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Introducción

La epilepsia como entidad médica siempre se ha 
considerado una enfermedad; desde el punto de vis-
ta nosológico, la epilepsia es una condición que va a 
depender, en primer lugar, de la etiología, teniendo 
en cuenta los factores de riesgo que se encuentran 
en la historia clínica.

Desde hace 40 años, la Liga Internacional contra 
la Epilepsia (ILAE) ha tratado de unificar el criterio 
de los neurólogos en torno a una única clasifica-
ción, con el objetivo de facilitar el proceso de acce-
der a un diagnóstico lo más exacto posible.

La primera clasificación de la ILAE en 1969 [1] 
tuvo un enfoque básicamente clínico. Proporcionó 
un sistema estándar que fue eventualmente acepta-
do en todo el mundo; en ella se establecía una dico-
tomía entre las epilepsias generalizadas y parciales. 

La clasificación de Kioto, en 1981 [2], se orientó 
hacia las crisis, definidas como crisis focales (par-
ciales/locales) sin afectación de conciencia (sim-
ples) y con afectación de conciencia (complejas); 
crisis focales con generalización secundaria; y se 
incluyó una nueva categoría de crisis no clasifica-
das. Se basaba en la clínica de cada tipo de crisis 
relacionadas con las características electroencefa-
lográficas y el sustrato anatómico. 

En Nueva Delhi, en 1989, la clasificación se en-
focó en los síndromes epilépticos e intentó clasifi-
carlos por etiología [3]. Se utilizaron los términos 
idiopático, criptogénico y sintomático. La expresión 
‘idiopática’ se utilizó para determinar pacientes cuyo 
cuadro genético se empezaba a conocer. El término 
‘criptogénico’ se usó para clasificar las epilepsias que 
se presumían sintomáticas, pero de las que no se 
tenía seguridad sobre su etiología. El término ‘sin-
tomático’ hizo énfasis en las epilepsias secuelares y 
enfermedades neurológicas con epilepsia. 

En el año 2001, en Buenos Aires [4], se habló de 
las crisis autolimitadas, no autolimitadas y reflejas. 
Por lo tanto, se agrupó e integró tanto la clasifica-
ción de crisis, como la de síndromes, trastornos o 
enfermedades neurológicas que cursan con epilep-
sia, su etiología y su efecto sobre la calidad de vida. 
Con esto, la ILAE planteó los cinco ejes: 
– Eje 1: semiología de las crisis.
– Eje 2: clasificación de las crisis.
– Eje 3: síndrome.
– Eje 4: etiología.
– Eje 5: psicosocial.

En 2009, en Budapest, se hizo una revisión del lis-
tado de síndromes divididos en dos grupos: los que 
son de origen genético (poligénico), dentro de los 
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cuales se plantean como un subgrupo las canalopa-
tías, y aquéllos con pobre componente genético, y 
se estableció la diferencia entre síndromes epilépti-
cos y las epilepsias [5].

Llama la atención la ausencia del reconocimien-
to de las epilepsias reflejas, como una condición de 
riesgo genético que confiere características diferen-
tes de evolución y respuesta a los tratamientos.

Propuesta de la Liga Central  
contra la Epilepsia (LICCE)

Desde hace varios años, en la LICCE de Bogotá se 
ha trabajado en el diseño de una herramienta que, 
con base en las clasificaciones de la ILAE, sirviera 
para hacer el enfoque diagnóstico del paciente de 
una manera rápida, sencilla y lo más exacta posible. 

La propuesta se basa en la convicción de que la 
epilepsia, más que una enfermedad, es una condi-
ción con origen genético o epigenético, y de acuer-
do con la gravedad se hace el diagnóstico para poder 
definir su tratamiento y establecer el pronóstico.

Definición

El primer paso es definir si la epilepsia del paciente 
corresponde a una epilepsia primaria o secundaria. 
Para diferenciarlas, se consideran estos aspectos: 
– Grupo de las epilepsias primarias: se tiene en 

cuenta la historia clínica sin antecedentes de ries-
go prenatal, perinatal o posnatal, examen neuro-
lógico normal, posibles antecedentes familiares 
de epilepsia, neuroimágenes normales, electroen-
cefalograma de fondo normal con patrón epilep-
tiforme reconocible como primario y evolución 
psicosocial normal hasta el momento de la apari-
ción de la crisis. Los que corresponden a síndro-
mes epilépticos etarios son casi siempre autolimi-
tados; el grupo de los no etarios es de más difícil 
diagnóstico y de evolución tórpida, y la mayoría 
de ellos está asociada con factores desencadenan-
tes, incluyendo los factores cronobiológicos, don-
de podrían incluirse las epilepsias reflejas.

– Grupo de las epilepsias secundarias: se considera 
la historia clínica con factores de riesgo, examen 
neurológico anormal y neurodesarrollo altera-
do; pueden tener historia familiar de epilepsia u 
otras enfermedades neurológicas, electroence-
falograma frecuentemente con alteración de la 
modulación de los ritmos de fondo y paroxismos 
epileptiformes con patrón inespecífico, neuro-
imágenes frecuentemente anormales y evolución 
psicosocial afectada [6].

Complejidad

La complejidad se refiere a la necesidad de orientar 
los recursos de salud para enfocar, estudiar y diag-
nosticar al paciente, definir su tratamiento y prever 
el pronóstico, con miras a brindar orientación psi-
cosocial y mantener la mejor calidad de vida posi-
ble. Se divide en cuatro subgrupos de complejidad. 
Las epilepsias primarias se subdividen en grupo I, 
que corresponde a las etarias, y grupo II, que corres-
ponde a las no etarias. Las epilepsias secundarias se 
subdividen en grupo III, correspondiente a las epi-
lepsias secuelares, y grupo IV, que corresponde a las 
enfermedades que cursan con epilepsia (Tabla I).

Presentación clínica

Hace referencia a la gravedad de la expresión clí-
nica. Puede variar de expresión leve a moderada o 
grave según la dificultad para lograr el control de 
las crisis, la afectación en el neurodesarrollo y la ca-
lidad de vida del paciente; existe un cuarto grupo, 
al que llamamos catastrófico por la evolución, cuya 
etiología puede ser primaria o secundaria: inclui-
mos síndromes como Ohtahara, West, Dravet, Doose, 
Lennox-Gastaut, Rassmusen, ESES, Landau-Kleff-
ner, etc., que pueden estar dentro de la complejidad 
I, II, III o IV.

La presentación de la expresión clínica se clasifi-
ca como leve (A), moderada (B), grave (C) o catas-
trófica (D).

Con el análisis anterior, se pueden plantear los 
cinco ejes de información que nos permiten clasifi-
car al paciente. 

Historia clínica (semiología)
Es la principal herramienta de que dispone el clí-
nico. La historia clínica, más que una recolección 
de datos, debe ser la recopilación de la biografía 
del paciente y de su familia (concepción, gestación, 
parto, etapa neonatal, neurodesarrollo, familiogra-
ma y demás antecedentes) para permitirnos con-
tar con la información pertinente que nos ayude a 
comprender qué esta pasando, a quién, cómo, dón-
de y, lo que suele ser mas difícil, el porqué.

Dentro de esta información, es importante reco-
nocer los factores de riesgo neurológico a los que el 
paciente ha estado expuesto; algo que, en nuestra 
sociedad, tiende a aumentar con el tiempo por los 
cambios en el cuidado perinatal en unidades de cui-
dado intensivo neonatal, con notoria disminución de 
la mortalidad, pero, indudablemente, con aumento 
de la morbilidad; los todavía deficientes cuidados del 
binomio madre-feto en la etapa perinatal, aunados a 
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los componentes sociales con el aumento de la ma-
ternidad en las edades extremas, nos obliga a hacer 
conciencia de un alto número de niños con alto ries-
go neurológico y con daño neurológico secundario.

En el examen neurológico, se debe hacer énfasis 
en la integración neurosensorial como signo de al-
teración en el proceso madurativo, porque es indi-
cador de lesión neurológica [7-10].

Con el análisis de los datos de esta biografía se 
determina si la epilepsia del paciente corresponde 
al grupo de las primarias o de las secundarias.

Crisis (Kioto)
En la historia clínica debe haber una descripción 
detallada de las crisis que facilite la labor de cla-
sificarlas, lo que va a servir de orientación en el 
diagnóstico de algunos tipos de síndromes epilép-
ticos (por ejemplo, atónicas, mioclónicas, tónicas 
de sueño, etc.). Las demás crisis (parciales simples, 
parciales complejas, generalizadas) se pueden pre-

sentar tanto en el grupo de las primarias como en el 
de las secundarias.

El concepto de crisis generalizada en la actua-
lidad está en discusión, pero en la práctica clínica 
nos es útil esta clasificación para utilizar la semio-
logía como herramienta dentro del diagnóstico. 

Esta clasificación de crisis acordada en Kioto 
permite una subdivisión entre generalizadas y fo-
cales en cada una de las cuatro complejidades de 
nuestra tabla (Tabla II).

Síndromes (Nueva Delhi) 
Pueden ser síndromes epilépticos o síndromes neu-
rológicos con epilepsia. Las epilepsias primarias 
pue den describirse como aquellas epilepsias idio-
páticas que hoy en día se aceptan como de origen 
poligénico, dentro de las cuales reconocemos varias 
canalopatías. Se dividen en dos complejidades:
– Complejidad I: las denominaremos epilepsias 

primarias con distribución etaria. Corresponde 

Tabla I. Clasificación etiopatológica de la epilepsia en las enfermedades; se usa la mnemotecnia modificada (adaptado de [8]).

complejidad i complejidad ii complejidad iii complejidad iV

primaria secundaria

compleja secuelar enfermedad

expresión clínica generalizada Focal generalizada Focal Focal generalizada Focal

Leve (A) Neonatales 
familiares y 

no familiares, 
mioclonía del 

lactante, ausencias 
infantiles

Prerrolándica Crisis frontales, 
parietales, 

temporales, 
occipitales

Metabólicas, 
endocrinas, 

degenerativas, 
inmunológicas, 
nutricionales, 

ambientales, tóxicas

Congénitas, 
infecciosas, 
tumorales, 

iatrogénicas, 
traumáticas, 

vasculares

Moderada (B) Ausencias 
juveniles, epilepsia 
mioclónica juvenil, 

gran mal del 
despertar

Epilepsia de  
la lectura, 

paroxismos 
occipitales tipo 

Panayiotopoulos

Crisis febriles plus Crisis frontales, 
parietales, 

temporales, 
occipitales

Crisis frontales, 
parietales, 

temporales, 
occipitales

Metabólicas, 
endocrinas, 

degenerativas, 
inmunológicas, 
nutricionales, 

ambientales, tóxicas

Grave (C) Epilepsia 
mioclónica juvenil

Paroxismos 
occipitales tipo 

Gastaut

Ohtahara,West, 
Doose, Lennox-

Gastaut, ausencia 
mioclónica

→ Crisis neonatales, 
mioclonía grave  

infantil, ESES, 
Landau-Kleffner, 

Kojenikow, focales, 
generalizadas

Encefalopatía 
epiléptica

Catastrófica (D) Ohtahara,West, 
Doose, Lennox-

Gastaut, ausencia 
mioclónica

Crisis neonatales, 
mioclonía grave 

infantil, ESES, 
Landau-Kleffner, 

Kojenikow, focales, 
generalizadas

Encefalopatía 
epiléptica
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a aquellos síndromes epilépticos que dentro de 
su definición presentan un patrón de aparición 
por edades, ya sea con crisis focales o generali-
zadas (crisis neonatales familiares benignas y 
ausencias infantiles).

– Complejidad II: incluye las epilepsias con gati-
llos desencadenantes, entre las cuales están las 
crisis febriles, como entidad especial que requie-
re seguimiento, y las epilepsias reflejas; adicio-
nalmente, se encuentran aquellas epilepsias de 
pacientes con examen neurológico, neurodesa-
rrollo y neuroimágenes normales, con pocos o 
ningún factor de riesgo neurológico, y que pre-
sentan crisis sin configurar uno de los síndromes 
del grupo I; varias de ellas son focales y, en ge-
neral, se tratan inicialmente como posiblemente 
sintomáticos; su respuesta al tratamiento es me-
jor con medicaciones que se emplean para crisis 
de origen genético, más que para crisis secunda-
rias. Esperamos que en un futuro no muy lejano 
se puedan identificar las alteraciones molecula-
res de cada paciente, en estas dos primeras com-
plejidades, de manera que se pueda establecer 
el tipo de tratamiento más adecuado para cada 
uno, con menos posibilidad de ensayo y error. 

En las dos complejidades siguientes están las epi-
lepsias sintomáticas, que consideramos que corres-
ponden a síndromes neurológicos con epilepsia; 
son aquellos pacientes en los cuales se organiza un 
foco epileptogénico, que es el responsable de la ma-
nifestación clínica y configura una epilepsia secun-
daria, ya sea por un proceso secuelar (complejidad 
III) o por una enfermedad (complejidad IV), y que, 
además de la epilepsia, muestran otra serie de al-

teraciones neurológicas que dependen de la lesión 
con la que cursen (por ejemplo, parálisis cerebral, 
retraso mental) (Tabla I).

Etiología
Según la etiología, las dividimos, como ya se ha ex-
plicado, en dos grandes grupos: epilepsias prima-
rias (de origen genético) y epilepsias secundarias, 
que se dividen en secuelares (lesión estática) o en 
enfermedades que cursan con epilepsia, las cuales 
pueden ser focales (algunas de ellas quirúrgicas) o 
generalizadas (manejo médico), agudas o crónicas. 
Usamos la mnemotecnia: ‘MEDICINAS TV Y TT’ 
(metabólicas, endocrinas, degenerativas, inmuno-
lógicas, congénitas, infecciosas, nutricionales, am-
bientales, psicológicas-psiquiátricas, tóxicas, vas-
culares, iatrogénicas, traumáticas y tumorales) [8].

Calidad de vida
Se tienen en cuenta las condiciones biológicas, psi-
cológicas, sociales e intelectuales del paciente. In-
sistimos en la necesidad de considerar al paciente 
como un individuo único que requiere un enfoque 
integral para definir el mejor tratamiento posible, 
brindándole educación a él y a su entorno y bus-
cando de esta forma mejorar su calidad de vida.

En estos cuatro aspectos se debe analizar la con-
dición del desempeño personal de acuerdo con su 
edad cronológica.

Tratamiento

Lo anterior nos permitirá diagnosticar, lo más aser-
tivamente posible, para definir el tratamiento.

Tabla II. Plantilla básica.

complejidad i complejidad ii complejidad iii complejidad iV

primaria secundaria

Cromosómica Canalopatía Secuelar Enfermedad

Generalizada Focal Generalizada Focal Generalizada Focal Generalizada Focal

Leve (A)

Moderada (B)

Grave (C)

Catastrófica (D)



S29www.neurologia.com Rev Neurol 2010; 50 (Supl 3): S25-S30

Epilepsia y neuropsicología

En el caso del tratamiento farmacológico se in-
tenta, mediante el análisis del mecanismo de ac-
ción, seleccionar los fármacos que contrarresten el 
mecanismo epileptogénico y controlen al paciente 
con un esquema farmacológico racional, con los 
menores efectos secundarios posibles, propuesta 
que se aplica para todas las complejidades.

En aquellos pacientes de complejidad III y IV que 
por su condición sean candidatos a cirugía de epilep-
sia, la propuesta nos permite realizar la valoración 
en forma oportuna y decidir en forma adecuada, 
buscando mejorar el pronóstico y la calidad de vida. 

Conclusiones

Dentro del concepto de expresión clínica y evolu-
ción, todos los grupos, especialmente la línea de ca-
tastróficos, los de enfermedades y aquellas epilep-
sias a las que se da el tratamiento incorrecto, tienen 
la tendencia a empeorar, pueden cursar hacia una 
epilepsia refractaria y pueden llegar a una encefa-

lopatía epiléptica con deterioro progresivo. De ellos 
sólo algunos logran mejorar su condición con los 
tratamientos actuales. 

El pronóstico entonces va a depender del diag-
nóstico selectivo de los pacientes, sin dejar de lado 
en ningún momento el concepto de predisposición 
genética, reconociendo la existencia de los cuadros 
mixtos (genética más secuela), que suelen ser de 
difícil control y nos obligan a ser flexibles con los 
esquemas de tratamiento.

Aplicando los conceptos expresados, presenta-
mos el esquema utilizado en LICCE para facilitar la 
comprensión del cuadro clínico (Figura).
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presentation (divided into mild, moderate, severe and catastrophic symptoms) is then added, without neglecting the 
genetic substrate in all cases, to be able to differentiate the naming of the nosology.

Conclusions. On behalf of the Bogotá Central League against Epilepsy, we outline this tool so that it can be applied in 
teaching and in medical practice for this group of patients.
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