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El Programa Prioritario de Epilepsia (PPE) del sector
salud fue creado con base en el acuerdo publicado en el
Diario Oficial de la Federación del 24 de octubre de 1984.
Este programa ha trabajado de manera ininterrumpida para
normar, coordinar, sistematizar y optimizar las estrategias
a favor del paciente que padece epilepsia, sus familias y la
sociedad. Actualmente cuenta con 78 centros de atención
integral para la epilepsia en todo el país, ubicados en ins-
tituciones hospitalarias de todo el sector salud.
La sede de la coordinación nacional se encuentra en
el Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía
Dr. Manuel Velasco Suarez, Instituto Nacional de Neu-
rología y Neurocirugía (INNN), en la Ciudad de México,
desde donde se planean las acciones necesarias para
esta labor. La coordinación nacional, desde la oficina
del Instituto, está a cargo de su creador y fundador, el
Dr. Francisco Rubio Donnadieu, y de un servidor.
La realización de estas primeras Guías Clínicas
(GC) ha sido un trabajo laborioso, pero que se ha
podido concluir gracias al trabajo de todos los coordi-
nadores del PPE, quienes son neurólogos y neurólo-
gos pediatras certificados por el Consejo Mexicano de
Neurología y trabajan en alguna institución del sector
salud en nuestro país. Para la elaboración tuvimos dos
reuniones presenciales, la primera en la ciudad de
León y la segunda en la ciudad de Puebla, creando
mesas de trabajo, una para cada GC, reuniones que
logramos gracias al apoyo del gobierno federal y de
aportaciones de laboratorios farmacéuticos que ayu-
dan cada año en la capacitación de los médicos de
primer contacto. Estas GC están diseñadas para ayu-
dar al médico de primer contacto y al especialista a
tomar decisiones adecuadas en el abordaje de pacien-
tes que padecen epilepsia en diferentes grupos de
1665-5044/© 2019. Academia Mexicana de Neurología A.C. Publicado por Permanyer México. Este es un artículo Open Access bajo la licencia CC BY-NC-ND
(http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).
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edad y sexo. Han sido probadas en la experiencia de
todos sus autores se han seguido los lineamientos
para una buena búsqueda de información científica ac-
tualizada, utilizando para analizar el nivel de evidencia
y recomendación de los criterios de la Sociedad
Americana de Epilepsia del 2016, incluyendo el bene-
ficio a los pacientes. Para evaluar la calidad de la GC
dos expertos, que fueron los coordinadores de cada
mesa de trabajo, aplicaron la versión al español de
2001 del instrumento AGREE.
Evidencia a la recomendación
Nivel A
Uno o más estudios clase I o dos
o más estudios clase II
Nivel B
Uno o más estudios clase II o tres
o más estudios clase III
Nivel C
Dos o más estudios de clase III
Nivel U
Ausencia de estudios que comple-
ten nivel A, B o C
Nivel R-PPE
Conclusión y recomendación
Conclusión, nivel A:
Es efectivo, infectivo o dañino para una condición particular en
una población específica
Recomendación: Se debe hacer o no se debe hacer
Conclusión, nivel B:
Es probablemente efectivo, infectivo o dañino para una condi-
ción particular en una población específica
Recomendación: Se debe considerar o no se debe
Conclusión, nivel C:
Es probablemente efectivo, infectivo o dañino para una condi-
ción particular en una población específica
Recomendación: Se pudiera considerar o no se debe considerar
Conclusión, nivel U:
Datos insuficientes o inadecuados. Dado el conocimiento actual,
el tratamiento no ha sido probado
Recomendación: No se debe realizar
Conclusión, nivel R-PPE:
No evidencia A, B o C, pero es recomendación de Consenso
del grupo que elaboró la GC del PPE
Clasificación de artículos: evidencias
Clase I. 
Estudios clínicos prospectivos, aleatorizados y controlados con evaluación enmascarada del resul-
tado final en una población representativa. Los siguientes también son requeridos:
a.No más de dos resultados primarios especificados.
b.Asignación encubierta.
c.Criterios de inclusión y exclusión bien definidos.
d.Características de base relevantes y sustancialmente equivalentes entre los grupos, o con ajuste
estadístico apropiado para las diferencias.
e.Apropiado número de sujetos que se retiraron del estudio, lo suficientemente bajo como para
generar factores de sesgo (estudio completado con al menos el 80% de los sujetos enrolados).
f. Demostración de superioridad en un diseño de estudios de superioridad o demostración de no
inferioridad con un margen del 10% en un diseño de no inferioridad.
Clase II. 
Estudio clínico prospectivo, aleatorizado y controlado con evaluación enmascarada del resultado
final al cual le faltan uno o dos criterios de la clase I a-e, o un estudio de cohorte prospectivo con
un grupo adecuado en una población representativa con una evaluación del resultado final enmas-
carado que cumpla criterios de a-e.
Clase III. 
Todos los demás estudios controlados en una población representativa, cuyo resultado fue evaluado
independientemente mediante medidas objetivas de resultado final.
Clase IV. 
Evidencia provenientemente de estudios no controlados, serie de casos, reporte de casos u opinión
de expertos.
Sociedad Americana de Epilepsia 2016
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Debido a los avances en el conocimiento de la epi-
lepsia, el grupo del PPE pretende actualizar la GC cada
cinco años.
Estas GC constituyen una serie de recomendaciones
realizadas por un grupo de médicos que tienen un in-
terés especial en el campo de la epilepsia y que
trabajan en diversas instituciones del sector salud, aun-
que sabemos que su aplicabilidad depende de muchos
factores. Es importante establecer que en estas GC no
existe ningún conflicto de interés, ya que son editorial-
mente independientes a cualquier financiamiento.
Quiero agradecer el apoyo y la hospitalidad a las auto-
ridades del INNN para realizar la coordinación del
Programa; a la Academia Mexicana de Neurología por la
publicación en esta revista; a la Sociedad Mexicana de
Neurología Pediátrica, que apoyó en el proceso de tra-
ducción al inglés de las GC; a las autoridades del
Hospital Psiquiátrico Infantil de la Ciudad de México, quie-
nes me han permitido desde hace más de veinte años
trabajar como vocal ejecutivo adjunto del PPE y, sobre
todo, a los coordinadores del Programa que trabajaron en
este proyecto, para todos ellos y sus familias, a quienes
va dedicado este trabajo, mi más amplio reconocimiento.
En todas las GC del PPE, las abreviaturas que
utilizamos, son las mismas que se encuentran publica-
das en el Libro de Epilepsia de Rubio, Reséndiz,
Alonso y Sentíes, por editorial Alfil 2016. ISBN 978-607-
741-168-0 de las páginas IX, X y XI.
Glosario y abreviaturas
Canalopatías
CACNA1A
CN: canal
R: receptor
N: nicotínico
CA: calcio
CH: acetilcolina
CHRNA4
CHRNB2
GABA: ácido gamma-aminobutírico
GABRG2
GL: glicina
GLRA1
K: potasio
KCNA1
KCNQ2
KCNQ3
NA: sodio
SCN1B
SCN2A
SCN4A
Subunidad (A: α; B: β; Q: M; G: γ)
Crisis
CE: crisis epiléptica
CF: crisis focales
CFCAC: crisis focal con alteración de conciencia
CFe: crisis febriles

CFEBTC: crisis focales que evolucionan a bilateral
tónico tónico-clónica

CFSAC: crisis focales sin alteración de la conciencia
(o desconexión del medio)
CG: crisis generalizadas
CTCG: crisis tónico-clónicas generalizadas
SE: status epilepticus (estado epiléptico)
Electrólitos y neurotransmisores

AMPA: ácido alfa-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxal
propiónico
Ca++: calcio
Cl -: cloro
GABA: ácido ygamma-amino butírico
K+: potasio
Mg++: magnesio
Na+: sodio
NMDA: N-metil-d-aspartato
Estructuras neurológicas
BHE: barrera hematoencefálica
LCR: líquido cefalorraquídeo
SNC: sistema nervioso central
Estudio de gabinete
ECoG: electrocorticograma
EEG: electroencefalograma
EKG: electrocardiograma
IRM: imagen por resonancia magnética
IRMf: imagen por resonancia magnética funcional
MEG: magnetoelectroencefalograma
PET: tomografía por emisión de positrones
PL: punción lumbar
PSG: polisomnograma
SPECT: tomografía computarizada de fotón único
TC: tomografía computarizada
Vídeo-EEG: vídeo-electroencefalograma
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Genética
AD: autosómico dominante
AR: autosómico recesivo
DNA: ácido desoxirribonucleico
p: brazo corto de un cromosoma
q: brazo largo de un cromosoma
RN: recién nacido
RNA: ácido ribonucleico
Organizaciones
AAN: American Academy of Neurology (Academia
Americana de Neurología)
AAP: Academia Americana de Pediatría

CAIE: Centros de Atención Integral para la
Epilepsia
FDA: Food and Drug Administration

GPC-PPE: Guía de Práctica Clínica del Programa
Prioritario de Epilepsia
IBE: Bureau Internacional de la Epilepsia
ILAE: International League Against Epilepsy (Liga
Internacional contra la Epilepsia)

INNN: Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía
OMS: Organización Mundial de la Salud
OPS: Organización Panamericana de la Salud
PPE: Programa Prioritario de Epilepsia
SAdE: Sociedad Andaluza de Epilepsia
SAE: Sociedad Americana de Epilepsia
Otras patologías neurológicas
EVC: enfermedad vascular cerebral
TCE: traumatismo craneoencefálico
Rutas de administración
i.m.: intramuscular
i.v.: intravenosa
v.o.: vía oral
s/c: subcutánea
s/l: sublingual
Síndromes y tipos especiales de epilepsia

BECTS: epilepsia beningna con puntas centrotempo-
rales (epilepsia rolándica)
EDC: epilepsia de difícil control
EGI: epilepsia generalizada idiopática
EMJ: epilepsia mioclónica juvenil
EMT: esclerosis mesial temporal
EMP: epilepsia mioclónica progresiva
SLG: síndrome de Lennox-Gastaut
Miscelánea
BZD: benzodiacepinas
FAE: fármaco antiepiléptico
Fármacos antiepilépticos
ACTH Hormona adrenocorticotrópica
ACZ Acetazolamida
ATM Atipamezol
BRV Brivaracetam
CBT Carabersat (SB-204269)
CBZ Carbamazepina
CLB Clobazam
CLP Cloracepato
CZP Clonazepam
DZP Diazepam
EsliCBZ Eslicarbazepina (BIA 2-093)
ESM Etosuximida
FBM Felbamato
FI-FBM Fluorofelbamato
FLN Flunarizina
GBP Gabapentina
HRK Harkoserida
HUP Huperzina A
IVR Isovalrocemida
LCM Lacosamida
LEV Levetiracetam
LiCBZ Licarbazepina
LSG Losigamona
LTG Lamotrigina
LZP Lorazepam
MDL Midazolam
MPB Mefobarbital
MPH Metilfenidato
MSM Metsuximida
NE Ácido 4-amino-3-hidroxibutírico
NE Barbexaclona
NE Beclamida
NE Fosfenitoína
NE Trimetadiona
NTZ Nitrazepam
OXC Oxcarbamazepina
PAC Fenacemida
PB Fenobarbital
PGB Pregabalina
PHT Fenitoína
PID Propilisopropilacetamida
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PRM Primidona
PRO Progabina
PSM Fensuximida
PTR Feneturida
REM Remacemida
RET Retigabina (D-23129)
RLT Ralitolina (Cl -946)
RUF Rufinamida (SGP33101)
SFM Safinamida (PNU-151774E)
STL Soretolida (D-2916)
STM Seletracetam (ucb 44212)
STM Sultiame
STP Estiripentol
TBT Tonabersat (SB-220453)
TGB Tiagabina
TLP Talampanel (GYKI 53773)
TPM Topiramato
VCD Valracemato
VGB Vigabatrina
VLR Valrocemida (TV1901)
VLT Valonoctamida
VPA Valproato
VPD Valpromido
VPG Valproilglicinamida
ZNS Zonisamida
NA Ganaxolona
Carisbamato (RWJ-333369)
Perampanel
ELB-139
JZP-4
NS-1209
CGX-1007
SPD-421
ICA27243
T2000
XP-13512*
YKP3089
NE: no establecida
NA: no aplicable
Centros de atención integral para epilepsia CAIE en México
Fuente: Programa Prioritario de Epilepsia (PPE) del Sector Salud [Internet]. [Fecha de última actualización:
17/04/2019]. Disponible en: www.epilepsiamexico.gob.mx
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Finalmente, un agradecimiento a Jetzabel Fragoso y al Dr. Francisco López, por su apoyo en todas las acti-
vidades del PPE.
Dr. Juan Carlos Reséndiz Aparicio
Vocal Ejecutivo Adjunto
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Revista Mexicana de Neurociencia
ARTÍCULO DE REVISIÓN
Resumen
La definición actual de epilepsia propone tres posibilidades para considerar este diagnóstico, la primera cuando un paciente
tiene dos o más crisis no provocadas o reflejas separadas en 24 horas, la segunda una crisis no provocada o refleja con una
probabilidad de seguir presentando crisis de por lo menos el 60% y la tercera, la presencia de un síndrome epiléptico. La
clasificación del tipo de crisis las divide según tres posibilidades de inicio: las de inicio focal, generalizado y desconocido. Las
crisis focales se pueden subclasificar en aquellas que tiene pérdida o no de la consciencia, para posteriormente categorizar si
los síntomas son motores o no motores y dar un descriptor del evento, que no es otra cosa sino la descripción de síntomas y
signos que presenta el paciente en su crisis. La clasificación del tipo de epilepsia propone tres niveles diagnósticos: el primero
relacionado con el tipo de crisis, el segundo con el tipo de epilepsia y el tercero con el tipo de síndrome epiléptico, sin olvidar
la etiología y la comorbilidad. Estos conceptos son básicos en el abordaje de cualquier paciente que presenta epilepsia.
Palabras clave: Epilepsia. Definición. Clasificación.
Clinical guidelines. Definition and classification of epilepsy
Abstract
The current definition of epilepsy proposes three possibilities in which to consider this diagnosis, the first when a patient has
two or more unprovoked or reflex seizures separated in 24 h, the second, an unprovoked or reflected seizure with a proba-
bility of continuing to present seizures of at least 60%, and the third, the presence of an epileptic syndrome.The classification
of the type of seizure divides them into three possibilities depending on how they begin: those of focal, generalized and
unknown initiation. Focal seizures can be subclassified in those that have loss or not consciousness, and then categorized
depending on whether the symptoms are motor or non-motor, and give a descriptor of the event, which is nothing else but
the description of symptoms and signs that presents the patient in the seizure. The classification of the type of epilepsy
proposes three diagnostic levels: the first related to the type of seizure, the second to the type of epilepsy and the third to
the type of epileptic syndrome, without forgetting the etiology and comorbidity.These concepts are basic in the approach of
any patient who presents epilepsy.
Key words: Epilepsy. Definition. Classification.
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Introducción
Al ser esta una Guía Clínica, su desarrollo estará
basado en preguntas de investigación bajo la metodo-
logía PICO; se desarrollarán las respuestas a estas y
se dará una recomendación al final. En esta Guía Clí-
nica no se mencionan grados de evidencia, ya que la
bibliografía que se toma en cuenta son los artículos
actuales de la Liga Internacional contra la Epilepsia
(ILAE)1-3, que es el órgano oficial mundial de esta en-
fermedad, y no es una revisión de la evidencia dispo-
nible. La ILAE con sus grupos de trabajo planea que
en todo el mundo utilicemos la misma terminología.
¿Qué es una crisis epiléptica?
Se denomina crisis epiléptica a la aparición transito-
ria de signos y/o síntomas provocados por una activi-
dad neuronal anómala excesiva del cerebro4
.
¿Qué es una crisis no provocada?
El término no provocado implica la ausencia de un
factor temporal o reversible que reduzca el umbral
convulsivo y provoque una crisis en ese momento. Lo
opuesto a un fenómeno de esta naturaleza es una cri-
sis sintomática aguda, que se define como aquella
crisis que ocurre en relación temporal durante el insulto
cerebral, que puede ser metabólico, infeccioso, tóxico,
estructural o inflamatorio4,5.
¿Cuál es la definición actual de
epilepsia?
Se establece el diagnóstico de epilepsia en cualquie-
ra de las siguientes situaciones4
:
- Dos o más crisis no provocadas o reflejas que ocu-
rren con más de 24 horas de diferencia.
- Una crisis no provocada o refleja y una probabilidad de
crisis futuras de al menos un 60% (rango similar al
riesgo de recurrencia general, después de dos crisis no
provocadas, que aparecen en los próximos 10 años).
- El diagnóstico de un síndrome epiléptico.
¿A qué se le llama riesgo de recurrencia
de crisis epiléptica?
Los eventos que se ha documentado que aumentan
en riesgo de recurrencia de crisis epilépticas son: la
enfermedad vascular cerebral tanto isquémica como
hemorrágica, el traumatismo craneoencefálico,
cuando se encuentra actividad eléctrica anormal en el
electroencefalograma (EEG) compatible con la crisis
epiléptica o cuando un estudio de resonancia de crá-
neo muestra una lesión compatible con la crisis5
. Si
un paciente después de una primera crisis no provo-
cada tiene una predisposición continuada a la gene-
ración de crisis, con un riesgo de al menos un 60%,
debería considerarse el diagnóstico de epilepsia4. De
no ser así, entonces para establecer este diagnóstico
debe considerarse la opción uno (dos o más crisis no
provocadas con un intervalo mayor a 24 horas entre
ellas).
La epilepsia se considera resuelta en aquellos pa-
cientes que tiene un síndrome epiléptico dependiente
de la edad, pero que han alcanzado una edad mayor
a la correspondiente para el síndrome específico, o
bien en los pacientes que han permanecido libres de
crisis durante los últimos diez años, sin tomar medica-
mentos antiepilépticos durante los últimos cinco años4
.
¿Cuál es la clasificación actual por tipo
de crisis en epilepsia?
La ILAE decidió modificar el sistema clasificación de
las crisis epilépticas de 19816
y actualizar la del 20107
.
La clasificación tiene tres apartados dependiendo de
los síntomas de inicio del paciente: crisis de inicio focal,
crisis de inicio generalizado y crisis de inicio descono-
cido. Las crisis de inicio focal se originan dentro de
redes limitadas a un hemisferio, pueden ser localizadas
o más ampliamente distribuidas. Las crisis generaliza-
das son aquellas que se originan en un punto con una
amplia y rápida participación de redes distribuidas bi-
lateralmente.Y las crisis en las que no se puede decidir
si son de inicio focal o generalizado con un nivel de
confianza del 80%, se deben considerar de inicio des-
conocido (Fig. 1).
¿Cómo se subclasifican actualmente las
crisis epilépticas de inicio focal?
El estado de consciencia es un diferenciador del tipo
de crisis en las crisis focales1,2
. Por consciencia (con
«sc») se entiende la relación de uno mismo con el
medio externo; establecemos consciencia en epilepsia
como el estado mental, con aspectos tanto objetivos
como subjetivos, que comprende un sentido de uno
mismo como entidad única, con capacidad de respues-
ta y memoria. Una crisis focal se clasifica por el grado
de consciencia durante el inicio de la crisis y que pue-
de alterarse en cualquier momento del evento.
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Las crisis focales con o sin alteración de la conscien-
cia también pueden subclasificarse según inicien con
síntoma motores o no motores y posteriormente se
recomienda añadir algo que, en la clasificación de 2017,
se denominan «Descriptores», los cuales son síntomas
y signos que presenta el paciente durante la crisis1,2
.
Los descriptores se han dividido en seis grupos: moto-
res, automatismos, sensitivos, emocionales, cognitivos
o autonómicos. Para recordar de una manera fácil estos
descriptores, puede utilizarse la nemotecnia MASECA,
que es la marca de una masa para hacer tortillas, muy
famosa en México8
.
¿Cómo se dividen los síntomas o signos
en las crisis focales?
- Motores. Involucro de la musculatura en cualquier for-
ma, un incremento (positivo) o disminución (negativo)
en la contracción muscular para producir un movimien-
to. Los más frecuentes son: arresto motor, astático,
clónico, disartria, distónico, empuje pélvico, figura de
4, hipocinético, hipercinético, descoordinación, jackso-
niano, mioclónico, parálisis, paresia, pedaleo, postura
de esgrimista y versivo.
- La confusión clínica más frecuente es diferenciar
las crisis clónicas de las mioclónicas. Una crisis
clónica es un movimiento, ya sea simétrico o asi-
métrico, que es repetitivo, regular y que involucra
los mismos grupos musculares. Crisis mioclónica es
una contracción súbita, breve ( 100 ms), involun-
taria, única o múltiple de los músculos o grupos
musculares de topografía variable (axial, extremi-
dad proximal, distal). El mioclono es menos repeti-
tivo y sostenido.
- Automatismos. Actividad motora más o menos coor-
dinada que ocurre generalmente cuando la cognición
está deteriorada y en el cual el sujeto está después
generalmente (pero no siempre) amnésico. Habitual-
mente se asemeja a un movimiento voluntario, los
más frecuentes son: agresión, manuales, orofaciales,
Figura 1. Clasificación por tipo de crisis. Liga Internacional contra la Epilepsia, 2017.
Inicio focal Inicio generalizado Inicio desconocido
Consciente
Consciencia
alterada
Inicio motor
Automatismo
Atónica*
Clónica
Espasmo epiléptico*
Hipercinética
Mioclónica
Tónica
Inicio no motor
Detener conducta
Autonómica
Sensorial
Emocional
Cognitiva
Motor
Tónico-clónico
Clónico
Tónico
Mioclónico
Mioclónico-tónico-clónico
Mioclónico-atónico
Atónico
Espasmo epiléptico*
Ausencia
Típica
Atípica
Mioclónica
Mioclonía palpebral
Motor
Tónico-clónico
Espasmo epiléptico
No motor
Detener conducta
No clasificada†
Focal a bilateral
tónico-clónica
*Pueden ser focales o generalizados con o sin alteración de la consciencia.
†
Por información inadecuada o no entrar en otra categoría.
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de perseverancia, sexuales, desvestirse, vocaliza-
ción, caminar o correr.
- Sensoriales. Relacionados con sensaciones, por lo tanto,
no son signos en este caso, sino solo síntomas. Los que
se reportan con mayor frecuencia son: síntomas auditi-
vos, gustativos, olfatorios, somatosensoriales, vestibula-
res, visuales y dolor específicamente.
- Emocionales. Son crisis que se presentan como una
emoción como un rasgo prominente inicial como
miedo, alegría o euforia espontánea, risa, llanto, que
se dan en ráfagas o brotes.
- Cognitivos. Los datos que con mayor frecuencia se
reportan en este grupo son: acalculia, afasia, alteración
en la atención, fenómenos de lo ya visto o de lo jamás
visto, disfasia, ilusiones, alteración de la memoria, pen-
samiento forzado, respuesta alterada o alucinación.
- Autonómicas. Alteración de la función del sistema
nervioso autónomo, que puede implicar aparato car-
diovascular, pupilas, diaforesis, aparato gastrointes-
tinal, vasomotor y funciones de termorregulación.
En las crisis focales aparecen dos apartados que no
teníamos en clasificaciones anteriores, el espasmo epi-
léptico (antes solo se clasificaban dentro de las crisis
generalizadas) y el otro es la detención de la
conducta1,2.
Una crisis de inicio focal con deterioro o no de la
consciencia, motora o no motora puede progresar a
una actividad tónico-clónica bilateral. El término ante-
rior utilizado para este tipo de crisis era parcial secun-
dariamente generalizada. En la actualidad debemos
clasificarla como crisis de inicio focal que evoluciona
a crisis bilateral tónico-clónica.
Utilizar el término bilateral tónico-clónica para la
crisis focal que se propaga a ambos hemisferios
cerebrales, y el de generalizada para la crisis que
aparentemente se origina simultáneamente en ambos
hemisferios cerebrales.
¿Cómo se clasifican actualmente las
crisis epilépticas generalizadas?
Se dividen en crisis con síntomas motores o no mo-
tores. Con síntomas motores se encuentran las crisis
tónico-clónicas generalizadas, las clónicas, tónicas,
mioclónicas, mioclónico-tónico-clónicas, mioclono-ató-
nicas, atónicas y el espasmo epiléptico, y de las no
motoras, las ausencias1,2
. Una crisis mioclónica-tóni-
co-clónica es un tipo de crisis generalizada que no
estaba incluida en las clasificaciones previas. Estas
crisis implican una o varias sacudidas (mioclónicas)
bilaterales de extremidades, seguidas de una crisis
tónico-clónica1,2,8. La atónica es una crisis con pérdida
repentina o disminución del tono muscular que involu-
cra la musculatura de la cabeza, el tronco, la mandíbula
o las extremidades.
El espasmo epiléptico suele ser más sostenido que
un movimiento mioclónico, pero no tan sostenido como
una crisis tónica, que ocurre frecuentemente en raci-
mos o salvas. Los espasmos infantiles son los más
frecuentes, pero pueden ocurrir en todas las edades.
Las crisis de ausencias se describen en cuatro po-
sibles formas de presentación: ausencias típicas, au-
sencias atípicas, ausencias mioclónicas y ausencias
con mioclonía palpebral.
La ausencia típica es de inicio repentino, interrum-
piendo la actividad en curso, mirada fija, el paciente no
responde cuando se le habla, con una duración de se-
gundos a medio minuto y con recuperación muy rápida.
Es importante recordar que la palabra ausencia no es
sinónimo de fijación de la mirada, ya que también se pue-
de encontrar este dato en crisis de inicio focal2.
La ausencia atípica es una crisis de ausencia con
cambioseneltonoquesonmáspronunciadosqueenlaau-
sencia típica, el inicio o el término no es abrupto. En la
ausencia mioclónica se presenta contracción súbita bre-
ve ( 100 ms), involuntaria no repetitiva ni sostenida y
ausencia. En la ausencia con mioclonía palpebral se
observa sacudida de párpados a una frecuencia de
menos de 3 por segundo, comúnmente con ojos des-
viados hacia arriba, de duración generalmente de me-
nos de 10 segundos, precipitados con frecuencia por el
cierre ocular, con alta posibilidad de fotosensibilidad.
¿Cuándo clasificamos una crisis
epiléptica en apartado de inicio
desconocido o no clasificable?
Cuando no tenemos la evidencia del inicio de la cri-
sis, focal o generalizada, se puede clasificar en el
apartado crisis de inicio desconocido y en este caso
se puede hacer una clasificación limitada con los ha-
llazgos observados.
El apartado «No Clasificada» se aplica al tipo de crisis
en el que no se obtienen los datos descritos en la Clasi-
ficación de la ILAE de 2017, ya sea porque la información
es inadecuada o por las características inusuales1,2.
¿Cómo se clasifican la epilepsia y los
síndromes epilépticos?
A partir de abril de 2017 la Clasificación de la Epilep-
sia de la ILAE establece tres niveles de diagnóstico: el
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primer nivel es el tipo de crisis, que incorpora todos los
conceptos de lo revisado con anterioridad, focal, gene-
ralizada o de inicio desconocido; y agregamos dos con-
ceptos importantes en todos los niveles diagnósticos,
la comorbilidad (entidades patológicas asociadas) con
que cursa el paciente y la etiología. Algunos pacientes
solo pueden quedarse en este nivel de diagnóstico
porque no se tiene posibilidad de estudiarse más y esto
puede ser válido o bien el primer paso en su evaluación.
El segundo nivel diagnóstico se aplica cuando tenemos
por lo menos un EEG y un estudio de imagen cerebral.
En este nivel se tendrá que establecer el tipo de epi-
lepsia, que puede ser focal, generalizada, combinada
(esto es tanto crisis focales, como generalizadas, lo que
ocurre con frecuencia en varios síndromes epilépticos)
o bien desconocido. El diagnóstico etiológico puede ser
en cualquiera de los siguientes campos: estructural,
genético, infeccioso, metabólico, inmunitario o desco-
nocido. En ocasiones se puede tener más de una etio-
logía en un mismo paciente; por ejemplo, un paciente
con esclerosis tuberosa que tiene tuberosidades corti-
cales, por lo que nos daría una etiología estructural,
pero también genética por su enfermedad de base. El
tercer nivel de diagnóstico lo constituye el síndrome
epiléptico. Un conjunto de características comunes que
incorporan tipos de crisis, hallazgos específicos del
EEG, características en estudios de imagen, con fre-
cuencia dependientes de edad, edad de inicio y
remisión cuando aplica, factores desencadenantes es-
pecíficos, variaciones durante el día, en ocasiones pro-
nóstico, comorbilidades distintivas tanto intelectuales
como psiquiátricas y pueden tener implicaciones etio-
lógicas y de tratamiento. Esta clasificación elimina el
término benigno, que se ha sustituido por los términos
autolimitado o respondedor a fármaco (Fig. 2).
Los síndromes epilépticos pueden ser clasificados
por grupos de edad, como se estableció en la clasifi-
cación de la ILAE del 20107, pero es tema de otra Guía.
¿Cómo se clasifican las crisis y la
epilepsia en el recién nacido?
Existen varias clasificaciones de las crisis neonatales.
La clasificación de Volpe9
considera los hallazgos clíni-
cos (es más utilizada por pediatras y neonatólogos) y la
clasificación de Mizrahi10
considera el origen fisiopatoló-
gico, sea epiléptico o no epiléptico. En 2018 la ILAE dio
a conocer una nueva propuesta para clasificar las crisis
del recién nacido que abarca cuatro apartados, a saber:
presentación que se establece en el recién nacido críti-
camente enfermo a quien se debe vigilar ante la posibi-
lidad de crisis; diagnóstico mediante la realización de
vídeo-EEG; manifestación que podrá ser mediante sig-
nos clínicos o bien únicamente con datos electroencefa-
lográficos; y el cuarto, el tipo de crisis que podrá ser con
síntoma motor agregado, el término secuencial se
Tipo de crisis
Generalizada
Focal Desconocido
Tipo de epilepsia
Focal Generalizada
Combinada
generalizada
y focal Desconocido
Síndrome epiléptico
Estructural
Genética
Infecciosa
Metabólica
Inmunitaria
Desconocida
Comorbilidades
Etiología
Figura 2. Clasificación de Epilepsia. Liga Internacional contra la Epilepsia, 2017.
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constituye cuando los síntomas en el recién nacido van
en secuencia motora y las crisis de tipo no motor (Fig. 3).
Recomendación Grado de recomendación
Es deseable que los profesionales
de salud conozcan la definición
actual de epilepsia para poderla
aplicar
R‑PPE
Es deseable que los profesionales
de salud conozcan y apliquen la
clasificación actual del tipo de
crisis epilépticas y de las epilepsias
R‑ PPE
Financiamiento
La presente investigación no ha recibido ayudas es-
pecíficas provenientes de agencias del sector público,
sector comercial o entidades sin ánimo de lucro.
Conflicto de intereses
Los autores declaran no tener conflicto de intereses.
Presentación
Diagnóstico
Manifestación
Tipo de crisis
Criticamente enfermo o sospecha clínica
Vídeo EEG
Crisis
(con correlato EEG)
Sin signos clínicos
(solo electrográfico)
Con signos clínicos
Motor
Automatismo
Clónica
Espasmo
epiléptico
Mioclónica
Tónica
Secuencial
No motor
Detener conducta
Autonómica
No clasificada
No crisis
(sin correlato
electrográfico )
Figura 3. Esquema de propuesta de clasificación de crisis del recién nacido.
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Resumen
Esta guía de epilepsia contiene niveles de evidencia y recomendaciones con base en el método científico y su principal
función es proporcionar al médico que se encuentra en el Servicio de Urgencias un claro abordaje diagnóstico en el actuar
frente al paciente, ya sea niño o adulto, que acude con crisis epilépticas (CE) y/o epilepsia. El objetivo es unificar los crite-
rios que garanticen la atención integral basada en la adecuada toma de decisiones, beneficiando así al paciente al llevar
a cabo un análisis individualizado mediante la correcta anamnesis, exploración física y los estudios precisos de laboratorio
e imagen, lo que permitirá indicar las medidas clínicas y farmacológicas pertinentes para la intervención oportuna, evitando
así las complicaciones y en lo posible, la recurrencia de las CE.
Palabras clave: Crisis epilépticas. Epilepsia.Tratamiento en servicio de urgencias.
Clinical guideline. Management of seizures in the emergency room
Abstract
This clinical guideline on epilepsy contains levels of evidence and recommendations based on the scientific method. Its
primary function is to provide emergency medicine physicians a clear diagnostic approach when they faced a pediatric or
adult patient with epileptic seizures (ES) or epilepsy. The objective is to unify criteria; this will ensure integral health care,
based on adequate decision-making, benefiting the patient through the individualized analysis of a correct anamnesis, phy-
sical examination, precise indication of laboratory, and image diagnostic tests that will allow the pertinent clinical and phar-
macological treatment for opportune interventions, avoiding complications, and whenever possible, the recurrence of the ES.
Key words: Seizures. Epilepsy.Treatment in the emergency room.
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Introducción
La epilepsia es una de las enfermedades que más
afecta la calidad de vida de los pacientes debido a sus
implicaciones neurobiológicas, psicológicas y sociales.
Las crisis epilépticas (CE) son una causa común de in-
greso al Servicio de Urgencias (SU) y constituyen 1 millón
o un 1% de todas las visitas al SU. El costo anual prehos-
pitalario y en el SU se ha estimado en 1 billón de dólares.
El enfoque de la atención al paciente con el uso de guías
clínicas intenta garantizar la asertividad en la mejora del
diagnóstico y tratamiento de este padecimiento1-3.
Las recomendaciones para la búsqueda científica
fueron la localización selectiva de palabras clave en
PubMed-MEDLINE, Biblioteca Cochrane, consulta de
otras Guías de Práctica Clínica (GPC) y recomenda-
ciones de otras sociedades científicas.
Se determinó que las preguntas que responder son:
1. ¿Qué datos clínicos deben buscarse 
intencionadamente
en la anamnesis del paciente que acude con CE al SU?
2.¿Qué estudios de laboratorio deben ser realizados
en el paciente con una primera CE en el SU?
3.¿En qué situaciones debe realizarse un electroence-
falograma (EEG) en el paciente con CE en el SU?
4.¿En qué situaciones se debe realizar un estudio de
neuroimagen en el paciente que acude al SU por CE
(tomografía computarizada [TC] o resonancia magné-
tica [RM] del encéfalo)?
5.¿En qué situaciones se debe iniciar tratamiento con
fármaco antiepiléptico (FAE) ante una primera CE en
el SU?
¿Qué datos clínicos deben buscarse
intencionadamente en la anamnesis del
paciente que acude con crisis epiléptica
al Servicio de Urgencias?
Recomendación (Figs. 1-3) Grado de
recomendación
Identificar los posibles factores precipitantes
de crisis:
- 
Fiebre, enfermedad sistémica
concomitante o infección.
- 
Historia de enfermedad neurológica previa
- 
Trauma
- 
Ingestión de medicamentos o tóxicos.
- 
Inmunizaciones recientes.
- 
O historia familiar de crisis epilépticas.
D
NICE, 20124
R
Solari, 20115
El personal implicado en la valoración inicial
de un paciente en el SU deberá identificar e
interrogar:
- 
Afectación del estado de consciencia.
D
NICE, 20124
R
SAdE, 20156
- 
Tipo y topografía de actividad motora.
- 
Síntomas sensoriales.
- 
Síntomas autonómicos.
- 
Síntomas psíquicos.
- 
Conducta preictal, ictal y postictal.
Es necesario para el diagnóstico adecuado
obtener información acerca de:
- 
Patología perinatal.
- 
Características del desarrollo
psicomotor.
- 
Problemas de aprendizaje.
- 
Otras enfermedades neurológicas o
psiquiátricas.
3
NICE, 20124
R
SAdE, 20156
Se recomienda realizar una exploración
neurológica dirigida a la búsqueda de signos
de:
- 
Hipertensión intracraneal.
- 
Irritación meníngea.
- 
Déficit neurológico focal u otra urgencia
neurológica.
D
NICE, 20124
R
SAdE, 20156
¿Qué estudios de laboratorio deben ser
realizados en el paciente con una primera
crisis epiléptica en el Servicio de
Urgencias?
Recomendación Grado de
recomendación
No se considera necesaria la realización de
estudios de laboratorio en el paciente que
ha presentado una primera CE con
recuperación total, a menos que existan
datos específicos que la justifiquen.
3
NICE, 20124
R
SAdE, 20156
En todo paciente que presenta CE con
deshidratación debido a vómito, diarrea y
deterioro progresivo o persistente del estado
de consciencia, se recomienda realizar:
- 
Biometría hemática.
- 
Glucosa, sodio y electrólitos séricos.
- 
Prueba de embarazo.
D
NICE, 20124
R
SAdE, 20156
Se sugiere realizar PL a todo paciente que
presente una primera CE y se tenga la
sospecha de infección del SNC, hemorragia
subaracnoidea con tomografía craneal no
diagnóstica, pacientes con sospecha o
infección por VIH, menores de 6 meses de
edad.
D
NICE, 20124
R
SAdE, 20156
No está indicada la realización de PL en
pacientes que presentaron una primera CE y
tuvieron recuperación total del estado basal.
R
SAdE, 20156
Se recomienda individualizar cada caso al
solicitar pruebas complementarias para el
diagnóstico diferencial de eventos
paroxísticos no epilépticos.
D
NICE, 20124
R
SAdE, 20156
Se sugiere realizar examen toxicológico en
caso de sospecha de abuso de sustancias
psicoactivas o exposición a tóxicos
específicos.
D
NICE, 20124
R
SAdE, 20156
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En pacientes con diagnóstico conocido de
epilepsia, tras una nueva CE no es necesario
realizar ninguna prueba complementaria; se
sugiere únicamente ante la sospecha de:
falla en la eficacia farmacológica,
intoxicación, incumplimiento terapéutico o
cambio en el patrón de crisis.
R
SAdE, 20156
CE: crisis epiléptica; PL: punción lumbar; SNC: sistema nervioso central.
¿En qué situaciones debe realizarse un
EEG en el paciente con crisis epiléptica
en el Servicio de Urgencias?
Recomendación Grado de
recomendación
No existe evidencia de que un EEG de urgencia
tenga implicación en el tratamiento inmediato;
por lo que se contemplan pocas indicaciones:
- 
Sospecha de estado epiléptico no
convulsivo o sutil.
- 
En el estudio del coma de causa
desconocida.
- 
Sospecha de encefalitis herpética.
IV
SAdE, 20156
En los SU, en pacientes sanos (niños y adultos)
con una primera CE y que retornan a su
situación basal no está indicada la realización
de EEG urgente de forma sistemática.
R
SAdE, 20156
El EEG poscrítico en un SU es un estudio
diagnóstico útil para:
- 
Apoyar el diagnóstico de epilepsia.
- 
Determinar el tipo de epilepsia y de
síndrome epiléptico en función de la
clínica y actividad ictal.
- 
Valorar el riesgo de recurrencia de CE.
- 
Apoyar las decisiones terapéuticas.
2+
SIGN, 20157
3
NICE, 20124
R
SAdE, 20156
CE: crisis epiléptica; EEG: electroencefalograma; SU: Servicio de Urgencias.
¿En qué situaciones se debe realizar un
estudio de neuroimagen en el paciente
que acude al Servicio de Urgencias por
crisis epiléptica (TC o RM de encéfalo)?
Recomendación Grado de
recomendación
Se debe realizar TC de encéfalo en
situaciones urgentes; sin embargo, su
realización no sustituye a la RM de encéfalo
de forma programada.
B
SAdE, 20156
En los SU, en pacientes sanos (niños y
adultos) con una CE se puede considerar TC
de encéfalo urgente si no es posible realizar
una RM craneal en los primeros 3 días.
R
SAdE, 20156
En el paciente con una primera CE se
recomienda realizar un estudio de
neuroimagen, TC y/o RM de encéfalo (primera
elección) en las siguientes situaciones:
- 
CE focales.
B
SAdE, 20156
C
NICE, 20124
R
- 
Déficit neurológico focal.
- 
Alteración persistente del estado mental.
- 
Traumatismo craneal reciente.
- 
Cáncer.
- 
Sospecha de infección por VIH/
inmunosupresión.
- 
Diátesis hemorrágica.
- 
Menores de 2 años de edad.
- 
Cefalea persistente.
- 
Signos meníngeos.
- 
Signos de hipertensión intracraneana.
Ghofrani, 20138
Aprahamian,
et al., 20149
Michoulas,
et al., 201110
No es útil realizar estudio de imagen en:
- 
Crisis febril simple.
- 
CE de ausencia.
- 
Certeza de CE de etiología metabólica.
R
SAdE, 20156
CE: crisis epiléptica; TC: tomografía computarizada;
RM: resonancia magnética; SU: Servicio de Urgencias.
¿En qué situaciones se debe iniciar
tratamiento con fármaco antiepiléptico
ante una primera crisis epiléptica en el
Servicio de Urgencias?
Recomendación Grado de
recomendación
Al decidir el inicio del tratamiento con FAE
después de una primera CE en un SU, se
recomienda considerar:
- 
La probabilidad de recurrencia.
- 
La eficacia y toxicidad de los
medicamentos.
C
NICE, 20124
R
Bergey G, 201611
Se recomienda que la prescripción de FAE
después de la primera CE sea valorada por
un profesional calificado y se individualice
cada caso.
A
NICE, 20124
R
Leone, et al.,
201612
C
NICE, 20124
R
Bergey, 201611
Se recomienda el inicio de tratamiento
antiepiléptico en pacientes que presenten
factores de riesgo:
- 
Lesión cerebral previa (crisis
sintomáticas remotas).
- 
CE focales.
- 
CE durante el sueño.
- 
Historia familiar de epilepsia.
- 
Examen neurológico anormal.
- 
Retraso psicomotor.
- 
Estado epiléptico.
- 
EEG anormal.
- 
Anormalidades en el estudio de imagen.
C
NICE, 20124
R
Michoulas,
et al., 201110
R
Bergey, 201611
R
Ghofrani, 20138
R
Krumholz,
et al., 201513
Durante el inicio del tratamiento
antiepiléptico, se recomienda considerar el
riesgo de empeoramiento de crisis:
- 
La fenitoína agrava las crisis de
ausencia y mioclónicas.
- 
La carbamazepina y la oxcarbazepina
exacerban las crisis de ausencia,
mioclónicas y atónicas.
D
NICE, 20124
R
SAdE, 20156
CE: crisis epiléptica; EEG: electroencefalograma; FAE: fármaco antiepiléptico.
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Figura 1. Algoritmo de manejo de crisis epiléptica (CE) en el Servicio de Urgencias (SU).
CE en el SU
CE no
Provocada
CE sintomática
aguda
CE en paciente
con diagnóstico
previo de epilepsia
Estado
epiléptico
Fig. 2 Fig. 3 Fig. 4
Revisar guía de
estado epiléptico
Figura 2. Crisis epiléptica no provocada.
CE: crisis epiléptica; EEG: electroencefalograma; FAE: fármaco antiepiléptico; RM: resonancia magnética; TC: tomografía
computarizada.
Diagnóstico de CE no provocada
Evento paroxístico
no epiléptico
Sí No
Se sugiere apoyo
diagnóstico con EEG y/o
vídeo-EEG
Si existe duda referirlo al especialista
(Psiquiatría/Neurología)
CE confirmada
Valorar el riesgo de recurrencia
de CE:
1. Historia familiar de epilepsia
2. Alteración neurológica en la
exploración física
3. EEG anormal
4. Lesiones en TC o RM de encéfalo
5. CE focales
6. CE durante el sueño
7. Síndrome epiléptico
Iniciar FAE de acuerdo al perfil
individual del paciente
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Figura 3. Crisis epiléptica sintomática aguda (provocada).
Ca: calcio; CE: crisis epiléptica; Mg: magnesio; Na: sodio; RM: resonancia magnética; TC: tomografía computarizada.
Causas de CE Estudios complementarios
Enfermedad sistémica:
− Insuficiencia renal aguda
− Insuficiencia hepática
aguda
− Sepsis
Laboratorios
− Química sanguínea
− Pruebas de función
hepática
− Biometría hemática
Neuroinfección Punción lumbar
Enfermedad vascular cerebral
− Hemorrágica
− Isquémica
TC de encéfalo
Traumatismo
craneoencefálico
TC de encéfalo
Sospecha de
intoxicación/abstinencia/
drogas/fármacos
Pruebas toxicológicas
Metabólica
− Glucosa  36 o  450
mg/dl con cetoacidosis
− Na  115 mg/dl
− Ca  5 mg/dl
− Mg  0.8 mg/dl
− Cr  10 mg
Neoplasia del encéfalo
Estudio de imagen
(TC o RM de encéfalo)
Tratar la causa subyacente y
valorar riesgo de recurrencia
de CE
Diagnóstico
de CE sintomática
aguda
(provocada)
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Algoritmo. Manejo de crisis epiléptica en la sala de emergencias
CE en paciente con diagnóstico
previo de epilepsia
CE de
presentación
habitual
No Sí
Realizar nuevos estudios:
– Glucosa, sodio
– TC de encéfalo
Valorar necesidad de
ingreso hospitalario
Identificar factores desencadenantes
de descontrol:
− Falta de apego al FAE
− Suspensión de la ingesta del
FAE por efectos adversos
− Interacción con otros FAE
u otros fármacos
− Dosis insuficientes de FAE
− Alteración en la higiene de sueño
− Identificar infección
− Ingesta de alcohol u otro tóxico
Corregir factores desencadenantes
de descontrol
Ajustar y/o cambiar tratamiento
con FAE
Seguimiento por consulta externa
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Resumen
Las crisis epilépticas no provocadas representan un reto en la consulta de neurología. La identificación de la primera crisis
no provocada debe ser el primer paso para el adecuado tratamiento. Para ello existen diferentes herramientas paraclínicas
que ayudan al diagnóstico y establecen porcentajes de riesgo de segunda crisis o presencia de epilepsia, así como los
factores de recurrencia de una crisis epiléptica no provocada de primera vez. Igualmente se abordan las indicaciones de
tratamiento farmacológico para la primera crisis epiléptica no provocada y avanzamos hacia las indicaciones de referencia
al siguiente nivel de atención médica. Un componente importante del manejo después de la primera crisis no provocada
son las recomendaciones a pacientes o familia después de la primera crisis epiléptica de primera vez, que de igual mane-
ra se aborda en esta sección. Esta guía mexicana se elaboró tomando en cuenta los recursos de nuestros hospitales para
herramientas diagnósticas en medio público y privado.
Palabras clave: Epilepsia. Epilepsia no provocada. Guía.
Clinical guideline. Management of first unprovoked seizure in adults and children
Abstract
Unprovoked seizures represent a challenge in the neurology office consult. Proper identification of the first unprovoked sei-
zure must be the first step of the adequate treatment and for this there are different diagnostic tools that help in the establi-
shment of percentage risk of a second seizure or the presence of epilepsy, as well as recurrence factors for a first time
unprovoked seizure. Likewise, indication for pharmacological treatment for the first unprovoked seizure is described and we
move forward to the reference to the next level of medical attention. One important component of the management after the
first unprovoked crisis are the nonmedical recommendations to the patient and family after the first unprovoked seizure.This
Mexican Guideline was elaborated accounting the resources available of our hospitals and the diagnostic tools in both
public and private hospitals.
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Introducción
Esta guía clínica está desarrollada basándose en
preguntas de investigación bajo la metodología PICO,
donde se realizan los planteamientos de una pregunta
con su respuesta correspondiente y al final, se esta-
blecen niveles de evidencia que proporcionan una
orientación específica sobre las recomendaciones in-
ternacionales respecto al tema, buscando con esto que
se conozcan y apliquen los mismos criterios en el ma-
nejo de la primera crisis epiléptica no provocada en
niños y adultos. El objetivo final de esta guía es ayudar
a resolver las preguntas iniciales que se hace el pro-
fesional de salud al entrar en contacto con una persona
que ha padecido una crisis epiléptica (CE) y poder
decidir con base en la mejor evidencia disponible.
¿Cuáles son las características de las
crisis epilépticas sintomáticas agudas y
las crisis epilépticas no provocadas?
Se le llama CE sintomática aguda, provocada o reac-
tiva, a la que se presenta durante una enfermedad que
disminuye temporalmente el umbral para desarrollar
CE. A este tipo de crisis no se la considera epilepsia1
.
El tiempo que debe transcurrir entre la lesión y la CE
para considerarla como provocada (CEP) es de 7 días
en los siguientes trastornos: traumatismo craneoence-
fálico (TCE), cirugía de encéfalo, enfermedad vascular
cerebral (EVC), anoxia cerebral, y en los pacientes con
infecciones del sistema nervioso central (SNC) en tiem-
po que persista la fase aguda; de 24 horas desde que
se presentó la CE para aquellos pacientes con altera-
ciones metabólicas; y de 7 a 48 horas en los pacientes
con abstinencia desde la última ingesta de alcohol2.
Se considera una CE no provocada (CENP) a aquella
en la que hay el riesgo de sufrir CE sin el factor tem-
poral o de reversibilidad que disminuya el umbral para
presentar una CE3
. El diagnóstico de CE y epilepsia
está basado en la historia clínica, la información que
se obtiene durante el interrogatorio, ya sea directo
cuando el paciente conserva la conciencia y puede
describir sus crisis o de forma indirecta cuando la in-
formación es proporcionada por un testigo presencial
de la CE. Es importante obtener una historia clínica
detallada, la información obtenida nos permite consi-
derar en primer lugar si el evento es una CE, clasificar
el tipo de CE, y hacer el diagnóstico diferencial entre
CE y crisis no epiléptica (CnoE) psicógena, síncope o
migraña, entre otras4. Siempre se ha considerado la
historia clínica como la piedra angular del estudio de
cualquier enfermedad y esto no es la excepción en los
pacientes con CE y epilepsia5.
¿Cuáles son los factores de riesgo
precipitantes después de una primera
crisis epiléptica no provocada?
En una revisión sistemática realizada en el 2015 de
10 estudios aleatorizados de una primera CE en pa-
cientes tratados y no tratados se mostró una recurren-
cia temprana a los 2 años del 21 al 45%, en especial
en el primer año6
. Ciertas características clínicas pue-
den determinar la recurrencia de las crisis, en este
estudio se muestra que la mayoría de los pacientes
que tienen una CENP están entre los 16-60 años, lo
que implicaría que antes y después tienen un riesgo
mayor de recurrencia, de 2.1 (intervalo de confianza
del 95% [IC 95%]: 1.0-4.3), con una historia familiar
positiva, antecedentes de crisis febriles, primera crisis
prolongada, sospecha inicial de epilepsia y crisis noc-
turnas del primer al cuarto año, en comparación con
las crisis en el paciente despierto, etiología conocida
y examen físico anormal7
. El electroencefalograma
(EEG) paroxístico; lesión estructural en la RME; la pro-
lactina es un marcador altamente específico y poco
sensible, elevándose por arriba de 36 ng/ml es alta-
mente sugestivo de CE pero debe medirse entre 20 mi-
nutos a 4 horas después de la CE; la punción lumbar
es útil cuando se sospecha neuroinfección8
.
Evidencia Nivel Grado
Un daño en el cerebro, un EEG
epileptiforme, una imagen del cerebro
anormal y crisis nocturnas son factores que
incrementan el grado de recurrencia y
ayudan en la toma de decisión de inicio de
tratamiento
1 A
¿Qué estudios de gabinete son de utilidad
diagnóstica y pronóstica en la crisis
epiléptica no provocada de primera vez?
Electroencefalograma
La evidencia muestra que a todos los pacientes con
una primera CENP se les debe realizar un EEG, los
datos obtenidos nos sirven de apoyo en el diagnóstico,
para clasificar el tipo de CE y para determinar en al-
gunos casos la etiología o para el diagnóstico diferen-
cial con CnoE8. También nos apoya para la elección
del fármaco antiepiléptico (FAE) cuando esté indicado
según el resultado del estudio. No obstante, se debe
tomar en cuenta que el resultado anormal de un EEG
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sin manifestaciones clínicas no se considera epilepsia
y que, al contrario, un paciente con epilepsia puede
tener un EEG normal9
.
En un metaanálisis de 16 estudios resultaron indica-
dores de recurrencia las alteraciones epileptiformes
presentes en el EEG en pacientes con una primera
CENP (2.0; IC 95%: 1.6-2.6). Si en el EEG tenía alte-
raciones no epileptiformes, se presentó recurrencia,
pero sin significación estadística10. Los registros que
se realizan en el transcurso de las primeras 24 horas
después de una primera CENP aumentan la probabili-
dad de detectar descargas epilépticas interictales
(DEI). Estas DEI son más frecuentes en las epilepsias
temporales que en las extratemporales11
, y aumentan
el riesgo de recurrencia.
El estudio de EEG debe ser realizado e interpretado
por personal capacitado, con una duración mínima de
20 minutos sin artefactos, con hiperventilación. Las
guías actuales sugieren que el EEG es un estudio ne-
cesario en la evaluación y determinación del tratamien-
to después de una primera CE6
; el EEG es el estudio
más utilizado en el diagnóstico de epilepsia. Un EEG
con anormalidades epileptiformes se asoció con un
aumento relativo de la tasa de recidiva de las CE en
comparación con un EEG normal12
. Los datos obtenidos
de la literatura reportan un riesgo de recurrencia de al
menos un 60% después de una primera crisis en aque-
llos pacientes con un estudio de EEG anormal con
descargas epileptiformes. Con esta probabilidad de re-
currencia, una primera crisis se consideraría como epi-
lepsia de acuerdo con la nueva definición propuesta por
la Liga Internacional contra la Epilepsia (ILAE) 2017. La
probabilidad de encontrar una anormalidad en el EEG
es mayor cuando se realizan varios estudios, de un
39% en el primero se incrementa a un 68% después
de tres13
, las descargas epileptiformes en un paciente
con una primera CENP tienen un 77% de recurrencia
y un 47% si el EEG es normal. Estas descargas se
detectan mejor si los estudios de EEG se realizan den-
tro de las 12 horas posteriores a la CE14. El tiempo
recomendado en que debe realizarse un EEG en pa-
cientes con una CENP es en las primeras 72 horas y
de acuerdo con la ILAE, dentro de las primeras 24
horas después de la CE15. Si el estudio de EEG es
normal se recomienda realizar estudios posteriores en
sueño, con privación de sueño, con fotoestimulación y
repetidos13-15. Un EEG ordinario normal no excluye la
presencia de una CE. Otros estudios reportan que EEG
realizados en las primeras 6 horas después de la CE
revelan la presencia de descargas epileptiformes en un
67%, de 6 a 12 horas en un 52%, de 12 a 24 horas en
un 24%, de 24 a 48 horas en un 25%, de 48 a 72 horas
en un 22% y de 72 a 96 horas en un 18%14. Como se
observa en los datos anteriores las alteraciones obte-
nidas en el EEG en pacientes con una primera CENP
detectan mejor las anormalidades epileptiformes si se
realiza en forma temprana y su efectividad se reduce
gradualmente con registros posteriores16. La American
Academy of Neurology (AAN) (2007) cita un plazo de
tiempo para realizar un EEG de 48 horas después de
la CE y hasta un promedio de 15 días14.
Los registros de un EEG obtenidos en el paciente
con supresión de sueño mejoran la sensibilidad y es-
pecificidad en el diagnóstico de epilepsia. El sueño
inducido por supresión de sueño parece ser más pro-
bable que provoque descargas epileptiformes que el
sueño natural17
. La recurrencia después de una prime-
ra CE en la cual se aprecien anormalidades epilepti-
formes en el EEG fue de un 73.2%, si el estudio es
normal en un 32.8%11 y si el EEG es anormal con
grafoelementos epileptiformes esto es un factor de re-
currencia. La recurrencia en los pacientes con descar-
gas epileptiformes generalizadas fue del 68.8% y para
las focales del 75%14
. La recomendación de la AAN y
de la American Epilepsy Society (AES) cuando un EEG
tiene anormalidades epileptiformes en pacientes con
una primera CENP tiene un nivel A6
.
Imagen cerebral
La tomografía computarizada (TC) de cráneo se rea-
liza en situaciones de urgencia en un paciente con una
primera CE, se indica para determinar si el paciente
tiene una lesión cerebral que sea la causa que origina
la CE; esta lesión puede ser una EVC o un TCE. La
TC también se realiza cuando en la exploración se
demuestra un déficit neurológico focal, o un estado de
alerta alterado prolongado, en las CE focales y en pa-
cientes que presenten fiebre o datos que sugieran una
infección del SNC. Hay que tomar en cuenta que la
RME detecta más alteraciones que una TC y si no es
necesario realizar un estudio de imagen cerebral de
urgencia se prefiere realizar la RM12.
Los estudios de neuroimagen son necesarios para
predecir la probabilidad de recurrencia después de una
primera CENP6. Están indicados para el fin de tratar
de identificar la etiología de las CE. Las ventajas de la
TC son su disponibilidad, la rapidez con que se realiza
el estudio y que los resultados que se obtienen nos
orientan para decidir qué pacientes requieren atención
médica inmediata, sobre todo en los Servicios de Ur-
gencia12. Los estudios de neuroimagen tienen un valor
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importante en los pacientes con epilepsia. Hay datos
en la literatura que reportan cifras de recurrencia a un
año después de una primera crisis del 59% (IC 95%:
54-65%) si los pacientes tenían una lesión epileptóge-
na en la TC o la RM encefálicas y de un 44% (IC 95%:
41-48%) para aquellos pacientes en quienes estos es-
tudios no mostraban lesión (p = 0.001)12.
La recurrencia de CENP a un año en pacientes que
presentaban una lesión epileptógena únicamente en la
RM fue del 67%, y si no presentaban lesión de un 50%.
La RM es superior a la TC en detectar anormalidades
epileptógenas13. En los pacientes con una primera
CENP debe preferirse realizar una RM si hay disponi-
bilidad. Es recomendable que los estudios de neuroi-
magen sean realizados con protocolo para epilepsia e
interpretados por médicos neurorradiólogos.
Evidencias Nivel
Después de una exploración física e historia
clínica cuidadosa en un niño o adulto con
una primera CENP, se requiere al menos dos
procedimientos diagnósticos: estudio de
neuroimagen (TC/RM) y EEG.
Clase I13
Clase I C.II.14
El EEG estándar es un estudio útil para el
diagnóstico de la primera CENP.
Clase III15
Clase I16
El EEG con presencia de descargas
epileptogénicas es el mejor predictor de
recurrencias de una primera CENP, asociado
con una exploración neurológica anormal y
la etiología.
Clase I16
Clase III13
El EEG ayuda para diferenciar entra una CE
de otros eventos que no son de origen
epiléptico.
Clase I16
El EEG ordinario no evidencia alteraciones,
el EEG prolongado es útil para el diagnóstico
de una primera CENP.
Clase II4
El VEEG es un estudio útil para el
diagnóstico de una primera CENP, predice
una recurrencia del 46% a 12 meses y del
51% a 24 meses.
Clase III4
El estudio de TC es útil para el diagnóstico
de la primera CENP.
Clase I16
La lesiones focales en TC son más
comúnmente encontradas en adultos (18 a
34%) que en niños (0 a 12%), con excepción
de los menores a 6 meses, donde se
encuentran alteraciones en un 55% y en
adultos con VIH hasta en 28%.
Clase I16
Clase I14
Las alteraciones en la exploración
neurológica, edad menor a 6 meses, trauma
craneal cerrado, revisión reciente de una
VDVP, sospecha de tumores cerebrales,
síndromes neurocutáneos e inicio focal de
las crisis, historia de abuso de alcohol,
cisticercosis y crisis de duración mayor a
15 minutos, predicen alteraciones en la TC.
Clase I14
La RME es superior a la TC para establecer
el diagnóstico, de una lesión epileptogénica.
Clase I14
La RME es la modalidad de diagnóstico
preferida junto con el EEG en niños que se
presentan con una primera crisis no febril.
Clase I16
El riesgo de recurrencia de una CENP se
incrementa en 2.16 (CI 95%: 1.44‑4.51) si se
encuentran alteraciones epileptogénicas en
el EEG y en un estudio de neuroimagen
anormal en un 2.1 (CI 95%: 1.09‑5.44).
Clase I6
Recomendaciones Grado
Se deberá considerar el EEG estándar como un
estudio útil para el diagnóstico de una PCENP, ya
que localiza anormalidades de origen epiléptico
en un 12‑27% y si se considera privación del
sueño, estas incrementan a un 58%.
Nivel B
El EEG convencional realizado las primeras
24 horas detecta anormalidades epileptogénicas
de un 34 a un 51%.
Nivel B
El EEG convencional detecta riesgo de
recurrencia en una PCENP en igual frecuencia
que el VEEG.
Nivel B
El estudio de RM con un protocolo de
adquisición estandarizado detecta en un 23%
de los casos lesiones epileptogénicas que no
se identifican en una TC craneal.
Nivel B
¿Cuáles son los factores para recurrencia
en crisis epiléptica no provocada de
primera vez?
La AAN ha descrito cuatro factores que dan una
mayor recurrencia: el EEG con anormalidades epi-
leptiformes, un insulto cerebral como EVC o TCE,
una anormalidad nueva en imagen cerebral y una
crisis nocturna18
. Después de que el paciente sufre
una segunda crisis tiene un 60% de probabilidades
de recurrencia a primer año y un 70% el segundo
año18.
Si la crisis es de etiología genética y el paciente tiene
un hermano con crisis, el riesgo de recurrencia es del
29%. Si la crisis es idiopática con punta onda en EEG,
el riesgo se incrementa a un 50%19. En niños, la recu-
rrencia a 5 años de la primera crisis es del 43%20. La
presencia de anormalidades en el EEG es mayor al
50%, llegando hasta un 65%19.
Un adulto con descargas epileptiformes en un EEG
ordinario después de una CNP tiene un 77% de pro-
babilidad de una segunda crisis, mientras en un niño
la probabilidad es del 66%21
. En niños cuya primera
crisis ocurrió durante el sueño se demostró que hay un
75% de probabilidad de recurrencia a los 2 años, com-
parado con un 49% en los que no22.
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¿Cuáles son las indicaciones de
tratamiento farmacológico?
Existe mucha controversia aún en la actualidad sobre
si tratar o no una primera CENP. Generalmente se acepta
que de la segunda CENP en adelante debería ser tratada
con FAE, ya que el riesgo de recurrencia es mayor (57%
en un año, 73% durante 4 años)23
. En un estudio realiza-
do por la ANN y la AES basado en 10 estudios nivel A,
determinaron que el riesgo de recurrencia de crisis en un
adulto con una primera CENP está en un rango del 21 al
45% en los primeros 2 años, el riesgo acumulativo fue
del 32% después de un año y del 46% durante 5 años1,4.
En el estudio MESS (Multicenter Epilepsy and Single
Seizures) concluyen que el grado de recurrencia de la
primera CENP era del 39% a 2 años y del 51% a 5 años2.
La probabilidad de que se presente una única CE es
del 8-10% y del 3% de desarrollar una epilepsia, siendo
la incidencia de 61/100.000 personas por año, lo que
da un estimado de 4 millones de individuos cada año
que van a tener una experiencia de una primera CENP,
la cual puede ser focal o generalizada1
, ya que aproxi-
madamente el 30% de los episodios paroxísticos se
diagnostican inapropiadamente1
.
Para iniciar el tratamiento es importante ver si en
realidad es una primera CENP, ya que existe la posibi-
lidad de que en realidad no lo sea5,24
; el grado de
certeza en el diagnóstico se realiza con una buena
anamnesis, así como un examen físico y neurológico,
junto con paraclínicos, haciendo énfasis en los puntos
de importancia para una semiología de las crisis, sos-
pechando que sí fue una crisis epiléptica para poder
realizar los diagnósticos diferenciales, o la sospecha de
probable epilepsia, ver si es CEP o CENP utilizando los
criterios de la definición de epilepsia, investigar y clasi-
ficar el tipo de crisis, así como el riesgo de recurrencia,
si es bajo se limita a la observación y estudios comple-
mentarios, si es moderado o alto iniciar terapia antiepi-
léptica3,25, siendo esto difícil, ya que en el momento de
la CE puede estar solo, por lo que se necesita que sean
realizados estudios de laboratorio y gabinete, siendo
necesaria la realización de un EEG tan pronto como
sea posible, ya que su utilidad es mucho mayor en las
siguientes 24 horas después de presentar la crisis26, si
se piensa en el comienzo de epilepsia11, en pacientes
con crisis subclínicas menos del 50% son detectados
por EEG ordinario de 30 minutos, pero esto se ve in-
crementado al 90% si se realiza un monitoreo continuo
de 24 a 36 horas27
. Es aceptado que al inicio de una
CENP en el Servicio de Urgencias se realice una TC
de cráneo24, para posteriormente realizar una RME, a
excepción de que la TC haya demostrado una patología
importante o que se tenga que sedar al paciente.
Otros estudios, como la prolactina en suero, no se
recomiendan para el diagnóstico de epilepsia, sin em-
bargo, se debe practicar electrólitos en plasma, glucosa,
calcio para identificar causas potenciales o cualquier
comorbilidad24, electrocardiograma en caso de diagnós-
tico incierto o referirlo al cardiólogo. Evaluación neurop-
sicológica cuando se observan en la RM alteraciones
importantes en áreas cognitivas o su declive. Se debe
tomar en cuenta para el inicio del tratamiento médico:
el grado de certeza, así como la alteración de la explo-
ración neurológica, antecedentes familiares, los estu-
dios de laboratorio, imagenología, electroencefalografía,
efectos secundarios de los FAE indicados para el tipo
de crisis, calidad de vida y costo del tratamiento.
El tratamiento de una primera CENP reduce el riesgo
a corto plazo de recurrencia, no así el pronóstico a largo
plazo3, teniendo en cuenta la importancia de los efectos
secundarios de los FAE sobre la recurrencia de crisis si
el riesgo es bajo3- 5,24,26,27
, siendo que la posibilidad de
recurrencia es mayor en los primeros 3 a 6 meses.
Evidencias Nivel Grado
No se debe dar tratamiento inicial después
de una primera crisis, con la excepción de
si el grado de recurrencia es alto o
situaciones especiales.
1 A
Iniciar tratamiento farmacológico solo si el
diagnóstico de epilepsia se confirma.
1 A
La decisión de iniciar tratamiento debe ser
tomada por el médico en unión con el
paciente o cuidador, exponiendo los grados
de recurrencia, efectos secundarios y
calidad de vida.
1 B
La clínica sigue siendo la piedra angular en
el diagnóstico de CE.
1 B
El EEG es útil para tomar la decisión de
iniciar tratamiento.
1 B
Los estudios de gabinete TC de cráneo y RM
son necesarios ante un paciente con una
única CE.
1 A
El tratamiento de la primera crisis no
provocada disminuye el riesgo de recaídas,
pero no afecta el pronóstico de epilepsia a
largo plazo.
1 B
¿Cuáles son las indicaciones de
referencia para una crisis epiléptica no
provocada de primera vez?
Todo paciente con una primera CENP debe ser evaluado
por un especialista en neurología28.En caso de existir duda
con respecto al tipo de CEP o con evidencia clínica de ser
 


	27. 79
J.A. Gien-López, et  al.: Primera CE no provocada
secundaria a una lesión cerebral, ya sea tumor, hemorragia
o infección (cisticercosis, toxoplasmosis, tuberculosis), el
paciente debe de ser referido a un segundo o tercer nivel
de atención de acuerdo con la infraestructura de la región29
.
El paciente que inicia con estado epiléptico como primera
crisis debe ser manejado en un centro especializado y
referido en cuanto las condiciones vitales sean cubiertas.
El estado epiléptico se presenta en un 6 a 7% de las pri-
meras crisis reportadas en series largas30,31.
La etiología encontrada para una CEP fue de ictus
en un 34.7%, lesión traumática cerebral en un 34.7%,
e infección del SNC en un 30.6%. La etiología de la
primera CENP fue de EVC en un 68.2%, TCE en un
25.0% e infección del SNC en un 6.8%32
.
Por otro lado, la evaluación de los simuladores de crisis
es importante, siendo en series el más común el síncope
reflejo en un 74% y las crisis psicógenas en un 16%33
.
Los datos sintomáticos más comunes de referencia a sitio
de atención secundaria o terciaria es una manifestación
neurológica acompañante, como, por ejemplo, cefalea
inmediatamente después de la crisis29
.
La mortalidad a 30 días de la primera CEP fue del
21.4% (CI 95%: 16.9-26.9%), comparada con la primera
CENP, con un 3.4% (CI 95%: 1.4-7.9%) (p  0.001)32.
Se ha sugerido que en sitios donde un especialista
en neurología no pueda evaluar, se realice una evalua-
ción vía remota utilizando llamada telefónica o
videoconferencia2
. Esto sucede más comúnmente en
especialidades con baja disponibilidad como neurología
pediátrica33. Toda referencia a tercer nivel debe contar
con historia clínica completa con medicamentos y datos
semiológicos que puedan ayudar a definir la clasifica-
ción de la crisis y el estudio dirigido de estas ante ello29
.
Recomendaciones Grado
Todo paciente con una primera crisis debe ser
atendido por un segundo nivel de atención.
R‑PPE
Evidencias Nivel
Los criterios para hospitalización de un paciente con
primera CENP son:
‑ 
Edad menor de un año (afebril).
‑ 
CE febril atípica o compleja.
‑ 
Estado postictal prolongado.
‑ 
Estado epiléptico de inicio.
‑ Signos meníngeos.
‑ 
Nuevo déficit neurológico que no existía previamente.
Clase III
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Resumen
El pilar del tratamiento en pacientes con epilepsia son los fármacos antiepilépticos (FAE). En la actualidad se cuenta con
un número importante de FAE en México. Para el manejo farmacológico del paciente con epilepsia se debe conocer la
farmacocinética de los FAE, dosis, mecanismo de acción y formulaciones. La monoterapia permite la ausencia absoluta de
crisis en entre el 70 y el 80% de los pacientes con epilepsias, ya sean focales o generalizadas. Cuando a pesar del uso de
un FAE en monoterapia no se logre el control de las crisis epilépticas se debe considerar el uso de un segundo FAE, situa-
ción en la cual se propone la combinación en forma empírica de FAE con diferentes mecanismos de acción. En el pacien-
te que persiste con crisis epilépticas con el uso de un FAE adecuado, a dosis adecuadas y con adherencia terapéutica
deberá considerarse nuevamente el diagnóstico correcto del tipo de crisis y el diagnóstico diferencial, con una nueva
evaluación clínica y de estudios de gabinete.
Palabras clave: Fármacos antiepilépticos. Monoterapia. Politerapia. Adulto.
Clinical guideline. Antiepileptic drugs of choice for focal and generalized seizures in
adult patients with epilepsy
Abstract
The mainstay of treatment in patients with epilepsy is the use of antiepileptic drugs (AEDs). Currently, there are a significant
number of AEDs in Mexico. For the pharmacological management of the patient with epilepsy, it is important to know the
pharmacokinetics, dosage, mechanism of action, and formulations of the AEDs. 70-80% of patients with either focal or gene-
ralized seizures are completely seizure free on AED monotherapy. When, despite the use of AED in monotherapy, seizure
freedom is not achieved, a second AED should be used; AEDs with different mechanisms of action are empirically combined
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Introducción
La presente es una guía clínica de tratamiento far-
macológico de la epilepsia en adultos en el primero y
segundo niveles de atención. Su elaboración consistió
en establecer las preguntas PICO y el desarrollo de
estas; los niveles de evidencia se basaron en artículos
publicados en revistas indexadas y en otras guías in-
ternacionales como las de la Liga Internacional contra
la Epilepsia (ILAE) y la Guía de Epilepsia del Instituto
Nacional de Excelencia en Salud y Atención (NICE),
así mismo se emiten recomendaciones del Programa
Prioritario de Epilepsia (PPE).
¿Cuál es la farmacocinética de los
fármacos antiepilépticos?
En general, los FAE más nuevos tienen una cinética
más predecible y menores riesgos de interacciones
medicamentosas. Esto se debe a que muchos están
mínimamente o no unidos a las proteínas séricas, son
principalmente eliminados por vía renal o metaboliza-
dos por isoenzimas sin citocromo P450 y tienen un
potencial menor para inducir/inhibir varios sistemas de
enzimas hepáticas1
(Tabla 1).
¿Cuáles son las ventajas y cuáles las
limitaciones que tiene la monoterapia en
el control de la epilepsia en el adulto?
En la década de los 70 empezó a cuestionarse la
práctica de inicio de terapia con polifarmacia por los
efectos tóxicos de la misma, reconociendo que no exis-
tía evidencia científica de que dos o tres FAE eran más
efectivos que uno solo. Por otro lado, los primeros
estudios observacionales de aquella época reportaron
que al pasar de politerapia a monoterapia los pacientes
con crisis epilépticas tendieron a experimentar menos
efectos secundarios con incluso mejor control de sus
crisis2.
El FAE ideal debería ser eficaz para el control
de cualquier tipo de crisis epilépticas, conociendo
a la perfección su mecanismo de acción con una
farmacocinética y farmacodinámica sencilla, sin unión a
proteínas plasmáticas y sin metabolitos activos para
evitar interacciones con otros FAE o con otros fárma-
cos, dada la comorbilidad que se presenta en las per-
sonas con epilepsia; que tenga una óptima relación
entre eficacia y tolerabilidad/seguridad. Además, debe-
ría ser barato dada la necesidad del uso crónico. Los
FAE actualmente en uso están muy lejos del perfil del
FAE ideal3.
Brodie, et al., en el 2018 reportan los resultados de
un estudio prospectivo de un total de 1,795 pacientes
ingleses sin tratamiento previo que recibieron su pri-
mer FAE, con una edad media de 32 años (rango: 9
a 93 años), seguidos desde 1982 al 2012. El 63.7%
de los pacientes se encontraban libres de crisis, el
57.3% con monoterapia estaban libres de crisis, el
6.4% con politerapia estaban libre de crisis y el 36.3%,
considerados como refractarios, tomaban dos o más
FAE sin control de las crisis, con un nivel de evidencia
clase IV (Fig. 1 y Tabla 2)3
.
La monoterapia es el estándar de oro para el inicio
del tratamiento de las crisis focales y generalizadas en
el adulto, con la finalidad de lograr el 100% de control;
sin embargo, es importante considerar que de un 20 a
un 30% no logra esta meta3
.
¿Cuál es el FAE de primera elección en
las crisis de inicio focal y cuál es el de
primera línea en las crisis de inicio
generalizado en el adulto?
Para el inicio de tratamiento, con base en la farma-
cocinética y farmacodinámica hay que iniciar con una
dosis gradualmente progresiva para llegar a la dosis
terapéutica recomendada, que en el adulto no siempre
se calculan los miligramos por kilogramo de peso, par-
ticularmente en los FAE de nueva generación, consi-
derando los aspectos relacionados con el FAE, con las
características del paciente y los aspectos de costo/
biodisponibilidad4-6 (Tabla 3). El FAE de primera elec-
ción dependerá fundamentalmente de la confirmación
clínica de epilepsia reconociendo el tipo de crisis en
un primer nivel, el tipo de epilepsia en un segundo nivel
y de ser posible en un tercer nivel el diagnóstico del
síndrome epiléptico que presenta el paciente y en cuar-
to nivel sería el poder determinar la etiología de la
epilepsia7-10
(Tablas 4 y 5).
for this purpose. If a patient persists in having seizures with the use of an adequate AED, at appropriate doses and with
therapeutic adherence, a correct diagnosis of the seizure type and a differential diagnosis should be reconsidered using a
new clinical evaluation and auxiliary diagnostic tests.
Key words: Antiepileptic drug. Monotherapy. Polytherapy. Adult.
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FAE
Dosis
inicial
Dosis
final
Mecanismo
de
acción
Presentación
liberación
prolongada
Presentación
parenteral
Biodisponibilidad
(%)
T.Máx
(h)
Volumen
de
distribución
(l/
kg)
Unión
a
PP
37°C
(%)
Vida
media
(h)
Depuración
(l/kg/h)
BRV
50
mg
1
toma
25‑100
mg
2
tomas
SV2
No
SÍ
100
0.25
a
3
0.5
≤
22
9
3.6
l/h
CBZ
100‑400
mg
2
a
3
tomas
600‑1200
2
a
3
tomas
SC
SÍ
No
75
a
85
2
a
24
0.8
a
2
70
a
80
16
a
24
0.133
CLB
5
mg
2
tomas
5
mg
2
tomas
G
No
No
90
a
100
2
0.9
a
0.4
87
a
90
20
‑
CLZ
‑
1‑20
mg
1
a
3
tomas
G
No
No
80
a
90
1
a
4
3
80
a
90
20
a
60
0.09
DZP
Oral
e
i.v.
0.15
‑0.2
mg/kg
máximo
10
mg/dosis
‑
G
No
SÍ
75
a
100
1
a
4
1.1
95
32
a
47
‑
ESM
250
mg
2
tomas
1,500
mg
2
a
3
tomas
CC
No
No
90
a
95
3
a
7
0.65
0
30
a
60
0.01
a
0.015
GBP
300
mg
3
tomas
600
mg
3
tomas
G
No
No
60
2
a
4
0.9
0
4
a
6
0.12
a
0.13
LCS
100
mg
2
tomas
200
mg
2
tomas
SC
No
SÍ
LEV
125‑500
mg
2
tomas
1,000‑3,000
mg
2
tomas
SV2
SÍ
SÍ
95
a
100
0.6
a
1.3
0.5
a
0.7

10
6
a
8
0.6
ml/min/kg
LTG
12.50
mg
1
a
2
tomas
100‑600
mg
1
a
2
tomas
SC
No
No
95
a
100
2
a
5
0.9
a
1.22
55
24
a
35
0.044
a
0.84
OXC
300‑600
mg
2
tomas
600‑2,400
mg
2
tomas
SC
SÍ
No
95
a
100
4.5
0.7
a
0.8
40
4
a
9
‑
PB
25‑50
mg
1
a
2
tomas
100‑200
mg
1
a
2
tomas
G
No
No
95
a
100
8
0.42
a
0.75
45
a
60
50
a
140
0.006
a
0.009
PGB
150
mg
2
o
3
tomas
200‑600
mg
2
o
3
tomas
G
No
No
90
a
100

1
0.56
0
6.3
0.083
Tabla
1.
Dosis,
mecanismo
de
acción,
presentación
y
farmacocinética
en
el
adulto
de
los
FAE
disponibles
en
México
1
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