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Resumen

Introducción: la epilepsia es la tercera enfermedad neurológica más frecuente. Su diagnóstico 
es esencialmente clínico y se hace teniendo en cuenta las manifestaciones descritas por el 
paciente y sus familiares. El electroencefalograma y los estudios de neuroimagen sirven para 
respaldar una etiología, el pronóstico y la selección de un manejo medico o quirúrgico. La Liga 
Internacional contra la Epilepsia (ILAE) recientemente propuso una clasifi cación de las crisis 
que tiene en cuenta factores como fi siopatología de las crisis, sustrato neuronal, respuesta a los 
anticonvulsivos, entre otros. Objetivo: servir de actualización para los psiquiatras y tratar temas 
relacionados con la clínica, el diagnóstico y el tratamiento de la epilepsia. Método: se presenta 
cómo la elección del medicamento anticonvulsivo está determinada por el tipo de crisis, la edad 
del paciente, el sexo, la presencia de efectos adversos, el uso previo de otros anticonvulsivos y 
la respuesta a éstos. Conclusión: el manejo farmacológico es la principal forma de terapia para 
la epilepsia y la monoterapia consigue controlar las crisis entre un 60% y 80% de los casos. 
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Title: Epilepsy: Basic Aspects for the Practice of Psychiatry

Abstract

Introduction: Epilepsy is the third most frequent neurological disease. The diagnosis of epi-
lepsy is clinical and it is based on the descriptions made by the patients and relatives. Other 
strategies, like EEG and neuroimaging, are used to assess a possible etiology, prognosis and 
can infl uence the decision between medical or surgical treatment. The International League 
against Epilepsy has recently proposed a modifi ed classifi cation that takes into account 
factors like the physiopathology of seizures, neural substrate and response to treatment, 
among others. Objective: This article is meant to serve as a general update for psychiatrists 
and deals with clinical, diagnostic and therapeutic issues in epilepsy. Method: It shows how 
the selection of treatment is infl uenced by age, type of seizures, previous use and response 
to anticonvulsants. Conclusion: Pharmacological treatment is the main intervention and 
anticonvulsant monotherapy improves patients in 60% to 80% of cases.
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Introducción

A través de la historia, la epilepsia 
ha tenido implicaciones sociales, y 
en muchos pacientes puede ser una 
limitante importante para el desem-
peño de su vida laboral y familiar. 
Es considerada la tercera enfer-
medad neurológica más frecuente 
después de la enfermedad cerebro-
vascular y la demencia (1-2). 

Defi nición

Las crisis convulsivas se refi eren a 
signos o síntomas clínicos que se 
producen por activación anormal 
o falta de inhibición transitoria y 
sincrónica de un grupo de neuro-
nas (3-4). Las convulsiones pueden 
aparecer como una respuesta a 
una lesión o luego de un estímulo 
agudo (por ejemplo, la fi ebre) o de 
una descompensación metabólica, 
sin hacer con esto que el paciente 
tenga diagnóstico de epilepsia. Esta 
última implica la persistencia de 
una anormalidad epileptogénica 
capaz de producir espontáneamente 
actividad paroxística (5-6).

La Liga Internacional Contra la Epi-
lepsia (ILAE, por su sigla en inglés), 
define los síndromes epilépticos 
como la sumatoria de signos y sín-
tomas que defi nen una condición 
epiléptica única. Las enfermedades 
epilépticas son condiciones pato-
lógicas con una etiología única, 
específi ca y defi nida (7). Cerca al 
10% de la población puede tener 

una convulsión en algún momento 
de la vida, pero sólo entre el 2% y el 
4% tendrá convulsiones recurrentes 
o epilepsia (5).

Epileptogenia 

Las manifestaciones clínicas o en el 
electroencefalograma van a depender 
de la zona cerebral activada. Antes se 
creía que sólo la corteza cerebral era 
capaz de generar crisis convulsivas; 
pero se han demostrado crisis de 
origen en zonas subcorticales con 
aferencias a regiones corticales (6). 
Un ejemplo de esto son las crisis 
de ausencias típicas por activación 
talámica bilateral. Existen ciertas 
zonas más vulnerables para la ge-
neración de convulsiones, como el 
hipocampo, la amígdala y la neocor-
teza (6,8). 

Para que exista generación y propa-
gación de las descargas epilépticas 
debe haber excitabilidad neuronal 
aumentada y sincronización de una 
población neuronal. Esto se relacio-
na con el aumento y la disminución 
de neurotransmisores excitatorios e 
inhibitorios (5,9). 

La excitabilidad neuronal aumen-
tada puede producirse por la al-
teración estructural o funcional 
de canales iónicos dependientes de 
voltaje, la regulación anormal de la 
concentración extracelular de iones, 
las conexiones sinápticas anorma-
les, el cambio en la cantidad de 
neurotransmisores excitatorios e 
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inhibitorios o la alteración de los 
receptores postsinápticos (5-6). 

Diagnóstico y evaluación

El diagnóstico de la epilepsia es 
completamente clínico y se hace 
teniendo en cuenta las manifesta-
ciones descritas por el paciente y 
los familiares (10-11). El electro-
encefalograma y los estudios de 
neuroimagen sirven para sustentar 
una etiología y el pronóstico, así 
como para infl uir en la selección 
de un manejo médico o quirúrgico. 
El electroencefalograma interictal 
puede ser normal hasta en el 50% 
de los casos. La sensibilidad se au-
menta hasta un 90% con el cuarto 
registro realizado (7).

Existen ciertos tipos de crisis en los 
cuales el electroencefalograma pue-
de ser normal. Por ejemplo, en los 
pacientes con crisis de inicio focal 
frontal, las descargas epileptogéni-
cas pueden no registrarse por tener 
inicio en zonas donde los electrodos 
de superfi cie no alcanzan a captar 
la actividad ni por la rápida disemi-
nación de estas crisis.

Los estudios con neuroimagen en 
pacientes con convulsiones se es-
cogen dependiendo de si se tratan 
de una primera crisis o si es un 
paciente con diagnóstico de epilep-
sia. La sensibilidad de la resonan-
cia magnética nuclear es mayor, 
comparada con la tomografía axial 
computarizada (TAC). La selección 

entre estos exámenes dependerá de 
la urgencia con la cual se requiera 
el estudio, la sospecha etiológica 
y la disponibilidad económica. Se 
recomienda la resonancia para el 
estudio por su sensibilidad más 
alta (95%), en contraste con la TAC 
(32%) (7-8).

Clasifi cación

La ILAE ha presentado reciente-
mente un reporte de un grupo de 
expertos (6), donde se intenta rea-
lizar una nueva clasifi cación de la 
epilepsia teniendo en cuenta facto-
res como fi siopatología de las crisis, 
sustrato neuronal, respuesta a los 
anticonvulsivos, entre otros. Es una 
clasifi cación más compleja que no 
ha sido aceptada de manera gene-
ralizada, por lo cual no se discutirá 
en el presente artículo. 

La ILAE propone un esquema de 
clasifi cación alrededor de cinco ejes. 
El eje 1 evalúa la semiología ictal; 
el eje 2, el tipo de crisis; el eje 3, los 
síndromes epilépticos; el eje 4, la 
etiología, y el eje 5, la discapacidad 
e impacto generado por la epilepsia 
(11). Teniendo en cuenta los sínto-
mas referidos en el interrogatorio, 
puede hacerse una clasifi cación de 
la epilepsia según el tipo de crisis 
(Tabla 1) y por síndromes (Tabla 2). 
(5-6, 11-12). La clasifi cación se basa 
en el punto donde se inicia la des-
carga cerebral que origina el fenó-
meno epiléptico y utiliza elementos 
clínicos y electroencefalográfi cos. 
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Tabla 1. Clasificación de las convulsiones

Convulsión 
parcial

• Simple: no hay alteración de la conciencia. Puede tener carac-
terísticas motoras, autonómicas, somatosensoriales, sensitivas 
especiales o síntomas psíquicos

• Compleja: con alteración de conciencia 
• Convulsión parcial que evoluciona a tónico-clónico generalizada

Convulsión 
generalizada

• Ausencias típicas
• Ausencias atípicas
• Mioclónicas
• Tónicas
• Clónicas 
• Tónico-clónicas 
• Atónicas

Fuente: tomado y modifi cado de Arzimanoglu A, Guerrini R, Aicardi J. Aicardi’s epilepsy in children. 3rd 
ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2004.

Las crisis se clasifi can como par-
ciales cuando hay un inicio en una 
porción limitada del cerebro; los 
síntomas dependerán de la zona 
afectada. Si no existe alteración del 
estado de conciencia, se denomina 
crisis parcial simple. Si esta se al-
tera es una crisis parcial compleja. 
El paciente puede manifestar una 
sensación subjetiva somatosen-
sorial, auditiva, visual, olfatoria, 
gustatoria, autonómica, psíquica o 
abdominal, también por síntomas 
motores (3,5,8,11).

La crisis parcial simple o la com-
pleja pueden evolucionar hacia una 
crisis generalizada; entonces, se 
denominaría crisis parcial simple o 
compleja con generalización secun-
daria. Cuando afecta inicialmente 
todo el cerebro, se considera crisis 
generalizada. 

En términos generales, se acepta 
que siempre que el paciente pre-
sente una crisis parcial simple 

debe tener recuerdo de ésta; pero 
puede pasar inadvertida, porque 
la generalización fue muy precoz o 
por amnesia retrógrada. La semio-
logía de las crisis, según la región 
cerebral donde se origine, puede ser 
(6,10-11): 

• Lóbulo temporal: en la fase 
inicial puede haber una crisis 
parcial simple caracterizada por 
sensación epigástrica o vértigo; 
posteriormente, hay pérdida 
de contacto con el medio, au-
tomatismos oroalimentarios o 
manuales. Puede acompañar-
se de postura distónica de los 
miembros superiores y algunas 
veces finaliza con una crisis 
generalizada. Existe confusión 
postictal de duración variable, 
y si es de inicio en el hemisferio 
dominante para el lenguaje, se 
afecta este último (12-13).

• Lóbulo frontal: su característica 
más importante es la presencia de 
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Tabla 2. Clasificación de las epilepsias y de los síndromes epilépticos

Epilepsias y síndromes epilépticos localizados

Idiopáticos
(inicio asociado 

con la edad)

Epilepsia benigna de la niñez con puntas centrotemporales
Epilepsia de la niñez con paroxismos occipitales
Epilepsia primaria de la lectura

Sintomática

Epilepsia parcial continua progresiva de la niñez (síndrome 
de Kojewnikow)
Síndromes caracterizados por convulsiones con modos es-
pecífi cos de precipitación
Epilepsia del lóbulo temporal
Epilepsia del lóbulo frontal
Epilepsia del lóbulo parietal
Epilepsia del lóbulo occipital

Criptogénicos …

Epilepsias y síndromes epilépticos generalizados

Idiopáticos
(inicio asociado 

con la edad)

Convulsión neonatal benigna familiar
Convulsión neonatal benigna
Epilepsia mioclónica benigna de la infancia
Epilepsia de ausencias de la niñez
Epilepsia de ausencias juvenil
Epilepsia mioclónica juvenil
Epilepsia con convulsiones generalizadas del despertar
Otras epilepsias generalizadas
Epilepsias precipitadas por modos específi cos de activación

Criptogénico o 
sintomático

Síndrome de West
Síndrome de Lennox-Gastaut
Epilepsia con convulsiones mioclónico-astáticas
Epilepsia con ausencias mioclónicas

Sintomáticas

Etiología no especifi cada: encefalopatía mioclónica temprana, 
encefalopatía epiléptica temprana con patrón electroencefalo-
gráfi co de estallido supresión, otras epilepsias generalizadas 
no defi nidas
Síndromes específi cos

Epilepsia y síndromes 
epilépticos no 

determinados como 
focales o generalizados

Con convulsiones parciales y generalizadas
Convulsiones neonatales
Epilepsia mioclónica grave de la infancia
Epilepsia con puntas y ondas continuas durante sueño de 
ondas lentas
Afasia epiléptica adquirida (síndrome de Landau-Kleffner)
Otras epilepsias indeterminadas no defi nidas antes

Síndromes especiales

Convulsiones febriles 
Convulsiones o estatus epilépticos aislados
Convulsiones que ocurren sólo en evento agudo metabólico 
o tóxico

Fuente: tomado y modifi cado de Arzimanoglu A, Guerrini R, Aicardi J. Aicardi’s epilepsy in children. 3rd 
ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2004.
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automatismos motores comple-
jos, que pueden crear confusión 
por semejar seudocrisis. Algu-
nas veces hay automatismos, 
síntomas afectivos, versión cefá-
lica, entre otros. Pueden ocurrir 
en varias ocasiones en el mismo 
día y el estado postictal pue-
de ser de muy corta duración 
(11,14-15). 

• Lóbulo parietal: presenta crisis 
parciales somatosensoriales 
que afectan generalmente la 
cara y los miembros superiores 
(8,11-12).

• Lóbulo occipital: presenta crisis 
parciales simples, caracteri-
zadas por síntomas visuales 
elementales, sensación de mo-
vimiento ocular y alucinaciones 
visuales (8,12). 

Siempre es de vital importancia 
realizar un interrogatorio adecuado 
acerca de los eventos presentados 
por el paciente. La aparición de sín-
tomas en la fase inicial de la crisis 
nos ayuda a determinar un inicio 
focal; además, nos sirve para enfo-
car el lóbulo que hace las descargas 
epilépticas. 

Tratamiento farmacológico

El manejo farmacológico es la 
principal forma de terapia para la 
epilepsia. Los anticonvulsivos ac-
túan previniendo la propagación 
de las descargas epilépticas, pero 

no modifi can el sustrato patológico 
fundamental (16). La elección del 
medicamento anticonvulsivo está 
determinada por el tipo de crisis 
presentadas por el paciente; pero 
además intervienen factores igual 
de importantes como la edad, el 
sexo, el antecedente de otros fár-
macos anticonvulsivos empleados, 
la aparición de reacciones adversas, 
entre otros. 

Existen muchos medicamentos 
anticonvulsivos, con diferentes 
mecanismos de acción y perfil 
farmacológico. Los más conocidos 
y empleados son la fenitoína, el 
fenobarbital, la carbamacepina y 
el ácido valproico. Sus principales 
desventajas son la aparición con 
mayor frecuencia de efectos adver-
sos (cefalea, mareo, diplopía, fatiga 
y ataxia) y una mayor interacción 
farmacológica, debido a su induc-
ción de enzimas hepáticas (excepto 
el ácido valproico, que es un inhi-
bidor del metabolismo hepático). 
Los nuevos anticonvulsivos tienen 
mejor perfi l farmacológico, debido al 
menor número de interacciones far-
macológicas y de eventos adversos 
(náusea, cefalea, mareo y fatiga).

En la Tabla 3 se presentan las princi-
pales características de los anticon-
vulsivos disponibles en Colombia. 
Todos los de primera generación son 
efectivos en convulsiones parciales y 
tónico-clónicas. Sólo el valproato y, 
probablemente, el fenobarbital son 
efectivos en pacientes con epilepsias 
idiopáticas con ausencias y mioclo-
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nías. La carbamacepina puede em-
peorar ambos tipos de crisis. Todos 
los nuevos anticonvulsivos han sido 
aprobados para crisis parciales; 
entre tanto, para monoterapia sólo 
el felbamato, la gabapentina y la 
oxcarbacepina. Para crisis genera-
lizadas están aprobados el felbama-
to, la lamotrigina y el topiramato 
(16-18).

La edad del paciente afecta también 
el metabolismo de estos fármacos: 
en el recién nacido la vida media 
está prolongada durante las pri-
meras una a tres semanas de vida; 
posteriormente, se acortan en los 
dos a tres meses siguientes, y hacia 
los diez o quince años se regresa a 
un metabolismo lento, semejante al 
de los adultos. 

De los anticonvulsivos de primera 
generación todos (excepto el ácido 
valproico) son inductores de las 
enzimas hepáticas. La inducción no 
sólo interfi ere con el uso de otros 
anticonvulsivos, porque se disminu-
ye la vida media, sino que también 
puede afectar otros medicamentos 
que se metabolicen hepáticamente 
(por ejemplo, las vitaminas y los 
estrógenos) (18-19). 

Debido a que el ácido valproico es 
un inhibidor del metabolismo hepá-
tico, hace que las concentraciones 
de otros medicamentos se aumen-
ten cuando se usan de manera con-
comitante. Otros inhibidores son el 
topiramato, el felbamato y la oxcar-
bacepina. Debido a su ausencia de 

alteración en el metabolismo hepáti-
co, la gabapentina, la tiagabina y el 
levetiracetam pueden emplearse en 
pacientes con enfermedad hepática 
(18,20).

La duración del tratamiento es míni-
mo de dos años. En algunas epilep-
sias es necesario el manejo indefi nido. 
Nunca se debe realizar la suspensión 
súbita de los anticonvulsivos, por el 
riesgo de un estatus epiléptico o de 
un síndrome de abstinencia, que 
puede producirse con algunos de es-
tos medicamentos (benzodiacepinas 
o fenobarbital) (17-18). 

Es fundamental que la elección del 
medicamento para iniciar el trata-
miento se realice en conjunto con el 
paciente y/o la familia, teniendo en 
cuenta los deseos de éste y explicán-
dole de manera clara qué efectos ad-
versos pueden aparecer y cuándo es 
necesario suspender la medicación 
y consultar de inmediato al médico 
(16,21-22).

La respuesta adecuada al inicio del 
anticonvulsivo indicado para el tipo 
de crisis es del 60% al 80%, y queda 
libre de crisis. Aunque existe un 
porcentaje importante de pacientes 
que pueden seguir presentando 
convulsiones, a pesar de tener un 
medicamento efi caz, nunca debe 
hacerse de inmediato la adición de 
un segundo fármaco. Siempre debe 
verifi carse preguntando al paciente 
y a la familia acerca del cumplimien-
to con la ingesta de la medicación.
En caso de que sea aceptable, es 
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importante evaluar si no hay apa-
rición de efectos adversos, para 
aumentar la dosis según el peso 
del paciente. Sólo luego de haber 
modifi cado el primer medicamento 
hasta llegar a la dosis máxima por 
kilogramo de peso o aparición de 
afectos adversos, se piensa en el 
inicio gradual de un segundo medi-
camento con un perfi l farmacológico 
diferente (10-11,13,18). 

Después de alcanzar adecuadas 
concentraciones terapéuticas del 
medicamento, se empieza a dismi-

Tabla 4. Principales medicamentos para varios tipos de epilepsia

Tipo Medicamento

Epilepsias idiopáticas generalizadas con 
crisis tónico-clónicas

Valproato, lamotrigina, topiramato, primi-
dona, fenobarbital

Epilepsias generalizadas con mioclonías Valproato, etosuximida, benzodiacepinas, 
topiramato, lamotrigina

Epilepsias generalizadas con ausencias 
típicas

Valproato, etosuximida, lamotrigina, ben-
zodiacepinas

Epilepsias con convulsiones generalizadas 
secundarias (tónico-clónicas) Todas las drogas, excepto etosuximida

Epilepsias secundariamente generalizadas 
con crisis tónico-atónicas

Valproato, lamotrigina, topiramato, benzo-
diacepinas

Ausencias atípicas Carbamacepina, fenitoína, vigabatrina, 
ACTH o esteroides, felbamato

Síndrome de West Vigabatrina, ACTH o esteroides, nitrazepam, 
valproato

Epilepsias parciales idiomáticas Valproato, carbamacepina, lamotrigina, 
fenitoína, gabapentina

Epilepsias parciales sintomáticas
Carbamacepina, valproato, gabapentina, 
lamotrigina, topiramato, levetiracetam, 
vigabatrina, primidona, fenobarbital

Fuente: tomado y modifi cado de Arzimanoglu A, Guerrini R, Aicardi J. Aicardi’s epilepsy in children. 3rd 
ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2004.

nuir gradualmente el primer fárma-
co empleado. Lo ideal es siempre 
mantener al paciente en monote-
rapia, con varios fi nes: facilitar la 
adherencia por menor aparición de 
efectos adversos, propiciar que tome 
la menor cantidad de medicamentos 
para tomar, así como lograr una 
mayor adherencia y menos inte-
racciones farmacológicas (23-24) 
(Tabla 4).

La meta fi nal del médico es mante-
ner al paciente epiléptico sin crisis, 
así como libre de efectos adversos, 
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hasta donde sea posible. La epi-
lepsia se considera intratable o 
refractaria cuando hay falla a dos 
anticonvulsivos de primera línea 
para el tipo de crisis del paciente 
usando la dosis máxima durante 
dos años (25-27).

Alrededor de 50% de los pacientes 
responden a la monoterapia inicial. 
La adición de un segundo fármaco 
consigue el control de entre un 25% 
a un 50% de epilépticos. Sólo un 4% 
responderán a un tercer anticonvul-
sivo (14-15). Con cirugía, entre el 
50% y el 80% de las personas que 
la padecen pueden liberarse de las 
crisis. Debido a lo anterior, es im-
portante que un neurólogo evalúe 
a los pacientes epilépticos, pues su 
pronóstico depende de factores como 
la edad de presentación, el tipo de 
crisis, la etiología, el resultado de 
los exámenes complementarios y de 
otros factores asociados (28-31). 
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