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Resumen
Los sindromes epilépticos en pediatria se definen como la pre-
sencia de epilepsia y otras manifestaciones clinicas y paraclinicas
que suceden juntas. Se clasifican en sintomaticos (causa identi-
ficada), criptogénicos (se desconoce la causa) e idiopaticos (se
desconoce la causa, pero existen antecedentes heredofamiliares).
El tratamiento se decide conforme el tipo de crisis predominante
y las experiencias basadas en evidencias, de preferencia no mas
de tres antiepilépticos sin que interactien o tengan reacciones
adversas serias. El objetivo del presente trabajo es difundir la
clasificacion de los sindromes epilépticos aceptada por la Liga
Internacional Contra la Epilepsia y establecer el abordaje diag-
ndstico, terapéutico y prondstico en la edad pediétrica. Los sin-
dromes epilépticos mas comunes en el recién nacido son el de
Ohtahara y las crisis neonatales sintomaticas; en lactantes, sin-
dromes de West y de Dravet; en preescolares, sindrome de
Lennox Gastaut, y ausencias tipicas; en escolares y adolescen-
tes, epilepsia miocldnica juvenil, epilepsia de puntas centrotempo-
rales y de punta-onda lenta en suefio no MOR y ausencias
juveniles. Considerar esta clasificacion permite localizar anat6-
mica y etiolégicamente los diferentes tipos de sindromes epilép-
ticos. Es indispensable conocer las dosis terapéuticas, interacciones
farmacoldgicas, indicaciones y contraindicaciones de los farma-
cos antiepilépticos utilizados.
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Introduccion

Los sindromes epilépticos son definidos por la International
Ligue Against Epilepsy como la asociacion de una o mas va-
riedades de crisis epilépticas, acompariadas de manifestacio-
nes clinicas y paraclinicas que suceden juntas. La clasificacion
depende de la edad de presentacion, la cual determina el pro-
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Summary

Background: the epileptic syndrome in childhood was described
by The International League against Epilepsy (ILAE) for the evalu-
ation and understanding purpose. They defined epilepsy, clinical
symptoms and paraclinic manifestations, in relation with the age
of onset and prognostic determinants. The etiological classifica-
tion included the symptomatic group, when it is identify a causal,
cryptogenic without a cause and idiopathic when we only have
hereditary antecedents and we do not know the cause. The treat-
ment is based on type of seizures, experience and clinical evi-
dence. But always is important and a need to know the adverse
effects and how to use three antiepileptic drugs or more. The
objective it is to describe the classification, a diagnostic, thera-
peutic and prognostic guide. The more frequent epileptic syn-
dromes included: the neonatal group with Ohtahara syndrome,
and neonatal symptomatic seizures. Infant group included the
West and Dravet syndromes, Lennox Gastaut syndrome, and
brain absences. The scholar group: juvenile myoclonic epilepsy
and centre-temporal syndrome as the most representative. We
classify in relation to anatomical localization and etiology. We
need to know therapeutic dose, pharmacological interactions
and contraindications of the antiepileptic drugs.
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nostico. La clasificacion de los sindromes epilépticos es in-
dispensable porque permite identificar las caracteristicas es-
pecificas de la epilepsia para decidir el manejo terapéutico o
quirargico Gptimo y mejorar la calidad de vida del paciente.

En un portador de epilepsia, el diagnéstico mas importante
es el sindromatico y para llegar a él se investiga historia clinica
completa para reunir los elementos necesarios que determinen
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la integracion diagnostica, para lo cual se considera la locali-
zacion y extension del area epileptgena, sea focal o generali-
zada —y en caso de ser focal, el I6bulo donde se localiza la
zona epileptégena—,* asi como la etiologia de la epilepsia:

a) Sintomatica: existen causas identificadas como las neo-
plésicas, las vasculares, las infecciosas, las malformaciones,
la hipoxia perinatal y otras.

b) Criptogénica: pesar de realizar todos los estudios clini-
cos y paraclinicos posibles no se puede conocer la causa.

c) Idiopatica: no es posible determinar la causa relacionada
pero existen antecedentes hereditarios.

En 1981 se elabor6 una clasificacion de los sindromes
epilépticos, que fue revisada en 1989.23 La clasificacion
vigente de la International Ligue Against Epilepsy es la
siguiente:

1. Sindromes con una localizacién (parcial, focal, local)
a) Idiopaticos  b) Sintoméaticos  c) Criptogénicos
2. Sindromes generalizados

a) Idiopaticos  b) Sintoméaticos  c) Criptogénicos
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3. Epilepsias y sindromes de origen indeterminado, focal o

generalizado

a) Con crisis focales y generalizadas

b)  Sin datos concluyentes focales o generalizados
4. Sindromes especiales

a) Crisis febriles b)  Crisis neonatales

Para 2001, la International Ligue Against Epilepsy descri-
bid dos grupos de epilepsias (cuadro I); cuando el diagnéstico
sindromatico no puede realizarse, se aplican los tipos de crisis y
la informacion relacionada con la etiologia, el tratamiento y el
prondstico. Se sigue una ruta critica para clasificar una epilepsia
conforme los cinco grandes ejes de Engel, en los que se conside-
ran los estudios genéticos, epidemiolégicos y quirtirgicos:*

= Eje 1, fenomenologia ictal. Las manifestaciones clinicas de
las crisis y los signos identificados permiten conocer la locali-
zacion y evolucion posible de los signos ictales, es decir, de
las manifestaciones propias durante la crisis epiléptica como
las motoras, sensoriales, autonémicas e, incluso, postictales.
= Eje 2, tipo de crisis. En este grupo encontramos la clasifi-
cacion descrita desde 1989 y que debido a la gran diversi-

Cuadro | I Clasificacion vigente de la Liga Internacional contra la Epilepsia

Crisis continuas

m Estado generalizado
Tonico-clénico
Cloénico
Ausencias
Tonico
Mioclénico

m Estado focal
Epilepsia parcial continua
Aura continua
Psicomotor
Hemiconvulsivo con hemiparesia

Generalizadas

Toénico-clénicas

Clonicas

Toénicas

Espasmos

Mioclénicas

Mioclonias palpebrales

Mioclono negativo

Atonicas

Crisis reflejas en sindromes generalizados

Ausencias tipicas
Ausencias atipicas
Ausencias mioclonicas

Crisis reflejas a estimulo

Visual

Pensamiento

Musica

Comida

Praxias
Somatosensorial
Propioceptivo

Lectura

Bafio en agua caliente
Sobresalto

Focales

m  Sensoriales
Con sintomas elementales sensitivos
Con sintomas experienciales
= Motoras
Con signos motores clénicos elementales
Con signos ténicos asimétricos
Con automatismos tipicos temporales
Con automatismos hipercinéticos
Con mioclono negativo focal
Con crisis motoras inhibitorias
Gelasticas
Hemicloénicas
Secundariamente generalizadas
Crisis reflejas en sindromes focales
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dad de informacidn y criterios continlia vigente en los tres
grandes grupos principales: parciales, generalizados y no
clasificables, con sus variantes en cada uno.

= Eje 3, sindromes epilépticos. Vigente desde 1989, tiene ca-
racteristicas particulares que dependen de la edad, el tipo de
crisis, la progresion, los déficit neuroldgico y neuropsico-
l6gico vy la etiologia. Pacientes con un mismo sindrome
epiléptico podrian tener diferencias patofisiolégicas y etio-
I6gicas; la evolucion depende del tratamiento.

= Eje 4, etiologia. Cambia de acuerdo con la clasificacion
de las enfermedades, particularmente en las crisis epilép-
ticas y los sindromes epilépticos, los defectos genéticos y
el sustrato patoldgico.®

= Eje5, deterioro o discapacidad. Este eje es opcional y fue
propuesto por la Organizacion Mundial de la Salud con-
forme las discapacidades ocasionadas por la epilepsia. No
en todos los pacientes se identifica por lo que debe consi-
derarse con cautela.®

En ambas clasificaciones no se abordan los sindromes
epilépticos segun la edad, por ello a continuacion se presen-
tan los mas frecuentes atendidos en una unidad de tercer ni-
vel y los més representativos por grupo de edad.

Sindromes epilépticos en recién nacidos
Sindrome de Ohtahara

También conocido como encefalopatia epiléptica infantil tem-
prana con brote de supresion fue descrito en 1974 por Ohtahara,
esta asociado con hiperglicinemia no cetdsica y se caracteriza
por espasmos tonicos, con electroencefalograma anormal, pe-
riodos de supresion de voltaje y paroxismos de polipuntas ge-
neralizados de predominio al despertar y en suefio profundo.
Se desconoce su frecuencia real, sin embargo, es de los sindro-
mes epilépticos refractarios con peor prondstico en los recién
nacidos.® Entre las principales causas estan la encefalopatia
hipdxica isquémica, los errores innatos del metabolismo y
las malformaciones congénitas del sistema nervioso central.
= Cuadro clinico: se manifiesta en el periodo neonatal con
crisis tonicas en salvas, sin predominio de horario, pero con
deterioro neuroldgico progresivo segun las recurrencia de las
crisis. Cuando el paciente sobrevive, el patron de evolucion
de la enfermedad puede modificarse a sindrome de West o,
excepcionalmente, a sindrome de Lennox Gastaut.”

= Diagndstico: la herramienta fundamental para complemen-
tar el diagnostico presuntivo es el electroencefalograma, cuya
caracteristica fundamental es el paroxismo generalizado de
polipuntas asociado con brotes de supresion (figura 1), que
entre mas prolongado indica peor prondstico. Los estudios de
imagen dependeran de la causa y, por lo tanto, si se trata de
malformaciones congénitas del sistema nervioso podran en-
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contrarse displasias, heterotopias, trastornos de migracién como
lisencefalia o paquigiria. El sindrome de TORCH puede de-
berse a esquizencefalia o calcificaciones parenquimatosas o
periventriculares.

= Tratamiento: aun cuando la mortalidad es elevada, las al-
ternativas terapéuticas son variables, incluyendo &cido
valproico, benzodiacepinas, vigabatrina o esteroides, con res-
puestas diversas. El pronéstico es impredecible, pero en tér-
minos generales es malo a corto plazo.®

Crisis neonatales sintomaticas

Las crisis neonatales sintomaticas son las manifestaciones mas
significativas en el recién nacido, difieren de las que se pre-
sentan en otras edades por caracteristicas anatomofunciona-
les particulares, como el desarrollo temprano del sistema
limbico, lo que explica la sintomatologia ocular y bucolingual
y los cambios de coloracion en la cara e incluso las apneas,
cuya manifestacion es muy clara en este grupo de edad.

La despolarizacion normalmente es producida por la rapi-
da migracion del sodio extracelular al interior de la neurona y
la repolarizacion, por el ingreso del potasio a la misma.

Las causas estan relacionadas con las modificaciones ge-
neradas en la fisiologia de la célula neuronal y son condicio-
nantes de hipoxia, isquemiay trastornos metabolicos, en particular
en la bomba de sodio, potasio, calcio, magnesio y piridoxina.

Las crisis en los recién nacidos se clasifican segun los
hallazgos electroclinicos, conforme los cuales pueden ser:

= Clonicas focales.
= Clonicas focales ténicas.

Figura 1 |Electroencefalogramaderecién nacido de 20 dias,
con sindrome de Ohtahara, en el se aprecian pa-
roxismos generalizados de polipuntas y periodos

de supresion
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Miocl6nicas (generalizadas, focales y fragmentarias).
Espasmos (flexores, extensores y mixtos).
= Automatismo motor.

Aunque no existen en forma constante alteraciones
electrogréficas se incluyen los movimientos orales, bucales,
linguales y oculares.

Las principales causas directamente relacionadas con
hipoxia al nacimiento o isquemia son los trastornos metaboli-
cos de electrolitos, glucosa y bilirrubinas, principalmente en
los recién nacidos de término. Otra causa frecuente en los re-
cién nacidos pretérmino es la hemorragia intracraneana, cau-
sada por la falta de desarrollo apropiado de la matriz germinal.
En ambos existen otras causas como los errores innatos del
metabolismo de los amino&cidos, los lipidos y los carbohidra-
tos, entre otras sustancias activas que intervienen en la activi-
dad neuronal. Hay un grupo especial en el que se ha identificado
transmision genética.®

El diagndstico es clinico, pero los auxiliares de diagnosti-
co resultan indispensables para determinar la causa y estable-
cer una ruta critica con la finalidad de mejorar las condiciones
del paciente y, si es posible, definir el prondstico. En cuanto al
electroencefalograma debe ser interictal para correlacionar los
sintomas y los grafoelementos, que, si bien inespecificos, per-
miten definir el abordaje terapéutico.

En lamayoria de los casos no se requiere tratamiento farma-
coldgico con antiepilépticos por tiempo prolongado. Si bien
los barbituricos se utilizan atn en la actualidad, estudios re-
cientes indican incremento de las crisis por el mecanismo de
accion relacionado con la activacion de GABA, que en esta
edad se invierte, por lo que no se recomiendan. Los Unicos
farmacos disponibles son la fenitoina, el acido valproico y las

Figura 2 | Electroencefalograma en suefio fisiolégico que
muestra hipsarritmia clasica en un nifio de cuatro
meses de edad con espasmos masivos mixtos
al despertar
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benzodiacepinas, que estabilizan las descargas neuronales re-
currentes. Una vez controlada la causa de las crisis epilépticas
se puede suspender el antiepiléptico.°

Sindromes epilépticos del lactante
Sindrome de West

Se trata de un sindrome epiléptico dependiente de la edad, des-
crito por el doctor West en su propio hijo. Aunque ha sido
dificil determinar en qué grupo de la clasificacion se deberia
considerar, se ha incluido en el grupo de epilepsias generaliza-
das criptogénicas o sintomaticas. Es una de las encefalopatias
epileptogenas mas frecuentes que afectan las funciones mo-
toras, sensoriales y cognitivas en el lactante. Entre las mani-
festaciones caracteristicas estan las siguientes:

a) Espasmos infantiles con patrones en flexion, extension o
mixtos, y con frecuencia se presentan en salvas, es decir
de 20 a 40 eventos en periodos cortos.

b) Retraso o detencion del desarrollo psicomotor, que en la
mayoria de los casos coincide con el inicio de las crisis.

¢) Electroencefalograma de patrén hipsarritmico, es decir,
desorganizado de amplitud mayor de 250 pv, asincronico,
sin grafoelementos de suefio y paroxismos multifocales
de complejos de punta-onda lenta y polipuntas o con las
variables descritas en la literatura'! (figura 2).

La incidencia es de 2.9 a 4.5 por 100 000 nacimientos
vivos; las manifestaciones clinicas inician por lo general en-
tre los cuatro y siete meses de edad, si bien existe un rango
entre los dos meses y los dos afios.

El sindrome de West se clasifica como criptogénico cuan-
do no existen elementos para determinar la causa a pesar de
los estudios realizados, como sintomatico cuando se deter-
mina la causa y como idiopatico cuando no se identifica la
causa pero existen antecedentes hereditarios.'?

Aunque la mortalidad puede alcanzar 20 %, esta directa-
mente relacionada con las causas: en el grupo sintomatico
predominan la hipoxia perinatal, las malformaciones congé-
nitas del sistema nervioso central, las neuroinfecciones, las
neoplasias y las enfermedades neurodegenerativas, incluidos
los errores innatos del metabolismo.

En cuanto al diagnostico diferencial es frecuente confun-
dirlo con trastornos gastrointestinales como colicos y reflujo
gastroesofagico, asi como con trastornos del suefio como el
jactatio capitis.*®

En el tratamiento contintan siendo Utiles los esteroides,
sin embargo, el tiempo de administracion no debe prolongar-
se mas de seis meses; ademas, se requiere adicionar uno o
dos antiepilépticos, en particular la vigabatrina, el &cido
valproico, las benzodiacepinas y el topiramato. La respuesta
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es impredecible y no esta relacionada con el tipo de crisis,
pero si con las causas que las generan. Por ello, algunos in-
formes indican que los esteroides son mas efectivos en el
sindrome de West de etiologia criptogénica. Finalmente, la
cirugia esta limitada a la remocion de lesiones cerebrales sim-
ples y bien localizadas en zonas no elocuentes del encéfalo.!4

Sindrome de Dravet

Las descripciones mas completas se deben a Dravet desde 1978.
El sindrome se hace manifiesto con crisis generalizadas o uni-
laterales, desencadenadas por fiebre en el primer afio de vida
para posteriormente a los dos afios modificarse a crisis parcia-
les, mioclonicas y atonicas, todas de dificil manejo. Después
de los dos afios hay una regresion de las habilidades adquiri-
das o detencion del desarrollo cognitivo y de la personalidad.
Forma parte del grupo de epilepsias y sindromes epilépticos
no determinados como focales o generalizados.

Su frecuencia es de uno por cada 40 000 nacidos vivos y
predomina en el sexo masculino con una relacion de 2:1. En
este sindrome la historia de crisis febriles es alta; la mutacion
del gen en los canales de sodio SCN1A se ha corroborado en
48 2100 % de los casos evaluados.'>®

La triada caracteristica consiste en crisis febriles antes del
afio, que a partir de los dos afios cambian a crisis mioclonicas,
ausencias atipicas, crisis parciales simples o complejas y crisis
tonicas; hallazgos electroencefalograficos caracterizados por
paroxismos generalizados bilaterales de punta-onda lenta de 2.5
a 3.5 Hz, que en el periodo interictal presentan un trazo desorga-
nizado con paroxismos continuos multifocales, focales y gene-
ralizados, mas constantes al despertar; y fotoestimulacion, si bien
se ha observado en solo 6 % de los portadores de sindrome de
Dravet (figura 3).

Figura 3 | Electroencefalograma sin integracion de ritmo de
fondo y paroxismos de complejos P-O lenta de 2
Hz en un paciente con sindrome de Lennox
Gastaut
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El tratamiento debe estar encaminado a disminuir la fre-
cuencia de las crisis: las benzodiacepinas son los farmacos mas
efectivos, seguidas del valproato, la zonisamida, la vigabatrina
y, recientemente, el estiripentol. Aunque en un principio se uti-
lizé fenitoina, los riesgos son mayores a la larga, por lo que no
es recomendable. En algunos pacientes otra opcion es la dieta
cetogénica. Dos farmacos contraindicados en forma absoluta
son la lamotrigina y la carbamazepina.t’

El diagndstico diferencial debe hacerse con el sindrome
de Lennox Gastaut, sindrome astatico miocl6nico y otras epi-
lepsias mioclénicas progresivas.

El prondstico es variable pero en términos generales es muy
desfavorable para la funcion. Debido a los diferentes resulta-
dos con los distintos esquemas terapéuticos debera esperarse
hasta definir las probabilidades de un manejo especifico.

Sindromes epilépticos del preescolar
Sindrome de Lennox Gastaut

Fue descrito originalmente por Lennox en 1938; por su parte,
Gibbs detall6 los hallazgos en el electroencefalograma. Re-
presenta 3 a 5 % de todas las epilepsias en la infancia. La tria-
da caracteristica consiste en crisis de diversos patrones, retraso
mental y electroencefalograma con complejos de P-O lenta de
1.5-2 Hz dentro de un ritmo de fondo desorganizado.

Las crisis son generalizadas y de diversa indole: parciales,
tonico-axiales, atonicas, mioclonicas, ausencias atipicas y to-
nico-cldnicas. Puede haber retraso mental de grado variable y
en el electroencefalograma se aprecia ritmo de fondo anormal,
pérdida de grafoelementos de suefio y paroxismos generaliza-
dos y multifocales de punta-onda lenta de 2 Hz (figura 3).

Laetiologia es variada: en Latinoamérica, una tercera parte es
de origen idiopatico; en el grupo sintomatico las principales cau-
sas son el dafio encefalico secundario a neuroinfecciones, las neo-
plasias, los traumatismos y las malformaciones congeénitas.

Debido a la resistencia a los farmacos se ha propuesto la
politerapia con un méaximo de tres antiepilépticos, con la cual en
el mejor de los casos el control maximo es de 50 a 75 %. Los
antiepilépticos més utilizados son benzodiacepinas, lamotrigina,
topiramato, vigabatrina y, en casos especiales, el felbamato.181°

La dieta cetogénica es otra alternativa. Finalmente, la
callosotomia anterior ha probado ser Gtil en las crisis atonicas.

En cuanto a la evolucion de los pacientes, 80 % continta
con crisis con modificaciones variables y la mortalidad es de
10 a 14 %.

Ausencias tipicas de la infancia
Antes de 1981 y después de 1989 se ha tenido mucho cuidado

en su descripcion porque la heterogeneidad de las ausencias
mixtas genera conflictos.
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Sibien en 1705 fueron resefiadas por Poupart, no fue hasta
1775 que Tissot describi6é magistralmente los ataques cortos,
autolimitados, de desconexion con el medio y, sobre todo,
sin fenémeno postictal como caracteristica principal .2

Constituyen 5a 10 % de las epilepsias en la edad preescolar,
predomina entre los tres y 12 afios de edad, y con una relacion
2:1 a favor del sexo femenino. Las crisis tienen una duracion de
cinco a 15 segundos, acompafiadas de periodos breves de pérdi-
da de la conciencia —en los que a veces se sueltan los objetos
que se tienen en lamano—, movimientos oculares y parpadeo.
El electroencefalograma se caracteriza por ritmo de fondo
normal asociado con paroxismos generalizados de P-O lenta
de 3 Hz (figura 4). Las crisis generalizadas ténico-cldnicas son
de mal prondstico y resistentes al tratamiento farmacolgico, en
el que la primera eleccion es el &cido valproico y después la
etosuccimida, lalamotriginay, mas recientemente, el levetiracetam.

En la mayoria de las ocasiones, el prondstico es bueno con
remision de las crisis, sin embargo, en 3 a5 % hay recurrencia
en la adolescencia que evoluciona a ausencias, ante lo cual
debe considerarse que la epilepsia mioclonica juvenil puede
manifestarse por primera vez como ausencia de la infancia.**%*

Sindromes epilépticos del escolar
y adolescente

Epilepsia mioclénica juvenil

Descrita desde 1957 por el profesor Janz se incluye dentro de las
epilepsias generalizadas idiopaticas, no existe predominio abso-
luto de un sexo, si bien Janz informd predominio del femenino.
Laincidencia es de 5.8 %, con una distribucion en los familiares
de 3 %. En México se identific6 mutacion en el cromosoma
6pll-p12yenellocus p-21 parece estar relacionada con la trans-
cripcion nuclear en el locus BRD2. En Londres se registro la
mutacion en el cromosoma 15y en el gen de la subunidad 7 de
la acetilcolina. Finalmente, un estudio francocanadiense consi-
dera que la epilepsia mioclonica juvenil tiene un caracter
autosomico dominante con identificacion de la mutacion ala-
322-Asp en el gen GABRAL del cromosoma 534, no obstante
en la investigacion realizada en México el cromosoma involu-
crado con la transmision hereditaria de dicha informacion se
localiz6 en el cromosoma 6, lo que hace una marcada diferencia
y posiblemente influya en la mayor frecuencia antes de los ocho
afios de edad y en el patron miocl6nico predominante que en
muchos casos no es motivo de atencion médica por considerar
que se trata de un trastorno del suefio sin repercusion ni impacto
en la vida social, laboral o familiar del paciente.0-?

Las manifestaciones clinicas se presentan entre los ocho y
26 afios de edad y la primera crisis entre los 12 y 18 afios, en 80
a 95 % como crisis tonico-clonicas generalizadas; el signo car-
dinal para establecer el diagndstico son las mioclonias sincro-
nicas, simétricas, subitas al despertar, ausencias tipicas no
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constantes, pero solo se confirma con el videoelectroencefalo-
grama, con el que se identifica 14 a 18 % de los casos.

La caracteristica principal de la epilepsia miocldnica juvenil
€s que se presenta justo antes de despertar o por las mafianas in-
mediatamente después de levantarse, por ello el electroencefalo-
grama debe realizarse sin que el paciente haya dormido; son
caracteristicos los complejos de punta-onda lenta interictales y en
50 % de los casos se identifican grafoelementos de ausencias,
polipuntas irregulares generalizadas y con la fotoestimulacion se
desencadenan paroxismos generalizados de polipuntas.

El tratamiento de eleccion es el valproato, con eficacia com-
probada de 86 %,; otros farmacos Utiles son el clonazepam, la
lamotrigina, el topiramato y, recientemente, el levetiracetam.?

Epilepsia con puntas centrotemporales

La epilepsia benigna de la nifiez con puntas centrotempo-
rales o rolandicas esta incluida en los sindromes epilépticos
relacionados con crisis focales; se manifiesta entre el afio y
los 14 afios de edad, con un pico maximo entre los ocho y
nueve afios, con franco predominio en el sexo masculino.
Genéticamente esta determinada en el cromosoma 15q14, con
patrén autosomico dominante.

Las crisis cardinales son parciales con sintomas sensoriomo-
tores a veces manifestaciones orofaringeas, arresto del lenguaje
e hipersalivacion. Generalmente la consciencia esta preservada.
Las crisis se presentan frecuentemente en el suefio.

El electroencefalograma se caracteriza por puntas centro-
temporales continuas seguidas de ondas lentas que desapare-
cen posterior a la etapa ictal.

Laevolucién ocurre entre los dos y cuatro afios de la apa-
ricion de las crisis 0 antes de los 16 afios. En la mayoria de los
pacientes, la epilepsia con puntas centrotemporales remiten es-

Figura 4 | Electroencefalograma de nifia de 5 afios de edad
con ausencias maximas de 10 segundos, donde
se aprecian los complejos de P-O lenta de 3 Hz
dentro de un ritmo de fondo normal
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pontaneamente. En cuanto al manejo no requiere tratamiento
farmacoldgico, sin embargo, cuando las crisis son ténico-clonicas
generalizadas, la epilepsia se asocia con tics, déficit de atencion
o trastornos del aprendizaje y, en consecuencia, requiere trata-
miento farmacoldgico; solo estd contraindicada la lamotrigina

terapéuticas, se definan las indicaciones segun el patrén cli-
nico de las crisis y se consideren los siguientes aspectos
(cuadro 1):25:26

1. Las dosis deben ser graduales, empezando por la tercera

por incremento o aparicion de nuevos tipos de crisis.?*

Conclusiones

Resulta necesario disponer de una guia para la prescripcion
razonada de los antiepilépticos, donde, ademas de las dosis

0 cuarta parte de la dosis minima necesaria.

2. Eltiempo minimo entre cada cambio de dosis inicial debe
ser de ocho a 15 dias, dependiendo de la tolerancia al

farmaco.

3. Eltiempo minimo de prescripcion del antiepiléptico es de

tres a cinco afnos, y solo en casos de epilepsia refractaria es
indefinido, lo cual debera informarse a los pacientes.

Cuadro I Medicamentos antiepilépticos existentes en México

Nombre Presentacion Dosis Niveles Séricos
Fenobarbital Tabletas de 100 mg N: 3-5 mg/kg/dia 15-40 pg/mL
(Fenabott®) Elixir de 20 mg/5 mL, tab. 15 mg A: 5-10 mg/kg
Fenitoina Tabletas de 30 y 100 mg 5-10 mg/kg/dia 10-20 pg/mL
(Epamin®, Nuctane®) Jarabe de 37.5 mL/5 mL

Ampolletas de 5 mL = 250 mg

Carbamazepina Tabletas de 100, 200 y 400 mg 10-30 mg/kg/dia 5-10 pg/mL

(Tegretol®, Neugeron®, Carbazina®)

Valproato de sodio
(Depakene®, Epival Sprinkle®)

Valproato de magnesio
(Atemperator®, Cryam®)

Primidona
(Mysoline®)

Oxcarbazepina
(Trileptal®, Oxetol®)

Lamotrigina
(lamictal®, Protalgine®)

Vigabatrina
(Sabryl®)

Topiramato
(Topamax®)

Clonazepam
(Rivotril®, Kriadex®)

Gabapentina
(Neurontin®)

Levatiracetam
(Kepra®)

Pregabalina
(Lyrica®)

Suspensién de 100 mg/5 mL

Jarabe de 250 mg/5 mL
Capsulas de 125, 250, 500 mg
Ampolletas de 500 mg/5 mL

Tabletas de 250, 400, 500 y 600 mg
Suspension de 200 mg/5 mL,
Gotas de 187.5 mg/1 mL y de 100 mg/1 mL

Comprimidos de 250 mg

Tabletas de 300 y 600 mg
Suspension de 200 mg/5 mL

Tabletas dispersables de 5, 25, 50 y 100 mg

Tabletas de 500 mg

Tabletas de 15, 25y 100 mg
Sprinkles de 15y 25 mg

Solucién de 2.5 mg/1 mL
Tabletas de 2 mg

Cépsulas de 300 y 400 mg

Comprimidos de 500 y 1000 mg
Suspension de 5 mL/500 mg

Cépsulas de 75, 150 y 300 mg

15-60 mg/kg/dia

15-60 mg/kg/dia

10-25 mg/kg/dia

10-45 mg/kg/dia

1-8 mg/kg/dia
recomendable iniciar
5 mg/kg cada 8 dias
15-60 mg/kg/dia

3-9 mg/kg/dia
100-500 pg/kg/dia
15-55 mg/kg /dia

30-70 mg/kg/dia

10-15 mg/kg/dia

50-100 pg/mL

50-100 pg/mL

5-10 pg/mL

5-12 pg/mL

No necesario

No necesario

No necesario

200-600 ng/mL

No necesario

No necesario

No necesario
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4.

El manejo ideal es con monoterapia, no obstante, cuando
asi se amerite, podran combinarse hasta dos antiepilép-
ticos, considerando antes las interacciones farmacol6gi-
cas, los mecanismos de accion y la indicacién por tipo
predominante de crisis epilépticas. La asociacion de tres
0 mas antiepilépticos controla solo 2 % adicional de los
casos pero incrementa el riesgo potencial de reacciones

Alva-Moncayo E. Sindromes epilépticos en nifios

adversas y, en consecuencia, empeora la calidad de vida
del paciente.

La vigilancia y el control mensual puede llevarse a cabo
por médicos de primer contacto, y solo en casos especifi-
cos de epilepsias resistentes podrd indicarse evaluacion pe-
riddica estricta por el neurélogo o neurdlogo pediatra, quien
decidird si se continlia con dietas especiales o cirugia.

10.

11.

12.

13.
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