visual; puede ha-
ber cambio del hemisferio inicial de los sínto-
mas visuales. La cefalea que sigue usualmente
es pulsátil, de moderada a intensa y se asocia a
vómito y fotofobia.

12 ,13  
(Tabla Nº 2)

TTTTTabla Nº 2abla Nº 2abla Nº 2abla Nº 2abla Nº 2
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL ENTRE MIGRDIAGNÓSTICO DIFERENCIAL ENTRE MIGRDIAGNÓSTICO DIFERENCIAL ENTRE MIGRDIAGNÓSTICO DIFERENCIAL ENTRE MIGRDIAGNÓSTICO DIFERENCIAL ENTRE MIGRAÑA CON AAÑA CON AAÑA CON AAÑA CON AAÑA CON AURURURURURA Y EPILEPSIA OCCIPITA Y EPILEPSIA OCCIPITA Y EPILEPSIA OCCIPITA Y EPILEPSIA OCCIPITA Y EPILEPSIA OCCIPITALALALALAL

FORMA

COLOR
DURACIÓN

UBICACIÓN EN EL
CAMPO VISUAL

FRECUENCIA

LOCALIZACIÓN

CEFALEA POSTICTAL

OTROS SÍNTOMAS

EEG INTERICTAL

Patrón en zig-zag.
Aumentan gradualmente.

Usualmente blanco y negro, titilantes.15

Entre 20 y 30 minutos.
Imágenes en el campo central.
Se pueden acompañar de escotoma
central.
Rara vez son diarias.
Hay síntomas alternantes en ambos
hemisferios.

Pulsátil, de moderada a intensa.

Normal

Imágenes visuales estereotipadas circulares o
esféricas, complejas, brillantes, que cambian de
tamaño. Amaurosis.
Multicolores “bolas de colores”.
Desde segundos hasta 3 minutos.
Imágenes en la periferia.

Variable. Usualmente más frecuentes que en la migraña.
Tienen el mismo hemisferio de comienzo y el mismo
patrón de progreso.

OTRAS CARACTERÍSTICASOTRAS CARACTERÍSTICASOTRAS CARACTERÍSTICASOTRAS CARACTERÍSTICASOTRAS CARACTERÍSTICAS

Rara vez es intensa y pulsátil.
Versión cefálica ictal.
Náuseas, vómito.
Progresa a crisis parciales o generalizadas.
Espigas occipitales o centrotemporales, pero puede
ser normal.

MIGRAÑA CON AURAMIGRAÑA CON AURAMIGRAÑA CON AURAMIGRAÑA CON AURAMIGRAÑA CON AURA EPILEPSIA OCCIPITEPILEPSIA OCCIPITEPILEPSIA OCCIPITEPILEPSIA OCCIPITEPILEPSIA OCCIPITALALALALAL
CARACTERÍSTICAS DE LAS ALUCINACIONES VISUALESCARACTERÍSTICAS DE LAS ALUCINACIONES VISUALESCARACTERÍSTICAS DE LAS ALUCINACIONES VISUALESCARACTERÍSTICAS DE LAS ALUCINACIONES VISUALESCARACTERÍSTICAS DE LAS ALUCINACIONES VISUALES
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1.3. OTR1.3. OTR1.3. OTR1.3. OTR1.3. OTRAS EPILEPSIAS OCCIPITAS EPILEPSIAS OCCIPITAS EPILEPSIAS OCCIPITAS EPILEPSIAS OCCIPITAS EPILEPSIAS OCCIPITALESALESALESALESALES
IDIOPÁTICASIDIOPÁTICASIDIOPÁTICASIDIOPÁTICASIDIOPÁTICAS

1.3.1. EPILEPSIA OCCIPIT1.3.1. EPILEPSIA OCCIPIT1.3.1. EPILEPSIA OCCIPIT1.3.1. EPILEPSIA OCCIPIT1.3.1. EPILEPSIA OCCIPITAL FOTOSENSITIVAL FOTOSENSITIVAL FOTOSENSITIVAL FOTOSENSITIVAL FOTOSENSITIVAAAAA

Se trata de una epilepsia refleja, es decir, que pue-
de ser inducida por estímulos externos tales como
la televisión o los videojuegos. Por lo general apa-
rece entre los 5 y 17 años y lo que el paciente
experimenta son principalmente alucinaciones vi-
suales, circulares, multicolores, aunque también
puede experimentar episodios de ceguera tran-
sitoria. Este cuadro clínico es seguido de desvia-
ción conjugada de la mirada, malestar abdomi-
nal, vómito y cefalea, que pueden durar de 2 a 5
minutos hasta incluso 2 horas. Todo esto sugiere
que el foco epileptogénico es occipital, pero que
rápidamente se disemina a otras regiones como
el lóbulo temporal.

El EEG con fotoestimulación o espontáneo mues-
tra espigas occipitales, pero como en los casos
anteriores también puede coexistir con espigas
centroparietotemporales.

No se sabe mucho sobre el pronóstico; muchos
de los pacientes solo presentan 1 o 2 convulsio-
nes; sin embargo, otros no remiten y es necesario
iniciar tratamiento anticonvulsivante, idealmente
con valproato, al igual que evitar las situaciones
que desencadenen las crisis.

2. EPILEPSIAS OCCIPIT2. EPILEPSIAS OCCIPIT2. EPILEPSIAS OCCIPIT2. EPILEPSIAS OCCIPIT2. EPILEPSIAS OCCIPITALESALESALESALESALES
SINTOMÁTICASSINTOMÁTICASSINTOMÁTICASSINTOMÁTICASSINTOMÁTICAS

Estas epilepsias están asociadas a lesiones estruc-
turales en la región occipital, las cuales usualmen-
te comprometen la corteza cerebral y se demues-
tran por medio de neuroimágenes. Las más im-
portantes son las siguientes:14

MALFORMACIONES DEL DESARROLLOMALFORMACIONES DEL DESARROLLOMALFORMACIONES DEL DESARROLLOMALFORMACIONES DEL DESARROLLOMALFORMACIONES DEL DESARROLLO
CORTICALCORTICALCORTICALCORTICALCORTICAL

2.1. DISPLASIA COR2.1. DISPLASIA COR2.1. DISPLASIA COR2.1. DISPLASIA COR2.1. DISPLASIA CORTICAL OCCIPITTICAL OCCIPITTICAL OCCIPITTICAL OCCIPITTICAL OCCIPITALALALALAL::::: usualmente
comienza en las primeras dos décadas de la vida y se
manifiesta como una epilepsia intratable refractaria
a múltiples antiepilépticos. En las imágenes por reso-
nancia magnética (IRM) las lesiones pueden ser pa-
sadas por alto, ya que la morfología de los giros de la
corteza occipital es compleja. Se puede encontrar
mala delineación de la corteza, con engrosamiento
de tipo focal15  (Figura Nº 2). El tratamiento es qui-
rúrgico, usualmente con buenos resultados.

Figura Nº 2Figura Nº 2Figura Nº 2Figura Nº 2Figura Nº 2
DISPLASIA CORDISPLASIA CORDISPLASIA CORDISPLASIA CORDISPLASIA CORTICAL OCCIPITTICAL OCCIPITTICAL OCCIPITTICAL OCCIPITTICAL OCCIPITALALALALAL

AAAAA: IRM con extensa lesión témporo-occípito-basal hiperintensa en
T2. B B B B B: serie de inversión recuperación con engrosamiento de la sustancia
gris y borramiento de la unión córtico-subcortical (Tomado de la
referencia Nº 16).
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2.2.  HETEROTOPIA PERIVENTRICULAR2.2.  HETEROTOPIA PERIVENTRICULAR2.2.  HETEROTOPIA PERIVENTRICULAR2.2.  HETEROTOPIA PERIVENTRICULAR2.2.  HETEROTOPIA PERIVENTRICULAR
OCCIPITOCCIPITOCCIPITOCCIPITOCCIPITALALALALAL

Se trata de sustancia gris ubicada en un sitio que
no le corresponde dentro del parénquima cere-
bral causando formas refractarias de epilepsia. La
región occipital es un sitio común de heterotopia,
la cual puede ser unilateral o bilateral. Esta última
forma es mucho más frecuente y se asocia a mu-
taciones en el cromosoma X, en el gen de la filamin-
1. Usualmente la inteligencia es normal y no hay
otras alteraciones neurológicas. El inicio de las cri-
sis puede ser desde la segunda década hasta los
40 años.

En los estudios de IRM las lesiones son ovoides,
isointensas a la sustancia gris, de bordes lisos, lo
que las diferencia de otro tipo de lesiones como
los nódulos subependimarios de la esclerosis tube-
rosa. Usualmente la zona epileptogénica es mucho
más extensa que la heterotopia propiamente di-
cha, lo que hace que los resultados neuroquirúrgi-
cos no sean tan favorables.

2.2.1. HETEROTOPIA SUBCORTICAL EN BANDA2.2.1. HETEROTOPIA SUBCORTICAL EN BANDA2.2.1. HETEROTOPIA SUBCORTICAL EN BANDA2.2.1. HETEROTOPIA SUBCORTICAL EN BANDA2.2.1. HETEROTOPIA SUBCORTICAL EN BANDA

Esta forma de epilepsia puede estar asociada a
mutaciones en el cromosoma X o en el cromosoma
17; lo característico en las imágenes de IRM es el
signo de la “doble corteza”, que se caracteriza por
una banda de sustancia gris paralela a la corteza.
Clínicamente pueden presentarse convulsiones
generalizadas o focales.

2.3.  POLIMICROGIRIA2.3.  POLIMICROGIRIA2.3.  POLIMICROGIRIA2.3.  POLIMICROGIRIA2.3.  POLIMICROGIRIA

Se caracteriza por un exceso de surcos secunda-
rios y terciarios en la corteza cerebral, de lo que
resultan giros pequeños y numerosos. Usualmen-
te se acompañan de otros defectos en la migra-
ción como las heterotopias. Es causada por una
alteración en la organización cortical postmigrato-
ria, la cual puede originarse por causas genéticas
como en el síndrome de Zellweger o adquiridas

como la hipoxia desde el sexto mes de vida intrau-
terina o la infección por Citomegalovirus.

Clínicamente se manifiesta con convulsiones que
aparecen en la primera o segunda década de la
vida, en un niño que ha tenido un neurodesarrollo
normal. Las crisis son usualmente parciales com-
plejas, con ausencia de manifestaciones visuales,
posiblemente por su localización frecuente en
áreas limítrofes con los otros lóbulos. Cuando su
localización es difusa, los pacientes son malos can-
didatos a cirugía.

2.4. EPILEPSIAS MIOCLÓNICAS PROGRESIV2.4. EPILEPSIAS MIOCLÓNICAS PROGRESIV2.4. EPILEPSIAS MIOCLÓNICAS PROGRESIV2.4. EPILEPSIAS MIOCLÓNICAS PROGRESIV2.4. EPILEPSIAS MIOCLÓNICAS PROGRESIVASASASASAS

Este grupo de epilepsias se caracteriza por con-
vulsiones de tipo mioclónico, asociadas a crisis ge-
neralizadas o focales y a deterioro neurológico
progresivo. Las convulsiones occipitales y el EEG
con descargas en la región posterior son frecuen-
tes en la enfermedad de Lafora, la cual se diagnos-
tica por biopsia de piel en la que se encuentran los
cuerpos de Lafora en las glándulas sudoríparas.

Hay otras entidades del mismo grupo, en las que
también se pueden encontrar convulsiones
occipitales como por ejemplo en la Lipofuscinosis
ceroidea neuronal juvenil o la Epilepsia mioclónica
juvenil de fibras rojas rasgadas.

2.5. ENFERMEDADES MITOCONDRIALES2.5. ENFERMEDADES MITOCONDRIALES2.5. ENFERMEDADES MITOCONDRIALES2.5. ENFERMEDADES MITOCONDRIALES2.5. ENFERMEDADES MITOCONDRIALES

Se caracterizan por ser alteraciones primarias
del metabolismo oxidativo, con compromiso
multisistémico, principalmente de los órganos de
mayor metabolismo, entre ellos el cerebro y los
músculos. Una de las enfermedades más repre-
sentativas de este grupo es el MELAS16  (Mito-
chondrial Myopathy, Encephalopathy, Lactic
Acidosis and Stroke-like episodes), que se carac-
teriza por episodios de vómito, migraña, convul-
siones y cuadros clínicos que pueden semejar
eventos cerebrovasculares principalmente en la
región occipital.
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Las convulsiones son de predominio occipital y se
pueden acompañar de defectos permanentes o
transitorios en los campos visuales. Los pacientes
pueden llegar a desarrollar una epilepsia grave, con
episodios recurrentes de epilepsia parcial continua
con o sin generalización secundaria.

Las imágenes de IRM muestran lesiones de predo-
minio parietooccipital que comprometen varios
territorios vasculares; muchas veces son transito-
rias y pueden respetar la sustancia blanca (Figura
Nº 3).

Figura Nº 3Figura Nº 3Figura Nº 3Figura Nº 3Figura Nº 3
PPPPPACIENTE CON MELASACIENTE CON MELASACIENTE CON MELASACIENTE CON MELASACIENTE CON MELAS

Se observa en IRM en secuencia de FLAIR, lesión hipointensa en la
región occipital izquierda, con mayor compromiso de la sustancia gris
(Tomado de la referencia Nº 17).

2. CONCL2. CONCL2. CONCL2. CONCL2. CONCLUSIONESUSIONESUSIONESUSIONESUSIONES

Las epilepsias occipitales idiopáticas de la infancia
se dividen según su edad de aparición en tempra-
na o tipo Panayiotopoulos que se inicia antes de
los 8 años y tardía o tipo Gastaut que aparece des-
pués de esta edad. Las formas tempranas se ca-
racterizan por el comienzo durante el sueño, vó-
mito ictal y versión cefálica, mientras que las for-
mas tardías se caracterizan por las alucinaciones
visuales, principalmente luces de colores, con ce-
falea de características diferentes a las de la mi-
graña en el período postictal.

Para establecer el diagnóstico se deben tener un
neurodesarrollo y neuroimágenes normales, al
igual que cumplir con los criterios electroen-
cefalográficos característicos, que no necesaria-
mente se limitan a hallazgos en la región occipital.
Ambos grupos tienen buen pronóstico y una
tercera parte de los pacientes no requieren tra-
tamiento antiepiléptico por presentar únicamen-
te una crisis.

Siempre se debe remitir el paciente al especialista
en neuropediatría, para hacer el respectivo diag-
nóstico diferencial con entidades como MELAS
o neoplasias; en estos casos se habla de epilep-
sias focales sintomáticas de origen occipital, cuya
evolución y tratamiento son muy diferentes a
los de las formas idiopáticas de epilepsia de la
infancia.
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Idiopathic focal epilepsies constitute 30-35% of
all epilepsies between 2-10 years of age. The most
frequent one is the so called Rolandic epilepsy or
focal epilepsy with centrotemporal spikes. The
second place of prevalence corresponds to
occipital focal epilepsies; although less frequent,
it is important to be familiar with them in order
to be able to establish the differential diagnosis
between them and with diseases such as migraine
with aura.

Symptomatic occipital epilepsies associated with
structural abnormalities must be differentiated
from idiopathic occipital epilepsies, with special
attention to the early and late-onset syndromes:
Panayiotopoulos and Gastaut syndromes,
respectively.
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