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REVISIÓN EN NEUROCIENCIA

INTRODUCCIÓN

La epilepsia es uno de los trastornos neurológicos más comu-
nes, afectando a cerca del 0,5-2% de la población mundial [1].
Se caracteriza por la presencia de crisis espontáneas y recurren-
tes, que pueden cursar con signos y síntomas motores, sensoria-
les, cognitivos, psíquicos e incluso autónomos. De acuerdo con
los criterios de la Liga Internacional contra la Epilepsia (ILAE)
de 1981, la epilepsia puede dividirse en focal, cuando las crisis
tienen su origen en una región acotada de la corteza cerebral (a
veces denominada foco), o generalizada, cuando las crisis tie-
nen su origen en varias áreas corticales o en toda la corteza y no
puede identificarse un lugar específico de inicio. Del porcentaje
mencionado con anterioridad, aproximadamente el 20-30% de
los pacientes son farmacorresistentes [2], siendo aconsejable en
muchos de ellos la extirpación quirúrgica del foco epiléptico
[3,4]. Esta opción, además, proporciona una inmejorable opor-
tunidad de estudiar el tejido humano resecado, permitiendo, por
ejemplo, obtener cultivos celulares primarios.

Tradicionalmente se considera que las crisis en las epilep-
sias focales comienzan en un grupo neuronal más o menos defi-
nido y que se propagan a otras estructuras, afectando a todo un
circuito neuronal [5]. En las neuronas de dichos circuitos se
producen diversos cambios en la fisiología de la membrana
plasmática, como son modificaciones en la proporción o com-
posición de las subunidades de los receptores de membrana
expresados, de los canales iónicos o de los transportadores de

membrana [6], modificaciones que, en su conjunto, condicio-
nan los cambios en la excitabilidad y capacidad de sincroniza-
ción neuronales [7]. 

Cada vez más autores conceden mayor relevancia al papel
desempeñado por los astrocitos en el control y mantenimiento
del funcionamiento del sistema nervioso central (SNC). Los as-
trocitos son unas 50 veces más numerosos que las neuronas y en
condiciones normales desempeñan un papel importante en mul-
titud de tareas, como la coordinación de una correcta transmi-
sión nerviosa [8], el control del aporte de nutrientes a las neuro-
nas y oligodendrocitos, o la reducción de la excitotoxicidad, en-
tre otras muchas funciones [9,10]. Así mismo, se han descrito
alteraciones en los transportadores de membrana, receptores y
canales [11] de los astrocitos en numerosos trastornos, como la
esclerosis lateral amiotrófica [12], la enfermedad de Alzheimer
[13,14], la enfermedad de Parkinson [15] o la epilepsia [9], lo
que parece indicar una participación de los astrocitos en dichas
patologías.

Numerosos indicios muestran que en algunos trastornos
neurológicos se produce una alteración en la barrera hematoen-
cefálica (BHE) o incluso microfisuras que permiten el paso de
la albúmina al espacio extracelular cerebral. Algunos de estos
trastornos donde se han descrito debilitamientos en la BHE se-
rían la migraña, la esclerosis múltiple, el síndrome de poscon-
tusión [16] y la epilepsia [16,17]. En este sentido, recientemen-
te se han publicado diversos trabajos que apuntan a la participa-
ción de la albúmina en la epileptogénesis. La albúmina (peso
molecular: 66.200 kDa) es la proteína más abundante de la san-
gre, constituyendo el 50% de las proteínas plasmáticas. Su con-
centración en plasma está entre 35-50 mg/mL [18]. Esta proteí-
na está virtualmente ausente del medio extracelular cerebral,
donde su concentración es de 35-50 μg/mL, dado que su eleva-
do peso molecular impide el paso a través de la BHE [19]. La
albúmina posee numerosas funciones, como el transporte de lí-
pidos e iones metálicos, pero fundamentalmente destaca en el
mantenimiento de la presión oncótica. Aunque tradicionalmen-
te no se le ha asignado una función señalizadora, algunos auto-
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res ya han descrito que la albúmina sérica, es decir, aquella ob-
tenida después de un proceso de coagulación, es capaz de des-
encadenar oscilaciones de la concentración del calcio citosólico
([Ca2+]c) en oocitos de Xenopus [20], en células PC12 [21] o en
fibroblastos [22], mientras que la albúmina plasmática, la for-
ma obtenida de sangre sin coagular, induce cambios en el
[Ca2+]c y síntesis de ADN en astrocitos [22,23]. Para que la al-
búmina penetre en el cerebro y entre en contacto con los astro-
citos, la BHE deberá verse afectada ya sea por traumatismo, is-
quemia o infección [24,25]. Cuando esto ocurre, la albúmina es
capaz de generar movilizaciones de Ca2+ en el citosol [23],
uniéndose a un receptor –probablemente situado en la membra-
na [19]– o internalizándose a través de los receptores del factor
de crecimiento transformador beta (TGF-β) [24]. Este aumento
del [Ca2+]c podría a su vez inducir alteraciones en las funciones
realizadas por los astrocitos en un cerebro normal, como por
ejemplo alterando la captura del ión K+ del medio extracelular,
o liberando más gliotransmisor a la hendidura sináptica, entre
otras.

El presente trabajo se propone revisar el papel desempeñado
por los astrocitos en la fisiología de la función cortical. Además,
se revisa un nuevo aspecto de la función astrocitaria, como es su
posible participación en la epileptogénesis a partir de la activa-
ción por medio de la albúmina, tras la rotura de la BHE.

FUNCIONES DE LOS ASTROCITOS

Los astrocitos desempeñan numerosas funcio-
nes dentro del SNC. Este trabajo se centra en
aquellas que se relacionan más directamente
con la función fisiológica y patológica de las
neuronas, prescindiendo de otras funciones,
como la regulación de la perfusión cerebral.
Entre las que más interesan, destacan las si-
guientes (Fig. 1):

Captación de nutrientes a través
de los capilares sanguíneos

La glucosa es captada y convertida en piruva-
to en una serie de reacciones enzimáticas. És-
te, a su vez, gracias a la lactato deshidrogena-
sa, se convierte en lactato, que se libera al es-
pacio extracelular donde es captado a su vez
por las neuronas, que lo usarán como sustrato
para producir ATP [26].

Participación en la formación de sinapsis

Prácticamente en la totalidad de las sinapsis
que se establecen en el SNC están implicados
los astrocitos. Las prolongaciones astrocita-
rias envuelven las sinapsis permitiendo así la
regulación de un microentorno sináptico, de
modo que participan en funciones como la re-
captación de neurotransmisores, el control
del nivel de algunos iones, etc. [27].

Regulación de la actividad 
antioxidante cerebral

Los astrocitos presentan una gran concentra-
ción de elementos antioxidantes, como el glu-
tatión, además de que pueden proporcionar-
los a las neuronas [26,28]. El glutatión es un

elemento importante en la actividad antioxidante celular: actúa
como un elemento que elimina las especies reactivas de oxígeno
directamente y como un elemento básico para la síntesis de va-
rias peroxidasas. 

Liberación de citocinas y factores de crecimiento

Los astrocitos sintetizan numerosas moléculas que liberan al
medio extracelular; dichas moléculas tienen naturalezas tan di-
versas como factores solubles, factores de crecimiento, apoli-
poproteína E, citocinas, etc. Por citar algunos ejemplos, los
factores de crecimiento son una amplia variedad que incluye el
factor de crecimiento epidérmico, el factor de crecimiento de
fibroblastos, el factor de crecimiento nervioso o el factor neu-
rotrófico ciliar. Éstos influyen en gran cantidad de funciones,
como el crecimiento de neuritas, la formación de sinapsis o la
migración celular, ya que se liberan en la zona de unión del pie
terminal del astrocito que está en contacto con las células en-
doteliales. 

En cuanto a las citocinas, son moléculas que pueden inducir
la activación de la microglía presente en el cerebro [29] o actuar
sobre neuronas o incluso otros astrocitos, influyendo sobre
otras funciones. Algunos ejemplos de citocinas son las interleu-
cinas (IL-1, IL-4, IL-6) [30,31], el factor de necrosis tumoral y
algunos miembros de la familia de los interferones. En función

Figura 1. Esquema que muestra algunas de las funciones llevadas a cabo por los astrocitos en
el cerebro de vertebrados. 1) Los astrocitos intervienen en el control de la concentración de K+

(�) en el medio extracelular, además de la recaptación del glutamato (�) de la hendidura sináp-
tica. Dentro de los astrocitos, se degrada por la glutamina sintasa (a), obteniéndose glutamina,
que posteriormente es liberada y captada por las neuronas en el terminal presináptico. Tam-
bién puede ocurre que esta glutamina sea utilizada por el propio astrocito para sintetizar gluta-
mato que, junto con otros gliotransmisores, puede liberarse para actuar sobre las neuronas pre
y postsinápticas. 2) Se muestra la liberación de lactato desde el astrocito (�), obtenido a partir
de la degradación de la glucosa (�) gracias al ácido láctico deshidrogenasa (b), así como facto-
res de crecimiento como el factor de crecimiento nervioso, el factor de crecimiento de fibro-
blastos, etc. 3) En la unión del pie terminal de un astrocito y células endoteliales de la pared de
un vaso sanguíneo, que forman la barrera hematoencefálica, se produce la captura de glucosa
desde el torrente sanguíneo por parte de los astrocitos, además de la liberación de factores so-
lubles (�) desde el astrocito. 4) Los astrocitos actúan también sobre las células de la microglía
liberando factores de activación (�). La circunferencia discontinúa muestra una sinapsis tripar-
tita. A: astrocito; N: neurona; MG: microglía; CE: células endoteliales. 
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del tipo celular al que afecten, pueden incrementar la extensión
de las neuritas, aumentar el número de canales de sodio voltaje-
dependientes en neuronas, estimular la secreción del factor de
crecimiento nervioso [32] o incluso actuar sobre la producción
de especies reactivas de oxígeno [33].

Captación de neurotransmisores 
liberados durante la transmisión sináptica

El ejemplo más claro en este sentido es el del glutamato. Este
mecanismo de captura de glutamato mediado por astrocitos es
uno de los métodos más importantes para evitar la excitotoxici-
dad mediada por el glutamato que está presente en el medio ex-
tracelular [10,34]. En la superficie de la membrana plasmática
existe una multitud de transportadores de glutamato, lo que los
convierte en el principal mecanismo de recaptación del gluta-
mato existente en la hendidura sináptica después de la transmi-
sión sináptica [29]. En concreto, el transportador que se da en
mayor proporción en los astrocitos es el de glutamato del subti-
po 1, siendo éste el responsable del aclaramiento del glutamato
extracelular [35]. Este glutamato, una vez en el interior de los
astrocitos, es degradado por la glutamina sintasa, obteniéndose
glutamina, la cual podrá usarse de dos modos distintos: siendo
almacenada para que más tarde el propio astrocito sintetice de
nuevo glutamato, o bien se libera la glutamina al espacio extra-
celular, donde será captada por las neuronas, que la utilizarán
para sintetizar glutamato de nuevo gracias a una glutaminasa
específica. 

Recaptación del K+ desde el medio extracelular

Después de la transmisión sináptica, queda en el medio extrace-
lular una elevada concentración de iones K+; éstos deben reti-
rarse del medio debido a que pueden provocar despolarizacio-
nes en las neuronas y eventualmente generar un bloqueo de los
potenciales de acción [35,36]. La captura de ese K+ en el espa-
cio extracelular se realiza gracias a una combinación de varios
elementos:

– Difusión pasiva: sería la entrada de K+ al interior celular me-
diada por los transportadores Na+/K+ y Cl–/K+.

– Transporte activo: por la activación de la Na+-K+-ATPasa [37].

Esta capacidad de taponamiento es un proceso muy caracterís-
tico de los astrocitos, ya que la conexión existente entre ellos,
vía uniones tipo gap junction, hace que pueda existir un inter-
cambio iónico entre distintos grupos de células dentro de un
mismo campo astrocitario. Incluso los astrocitos pueden libe-
rar el K+ que han capturado del medio extracelular directamen-
te al torrente sanguíneo a través de los procesos que están liga-
dos de manera íntima a las células endoteliales (formando la
BHE) [32].

Formación de la barrera hematoencefálica

Probablemente una de las funciones más conocidas de los astro-
citos es su participación en la formación de la BHE. En este ca-
so, los pies terminales de los astrocitos entran en contacto con
las células endoteliales de los vasos sanguíneos cerebrales, esta-
bleciendo uniones que dan lugar a una barrera altamente selec-
tiva [38]. Las células endoteliales se encuentran unidas entre sí
por uniones estrechas y a su vez, mediante uniones intracelula-
res, a los pies terminales de los astrocitos [39]. Esto hace que la
BHE formada sea prácticamente impermeable a una gran canti-
dad de moléculas, que no pueden acceder directamente al cere-

bro (con la excepción de los órganos circunventriculares) desde
el plasma sanguíneo, sino que deben atravesar las células endo-
teliales por difusión pasiva (moléculas altamente lipofílicas y de
pequeño tamaño) o transporte activo, y a través de los astrocitos
llegar a las neuronas. 

ASTROCITOS Y FUNCIÓN SINÁPTICA

Hasta hace muy pocos años se pensaba que los astrocitos eran
células de soporte en el sistema nervioso, cuyas funciones prin-
cipales eran estructurales y tróficas, aunque ya Ramón y Cajal
había advertido de que tal visión sería un obstáculo para enten-
der el papel de la neuroglía [40]. Esta visión derivaba en parte
de que, aunque dotados de canales iónicos en su membrana, in
vivo son inexcitables [41], pero pronto se supo que tenían capa-
cidad de responder a distintos estímulos, como aumentos de K+

extracelular o neurotransmisores como Glu o ATP, con incre-
mentos del [Ca2+]c [42]. Desde entonces, la imagen que se tenía
acerca de la interacción entre astrocitos y neuronas se ha modi-
ficado de una forma radical [8].

Los astrocitos han cobrado mayor relevancia en la explica-
ción del funcionamiento del SNC. En este sentido cabe desta-
car los trabajos realizados por el grupo de Konnerth en 1986
[43], que propuso la existencia de un modelo de excitación no
sináptico en el cual los astrocitos poseían un papel relevante.
Más tarde se propuso la teoría de la sinapsis tripartita [27], que
daba fuerza a la idea previa acerca de la implicación de los as-
trocitos en la excitación. Aunque, como se ha mencionado, a
diferencia de las neuronas, los astrocitos no son excitables
eléctricamente, pueden ejercer un papel activo en el procesa-
miento de información en el sistema nervioso porque la activi-
dad sináptica neuronal evoca señales de Ca2+ en los astrocitos
[44]. Estas señales de Ca2+ tienen importantes consecuencias,
como la liberación de gliotransmisores. Esta liberación de glio-
transmisores puede actuar tanto sobre otros astrocitos, evocan-
do a su vez señales de calcio, como en neuronas, regulando la
excitabilidad neuronal y la transmisión sináptica [45]. Algunos
de los gliotransmisores liberados por los astrocitos son gluta-
mato, ATP, D-serina, taurina y aspartato [9,45]. Por la implica-
ción en la epilepsia, nos centraremos especialmente en el papel
del glutamato.

Numerosos autores han demostrado que en cultivos puros
de astrocitos se observa liberación de glutamato [46,47]. La
teoría más extendida acerca del mecanismo que media dicha li-
beración es la de la exocitosis dependiente de Ca2+ de las vesí-
culas que contienen glutamato. El acercamiento de dichas ve-
sículas a la membrana plasmática y su posterior liberación esta-
rá mediado, entre otras proteínas, por el complejo formado por
las proteínas SNAP-SNARE, liberándose el contenido de las ve-
sículas al espacio sináptico [48-50].

La liberación de glutamato presenta acciones moduladoras
presinápticas al actuar sobre los receptores metabotrópicos de
glutamato o sobre los receptores de cainato [45,51]. El glutama-
to liberado por los astrocitos provoca en las neuronas las deno-
minadas ‘corrientes lentas de entrada’ (slow inward currents),
que representan un importante mecanismo de sincronización
neuronal [16]. Dicha sincronización sólo se da en distancias
cortas (aproximadamente de 100 µm) [9,17,48], lo que proba-
blemente incluya entre dos y cuatro neuronas adyacentes. Aun-
que no esté muy clara su relación con la epilepsia, es indudable
el interés de este efecto sobre la microsincronización.
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RELACIÓN DE LOS 
ASTROCITOS Y LA ALBÚMINA 

En condiciones fisiológicas, la albúmina existente en la sangre
no está presente en el espacio extracelular del cerebro en con-
centraciones significativas y los astrocitos, por tanto, no tienen
contacto con ella. Sin embargo, esta situación puede darse si
existe algún tipo de debilitamiento en la BHE. Recientemente
se ha descrito que estas alteraciones de la permeabilidad permi-
tirían el paso de proteínas plasmáticas, como la albúmina, que
podría ser captada por los astrocitos existentes en las zonas pró-
ximas a estas fisuras [24].

Se han descrito numerosos efectos de la albúmina plasmáti-
ca y sérica sobre los astrocitos en cultivos procedentes de espe-
cies murinas. Entre otros, se han observado oscilaciones de cal-
cio en el citosol de los astrocitos, que dan lugar a una inducción
de síntesis de ADN [23], regulación de la actividad de la piruva-
to deshidrogenasa [52] e inducción de la formación de fibras de
estrés de actina [53].

Existen dos hipótesis sobre cómo puede desencadenar la al-
búmina los efectos descritos por los distintos autores (Fig. 2).
Recientemente se ha mostrado que la albúmina sérica, tras unir-
se a los receptores del tipo TGF-β, se introduce en la célula
[24]. Una vez dentro, se traslada al núcleo, donde daría lugar a
modificaciones en la expresión génica (Fig. 2). Esta regulación
puede aumentar el número de receptores del tipo TGF-β, dismi-
nuir la expresión de canales de K+ rectificadores de entrada (in-
ward rectifier) del subtipo Kir 4, disminuir a la baja la expresión
del canal de agua del tipo aquaporina 4 (AQP4) [54] o estimular
la proliferación celular [24].

Por otro lado, trabajando en cultivo
de astrocitos de rata se demostró que la
albúmina plasmática actúa de forma di-
recta sobre receptores, probablemente si-
tuados en la membrana plasmática de los
astrocitos. Se han propuesto dos tipos de
receptores: uno de ellos específico para
la albúmina y otro dependiente de un lí-
pido polar unido a ella y aún no caracte-
rizado. Esta unión de la albúmina plas-
mática con su receptor induce la libera-
ción de calcio desde el retículo endoplás-
mico vía IP3, [23]. Esta efecto de segun-
do mensajero del [Ca2+]c es responsable
del aumento de la síntesis de ADN [22].

Los cambios inducidos sobre la ex-
presión génica pueden ser los responsa-
bles de la regulación a la baja en la ex-
presión de los canales de K+ de tipo
Kir4 [24], la disminución a la baja de
canales de agua del tipo AQP4 [54] y la
alteración en la expresión de los trans-
portadores de glutamato, aunque en este
punto hay diferencias entre distintos au-
tores. Mientras que algunos han percibi-
do un aumento en la expresión de los
transportadores de glutamato del tipo
EAAT1-3 [55], otros no han hallado di-
ferencias significativas con respecto a
astrocitos normales [56].

La disminución y la redistribución
de los canales del tipo AQP4 hace que el

flujo de agua se modifique, lo que a su vez altera el taponamien-
to del K+ [9]. Además, la disminución de los canales de K+ del ti-
po Kir4 puede provocar una disminución en las corrientes Kir
(conductancia de entrada rectificada de K+), dando lugar al au-
mento anómalo del K+ extracelular y provocando una plasticidad
anormal de los receptores de glutamato del subtipo NMDA [24].

Como resultado de este conjunto de procesos puede aparecer
un fenómeno mantenido de hiperexcitabilidad neuronal que sea
el sustrato primario para la aparición de epilepsia focal [57,58].

CONCLUSIONES

Se han revisado los últimos hallazgos concernientes a la partici-
pación de los astrocitos, y su activación mediante la albúmina,
en el proceso de epileptogénesis. Se trata de un campo extraor-
dinariamente sugestivo y de reciente inicio. Sin embargo, por
primera vez, se postulan mecanismos plausibles responsables
de los procesos de inicio en las epilepsias focales humanas idio-
páticas o criptogénicas. Hasta el momento se conocían muchos
datos electrofisiológicos e histológicos en este tipo de patolo-
gías, principalmente en la epilepsia del lóbulo temporal mesial
[7], pero estos datos, lejos de mostrar un cuadro coherente, pa-
recían más un cajón de sastre donde dar cabida a gran número
de ellos [59]. En cualquier caso, se trataba de mecanismos fisio-
patológicos ya establecidos que en nada informaban acerca de
los procesos iniciales que podían llevar desde un cerebro nor-
mal a uno epiléptico.

Los trabajos recientes [24,60,61], junto con datos conocidos
con anterioridad que ahora cobran nueva vigencia [22,23] sugie-

Figura 2. Mecanismos propuestos para la interacción albúmina-astrocito. La unión de la albúmina a
su receptor activa la fosfolipasa C (PL-C), que genera diacilglicerol (DAG) e inositol 4,5 trifosfato (IP3).
Este último, como segundo mensajero, se dirige al retículo endoplásmico, donde se une a los recep-
tores específicos de IP3, produciéndose la salida de calcio desde el retículo hacía el citosol. Este au-
mento de calcio puede estimular, entre otros mecanismos, la exocitosis dependiente de calcio. En el
recuadro 1 se observa un registro original que representa el aumento en la concentración de Ca2+ en
el citosol, mediante fluorescencia, al aplicar un pulso de albúmina plasmática humana de 20 mg/mL
durante dos minutos. Otro posible mecanismo consiste en la internalización de la albúmina sérica
mediante el receptor del factor de crecimiento tumoral beta. Ambas vías pueden actuar sobre la ex-
presión génica. En el recuadro 2 se observa el incremento en la síntesis de ADN inducida por un tra-
tamiento crónico con albúmina plasmática humana (20 mg/mL).
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ren por primera vez un cuadro coherente del proceso de epilepto-
génesis focal humana para algún tipo de epilepsias. La alteración
inicial (por fiebre, traumatismo o trastorno metabólico) produci-
ría un aumento de la permeabilidad de la BHE, con el paso con-
siguiente de albúmina plasmática o sérica –en aquellos procesos
asociados con coagulación– al espacio extracelular cerebral.
Allí, esta albúmina entra en contacto con los astrocitos, activán-
dolos. Tal activación, bien sea mediante un proceso endocitótico
o por medio del aumento del [Ca2+]c, induce la síntesis de ADN
y un cambio en el patrón de expresión génica en los astrocitos.
Entre otros procesos, se produce una disminución de la expre-
sión de conductancias de entrada de K+, lo que da lugar a un in-
cremento de la [K+]o y a un gradual incremento en la concentra-
ción sináptica de glutamato. Todo ello puede conllevar cambios
en la plasticidad sináptica responsables de la hiperexcitabilidad
y, finalmente, del desarrollo de un estado crónico de epilepsia.

Quedan aún numerosos puntos por esclarecer acerca de la
participación de estos mecanismos en la epileptogénesis huma-

na. Entre otros, debe comprobarse su presencia en tejido huma-
no resecado durante las intervenciones. Es necesario determinar
el tipo de albúmina implicada (sérica o plasmática) porque los
estados fisiopatológicos no son necesariamente iguales (presen-
cia/ausencia de coagulación). También es importante compro-
bar cuál de las dos hipótesis de activación astrocitaria por albú-
mina explica realmente (en caso de que alguna de ellas lo haga)
los procesos en humanos.

No obstante, más allá de la importancia que estos hallazgos
puedan tener en el campo científico, su mayor notoriedad radica
en las nuevas expectativas diagnósticas y terapéuticas que estos
procesos abrirían. Podrían desarrollarse estrategias dirigidas a
restaurar la función de la BHE, a impedir la activación de los as-
trocitos puestos en presencia de albúmina, o a eliminar el au-
mento local de K+ y glutamato derivado de dicha activación. To-
do ello, lógicamente, combinado con las terapias actuales, que
pretenden reducir la excitabilidad actuando a través de las si-
napsis o los canales iónicos.
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ROLE OF ASTROCYTES ACTIVATED BY ALBUMIN IN EPILEPTOGENESIS
Summary. Introduction. Epilepsy is one of the major neurological disorders characterized by spontaneous and recurrent
seizures. Despite progress in the understanding of epilepsy, the exact network underlying the seizures is unclear. Development.
Actually the role of astrocytes in modulation of neuronal activity and the synaptic transmission is clear, making astrocytes as
important players in processing of information in the central nervous system. These characteristics make us think that
astrocytes have an important role in the epileptogenesis. Disruption of blood brain-barrier let the pass of albumin, and it
could uptake into astrocytes. Numerous authors suggest that this can contribute to epileptogenesis. Conclusion. In view the
data obtained from these factors (astrocytes and albumin), future studies will undoubted further to know its relation with
epileptogenesis in humans and as therapeutics aims. [REV NEUROL 2008; 47: 582-7]
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