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RESUMEN 

La mayoría de los estudios estima la incidencia de la epilepsia entre el 0.5 y 2% 

del total de la población. La epilepsia se debe a una despolarización excesiva de la 

membrana de las neuronas epileptógenas que origina, por un lado, una descarga 

neuronal unitaria de alta frecuencia y, por el otro, cambios hiperpolarizantes 

compensatorios que tratan de regular esta descarga. Además, la epilepsia se debe a 

un reclutamiento anormal de las neuronas formado un foco epiléptico y de las 

neuronas vecinas o distantes, lo que origina una hipersincronía de las descargas 

neuronales individuales. Así, despolarización-hiperpolarización y descargas neuronales 

excesivas e hipersincrónicas son la esencia de la actividad convulsiva, y estos 

fenómenos son comunes a todos los tejidos cerebrales epilépticos independientemente 

de la causa que los produce y de la región cerebral. Las enfermedades epilépticas se 

clasifican en parciales y generalizadas, llegando a identificarse 40 tipos distintos.  

Los principios generales en el tratamiento de la epilepsia son: 1) Selección del 

medicamento acorde al tipo de crisis. 2) Iniciar con la tercera parte de la dosis e 

incrementar cada dos o tres días hasta llegar a la dosis terapéutica. 3) Si el 

medicamento se encuentra en rangos terapéuticos y las crisis están controladas no 

debe realizarse ninguna variación.  Los avances terapéuticos más significativos en el 

diagnóstico y tratamiento de las epilepsias se han dado con la incorporación a la 

práctica diaria de la monoterapia frente a los esquemas de politerapia, y en el 

refinamiento de los métodos e indicaciones del tratamiento quirúrgico. 

 
PALABRAS CLAVE: EPILEPSIA, DROGAS ANTI-EPILEPTICAS 
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ANATOMY OF EPILEPSY  AND MEDICINE USED IN ITS TREATMENT 
 
SUMMARY 
 

The most studies report the incidence of epilepsy between 0.5 and 2%. This 

disease is an alteration in the cerebral function characterized by the appearance of an 

unexpected temporary crisis. Epilepsy  is due to an excessive depolarization in the 

neuronal membrane which on one hand causes, a single high frequency neural 

discharge, and, on the other hand, compensatory hiperpolarization which tries to 

regulate this discharge. Besides, epilepsy is due to an abnormal recruitment of neurons 

forming an epileptic focus which together, with the neighbor or distant neurons, gives 

rise to hypersynchronity in the discharges of individuals neurons. In this way the 

depolarization/hyperpolarization and excessive and hypersynchronic neuronal 

discharges are the essence of convulsive activity. This is a common phenomenon in all 

epileptic cerebral tissues, independently to the cause and the cerebral region.  Epilepsy 

is classified as partial or generalized, although exist another additional  classifications 

for 40 types exist.  

The general principles for treatment are: 1) Choose the drug accord the type of 

crisis, 2) Begin only with a third of the dose and increase every 2 or 3 days until 

reaching the therapeutic dose, and 3) If the drug and the dose are in the therapeutic 

range and the crisis are controlled, do not make any changes. 

The most significant advances in diagnosis and treatment for epilepsy have 

been achieved by increasing the dairy practice  of monotherapy instead of politherapy, 

and by perfecting the methods and indications in the surgical treatment.   

Key Words: .  Epilepsy, anti-epilepsy drugs 
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EPILEPSIA 

La mayoría de los estudios estiman la incidencia de la epilepsia entre el 0.5 y 

2% del total de la población. Se trata de una alteración funcional cerebral 

caracterizada por la aparición periódica e impredecible de crisis. Se define como 

"crisis" a la alteración transitoria de la conducta, y al desorden sincrónico y rítmico de 

un grupo de neuronas epilépticas y no epilépticas. 1

 

ANATOMÍA FUNCIONAL DE LA EPILEPSIA 

La epilepsia se debe a una despolarización excesiva (facilitación) de la 

membrana de las neuronas epileptógenas que origina, por un lado, una descarga 

neuronal unitaria de alta frecuencia y, por el otro, cambios hiperpolarizantes 

compensatorios (inhibición) que tratan de regular esta descarga. Además, la epilepsia 

se debe a un reclutamiento anormal de las neuronas del conglomerado epiléptico (foco 

epiléptico) y de las neuronas vecinas o distantes (sistema epiléptico), lo que origina 

una hipersincronía de las descargas neuronales individuales. 

Así, despolarización-hiperpolarización y descargas neuronales excesivas e 

hipersincrónicas son la esencia de la actividad convulsiva, y estos fenómenos son 

comunes a todos los tejidos cerebrales epilépticos, independientemente de la causa 

que los produce y de la región cerebral de que se trate. 

Actualmente se sabe que el cambio paroxístico despolarizante (CPD) se origina por 

un exceso de impulsos excitatorios que afectan a la membrana neuronal y que en el 

caso de los focos epilépticos corticales, provienen de circuitos locales intracorticales o 

del tálamo. Por otra parte la hipersincronía de la descarga local se debe a un cambio 

paroxístico hiperpolarizante (CPH) consecutivo al CPD. La proporción y la secuencia 

alterna entre CPD y CPH dan como consecuencias: 

1. La generación de espigas electroencefalográficas locales en el foco epiléptico. 
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2. La generación de impulsos que se propagan a otros sitios del cerebro y a los 

músculos, donde se originan actividades epileptiformes a distancia y 

contracciones musculares espasmódicas, respectivamente. Cuando los CPD son 

breves y predominan  los CPH se producen espigas electroencefalográficas 

aisladas llamadas “interictales” porque generalmente carecen de expresión 

sintomática. Sin embargo, cuando estos cambios ocurren en la corteza motora 

y existe una permeabilidad fisiológica de las vías corticoespinales, estas espigas 

interictales se acompañan de sacudidas musculares.  

Estas descargas ictales se acompañan generalmente de manifestaciones clínicas 

que se explican como resultado de la propagación de impulsos tonicoclónicos del sitio 

cerebral involucrado a diversos grupos musculares. En el caso de las crisis focales 

motoras hay adversión de la cabeza y el cuello (fase tónica), y sacudidas de los 

músculos faciales y las extremidades contralaterales al foco epiléptico (fase clónica). 

En el caso de las crisis convulsivas generalizadas se presenta hiperextensión de los 

músculos del cuello y de otros músculos proximales (fase tónica), además de 

sacudidas bilaterales de los músculos distales y proximales (fase clónica). No obstante 

que estas fases de la crisis epiléptica se encuentran presentes en una sola neurona, 

debe señalarse que la propagación de impulsos tónicos y clónicos del foco epiléptico a 

los músculos se realiza diferencialmente por vías piramidales y extrapiramidales. Estas 

fases electroencefalográficas de las crisis convulsivas presentan fenómenos clínicos 

paralelos y equivalentes en las crisis parciales sensoriales simples y complejas. 1,2 

 

CAMBIOS CELULARES EN EL FOCO EPILEPTICO 

No se conoce claramente el mecanismo por el cual las lesiones cerebrales 

producen crisis epilépticas, pero se ha considerado que el tejido cortical perilesional, 

más que la lesión epiléptica en sí misma, es el responsable de las convulsiones. En los 

inicios de la investigación, se describió una zona de sustancia gris parcialmente 
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destruida, con una vascularización anormal alrededor de las cicatrices epileptógenas 

corticales, en bloques del lóbulo temporal extirpado a pacientes epilépticos cuyas crisis 

ameritaron un tratamiento quirúrgico. Las descargas paroxísticas 

electroencefalográficas de estos pacientes se originan en esta zona, su estimulación 

eléctrica reproduce el patrón clínico de las crisis espontáneas y su extirpación 

quirúrgica suprime o atenúa significativamente los ataques epilépticos. 

Durante la etapa convulsiva la corteza cerebral adyacente a la lesión epiléptica 

muestra una reducción significativa en su espesor y en el número de células en todas 

las capas corticales. Durante la etapa de remisión se observa una reducción en el 

espesor y la composición celular corticales significativamente mayor que en la etapa 

convulsiva. 

En estudios con microscopía electrónica, las células piramidales mostraron 

evidencia de una degeneración lenta y progresiva: aumento de la densidad de la 

matriz citoplásmica, desorganización de los elementos intraterminales, dilatación de las 

vesículas en los botones terminales y deformación de las mitocondrias. 

Estos cambios se mostraron incipientes en la etapa de latencia; en la convulsiva 

fueron preponderantes y en la de remisión se encontró una despoblación neuronal y 

glial total en el tejido cortical perilesional. 1  

 

CLASIFICACIÓN DE LA EPILEPSIA  

Según la Commission Classification and Terminology of the International League 

Against Epilepsy (1981), las enfermedades epilépticas se clasifican en parciales y 

generalizadas. 3 

Existen una serie de mecanismos que posiblemente intervienen en el desarrollo de 

la crisis epiléptica:  

• Cambios en las proteínas de membrana  

• Niveles alterados de neurotransmisores (GABA, glutamato) y neuropéptidos 
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endógenos. Alteraciones en el GABA. Potenciación de las respuestas mediadas 

por receptores glutaminérgicos (NMDA) con alteraciones en el flujo iónico.  

• Cambios en la relación intra y extracelular de iones. Aumento de iones potasio 

en el espacio extracelular que favorece una hiperactividad constante.  

• Influencias colinérgicas y monoaminérgicas sobre la zona epileptógena que 

pueden hacer variar su extensión intercrítica  

• Teorías actuales plantean posibles anomalías en la migración neuronal durante 

la 7ª-10ª semana de gestación que puede ser el denominador común de la 

crisis.  

• Las neuronas del tálamo tienen una propiedad intrínseca: "Corriente en T o 

corriente de bajo umbral" regulada por iones calcio. Genera espigas/ondas a un 

ritmo de 3/s. Así, en contraste con el pequeño tamaño de estas neuronas 

talámicas, la corriente en T amplifica las descargas.  

La fisiopatología de las crisis se puede resumir en tres factores íntimamente 

relacionados:  

1.- Modificaciones intrínsecas de la permeabilidad de la membrana, probablemente un 

fallo de la ATPasa-Na/K, que podrían inducir una disminución de la conductancia a los 

iones K y aumento de la conductancia a los iones Ca++ o Na+ a través de los canales 

iónicos.  

2.- Reducción de los mecanismos de control inhibitorios; Ej: GABA (neurotransmisor 

inhibidor).  

3.- Acoplamiento sináptico excitador entre neuronas de la región epileptógena. Este 

acoplamiento es el que va a producir una sincronización no fisiológica entre neuronas y 

posteriormente puede propagarse a zonas vecinas y, en ocasiones, generalizarse a 

toda la corteza cerebral, lo que explica que las manifestaciones puedan ser localizadas, 

propagadas a regiones vecinas o secundariamente generalizadas. 1  
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TRATAMIENTO DE LA EPILEPSIA  

MEDIDAS GENERALES: 

 Las limitaciones que se imponen al epiléptico son: no ingestión de bebidas 

alcohólicas, suspensión de medicamentos sin prescripción médica y la permanencia en 

lugares peligrosos para el paciente. Se debe brindar información adecuada a la familia 

en cuanto a la enfermedad, tratamiento, reacciones adversas del mismo y pronóstico 

del paciente 1.  

TRATAMIENTO MEDICO 

  El primer tratamiento médico eficaz en el control de la epilepsia se basaba en la 

utilización de depresores no específicos del SNC. Sir Charles Locock introduce los 

bromuros en la mitad del siglo XIX y el fenobarbital fue adaptado en 1912 después de 

las observaciones de Hauptmann. Actualmente han surgido una serie de nuevos 

antiepilépticos que intentan incrementar la eficacia del tratamiento y reducir los 

efectos secundarios. 4  

Son tres los mecanismos principales de actuación de los fármacos anticomiciales, 

en donde cada fármaco actúa a varios niveles:  

• Aumento de la inhibición sináptica mediada por el GABA. En presencia del 

GABA, el receptor GABAa, se abre y se produce un flujo de iones cloro que 

aumenta la polarización de la membrana. Existen fármacos que disminuyen el 

metabolismo del GABA ( ácido valproico, vigabatrina) y otros actúan sobre el 

receptor GABAa (barbitúricos, benzodiacepinas, felbamato, topiramato).  

• Inhibición de los canales de iones sodio (hidantoinas, carbamacepina, ácido 

valproico, lamotrigine, felbamato, topiramato, zonisamide) y del calcio 

(pentobarbital). Algunos también actúan sobre los receptores del glutamato.  

• Reducción o inhibición del flujo de calcio a través de los canales de calcio tipo T 

(principal mecanismo de los fármacos que controlan las crisis de ausencia): 

ácido valproico, etosuximida, trimethadiona, zonisamida. 5   
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FÁRMACOS 

1) Barbitúricos: Fenobarbital y pentobarbital. Actúan sobre el receptor 

GABAa, aumentando la inhibición mediada por el neurotransmisor. El 

más utilizado es el fenobarbital en dosis de 2-4 mg/kg/día. El 

pentobarbital es más liposoluble y penetra con mayor rapidez en el 

cerebro que el fenobarbital. Actúa bloqueando la entrada de calcio en las 

terminales presinápticas y, por lo tanto, inhibe la liberación del 

neurotransmisor glutamato.  

2) Hidantoinas: Actúan inhibiendo los canales del ion Na+. Difenilhidantoina 

en dosis de 3-5 mg/kg/día. La fosfenitoina es el éster fosfato disódico de 

3-hidroximetil-5-5 difenilhidantoina que se convierte en fenitoina por 

acción de fosfatasas circulantes.  

3) Benzodiacepinas: Aumentan el flujo de iones cloro por apertura del 

receptor GABAa. Las más utilizadas: diazepam, clonazepam y también el 

lorazepam y nitrazepam. Actualmente por su gran potencia se está 

utilizando el clobazam.  

4) Iminostilbenes: Carbamacepina. Actúan inactivando los canales de Na+. 

Dosis de 10 mg/kg/día.  

5) Valproato sódico: Mecanismo de inactivación de canales de sodio de 

forma igual que la hidantoinas y carbamacepina. Disminuye o inhibe la 

corriente en T como la etosuximida y trimethadiona. In vitro aumenta la 

síntesis de GABA. Dosis: 30 mg/kg/día.  

6) Deoxibarbitúricos: Primidona. Mecanismo de acción propio del fármaco y 

de los metabolitos activos principalmente el fenobarbital. Dosis:10-20 

mg/kg/día.  

7) Succimidas: Etosuximida. Actúa reduciendo la corriente en T talámica  

8) Oxazolidinedionas:Trimetiloxazolidindiona. Parametadiona. 

 9



Archivos de Medicina ©  http://www.archivosdemedicina.com 
 

10

Trimethadiona. Actúan inhibiendo la corriente en T.  

9) Acetazolamida: Potente inhibidor de la anhidrasa carbónica utilizado 

como antiepiléptico desde hace más de 40 años. Produce un acúmulo de 

CO2 a nivel cerebral por inhibición del 90% de la anhidrasa carbónica 

localizada en la neuroglia, mielina y plexo coroideo  

10) Otros fármacos relacionados con el GABA: Entre los que se incluyen los 

nuevos fármacos antiepilépticos. Progabide y g-vinil-GABA (vigabatrin), 

lamotrigine, acetazolamida, topiramato, tiagabine, gabapentin y 

felbamato (aprobado por la FDA en 1993 para el tratamiento de las crisis 

parciales, eficaz en el síndrome de Lennox Gastaut).  

Anticonvulsivos: Los anticonvulsivos según su mecanismo de acción pueden dividirse 

en: drogas antiepilépticas específicas y no específicas. Las primeras actúan 

modificando la conducción de iones a nivel de la membrana excitable. A éste grupo 

pertenecen las fenitoinas, carbamacepina y el valproato. Las no específicas 

(barbitúricos, benzodiacepinas) tienen efecto depresor sobre el SNC al relacionarse con 

la acción del ácido gammaaminobutírico.  

 Existen algunas características específicas de los anticonvulsivos relacionadas 

con la edad. La disposición de las drogas en sangre depende de tres factores 

fundamentales que son: la afinidad de las proteínas plasmáticas a unirse a ellas, el 

contenido de agua del cuerpo y el desarrollo de los biotransformadores hepáticos; por 

tanto, en los pequeños es más fácil obtener cantidades terapéuticas en sangre que en 

el adulto, pero con una vida media más corta. 

Por último, debemos recordar que en los niños el uso prolongado de algunos 

anticonvulsivos puede producir trastornos del metabolismo de los huesos, disfunciones 

hepáticas y modificación de los sistemas inmunitarios.  

No hay una droga antiepiléptica más eficaz que otra, su efectividad depende del 

tipo de crisis y del paciente al que se le va a administrar. No obstante, en la actualidad 
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se prefiere el uso de la carbamacepina por la menor cantidad de reacciones 

secundarias. Existen algunos tipos de epilepsia que requieren regímenes terapéuticos 

específicos. 1,6  

Cuando el paciente logra un control de los ataques queda por determinar el 

momento de supresión de la medicación. Hay autores que aconsejan comenzar la 

disminución lenta de los anticonvulsivos a los dos años del control y otros recomiendan 

su retirada paulatina a los cuatro o cinco años de no presentarse manifestaciones 

clínicas, basados en los resultados del último electroencefalograma (EEG).  

En otras oportunidades, a pesar de la terapéutica medicamentosa, no se logra 

el control de los ataques y se convierte en una epilepsia refractaria (ER) al 

tratamiento, condición en la que debe analizarse la posibilidad de tratamiento 

quirúrgico.  

Finalmente, nos referiremos a un esquema de tratamiento recomendado por 

Aicardi, según el tipo de epilepsia, donde relaciona las drogas anticonvulsivas y las 

clasifica de primera o segunda línea acorde a la respuesta terapéutica. 

1.- Crisis parciales y tónico-clónicas generalizadas primaria o secundariamente:  

• Drogas de 1ra línea: Carbamacepina, fenitoina, primidona, fenobarbital.  

• Drogas de 2da línea: Valproato de sodio/ácido valproico, clonazepan, 

acetozolamida, sultiano, clobazan. 

• Drogas de 3ra línea: Mesantoina, etosuximida, bromuros.  

2.- Ausencias, Epilepsia mioclónica juvenil, crisis atónicas o tónicas:  

• Drogas de 1ra línea: Etosuximida, valproato de sodio/ácido valproico.  

• Drogas de 2da línea: Clonazepan, acetozolamida, sultiano, primidona, 

fenobarbital.  

• Drogas de 3ra línea: Trimetadiona, nitrazepan, parameta-diona  

3.- Espasmos infantiles:  

• Drogas de 1ra línea: ACTH, esteroides.  
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• Drogas de 2da línea: Acido valproico/valproato de sodio, nitrazepan, clobazan, 

clonazepan. 1,7  

TRATAMIENTO QUIRURGICO  

El manejo quirúrgico de la epilepsia es una opción importante para los niños 

con crisis epilépticas resistentes al tratamiento. Aunque la cirugía ha sido en ocasiones 

pospuesta hasta la adolescencia o edad adulta, los avances recientes han permitido 

una clasificación temprana de las crisis y la selección del caso quirúrgico.  

El tratamiento quirúrgico de la epilepsia hoy día tiene gran interés y es efectivo 

debido a la estrecha cooperación que hay entre el neurólogo, radiólogo, neuropsicólogo 

y el cirujano, aunado a otros aspectos como lo son :  

1.- La posibilidad de realizar EEG acoplado a cámaras de video.  

2.- La posibilidad de monitorear en sangre las drogas antiepilépticas.  

3.- Por los daños que se producen desde el punto de vista biológico, por el descontrol 

de las crisis; así como por las repercusiones sobre la vida del enfermo desde el punto 

de vista psico-social, entre otras. 

Evaluación Pre-quirúrgica 

Una mayor sensibilidad en las técnicas imagenológicas como son: tomografía 

axial computarizada (TAC), resonancia magnetica nuclear (RMN), tomografía de 

positrones por emisión (PET), y las técnicas electroencefalográficas (EEG), entre otras, 

han permitido detectar focos que antes pasaban inadvertidos, lo que unido a los 

adelantos en la cirugía posibilitan la resección de los mismos con el menor daño al 

tejido sano circundante. Lo ideal en el tratamiento quirúrgico de la epilepsia es poder 

localizar el foco de origen de las crisis con la consiguiente ablación del mismo; pero no 

siempre esto es posible. Se han propuesto diversos procedimientos operatorios: 

Resección parcial de un foco, lobectomía temporal, amigdalohipocampotomías, 

callosotomía, cirugía esterotáxica, resecciones corticales, estimulación cerebelosa y 

hemisferectomía, estimulación o inhibición vagal, etc. Lo cierto es que en la actualidad 
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predomina la cirugía encaminada a la resección del foco epileptógeno y la interrupción 

de vías.  Los tres procedimientos que han brindado mejores resultados y que mas se 

usan en la actualidad son las resecciones de foco, la hemisferectomía y la callosotomía. 

1,8,9,10,11  

OTROS TRATAMIENTOS PARA EPILEPSIAS REFRACTARIAS  

Estimulador vagal.  

El estimulador vagal es una nueva técnica para el control de las crisis 

refractarias. Está indicado en crisis parciales y permite una reducción del número de 

crisis en aproximadamente un 30% de los pacientes. La indicación de su implantación 

debe de ser hecha en Unidades de Epilepsia y su implantación requiere un cirujano 

familiarizado con la técnica. 12

Dieta cetogéna  

La dieta cetogéna está indicada en niños con epilepsia resistente a 

medicaciones, ya sea parcial o generalizada. Recientes ensayos aleatorizados han 

demostrado que la dieta es altamente eficaz en el 30-50% de estos pacientes. La 

iniciación de la dieta precisa un ingreso hospitalario y un equipo médico 

multidisciplinario (neurólogo, pediatra, dietista) con experiencia en este tratamiento. 

Dado que la dieta es muy restrictiva y requiere la ingestión de importantes cantidades 

de grasas se considera su uso sólo en pacientes que hayan sido resistentes o hayan 

presentado importantes efectos adversos con los fármacos antiepilépticos (FAE). 13,14.  

  

NUEVOS FÁRMACOS ANTIEPILÉPTICOS Y SUS CARACTERÍSTICAS  

  A continuación,  en el Cuadro 1 se revisan de forma breve las características de 

los nuevos fármacos más utilizados en la terapia contra la epilepsia. 15-35. 

 
 
 
 
 

 13
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Cuadro 1.  
Fármaco Acción Comportamiento  Efectos 

secundarios 
Vigabatrina (VGB) Inhibidor selectivo de 

la GABA transaminasa 
Atraviesa barrera 
hematoencefálica 

 

Lamotrigina (LTG) Inhibe canales de Na+ Eficaz en crisis parciales  
en niños y adultos en 
ausencia de síndrome 
Lennox-Gastaut 

Inhibe el 
metabolismo de 
epóxido de CBZ 

Gabapentina 
(GBP) 

Análoga a GABA Atraviesa barrera 
hematoencefálica, 
especial para pacientes 
ancianos 

 

Topiramato (TPM) Bloquea receptor 
glutamatérgico 

Bloquea la propagación 
de las crisis 

Leves a 
moderados 

Tiagabina Inhibe la recaptación 
de GABA en neuronas 
y glia. 

Se une a proteínas, de 
vida media muy corta 

 

Oxcarbacepina 
(OXC) 

Análogo a la ceto de 
CBZ 

Eficacia terapéutica igual 
a CBZ 

Fatiga, ataxia, 
cefaleas, mareos 

Eterobarb Probablemente actúa 
como el fenobarbital 

Activo en crisis 
generalizadas tónico-
clónicas y crisis 
parciales 

Sedación y 
somnolencia 

Levetiracetam Análogo a Piracetam Eficaz en crisis parciales 
complejas refractarias al 
tratamiento 

Somnolencia, 
alteración de 
memoria, 
depresión 

Fosfofenitoína Profármaco de la 
fenitoína 

Tratamiento del estado 
de mal epiléptico 

 

 
Cuadro 1. características de los nuevos fármacos más utilizados en la terapia contra la 

epilepsia. 
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CONCLUSIONES 

Los nuevos FAE, aunque no cumplen todas las características del antiepiléptico 

ideal, ofrecen numerosas ventajas sobre los FAE tradicionales. Algunos tienen un 

mecanismo de acción conocido, lo que permite una estrategia terapéutica más 

apropiada. Varios tienen características farmacocinéticas muy interesantes: se 

absorben fácilmente, se eliminan sin modificarse principalmente por la orina y no son 

susceptibles de inducción o eliminación enzimática, siendo su potencial de interacción 

mínimo. Sin embargo, no hay que perder de vista que aunque las características 

farmacocinéticas son importantes, estas son secundarias a las propiedades 

farmacodinámicas. Para sustituir a los antiepilépticos convencionales, los nuevos FAE 

deberán tener una mejor eficacia clínica.  

Ninguno de los fármacos incorporados recientemente o en investigación clínica 

domina claramente en términos de eficacia y seguridad. Todos tienen, además, la 

desventaja potencial de un elevado costo. El médico deberá familiarizarse y 

desarrollar su propia experiencia con los nuevos FAE para administrarlos 

correctamente, ya sea en el tratamiento primario o secundario de las epilepsias. 

La investigación futura deberá definir con más exactitud el campo de acción 

específico de cada nuevo fármaco y su acción sobre determinados tipos de crisis 

(espectro) y posición dentro del tratamiento de las epilepsias de nuevo diagnóstico 

(monoterapia o politerapia). El conocimiento de las bases bioquímicas de las 

epilepsias es esencial para el desarrollo de nuevos fármacos, al igual que el 

refinamiento de modelos experimentales que permitan simplificar los procedimientos 

de evaluación de moléculas potencialmente útiles. La investigación debe seguir en 

todos los campos que puedan ofrecer alguna esperanza de prevención o tratamiento, 

como la genética o la biología molecular, que ya están dando frutos en otras áreas de 

la neurología. 
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