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RESUMEN

Aproximadamente el 1,5% de la población mun-
dial sufre de epilepsia, lo que la convierte en una de 
las enfermedades neurológicas más frecuentes. Los 
estudios epidemiológicos indican que existen entre 
40 y 50 millones de personas que sufren de epilep-
sia en el mundo. De ellas, aproximadamente el 40% 
presentan epilepsias generalizadas idiopáticas, hoy 

en día un alto porcentaje de ellas con bases genéticas 
bien demostradas. En las décadas 50 y 60 aparecie-
ron los primeros trabajos acerca  del probable ori-
gen hereditario de alguna de ellas. Con el avance de 
la genética molecular a fines del siglo pasado ya se 

han determinado por lo menos 20 de las mutaciones 
genéticas que dan origen a diferentes tipos de epilep-
sias idiopáticas.

En el presente estudio descriptivo observacional 
de corte transversal  se determinaron  las caracterís-
ticas clínicas, la respuesta al tratamiento y la evo-
lución de las epilepsias parciales y generalizadas 

idiopáticas, en una población cerrada del Chaco 
Paraguayo, con características étnica, cultural y reli-
giosa similares. Con el componente de alto grado de 
consanguinidad.

Se incluyeron 28 pacientes con diagnóstico de 
crisis epiléptica parciales simples, complejas y crisis 
generalizadas, basados en los criterios internacio-
nales de clasificación y diagnóstico de crisis, de la 

Liga Internacional de lucha contra la epilepsia. El 
82,1% de los pacientes estudiados, fueron portado-
res de epilepsia focal o generalizada idiopatica  y el 

14,35%  reunían las características de epilepsia focal 
sintomática. El 50% de las epilepsias idiopáticas eran 
portadores de diferentes subtipos de epilepsias foca-
les idiopáticas y el 32,1% de epilepsia generalizada 

idiopática, siendo mas de la mitad de ellas epilepsias 
mioclónicas de la adolescencia. El 100% de ellos con 
antecedentes familiares de epilepsia y debutaron las 
crisis antes de los 20 años. Encontrándose subgrupos 
diferentes en una misma familia. El 90% de los diag-
nósticos fueron corroborados por Electroencefalo-
grama y el 81% recibió tratamiento con monodroga, 
permaneciendo libre de crisis por más de 2 años el 
90% de ellos.
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SUMMARY

Approximately 1,5% of the world population su-
ffers from epilepsy, which makes it one of the most 
frequent neurological illness. The epidemiological 
studies reveal that there are in between 40 to 50 mi-
llion persons which from epilepsy. Approximately 
the 40 % present idiopathic generalized epilepsies, 

up to day a high percentage of them with well de-
monstrated genetic basis. In the 50 and 60 decades 
the first studies showed the likely hereditary origin of 

some of them. With the advanced molecular genetic 
towards the end of last century, at  least  20 genetic 
mutations have been determined which originate di-
fferent types of idiopathic epilepsies.

In the present descriptive study of transversal 
cut, clinical characteristic s, the response to treat-
ment and the evolution of partial and generalized 

idiopathic epilepsies were determined in a reserved 
community of the Paraguayan Chaco, with ethnic, 
cultural and religious similar characteristics. With a 
high component of consanguinity. 28 patients were 
included with diagnosis of simple, complex and ge-
neralized seizures, based on international criteria of 

classification and diagnosis of seizures, according to 

the International League of Against Epilepsy. The 
82% of patients under study were holders of focal 
and generalized idiopathic and 14,35% met the cha-
racteristic of different subtypes focal and generali-
zed epilepsies, which shows that more than a half are 

myoclonic  epilepsies in adolescents. 100% of them 
with familiar antecedents of epilepsy show seizures 

after 20 years of 20 years of age; different subgroup 
were found in the same family. 90% of diagnosis 
were corroborated by EEG and 81% were given 
treatment with one drug, remaining, 90% of them, 
free of seizures for more than 2 years.

INTRODUCCIÓN

Entre los años 1950 y 1960 algunos estudios epi-
demiológicos demostraron las primeras evidencias 
científicas de que en varias formas de epilepsia, ha-
bía una predisposición genética y que la epilepsia era 
1,5 a 5 veces mayor en personas con antecedentes 
familiares de epilepsia que en la población general 
(1). En 1960 Metrakos y Metrakos (2) presentaron su 
clásico estudio sobre “Genética de los trastornos con-
vulsivos” y en los años 70 se propuso un modelo mul-
tifactorial para la epilepsia, en el que interactuaban 
factores genéticos y ambientales para determinar un 
mayor riesgo de recurrencia familiar de la epilepsia. 

Diferentes estudios epidemiológicos sobre la pre-
valencia de epilepsia en familiares indican porcen-
tajes que van de 32 a 67%, variación que se puede 
atribuir a las distintas metodologías usadas (3) Según 

Ottman y Annegers (4) la epilepsia generalizada y 

parcial idiopática es hasta 3 veces más frecuente en 
familiares que en la población general. Trabajos de 
prevalencia realizados por el equipo de Ottman (5) 
sobre el riesgo de  epilepsia en 9741 personas en-
tre ellos padres, hermanos y descendientes de 1957 
probandos con epilepsia mostraron que la prevalen-
cia de la epilepsia aumenta en generaciones sucesi-
vas, 1,8% en padres, 2,9% en hermanos, y 5,6% en 
descendientes. En otros trabajos los mismos autores 
(6) obtuvieron resultados que demostraron que los 
padres y hermanos de probandos con epilepsia ge-
neralizada idiopática, presentan un riesgo mayor de 

padecer epilepsia (4,7 a 2,4) Sin embargo, el riesgo 
de epilepsia idiopática o criptogenética fue más fre-
cuente entre los descendientes de probandos con epi-
lepsia parcial idiopática (4,2 a 1,8) En otros estudios 
se observó que el riesgo en familiares de pacientes 
con epilepsia generalizada idiopática era 2 veces ma-
yor que en individuos con historia familiar de epilep-
sia parcial (7, 8)

Existen evidencias de que aproximadamente el 
5% de los familiares de primer grado de un paciente 
índice puede presentar alguno de los síndromes epi-
lépticos idiopáticos y que en la mayoría de las fa-
milias con varios miembros afectados se combinan 
los diferentes tipos de crisis, por ejemplo mioclonía y 
ausencia. También se ha observado que en las familias 
con múltiples casos de epilepsia idiopática es mayor 
la incidencia de convulsiones febriles y que éstas tiene 
mayor probabilidad de recurrencia hasta llegar a una 
epilepsia parcial refractaria (9, 10, 11, 12)

Con el desarrollo de la genética, la biología mole-
cular y el conocimiento clínico profundo de las crisis 
epilépticas y los síndromes epilépticos estudiados y 
analizados exhaustivamente por las comisiones co-
rrespondientes de la ILAE (Liga Internacional de 
Lucha contra la Epilepsia) surgieron en 1981 y 1989 
(Kyoto y Nueva Delhi) (13, 14), las internacional-
mente utilizadas Clasificación de Crisis Epilépticas y 

Clasificación de Síndromes Epilépticos en las que la 

etiología de la epilepsia tomó un rumbo más claro. 
Desde que aparecieron los primeros estudios so-

bre las bases genéticas de las epilepsias se comenzó a 

manejar el concepto de que algunos de los trastornos 
genéticos pueden “disminuir el umbral convulsivo”, 
predisponer a la aparición de crisis convulsivas y que 
son otros genes los que determinan la aparición de 
diferentes síndromes epilépticos cada uno con carac-
terísticas propias como ser la edad de aparición, el 
tipo de crisis y la evolución.

En los últimos años se ha confirmado la presencia 

de una falla genética en la mayoría de los síndromes 
epilépticos y actualmente se tiene un mayor conoci-
miento del origen genético de ciertas epilepsias sobre 
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todo de las idiopáticas ya sean generalizadas o par-
ciales (15,16, 17) Publicaciones más recientes (17), 
hablan de influencias genéticas distintas en la epilep-
sia generalizadas e idiopática. Sin embargo, todavía 

se deben determinar los mecanismos patogénicos. 
Algunos conceptos son claros como por ejemplo 

que las mutaciones genéticas pueden dar origen a di-
ferentes síndromes epilépticos pero como cada uno 
de estos síndromes se puede manifestar de diferen-
tes formas probablemente esta expresión clínica será 
mucho mejor observada en las familias “multiepilép-
ticas”, en las que aparezcan estas diferencias.

Es por eso que actualmente existen en el mundo 
numerosos grupos de investigación que rastrean a las 
familias “multiepilépticas” con más de 2 miembros 
con epilepsia a fin de conocer cuales son las carac-
terísticas clínicas así como que tipos de síndromes 
o componentes del mismo síndrome pueden apare-
cer en  dichas familias. Estas observaciones obligan 
a que se planteen hechos como la delimitación del 
fenotipo o rasgo trasmitido, sugiriendo la acción in-
trínseca de varios genes.

Considerando todos estos hechos, se presenta 
este estudio observacional descriptivo de corte trans-
versal con componente analítico, que tuvo como 
propósito conocer los diferentes tipos de síndromes 
epilépticos y la evolución  en una población cerrada 
con características raciales iguales y con una proba-
ble gran carga de consanguinidad. 

Es factible encontrar  diferentes síndromes 

en una misma familia?, por ejemplo, una epilep-

sia ausencia juvenil, una epilepsia mioclónica 

juvenil o infantil o una epilepsia parcial del lóbu-

lo temporal con síntomas auditivos o algún otro 

síndrome epiléptico diferente en éstas familias 

con características tan peculiares. ¿Cuál es la 

respuesta al tratamiento,  evolución y el com-

portamiento de estas epilepsias?.

OBJETIVOS   

1. Determinar las características clínicas de pa-
cientes con epilepsia familiar con componen-
tes de consanguinidad

2. Determinar el tipo de respuesta al tratamiento 
de pacientes con epilepsia familiar con com-
ponentes de consanguinidad

3. Determinar el tiempo trascurrido libre de cri-
sis y el tiempo de remisión de las crisis en 
pacientes con epilepsia familiar con compo-
nentes de consanguinidad 

MATERIAL Y MÉTODO

Diseño:Estudio descriptivo observacional de 
corte transversal, con componentes analíticos

Población: Pacientes portadores de crisis epi-
léptica  parciales simples,  complejas y crisis gene-
ralizadas  familiares que asistieron al consultorio ex-
terno del Hospital de Loma Plata, Chaco Paraguayo 
desde 1998 hasta agosto del 2003.

Criterios de inclusión: Se incluyeron 28 pa-
cientes con diagnóstico de crisis epiléptica parciales 
simples, complejas y crisis generalizadas basándo-
nos en los criterios internacionales de clasificación y 

diagnóstico de crisis.

CRISIS PARCIALES SIMPLES, 
COMPLEJAS Y GENERALIZADAS
Criterios de Inclusión:
• Todos los criterios de clasificación de crisis. 

(ILAE)
• Edad de inicio sin limites.
• Examen neurológico y funciones cognitivas 

normales.
Criterios de exclusión
• Evidencia de lesión estructural o enfermeda-

des metabólicas o degenerativas del S.N.C.
Mediciones: Variables
Las variables de interés fueron:

- Edad  - Sexo 
- Escolaridad - Ocupación
- Antecedentes patológicos - Convulsiones
  personales    febriles
- Antecedentes familiares  - Edad de inicio
  de epilepsia    de las crisis
- Tipo de crisis epiléptica - Electroencefalograma
- Tipo de tratamiento - Evolución
- Tiempo de remisión

Electroencefalograma
Los trazados fueron realizados con un equipo de 

marca Ati  Nautilus, Argentina, digital de 21 canales. 
Se realizaron estudios basales convencionales se-

gún las normas del sistema internacional 10/20, ( 18) 
Análisis de datos: Se utilizó el programa Epi Info 

2004, para la creación de una base de datos y el análi-
sis estadístico. Se empleó en primer término estadís-
tica descriptiva en todas las variables demográficas y 

clínicas del estudio. Para el análisis del componente  
analítico se empleó tablas de contingencia y pruebas 
de hipótesis de chi2.

Tamaño de la muestra: Usando la tabla de cál-
culo de tamaño de muestra para estudios descriptivos 
de variables dicotómicas (19) y considerando una 
proporción esperada del 40% de síndromes epilép-
ticos generalizados (20), un nivel de confianza del 

90% y una amplitud del intervalo de confianza de 
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0,30, el tamaño mínimo de la muestra fue de 29 pa-
cientes.

Control de calidad y pre-test: El pre-test se 
llevó a cabo por medio de un estudio piloto previo  
aplicando el cuestionario a pacientes a fin de evaluar 

el cuestionario y corroborar que el estudio se ajusta-
ba a las actividades y mediciones propuestas para el 
mismo.

El investigador principal se reunió con el investi-
gador asociado mensualmente para analizar la infor-
mación obtenida de los cuestionarios. El investiga-
dor principal fue el responsable del correcto llenado 
de los cuestionarios.

Se trabajó con un Manual de Procedimientos es-
tructurado y probado en el Pre Test, donde se puede 
constatar los procedimientos empleados en el estudio,

Instrumentos de medición: Cuestionario que 
fue llenado por el clínico neurólogo, en el cual se 

registraron todas las variables del estudio.
Muestreo: Muestreo consecutivo no probabilísti-

ca de los casos que reunían los criterios de inclusión.

RESULTADOS

De los 28 pacientes la distribución de edad por 
sexo fue de 4 a 83 años en el sexo femenino y de 4 a 
63 años en el sexo masculino.

   El 100% de los pacientes eran escolarizados y 

realizaban normalmente algún trabajo. 

14 pacientes (50 %) que llenaron los requi-
sitos para  el diagnóstico de epilepsia parcial o 
focal idiopática, 4 pacientes (14,3%) el de epi-
lepsia parcial o focal sintomática y 9 pacientes 
(32,4 %)  el de  epilepsias generalizadas idiopá-
ticas. Tabla Nº 1

 TABLA Nº 1. Distribución de frecuencias de sindromes epilepticos
 N= 28 pacientes

TIPOS DE SINDROME Frecuencia Porcentaje   

FOCAL IDIOPATICA 14 50.0% 

FOCAL SINTOMATICA  4  14.3%  

GENERALIZADA 
IDIOPATICA 

9 32.1% 

OTROS * 1 3.6% 

Total 28 100.0% 
*1 paciente que no reunió los requisitos de clasificación empleada en los síndromes epilépticos

TABLA Nº 2. Distribución de los tipos de crisis epilepticas
N= 28 PACIENTES

TIPO CRISIS Frecuencia Porcentaje   

COMPLEJA 9 32.1% 

GENERALIZADA 9 32.1% 

PARCIAL SIMPLE 10 35.7% 

Total 28 100.0% 

TABLA Nº 3. Tipo de crisis vs. sexo

TIPO CRISIS *

SEXO COMPLEJA GENERALIZADA PARCIAL SIMPLE TOTAL

FEMENINO 
 

6 
35.3 

7 
41.2 

4 
23.5 

17 
100.0 

MASCULINO 
 

3 
27.3 

2 
18.2 

6 
54.5 

11 
100.0 

TOTAL 
 

9 
32.1 

9 
32.1 

10 
35.7 

28 
100.0 

* Valor p= 0,2197; χ2= 3,03
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La distribución de frecuencias en los tipos de 
crisis  fue similar en los 28 pacientes. Crisis parcial 
simple se observó en 10  pacientes (35,7%), Crisis 
parciales complejas en 9 pacientes (32.1%) y crisis 
generalizadas  en 9 (32.1%) Tabla N°2 

En lo referente a la distribución de tipo de crisis 
con relación al sexo, no se encontró diferencias sig-
nificativas (p>0,05).  17 pacientes (60,7%) fueron del 

sexo femenino, y 11 (39,3%) del sexo masculino. 
En cuanto a la distribución de los diferentes tipos 

de crisis, en las crisis parciales simples, hubo mayor 
frecuencia del sexo masculino, 6  (60%) Mientras 
que en las crisis parciales complejas y en las crisis 
generalizadas, la mayoría correspondió al sexo feme-
nino 6 (66,7%) vs. 7 (77,8%), respectivamente, 

Tabla N° 3

De los 28 pacientes portadores de epilepsia en el 
100 % de los casos las crisis se iniciaron antes de los 
20 años de edad.   Al comparar la distribución de los 
tipos de crisis con relación a la edad, no se detecta-
ron diferencias significativas (p>0,05) 10 pacientes 

(35,7%) presentaron crisis parcial simple, de los cua-
les 6 (60%) iniciaron las crisis antes de los 10 años 
de edad y 4 (40%) antes de los 20 años. 

De  los pacientes con crisis parcial  simple y cri-
sis parcial compleja,  el 100% de los casos mostra-
ron un electroencefalograma intercrítico patológico 
focal. Mientras que 8 de 9 pacientes (88,9%) con cri-
sis generalizada, tuvieron E.E.G.  patológico gene-
ralizado y en 1 caso (11.1%) el EEG fue de carácter 

inespecífico. 

En la Tabla N°4,  no se encontró relación al comparar 

la EDAD DE INICIO DE  CRISIS CON RESPECTO 
A LOS DIFERENTES SÍNDROMES EPILÉPTICOS 
(p>0,05) De los 14 pacientes (50%) que presentaron 

síndrome epiléptico focal idiopático, se iniciaron antes 

de los 10 años  7 niños (50%) y  los restantes 7 pacientes 
(50%) antes de los 20 años de edad.

La epilepsia focal sintomática, la crisis se presen-
tó en un 75% antes de los 10 años y solamente 25% 
lo hizo entre los 11 y 20 años de edad. En cuanto a 

la epilepsia generalizada sintomática, la distribución 

fue muy similar 55,6% antes de los 10 años y 44,4% 
antes de los 20 años. Apareció 1 paciente (6,3%), que 
presentó crisis inclasificable clínica ni electroencefalo-
gráficamente, que inició su crisis antes de los 10 años.

En cuanto a la DISTRIBUCIÓN POR EDAD: 
la epilepsia focal idiopática se distribuyó en forma 
similar tanto en el sexo femenino como el masculi-
no (57,1% y 42,9%, respectivamente) La epilepsia 
focal sintomática,   también se distribuyó  50% en 
cada sexo. Sin embargo en la epilepsia generalizada 

idiopática se encontró que el 77,8% fueron del sexo 
femenino y 22,2% del sexo masculino.

El único caso de epilepsia no clasificada se 

presentó en un paciente del sexo masculino.  

TRATAMIENTO

Solamente 3 pacientes (11,1%)  estaban reci-
biendo 2 drogas en el momento del estudio. Uno de 
los pacientes era  portador de crisis generalizada, el 

otro correspondió a crisis parcial simple y el último 
a crisis parcial compleja. Más de 2 drogas se encon-
tró en 2 pacientes (7,4%), mientras que 22 pacientes 
(81,5%) se encontró que respondía al tratamiento 
con una sola droga.

EVOLUCION DE LOS DIFERENTES 
TIPOS DE CRISIS GENERALIZADAS
Solamente 1 paciente (10%) de las crisis generali-

zadas estaba en el rango de menos de 50% de crisis.

Entre los que estaban libres de crisis por más de 
3 años tenemos a 6 pacientes lo que hace al 60% de 

SINDROME 

EDAD 
INICIO

FOCAL 
IDIOPATICA

FOCAL 
SINTOMATICA

GENERALIZADA 
IDIOP

OTRAS TOTAL

1-10 
años 
 

7 
43.8 

3 
18.8 

5 
31.3 

1 
6.3 

16 
100.0 

11-20 
años 
  

7 
58.3 

1 
8.3 

4 
33.3 

0 
0.0 

12 
100.0 

TOTAL 
  

14 
50.0 

4 
14.3 

9 
32.1 

1 
3.6 

28 
100.0 

* Valor p=0.6658; χ2= 1.5718

TABLA Nº 4. Síndromes epilépticos vs. edad de inicio de crisis
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los pacientes 
Los que estaban libres de crisis por un tiempo 

menor a 3 años  son 3 pacientes, 30%.
Ningún paciente figuraba sin cambios en la evo-

lución.
CRISIS PARCIALES SIMPLES
Las crisis parciales simples tuvieron una evolu-

ción  de menos de 3 a más de 3 años sin crisis  en 
el  70% de los casos. Solamente 2 pacientes, 20% 
tuvieron una evolución poco favorable debido a que 
solamente llegaron a tener una disminución del 50% 
de las crisis.

Un paciente,  que hace al 10% de las pacientes 
con crisis parciales simples no ha tenido ningún cam-
bio a pesar de la medicación. 

CRISIS PARCIALES COMPLEJAS
Solamente 2  pacientes ( 25%)  de los 8 que pre-

sentaban crisis parciales complejas tenían un tiempo 
de remisión o libres de crisis menor a 2 años. 6 pacien-
tes (75%) estaban libres de crisis por más de 3 años. 

En la Tabla N° 5, se observa diferencia significa-
tiva (p= 0,0079) en el número de drogas administra-
das en relación a la evolución de las crisis.

De los 22 pacientes que recibían monodro-
ga solamente 2  han tenido una disminución del 
50% de las crisis, el resto de los pacientes han 
tenido una buena evolución, 14 con remisión 
más de 3 años y 7  con remisión menor a 3 años. 
De los pacientes que utilizaban 2 o más dro-
gas, el 50% llegó a la remisión de mas de 3 años. 

DISCUSIÓN

Que la epilepsia es una enfermedad con herencia 
compleja ya es bien sabido, que son varios los fac-
tores que influyen, entre ellas la penetrancia incom-
pleta, la presencia de fenocopias, la heterogeneidad 
genética, la herencia poligénica o multifactorial y 
es la biología molecular la que ira aclarando tantas 
teorías al respecto( 15 – 17 ) Existen algunos pocos 
trabajos que hablan de la susceptibilidad de presentar 
epilepsias focales o generalizadas idiopáticas en fa-
miliares de probandos portadores de alguna de ellas 
(17) Según algunos autores (4) las epilepsias gene-
ralizadas y focales idiopáticas son hasta 3 veces más 

frecuentes en los familiares de los probandos que en 
la población general y pudieron demostrar, estudian-
do a 1957 probandos con epilepsias idiopáticas.

El 100% de nuestros probandos tuvieron ante-
cedentes familiares de epilepsia, el 82,1% portado-
res de epilepsia focal o generalizada idiopatica  y el 

14,35%  reunían las características de epilepsia focal 
sintomática. Del grupo de portadores de epilepsias 
idiopáticas el 50% lo eran de diferentes subtipos de 
epilepsias focales idiopáticas y el 32,1% de epilepsia 
generalizada idiopática, siendo mas de la mitad de 

ellas epilepsias mioclónicas de la adolescencia; las 
estadísticas internacionales hablan de que por lo me-
nos el 40% de todas las epilepsias son  generalizadas 

idiopáticas, similar a lo observado en este estudio. 
Esta manifestación tan amplia de por lo menos tres 

EVOLUCION *

TRATAMIENTO 2
DE 50% 
DE 
CRISIS

LIBRE 
> 3 
AÑOS

LIBRE DE 
CRISIS < 3 
AÑOS

SIN 
CAMBIOS

TOTAL

2 drogas 
 

1 
25.0 

2 
50.0 

1 
25.0 

0 
0.0 

4 
100.0 

mas de 2 drogas 
1 
50.0 

0 
0.0 

0 
0.0 

1 
50.0 

2 
100.0 

Monodroga 
2 
9.1 

14 
63.6 

6 
27.3 

0 
0.0 

22 
100.0 

TOTAL 
4 
14.3 

16 
57.1 

7 
25.0 

1 
3.6 

28 
100.0 

Valor p=0.0079; χ2= 17.4091

TABLA N: 5. Tratamiento  vs. evolución de la crisis
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diferentes síndromes epilépticos, nos indican dife-
rentes alteraciones genéticas en una misma familia,  
lo que podría explicarse por las peculiaridades  del 
grupo estudiado.

El factor sexo no ha tenido una diferencia  esta-
dísticamente significativa en el  total de los casos, 

similar a lo que se ve en otros trabajos (21 - 20)
Las epilepsias focales sintomáticas, deben pre-

sentar algún tipo de secuela orgánica que afecte el 
SNC y la sintomatología critica debe coincidir con 
dicha topografía (23) de los 4 pacientes del estudio 
con diagnostico de epilepsia focal sintomática se 
puede acotar que  en  1 solo caso se tuvo una confir-
mación plena de antecedente de infección del siste-
ma nervioso central.

En lo referente a la edad de inicio se encontró que 
en el 100% de los pacientes, las crisis se iniciaron 
antes de los 20 años, sin embargo para algunos auto-
res ( 21, 20, 23) las crisis epilépticas tienen 2 picos 
de edad de inicio en cuanto a la frecuencia, antes de 
los 20 años y luego de los 60 años. Los trabajos La-
tinoamericanos analizados por Placencia (24) tienen 

el común denominador de  tener una alta tasa de ini-
cio de crisis antes de los 20 años, situación similar a 
nuestros resultados.

  En cuanto a la frecuencia de los tipos de crisis 
observadas en el estudio, las   crisis parciales sim-
ples 35,7%,  crisis parciales complejas 32,1% y crisis 
generalizadas 32,1%, se corresponden con algunos 

mencionados en la literatura (23)  no así a los referi-
dos por algunos investigadores Latinoamericanos, en 
las que las crisis parciales simples oscila entre 6,2 y 
14%, las crisis parciales complejas entre 5 y 37,5 % y 
las generalizadas se encuentran en mayor proporción 

entre 40 y 56,2 % (24, 23, 25)
  Los hallazgos electroencefalográficos  intercri-

ticos o interictales son positivos en un 50% de los 
casos, y pueden aumentar hasta una positividad del 
85% en los estudios repetidos (26) En este estudio 
observamos una alta tasa de  positividad en los traza-
dos, debido a que se ha utilizado el trazado patológi-
co de todos los pacientes y  se han repetido en varias 
oportunidades. En un solo caso se ha encontrado un 
trazado inespecífico que no ayudó en el  diagnostico 

del síndrome epiléptico. 
  En cuanto al tratamiento y el pronostico de las 

epilepsias, ya es bien conocido que la utilización  de 

una sola droga y de ser posible la  de primera  elec-
ción  según el tipo de crisis y el diagnostico sindro-
mático es lo ideal (27, 28, 29) 70 a 80% de pacientes 
deberían tener una buena respuesta al tratamiento 
medicamentoso si ésta ha sido seleccionada adecua-
damente, solamente el 20 a 30% restante es la que no 
responderá  a por lo menos tres drogas de primera lí-
nea. En el presente trabajo se evidencia que el 81,5% 

de los pacientes estaban recibiendo un tratamiento 
con monodroga, de los que el 90,9% estaban bien 
controladas y con tiempo de remisión superior a los 2 
años. El 60% de ellos ya habían superado los 3 años 
libres de crisis que es considerado como un tiempo 
intermedio prudencial para retirar el tratamiento, se-
gún los tipos de epilepsia este tiempo varia entre 2 
y 5 años (30, 31)  El 11,1% dos drogas y solamente 
el 7,4 % con más de dos drogas lo que demuestra un 
buen nivel de cumplimiento de las recomendaciones 
de los expertos.  

Si se comparan los datos obtenidos en este tra-
bajo con otros trabajos se vera (31)  en lo referente 
al control de las crisis en la ausencia suele ser del 
100%, las tónico clónicas generalizadas el 59 a 98%, 

son muy similares, en cuanto a las crisis parciales 
motoras en 54%, las parciales complejas el 42%, la 
evolución de los pacientes del presente trabajo son 
de mejor evolución ya que más del 60% están libres 
de crisis desde hace más de 3 años. 

CONCLUSIONES

La epilepsia es una enfermedad que no tiene li-
mites geográficos, raciales ni sociales y al ser una 

enfermedad de etiología multifactorial presenta un 
abanico amplio de posibilidades en cuanto a su pre-
sentación clínica, su evolución y pronostico. Esto 
probablemente estará muy influenciado por las ca-
racterísticas genéticas familiares y  ambientales de 
los grupos estudiados. En el grupo de familias anali-
zadas en el presente trabajo se han confirmado algu-
nos datos ya bien conocidos por otros autores, como 
que, la edad, el sexo y los tipos de crisis no tienen 
gran influencia sobre la recurrencia de crisis, similar 

a lo hallado. 
Sin embargo se destaca nítidamente la gran pre-

dominancia de la epilepsia focal y generalizada 
idiopatica (82,1%) sobre los otros síndromes, dato 
que no concuerda con las estadísticas internacionales 
que hablan  de que el 40 a 50% de todas las epilep-
sias son idiopáticas, pero es bueno recordar que es-
tos datos son globales y en el presente estudio todos 
los pacientes debutaron con crisis antes de los 20 
años y no se ha detectado ningun caso de epilepsia 
en el adulto. Esto ultimo pone en evidencia una si-
tuación  muy importante que se refiere a la epilepsia 

en el adulto, que en su gran mayoría son de etiología 
sintomática, por causas bien conocidas, probable-
mente en este grupo de personas que viven en una 
comunidad cerrada realizan un buen control de los 

factores de riesgo, la epilepsia del adulto es práctica-
mente inexistente. 

Llamativamente todos los pacientes (100%) ín-
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dice o probandos estudiados tuvieron anteceden-
tes familiares de epilepsia, dato que tampoco con-
cuerda con la de otros autores que hablan de que el 
32 a 67% de los pacientes con epilepsia tienen ante-
cedentes familiares de epilepsia. Es  muy importan-
te resaltar que en todas las familias analizadas se 
han encontrado diferentes subgrupos de síndro-
mes tanto focales como generalizadas idiopáticas. 
Se ha encontrado en la misma familia, pacientes con 
epilepsia mioclonica juvenil, epilepsia parcial del ló-
bulo temporal, epilepsia generalizada tónico clónica 

del despertar.  Todos los antecedentes familiares tu-
vieron  diferente característica clínica.

El Electroencefalograma a pesar de ser un mé-
todo auxiliar diagnostico antiguo sigue siendo muy 
importante para la confirmación de la  etiología cri-
tica de los ataques,  y el diagnostico de los síndro-
mes, en este estudio resultó positivo en el 90% de los 

pacientes, haciendo la salvedad de que se repitieron 
las veces que fueron  necesarias hasta confirmar el 

diagnostico clínico con la aplicación de los métodos 
de activación cerebral como la privación de sueño, la 
fotoestimulacion y la hiperventilación.

En cuanto al tratamiento se ha comprobado un alto 
nivel de cumplimiento a lo sugerido por los grandes 
trabajos con respecto a la utilización de monodroga,  
el 81,2% de los pacientes estaban recibiendo una 
única droga antiepiléptica, con muy buenos resul-
tados ya que el 90% estaban libre de crisis por mas 
de 2 años. Esto a pesar de que la droga más utilizada 

fue el  fenobarbital y en menos del 50% de los casos 
estaban recibiendo la droga de primera elección para 
su tipo de crisis, y de los que ya tenían más de 10 años 
de remisión en ningún caso han presentado recaídas, 
esto nos lleva a plantear  la posibilidad de que las epi-
lepsias familiares son de mejor pronostico.   
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