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INTRODUCC:ION. 

La epilepsia ha sido uno de los grandes problemas de salud de la hu­

manidad tanto por su alta incidencia y prevalencia, como por sus consa­

cuencias médicas y sociales. 

El estudio de las crisis convulsivas es de especial importancia en 

Pediatría, ya quo en esta etapa se presentan hasta el 78~ de los casos 

(l). Por otro lado se considera que aproximadamente el 3% de la pobla­

ción pediátrica padece crisis convulsivas de tipo recurrente (2). 

Kurland y colaboradores, citado por Rubio (2) refiere una prevalen­

cia de 3.6 casos por mil habitantes, definiendo como epilépticos a aqu~ 

llos pacientes que habían sufrido dos o más crisis convulsivas, con a.!_ 

teraciones en el electroencefalograma (EEG) y que habían padecido por 

lo menos una crisis 5 aneo antes del estudio, Sin embargo otros traba­

jos epidemiológicos (17) han informado do una prevalencia de 18.2 a 27,6 

por 1000. El primer raparte fue resultado de un estudio realizado en 

México como parte de un trabajo comparativo con otros paises (3). 

La tasa de incidencia de la epilepsia en gencral,oscila entre 40 

por 100,000 haba •• Esto quiere decir que en nuestro país se presentan 

de 35 a 40,000 casos nuevos por ano (17). Ahora bien el hecho de que 

la mayoría de las crisis convulsivas se inicien en la infancia, nos da 

una idea de lo importante que resulta el manejo adecuado de esta enfer­

medad. Los médicos qua se enfrentan a este problema tienen una de sus 

mayores dificultades en el tratamiento del mismo pues aunque son pocos 

los medicamentos anticonvulsivantes con que so cuenta en la actualidad 

sus efectos colaterales, sus interacciones con otros medicamentos y sobro 

todo su indicación por tiempo prolongado(l,2,4)hacen dificil su manejo. 
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Es en este punto donde so requiere de la cooporaci6n del nino. la 

familia y la asesoría del médico: ya que no os f~cil para el paci~ntc 

tomar uno o dos. o mas, medicamentos diariamente, m!xime cuando debe 

hacerlo dos o tres vecen al d!a, por lo que a menudo hay problemas 

porque el nino no los ingiere adecuadamente. 

El cumplimiento de la terap6utica puede mejorarse estableciendo una 

relación de confianza con el paciente y su familia, explicando en forma 

clara, precisa y coherente sobre la naturaleza y la causa do las convu.l 

sionos.Loe beneficios que se esperan del tratamiento as! como do sus 

efectos adversos y on particular el pronóstico do la enfermedad. 
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JUSTIFICACION. 

Si consideramos que de uno a dos por ciento de la poblaci6n genoral 

sufre crisis convulsivas recurrentes, entonces tendríamos en el país 

800,000 a 1,600,000 pacientes con epilepsia, convirtiéndose por lo ta~ 

to en un gran problema de salud pública. 

La presencia de las crisis convulsivas recurrentes producen un dram~ 

tico impacto en el seno familiar y en la sociedad misma. De esto se de­

riva que los módicos encargados do la salud: pediatras, ncur6logos o ~& 

dices familiares deban conocer a fondo el manejo de esta enfermedad, 

auxiliados de los conocimientos y procedimientos diagn6sticoo actuales 

t3les como farrnacocinótica do los anticonvulsivantcs, dotcrminación 

de nivelas sóricos, registros de video-electroencefalograma simultáneo, 

tomcgra!!a :.i:-:ial computada, ur-,giograf!a por sustrncci6n digital, cte •.• 

:i::n la actualidad se tiene la capacidad de medir niveles séricoa de 

anticonvulaivar.tes por medio de la cromatogrt1.f!u de gaslicu.:J.do (21), lo 

::uo.l ha me)or.:J.do en forr:.:i impresionante el tratamiento de los pacientes 

epilépticos. Las concentraciones plasmáticas no siempre son predecibles 

da acuerdo a lñ dosis, debido a varios factores como son: pobre absorción, 

:netabolisrr.o <Jcclcrado, interacciones farmaco16gican, progr;:imas de dosi:fica-­

ción inadecuados y la no administración del anticomicial, ya sea en forma 

deliberada o .:lccidontul. En todos estos casos es frecuento q-.J.e los niveles 

séricos da los medicamentos se encuentren por debajo de niveles tcrapéutic~ 

mente 6.tiles, y que esto se la causa de la recurrcncia de las crisis (9.22). 

En baso a lo anterior se realiza esto trabajo para corroborar si ofoc­

tivamcnte los ni\•elcs séricos de anticonvulsivuntes por abajo de los rangos 

terapéuticos son CilUSa de crisis convulsiva recurrente. 
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CRISIS CONVULSIVAS RECURRENTES EN PEDIATRII\ 

OEFINICION. 

Etimol6qicillllento la p<!!labra Epilepsia deriva del griego "Epilarnbunein" 

que aignifica "sor sobrecogido bruscamente". En el Diccionario de Epilo.e. 

sia publicado por la Li~a Internacional contra la Epilepsia y la Orqaniz~ 

ci6n Mundial de la Salud en 1913 (l) ae lu define como "un.'l afección cr6-

nica de otiolog!a diversa, caracterizada por crisis recurrentes, debidas 

a una descarga excesiva de la3 neuronus cerebrales (crisis cpi16pticaul, 

asociadas cventualmante con diversas manifestaciones clinic3S y pnracl!­

nicas". t:sta dcfinici6n hn recibido un reconocimiento práctic.:imentc un~­

nime lo cual ha sido indispensable para realizar di•1t.irsoo estudios do 

prevalonci::i. o incidencia en difQrentos rr.gionQs del ¡..undo, lo que ha per­

mitido conocer mejor la Historia Natural de este p.;illccimiont.o, 

!.os t6rminas Epilopsin y Traetornos Convulni•!c::. P.ccurrontcs pueden uti 

li~arsc indistintamente, por quo ambos Jcsignan c:ornplcjos uintom~ticos 

variados caracterizados por accesos rccidivant~s paroxlsticos de inconcicn 

cia o conciencia alterada, generalmente con sucesión de espasmos musculara~ 

tónicos o cl6nicos, u otros com~ortamicntos an6~alos 15}. 

Si no so descubre la causa de la crisis puede decirse que el paciente 

tiene una epilepsia cri9to9en6tica o idiopAtica. 5i :;e dcrr.uestra una ano­

ma11a estructural o mct3b6lic~ el diagnóstico ~cr~ de una epilepsia crg~­

nica o sintom:'itic.i.. Por otra p>irte el tórmino tpilepsia se ha ernplc;;ido 

peyorativamcnto y muchas veces se dcsccnoco su verJadcro significüdo. 

Los prcjuicios familiares por ignorancia, cansider~n que al p~ciente con 

epilepsia no logr~r<i uda.ptürsc adC?cuadamcntc a la soc:iedad. Incluso algunos 

médicos so resisten .:i utilíz:ir el t6:rr.iina Epilepsia, por temor a <tlnrmar a 
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los familiares o bien porque aün se tienen conceptos orr6neos sobro la 

enfermedad. Por lo tanto es indispensable que el m6dico, al afrontar la 

responsabilidad en el manejo del paciente sea claro en la oxplicaci6n 

del concepto de epilepsia, para no crear mayor confusión en una familia 

ya de por sl angustiada. Esta información deberá sor constante mientras 

dure el tratamiento del paciente. 

HISTORIA. 

Dijo Wendol Holmes "Si descara onsei1ar "1.l estudiante la!i dificultades 

para conocer la verdad originada en la experiencia módica, le dir!a que 

leyera la historia de la epilepsia". 

Uistoricamento la epilepsia ha sido fiel- acompaf\antc del hombre. Desde 

que se tiene noticia de la tr.edicina, la epilepsia ocupa un capitulo impo.;: 

tante: ns! lo confirman los escritos quo han llegado hasta nosotros tales 

como: los papiros del Antiguo Egipto, los texto~ m6dicos de la India anti­

gua, el Código de Uarnurabi de Babilonia (2080 a.C), el Deuteronomio en la 

Biblia (2000 a.e). ?osteriormcnte es en 1::1 Medicina Griega, con los escri 

toa de Hip6crates donde se inicia ele estudio cientifico de la epilepsia, 

al negar la idea de que el epiléptico fuera un endemoniado y afirmar qua 

"las convulsiones tienen una causa fisica cuyo asiento os el cerebro". 

Galeno 500 a~os después, divide n la Epilepsia en tres grupos: idiopática, 

las causadas por sustancias extrnHas al organismo y las causad~s ~or un 

"humor patológico" originado en el mismo. En la Edad Media sobresale la 

idea de fuerzas sobrenaturales como causa de la epilepsia, y es calificada 

como un "mal dcmoni<1co" o un "castigo divino" ,etc •••• En el Rcn<1cimicnto 

se vuelve a poner atención a los escritos hipocráticos y ae reinicia el 

estudio cientifico de la epilepsia. 
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Pero no ea sino hasta lBGO cuando se siatomati~a dicho estudio y se sien-

tan las baBes fisiopatológicas de la enfermedad. Jackson. médico y fil6--

sofo inglés, senala el sustrato anatomofuncional da los fcn6m~nos alucin~ 

torios en la epilepsia. 

En 6pocae recientes ol acó.mulo de conocimiontos básicos do anatomía, 

oleotrofisiologta y da otros procedimientos diagnósticos, as! como de la 

farmacocin6tica de los anticomicialoa, han conducido a unn mejor compren-

si6n do la enfermedad. Esta ha sucedido sobre todo en l.:i.s 'dltimas d6cadas 

gracias al esfuerzo conjunto de m~dicos y or~aniamos intcrnacionalcn crea-

dos oxprofesao. 

ETIOLOGIA. 

La epilepsia os el resultado de una afección cerebral que puede prcsen-

tarso en un námcro importnnto da padccimi~ntos, tanto del siBtemn nervioso 

central como ajenos ~ 6stc; por lo que debe considerarse como un stndromo 

hastn que no se domuestro lo contrario# 

Al presentarse este sindl'.omo se dcbcr:'.i invcst:iqnr oxaustivamcntc par.tt 

dcsC1Jbrir su etiología, por tanto considcr~r ~ la epilepsia como una enfe_f'., 

mcdad puede sor causa do errores diagnósticos# 

Los ónicos argumentos qua cKistcn por ahora para considerar a la cpiloe 

sia. como una cnferrecdad, propiamente dicha, son 109 de tipo genético (2), y 

nlgunos fcn6m~nos fisiopatol69icon todavía en discusión que podrían señalar 

n la deacarga cpil6ptica co~o un evento sui gcncris propio de l~ ll~mada 

"neurona epil6ptic<l.". Recicntcmcnto se ha consídorado quo 145 infecciones 

latentes (herpaz),cr6nicas (virus citomogAlico) o lentas {p4ncncofalitis 

esclcrosantc subaguda,kur\.\, Crcut~fcld Jacob), con o sin alteraciones inm~ 

nológicas asociadas, pudiesen cst~r involucradas en la etiología de algunos 
tipos 
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de epilepsia, independientemente de los =uadros clínicos clásicos de las 

1 encefalopat!as virales (4). 

1 

Las epilepsias primarias generalizadas tienen generalmente transmisión 

genética y se expresan fenot!picamcnte. La exccpci6n os la epilepsia Rola~ 

! dica (familiar benigna) que se tranamite como tiutosómica con m<i.ximil pene-

¡ tranci~ ~los 10 a~os do edad (4). Debe aeBalarsc que loa factores gcn6ticos 

y ambientales interactúan para dotcrn:inar las características de las auscn-

cias co~a fenocopia~ similares pero ccn genotipos diferentes, 

Ahora bien. dado que una convulsión es un ointorna de disfunción cerebral 

subyar~ntc. el pediatra debe determinar la causa de la convulsi6n y excluir 

especificamcnte condiciones susceptibles de trat.:imiento.Algunas de las cau-

sas comunes de trastornos convulsivos en la infancia ne exproaan en la t<i-

bla 1, sin olvidar que existe cancenso general do que la anoxia noonat.:il os 

=onsiderada la c3usa más frecuente de epilepsia (6,7,B,~0,11,12). 

Es importante recalcar que una buena exploración física y neurológica 

es inóispensable en la invoatigación de la causa de las convulsiones. La 

disgenesia cerebral puede asociarse ccn micro o macrocefalia. El aumento 

de la circunferencia cefálica puede indicar hidrocefalia como resultado do 

info=ción intrauterina, tumor o una enfermedad degenerativa. Las anomalías 

faciales de la linea media ocasionalmente se asoci<in con agcnesi<i del cuor-

po calloso.La presencia do varias anomalías dismórficas puede indicar una 

alteración cromos6mica con anormalidades cerebrales o defectos de migraci6n 

de l<is nouronu:; corticalca. Las nnomalias cut:Sneas pueden ser una buena pi~ 

ta para descubrir la caus<i de l<is convulsiones. La piel y el sistema nervio-

so derivan embriol6gicamcntc del mis~o primordio nouroectod6rmico, por lo 

que se ha dicho "la piel az ol cnpcjo cicl cerebro". 
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!:TIOLOGJ:A DE LAS CONVULSIONES EN LA INFANCI:A, 

ANOMALIAS PRENATALES 
- Malformaciones cerebrales 
- Infecciones intrauterinas 

DAílO EN EL PARTO 
- Anoxia 
- Hemorragia o isquemia 

INFECCION 
Meningitis 

- Encefalitis 
- Absceso cerebral 

GENETICAS 
Familiar 
S!ndromes neurocutáneos 
Enfermedades degenerativas del S.N.C. 
1\rninoacidurias 
Lipidosis 

ALTERACIONES METADOLICAS 
- Hipoglicemia 

Hipocalcemia 
Hipo e hipcrnatrcmia 
S!ndrome do Rcyc 
Uremia 

INTOXICACION 
- Ingesti6n do fármacos 
- Envenenamiento con plomo 

TRAUMATISMO CRANEOE.NCEFALICO 
TUMOR CEREBRAL 
MALFO~'U\CION VASCULAR 

Wrighy F.S, • La epilepsia en la infancia. Clin, Ped. North, Am 
31:181-192.1984. 
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FISIOPATOLOGIA. 

Las crisis epilépticas son el resultado de una descarga neuronal anor­

mal y exagorada, la que a su vez es consecuencia de una dospolarizaci6n 

rápida y repetitiva de la neurona. Ln dospolarizaci6n implica p6rdida do 

potasio intracelular con acumulación de sodio dentro do la neurona. El 

mecanismo intimo por el cual la neurona opil6ptica tiene particular facili, 

dad para despolarizarse y dificultad para retornar a su potencial de reposo 

no se conoce con precisión. So conocen algunos factoras que afectan al prac_g_ 

so de despolarizaci6n-hipcrpolarización, como la captación de calcio, alter!!_ 

cienos en la conductancia do los neurotransmisores a nivel aináptico, parti­

cularmente los de tipo inhibitorio como el ~cido gama aminobutirico (Gaba) 

y alteraciones de la gl1a (astrocitos) qua regulan el medio axtracelular (2). 

CLl\SIFICACION, 

La clasificación de las crisis convulsivas recurrentes ha sido desdo 

siempro un punto do controversia en el estudio de la epilepsia. ~si so han 

clasificado dichas criais de acuerdo con el factor edad, desde el punto de 

vista anat6mico:cortical,tcmporal,11mbica,ctc •••• LaS clasificaciones do 

tipo etiológico han sido controvertidas por lo que poroiston los t6rminos 

idiop~tica, primaria y secundaria. 

En.base a esto la Liga Internacional contra la Epil9psia atrav6s de su 

comisi6n de clasificación y tcrminologia,ha puesto especial enfásis en la 

descripción y clasificación do las crisis epilépticas, del fenómeno clínico 

que es el qua va a determinar el tratamiento farmacol6gico, independiente­

mente do su ctiolog1a, que en caso de detoctarso deberá sor tratada on for­

ma paralela. 
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La necesidad de clasificar las crisis epil6pticas tiene varias razones 

a sabor: la primera , epidemiológica o administrativa, con el fin de poder 

cuantificar ol problema y la acgunda, el interés en poder evaluar los re­

sultados dol tratamiento. 

La clasificación aceptada durante el Congreso Internacional do Epilepsia 

celebrado en Ryoto, 1981(15) está basada en la observación de crisis epil6E. 

ticas mediante el registro con tclevisi6n,asi como registro electroencefalQ. 

gráfico simultáneo, incluyendo tolomotr1'..a, lo que porr.ilte estudiar de fortna 

repetida cada evento por •1arios obscrv<tdoroo y correlacionar ol fenómeno 

clínico con ol clcctrOQJlccfalográfico, particularmente lao alteraciones de 

la conciencia que pueden presentarse o no al inicio do la crisis, lo cual 

deberá tomarse en cuenta para d~tcrminar si so trata do una crisis general.!., 

zada (con alteración de la conciencia), o parcial (sin al~eraci6n do la con. 

ciencia) con todas las variedades de cada una, como oc doacribo on la 

tabla 2. 

DIAGNOSTICO. 

El primer paso en el diagnóstico os determinar que el paciente ha teni­

do una crisis convulsiva, para ello se requiere de una historia clinica 

completa, y el segundo pasa sora determinar el tipo de crisis convulsiva. 

La descripción precisa del fenómeno paroxistico y especialmente la forma 

de inicio será la base principal para el diagnóstico correcto do las crisis 

epilépticas. 

El tármino "aura" no debe utilizarse más, ya que daba la impresión de 

que precedia a la crisis. cuando on realidad es el inicio de la misma, y 

sirve al clinico para identificar el sitio de origen do la descarga (cri-
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-sis parcial) que puedo o no generalizarse en forma secundaria, y al no 

ser identificada en el interrogatorio puedo confundirse con una crisis 

tónico-clónica genoralizadat cuyo manejo l' tratamiento es diferente al de 

una crisis parcial secundariamente generalizada, por su etiología y rospue& 

ta a los anticomiciales. 

los examenos de laboratorio pueden sor de gran ayuda en el diagnóstico 

o proporcionar unas líneas de basa para monitorizar un tratamiento farmaco­

lógico anticpiléptico. Estas pruebas incluyan una biomotr!a hcmática compl~ 

ta, examen general de orina, gliccmia en ayuno y siempre intentar dctenninar 

la glucosa al momento de la convulsión. Otras pruebas pueden estar indicadas 

justificando su empleo do acuerdo a la hip6tosis diagnóstica. 

No deben practicarse estudios do ''rutina", para ver "que ::io encuentra". 

Los recientes avances en los estudios paracl!nicos hacen muy tentadora su 

utilización indiscriminada, como una Tomografía computada de cráneo, que on 

algunas ocasiones hacen que ol médico so pierda en el estudio del caso. 

El electroencefalograMa es una prueba de laboratorio importante en el 

diagnóstico y m~nejo de la epilepsia. Puede proporcionar un diagnóstico 

dofinitivc cuando ol paciente presenta una convulsión durante el registro. 

En estos casos el ECG aporta evidencia directa para ol tipo de trastorno 

convulsivo y establece una clasificación precisa. El EEG es espacialmente 

atil on la diferenciación antro una crisio de ausencia y una convulsión 

parcial compleja. La mayoría do las Veces el paciente no tiene una convul­

sión durante el registro. y cuando este es postictal y revela una descarg.:i 

de espigas sólo es una presumible evidencia do un desorden convulsivo. 
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Debe enfatizarse que un EEG anormal no establece el diagnóstico de 

trastorno convulsivo, a manos que el paciente tenga una convulsión tí­

pica durante el registro (1). Sólo aporta una evidencia que debe sor co­

rrelacionada con la historia clínica. Un EEG anormal caracterizado por 

actividad epiloptiformo ocurro en un 2.9~ de niílos normales entre l y 15 

anos (1). Por otra parte un EEG normal no excluye el diagnóstico de epi­

lepsia, En un estudio de pacientes con epilepsia so informa que el EEG 

inicial contenta registro típico do epilepsia s6lo en un 56% de los pacie.n. 

tes (16). Un segundo EEG identificó un 26X adicional de pacient~s con re­

gistro positivo, As! un 18~ do pacientes con epilepsia tcn!an un EEG sin 

actividad epileptiforme. La tócnica en la realización de un EEG es impor­

tante para la obtención de resultados objetivamente satisfactorios, 

El registro simultáneo de video y EEG durante una convulsión seria desei!. 

ble para el diagnóstico de la epilepsia. Sin embargo e~tos modios no están 

al alcanco de la mayor!a de nuestros hospitales. 

Las radiografías simples de cráneo son de poca utilidad, a menos de gJe 

se doseo ovidenciar alteracion~s craneofacialea asociadas a la epilepsia, 

La existencia de calcificaciones cerebrales (cisticercosis) es dificil de 

identificar. En el Instituto Nacion<ll da Neurología M6xico, se reporta una 

incidencia de 7X do casos positivos, pero en ~dultos(4), lo que haca supo­

ner qua en la población infantil la presencia de calcificaciones es ~anor. 

La tomografía axial computada (TAC) as un estudio radiológico relativamente 

nuevo, que no debe practicarse de manera rutinaria e indiscriminada a todo 

nino con cuadro convulsivo, especialmente atendiendo <l su costo. La indica­

ción se debe restringir con absoluta criterio clínico, 
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Tabla 2. CLASIFICACION DE CRISIS EPILEPTICAS. 

1------------------------------------------------------------------------
l I.- CRISIS PARCIALLS. 

l 
1 
1 

' ' 

!.-CRISIS PARCIALES SIMPLES(sin alteración de la conciencia). 
a) Con signos motores. 
b) Con s!ntomas somatosensorialos o sensoriales especiales. 

(alucinaciones simples: luces, zumbidos, etc ••• ) 
c) Con signos y síntomas autonómicos. 

(sensaciones epig6stricaa,palidez,sudaci6n,critema,otc ••• ) 
d) Con síntomas psíquicos. 

(alteraciones de las funciones superiores) 

2.-CRISIS PARCIALES COMPLEJAS (con deterioro de la conciencia). 
a) Con alteración de la conciencia al inicio. 
b) Parcial simple al inicio, seguido de deterioro de la con­

ciencia. 

3,-CRISIS PARCIALES QUE EVOLUCIONAN A CONVULSIONES TONICOCLONICAS 
GENERALIZADAS. (TCG) 
al Crisis parciales simples quo evolucionan a TCG. 
b) Crisis parciales complejas que evolucionan a TCG. 
el Crisis parciales simples que evolucionan a parciales comple­

jas y posteriormente a TCG. 

II.- CRISIS GENERALIZADAS. 

1.- AUSENCIAS. 
a) Ausencias t1picas. 
b) Ausencias at!picas. 
e) Ausencias que progroaan a TCG. 

2.- CRISIS MIOCLON"ICAS. 
3.- CRISIS TONICCCLCU'IC/\S. 
4.- CRISIS ATONICAS. 

III CRISIS NO CLASIFICADAS. 
Se incluyen las crisis que no pueden clasificarse por datos incom­
pletos o insuficientes, y quo no permiten incluirse en las catogo­
r!as descritas. 

IV.- ADENDUM. 
1.- CRISIS PROLONGADAS O REl'E'l'IDAS (STATUS EPILEPTICO). 

Tomado de "Comi~sion en Clasification and Terminology, Intcrnational Lcague 
against Epilepsy:Proposed revisions of Clinical ~nd Electroenccfalografic 
clasification of cpileptic seizures". Epilopsia,22: ~B0-501,1901. 
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La incidencia de anormalidades en las pacientes con crisis convulsivas es 

b<ija, apenas un 33% de pacientes epilépticos no solcccionados resultó po-

sitivo en un estudio realizado en el I.N.Ncurologia (1). En algunos casos 

especificas como ol síndrome de Wcst y ol de Lcnox-Gastaut la incidencia 

alcanza un 70X de positividad (2.4). 

El examen de liquido cefalorraquídeo ser~ necesario en aquellos casos 

donde se sospeche un proceso activo o evolutivo del sistema nervioso con-

tral. que sea responsable de la crisis epiléptica. 

Finalmente es indispensable que por métodos clínicos y paraclinicos se 

identifiquen las llamadas " crisis no epilépticas "(tabla 3) 

Tabla 3. CRISIS NO EPILEPTICAS. 

1.- Espasmo del sollozo 

2 .- Crisis febriles * 

3.- Crisis metabólicas. 

4.- Sincope 

5.- Hiperventilaci6n 

6.- crisis psíquicas (histeria) 

7.- Trastornos del sueno. 

-------------------------------------------------------~ons idera qua las crisis febriles no son epilépticas siempre y cuando 
cumplan con los siguientes requisitos: ser gcneralizadas,durar menos de 
10 minutos, tener EEG normal (10 días después de la crisis) y presentarse 
an nif'los menores de 5 anos. (4,13,19,21). 
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TRATAMIENTO. 

La estrategia para cllmanejo del paciente epil6ptico incluye una 

serie de decisiones, en las que la responsabilidad dal médico va más 

allá del diagnóstico o de la simple administr~ci6n do roedicamontos. 

La toma de decisiones módicas debe realizarse con base en las circuns­

tancias del enfermo desdo el punto de vista médico, farmacol6gico, psi­

cológico y social. 

El diagnóstico de epilepsia prácticamente establece una nueva forma 

do vida, a corto y largo plazo, para el enfermo. Las implicaciones 

que se derivan de la toma de cualquier decisión son tan importantes, 

que la responsabilidad no puedo ~~~mirla en forma independiente nin­

gón médico, por lo que deberá compartirla con el enfermo y sus familia­

res, con la sociedad y con la ética médica, Se requiere una amplia in­

formación referente al proceso epiléptico en oi, al tipo de sujetos en 

que sucede, al ambiente social en que se doocnvuolve y, logicamentc, 

al tipo de anticonvulsivante que utilice. 

Hasta el momento actual no existe ning~n medicamento que cure las 

crisis epilépticas, Los ffirmacos utilizados tienen como finalidad modifi­

car las condiciones do excitabilidad d•~ la membrana de las neuronas. Pero 

en última instancia, no cambian las circunstancias que han genorado el 

fenómeno epil~ptico. La desaparición complota de dicho fenómeno depen­

derá de factores gen6ticos y/o ambientales. En la mayoría da las veces 

se indicar~ un tratamiento sintomático, y en situaciones específicas 

podra ser etlol6gico, 
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Ahora bien. cuando se plantea la posibilidad de iniciar tratamiento 

farmacológico, surgen tres cuestiones b6sicas: lCu6ndo iniciarlo?, 

¿c6mo. iniciarlo? y ¿Cuándo suspenderlo?. Esto presupone, evidentemente, 

tener un diagnóstico y haber llegado a conclusiones respecto a la ctio­

log!a de las crisis. 

I. - l. CUANDO INICIAR EL TRATAMIENTO? 

Una vez que se ha hecho el diagnóstico de cpilópsia, se ha clasifica­

do de forma precisa la convulsión, y una vez que se han estudiado y des­

cartado causas especificas tratables, se inicia el tratamiento sintom6-

tico con medicaci6n antiepil6ptica. 

La podiatria plantea situaciones especificas en los distintos urupos 

de edad; por ejemplo, las crisis neonatales can frecuencia obedecen a 

alteraciones metab6licas que su misma correcci6n termina con el problema. 

Entre los 3 y los 9 meses de edad, la aparición de los espasmos infanti­

requiere de un manejo especifico con AC'lll (18). Entre los 9 meses y los 

S anos de edad el tipo do crisis m6s frecuento ea la convulsión febril 

(13,21). La convulsión febril simple no requiere tratamiento (13.17.19,21) 

sin embargo, una segunda crisis debe asumirse la posibilidad do dar tra­

tamiento {19). No obstante deberán evaluarse ls ventajas e inconvenien­

tes de iniciar fenobarbital por sus efectos en la conducta y el apren­

dizaje (22) , en estos casos podria valorarse el uso de Ac. valproico. 

La crisis única afebril. puede representar un problema en cuanto a la 

necesidad o no de iniciar tratamiento, en egte sentido si la crisis es 

parcial y se encuentra asociada a una descarga clectroencofalográfica 

focal de espigas u ondas lentas. el ~nielar tratamiento parece lo más 

razonable. 
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En cambio no es recomendable cuando la crisis es t6nicocl6nica 

generalizada y se tiene un registro electroencefalográfico normal. 

Tal vez estos casos representan los extremos de muchas situaciones. 

donde el buen juicio clínico siempre estar~ encaminado a poner on la 

balanza la posibilidad do rccurrcncia de la crisis contra los efec--

tos indeseables do una medicación prolongada. Por esto se insiste en 

la importancia de la nueva clasificación de la epilepsia y sindromes 

epilépticos, recicntamento emitida por la Liga Internacional contra 

la Epilepsia (15,20). 

rr.- ¿ Cet>IO INICIAR EL TRATAMIENTO? 

El objetivo del tratamiento farmacológico anticpil6ptico es cense-

gUir el mayor control de las crisis, produciendo el menor grado posi-

ble de efectos indescabloa. 

El criterio cl!nico y el elactrooncofalográfico es fundamental en 

la elección de un fármaco anticpi16ptico, sin embargo en ocaeiones ol 

aspecto económico ce al más importanta. 

Se han propuesto varios principios generalas en al tratamiento far-

macol6gico(l,17) que a continuación mencionaremos, y que consideramos 

de vital importancia en el manojo del paciente epiléptico: 

l.- Tratar la causa subyacente. 

2.- Evaluación exacta del tipo de crisis convulsiva. 

J.- La epilepsia es un proceso crónico, el tratamiento largo es la regla. 

4.- La elección de la droga será de acuerdo al tipo do crisis. 

S.- Siempre debe iniciarse con un sólo medicamento. 

6.- Daterminar nivelas sOricos do control do los anticonvulsivantes. 
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7.- Las dosis se aumentarán o disminuirán de acuerdo al control de 

las crisis o a los signos de toxicidad. 

B.- Si una droga en sus dosis máximas no controla las crisis. se 

debe sustituir por otra, o aHadir una segunda droga. 

9.- NingOn medicamento debe considerarse inátil. 

10.-La suspensión de un medicamento debe hacerse paulatinamente. para 

evitar la posibilidad de status epilcpticus. 

11.-Rocordar siempre el objetivo, mantener al paciente libre de convu..! 

sienes sin interferir en su actividad normal. 

Por todo lo anterior es fundamental que el módico tratante conozca 

la farmacocinética de los principales anticonvulsivantes, por lo que 

de manera general haremos una breve resona do los mismos: 

a) DIFENIUIIDANTOINA O FENITOINA. 

La fenitoina previene las convulsiones al reducir la potenciación 

postot~nica (21). Estabiliza la membrana neuronal y facilita la acción 

de la bomba de sodio. Cuando se administra por via bucal tarda cuatro 

a siete dias para alcanzar niveles s6ricos terap6uticos. Generalmente 

se absorbe bien en el tubo digestivo y so metaboliza en el hígado: sin 

embargo dicho metabolismo cambia de un paciente a otro. 

Se sabe que la fcnitoina es pobremente absorbida en el recién nacido 

por lo que en estos ninos so requieren dosis más altas a las recomenda­

das para alcanzar niveles séricos efectivos (22). En el siguiente cuadro 

se sugieren las dosis de acuerdo a la edad del pa-
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ciente para lograr niveles plasmáticos.adecuados do fenito!na (23}. 

Tabln no. 3 
EDAD EN Af:OS 

0-l 
1-3 
4-6 
7-9 

10-16 
Adultos 

DOSIS DE FENITOINA. 

DOSIS CmqC~q/d!a) 

15-25 
10 
7•5 
7 
6 
s 

Ahora bien, la dosis recomendada para iniciar tratamiento por v!a 

oral, para obtener efectos anticonvulsiva.ntcs r6pidos, es de 3 a 4 

veces la dosis diaria recomendada, dividida en tres tomas (22) • La 

dosis de mantenimiento os de 4 a 6 mge/kg/d!a. La vida media es de 

24 hrs y los niveles séricos torapéuticarnente útiles varían do 10 a 

20 microgrs/ml (22,27). 

tos efectos colaterales rolacionadoa con la dosis son: diplopía,-

nietagmo, ataxia y dismctr!a, que cunndo aparecen, obligan a intorrum 

pir el modicaJDOnto. Si se continúa su administraci6n puedo lesionar -

irroversiblcmente las células de Purkinjo del corebolo. Independient~ 

mente de la dosis puede habar hiperplasia gingival, hipertricosis y -

acné, efectos que por lo general no son graves y que desaparecen al -

suspender el fármaco. So ha inforn1ado do casos aislados de hepatitis, 

depresión do m~dula 6sea, lupus oritomatoso y síndrome de Steven-John. 

son. La interferencia con el metabolismo del ácido fólico puede mani-

festarse como anemia mogaloblástica. La fcnito!na produce más dano en 

el aprendizaje que la carbamazepina y el ácido valproico, pero menos-

que el fenobarbital (22) • 
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La v!a de administración m~s usada y recOfllandada ea la oral. In-

tramuscula.rr..ente no se ab~orbe bien: cuando se usa l~ vía intravenQ 

sa debe ha~erse lentamente, a una velocidad no m~yor de 50 mgs/min-

(24), vigilando el pulso y la frecuencia respiratoria. 

La interacción con otros f&rmacos se muestra en la tabla ndmero-

cuatro, la cual presenta los mcdicatrflntos que incrementan y/o dism.!. 

nuyen la vida media y los niveles plfism3ticos de la fenitoina. 

~abln no. 4 INTERACCION DE !A FENITOINA Y OTROS MEDICAMENTOS 

l} Drogas que incremontan la vida media y los niveles séricos: 

Cimctidina 
Cloranfenicol 
Isoniacida 

Etosuximida 
Oiacepam 
Micona:i:ol 

2) Drogas que disminuyen la vida m~dia y los nivelas s6ricos: 

Ca.rbamazepina 
Etnnol 
Pencbarbital 
Salicilatos 
Acido valproico 

ctonacepam 
Ac::ido f6lieo 
Fanilbutazona 
Toofilina 

3) Drogas que disminuyen su concentración pl~smatica por al use 
de la fenttoina: 

Cortisona 
Diqitoxina 
Meperidina 
Teofilina 

Ooxametazona 
H<:iloperidol 
Fenilbutazona 

Ramaay. R.F.r Wilder, B.J.: Der9or, J.R. et al.: A double-blinü 
study comparig earbllmazepina with phenytoin as inittial oeizurn 
therapy in adults. Neurolo9y, 33:904-910, 1983w 

La fenito!na y la ca.rbamazcpina aon los modicamentos rn6s eficacas 

para las convulsiones complejas, y so considora muy eficaz en las t~ 

nico-c16nicas generalizadas 11, 4, 17, 22, 23). 
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b) FENOBARBITAL. 

El fenobarbital se absorbe por via digestiva y tarda siete dias -

en alcanzar niveles torapéuticoo. Se metaboliza en el higado y se e­

limina lentamente por via urinaria: persiste por periodos prolonga-­

dos y se puede encontrar on el suero 3 o 4 dtas después do adminis-­

trar una sola dosis. 

Su acci6n es interferir en la potonciaci6n post6tanica y aumentar 

la inhibición prosin6ptica (21). La dosis de mantenimiento os de 4 a 

6 mgs/Kg/diai y los niveles terap6uticos son de 15 a 40 microgrs/ml, 

las dosis máximas en ninos mayores son de 120 a 180 mgs/dia (2.;, 25). 

La velocidad de administración cuando so aplica intravenosamente no­

dobe exceder de 30 mgs/min (17, 24). 

Los efectos colaterales m~s frecuentes son: somnolencia, sensación 

de "pesantez de cabeza·• y lentitud de pensamiento: y los datos de in­

toxicación son: ataxia, disartria y signos ceroboloaos, asi corro cam­

bios en el comportamiento y sedación. En algunas niftos puede tener e­

fecto parad6jico y producir excitación. Es el anticonvulsivante que -ª. 

fecta mtis el aprendizaje (4, 22). 

El fencbarbital interactúa con otros fármacos disminuyendo las niv.Q.. 

les séricos de cumarínicos, digit~licos, dipirona, fenilbUtazona. imi­

pramina y griscofulvina. Las concentraciones de fenobarbital aumentan 

en presencia de ácido valproicc, primidona (28), y do difcnilhidantoi 

na. La acci6n de fármacos que deprimen al sistema nervioso central so 

exacerban con el fenobarbital. 

Sus indicaciones principales son las crisis parciales simples y -
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las secundariamente generalizadas, as! como las t6nico-cl6nicas gen!!. 

ralizadas, el astado epiléptico y las crisis febriles (2, 13, 17, 21). 

c) PIUMIDONA. 

La primidona se incluyo en el grupo de loe barbitdricos, por quo­

su fórmula es similar, y al motabolizarse se desdobla en fenobarbi-­

tal y fenilotilmalonamida (FEMA). Act6a inhibiendo el flujo de sodio 

y calcio en las células excitables (17). Se absorbe bien en el tubo­

digestivo. Los niveles séricos torap6uticos var!an do 8 a 12 microgrs 

por ml (1) • La dosis do mantenimiento os do 20 mgs/kg/dia y se dcbc­

iniciar lcntrunento para evitar ataxia, letargia y náusea. Los efectos 

adversos son similares a los del fcnobarbital. Loe pacientes qua se-­

vuelven hiporactivos con el fcnobarbital pueden tolerar la primidona. 

Su interacción con otros fármacos, en presencia de carbamazepina -

aumenta la concontraci6n do primidona, y la motabolizaci6n hasta fcn.Q. 

barbital se acelera cuando se ingiere simultánerunontc con DFll o con­

ácido valproico (17, 28). Su indicaci6n principal es la crisis par-­

cial simple, parcial comploja y las secundariamente generalizadas. 

d) CARBAMAZEPINA. 

La carbamazopina es un medicamento relativamente nuevo. su uso co­

mo anticonvulsivanto se inicia al final de la década do los scsentas­

(25) • Inhibe ol flujo de sodio y clacio en las células excitables --­

(21), pero en general no se conoce bien su mecanismo de acción. Es un 

compuesto tric!clico derivado de la imipramina. 

La concentraci6n plasmática se alcanza 8 horas después de la in-­

gestión, se metaboliza on el hígado y so elimina en un lapso do 24 a 
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48hr •• Su vida media es corta y por tanto debo administrarse 3 a 4 

veces al d!a. La dosis do mantenimiento es de 20 mg/k9/d!a, pero 

debe iniciarse gradualm<?ntc para evitar efectos colaterales. Los ni­

veles sóricos terap6uticos van do 4 a 12 mcg/ml (17,21,22)~ 

La toxicidad se manifiesta por ataxia, náusea, vómito, latar9ia y 

mareos. Las reacciones idiosincrásicas raras son disfunción hepática 

y daprosi6n de la médula 6ooa~ A diferencia da los barbitUricos. la 

cnrbamacepina no causa depresión o cambios do conductra, l' como está 

relacionada quirnicamento con los antidepresivos tric!clicos, so la 

han adjudicado efectos psicotrópicos ben6ficos. 

Interactóa con varios medicamentos elevando o disminuyendo su con­

centración aórica (22). Can la fanito!na hny clovaci6n primero y luego 

disminuci6n de ambos, cuando las concentraciones de tript6fano disminu­

yen en plasma, y esto último sucede con todos los derivados tric1clicos. 

(29). Igual sucedo con el fanobarbital, poro en menor qrado~ 

La carha.macepina es el medicamento do elección para las convulsiones 

complejas y también oe puedo emplear en las t6nicoc16nicas generali~a-­

das y en las parciales simples~ Administrada monoterapóuticamente en 

estas variedades epilépticas tiene un efecto favorable de acuerdo a es­

tudios prospectivos (30). 

e} ACI.00 VALPROICO. 

El 6cido valproico es uno de los medicarocntos antlconvulsivantes mAs 

recientes, del cual no se conoce con exactitud el mecanismo de acci6n, 

aparentemente interfiere con al metabolismo del ncurotransmi 
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sor del ácido gama-amino butirico (21). Se absotbc rfr.pidamenta en al 

tubo digestivo, y tiene una vida media corta: la concentración mli.xi­

ma se alcnnza 4 a 6 horas deapu6a da la ingestión. 

LoD efectos adversos son: somnolencia, n6usea, vómito, pérdida de 

pelo y aumento de peso. En la literatura ne refiere hcpatotoxicidad­

grave y en ocasiones mortal. Puede interferir también en l<l adhesiv.!. 

dad plaquetaria (21, 17), por lo que ae recomienda realizar prucbas­

de funcionamiento hepfr.tico y biomatrías de control. 

El ácido valproico interactúa con el fenobarbital incrementado -­

los nivelas plasmfr.ticos de éste, pudiendo llegar a la intoxicación -

(S, 17, 21). Disminuyo las conccntracioncn s6ric<ls de fenítoina por­

cotnpotencia de transportador (17). 

La dosis inicial es de 20 mgs/kg/día y se debe incrementar de 5 en 

5 mgs diariamente hasta lograr niveles séricos terapeúticos, que van­

de SO a 100 microgrs/ml; no pasar de 60 mgs/kg/dia. Su principal ind!. 

caci6n es en las ausencias y las crisis fabriles (4, lJ, 17, 21). Es­

útil como coadyuvante para el control de otros modelos letales de di­

ficil control. 

f) ETOSUXIMIDA, 

Es el medicamento de elección en las ausencias generalizadas (1, 4, 

5), desafortunadamente est:J. descontinuada en México. Tiene efecto de­

presivo en las vías inhibitorias corticales (21), y es un medicamento 

con efectos adversos limitados. Su dosis de mantenimiento va de 20 a-

40 mgs/kg/dla, con niveles séricos terapcóticos que varían entre SO a 

100 microgrs/ml. 
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g) CLONACEPAM. 

El clonacopam es una benzodiacopina que actúa aumentando los poten­

ciales inhibitorios en las estructuras subcorticalcs que actUan en la 

propagación de las descargas convuloivas (25). Se absorbe r5pidamcntc 

en el intestino y alcanza niveles Bóricos después de una llora, se mc-­

taholiza en al hígado. 

Sus efectos colaterales son: ataxia, Eomnolcncia, movimientos ocul!!_ 

res anormales, diaartrla, marcos y confusión mental. Produce dependen­

cia física y psíquica, asi como alteraciones de la personalidad. En 

tres a sois meses se produce tolerancia al medic<lJ!lcnto. La suspensión 

brusca produce convulsiones tonicocl6nicas generalizadas. 

IntcractGa disminuyendo el fonobarbital o incromontando la fonitoína 

potencializa ol efecto sedante del fcnobarbital (17). 

La dosis para lactantes y ninos hasta de 10 anos varia entro o.ol y 

0.03 mg/kg/día, y las concentraciones séricas torapóuticas van de 13 a 

72 ng/ml (1). 

Su principal indicación oon las convulsiones acinéticas, miocl6nicas 

y espasmos infantiles como el Slndromo da Wost y el S!ndromo da Lennox­

Gastaut. 

h) DIJ\CEPJ\M. 

Desde su doscubrirniento en 1961 ol diaccpam ha sido utilizado como 

anticonvulsivanto sobre todo en al estado epil6ptico. 

La dosis inicial es de 0.1 a 0.3 mg/kg/dosis por via intravenosa len­

ta, para evitar hipotensión arterial y paro respiratorio, el cual es m~s 

factible cuando se u3a en combinaci6n con fenobarbital. 
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Por v!a oral puede administrarse como coadyuvante on algunas formas 

de crisis mioclónicas refractarias a tratamiento. Loa niveles s6ricos 

átilos son do 0.1 al.O rncg/rnl (1). 

A continuación presentamo~ un cuadro que resume~ las dosis, vida me-

dia, niveles scricos terapéuticos asi corno la principal indicación de 

los f5rmacos antoriorrnento descritos. 

FJ\RMJ\COS J\NTICOMICIALES DE USO COMl.JN. 

Medicamento Dosis Vida Niveles Principal indicación 
diaria media oéricos 
(mg/kg) (hrs) (mcg/rnl) 

Fenito!na 5 - 10 24 10 - 20 T.C.G., P.C. 

Fenobarbital 4 - 10 96 15 - 40 P.S.,P.C.,T.C,G. 

Primidona i2 - 20 8 8 12 P.S.,P.C.,P.S.S.G. 

Carbarnacopina 20 - 40 12 4 12 P.C., T.C.G.,P.S. 

Ac. Valproico 20 - 60 12 so 100 P.S., AUSENCIAS 

Etoswc:irnida 20 - 40 30 50 - 100 AUSENCIAS 

Clonacepam 0.01-0.03 25 13 72 MIO:LONICAS, 

ACINETICAS. 

T.C.G.= tonicocl6nicas generalizadasr P.c.= parcial compleja: 
P.S. = parcial simple: P.s.s.G.= parcial simple secundariamente general! 

zada. 
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III.- l.CUAIIDO SUSPENDER UN TRATAMIENTO? 

Es importante determinar esta conducta, sobre todo, cuando lao cri­

sis están controladas. En general el tratamiento debe sor mantenido d!:!_ 

rante dos a cuatro anos. Es obvio senalar que el peligro de suspender 

la medicación anticonvulsivante, es la recurrencia do la crisis, lo 

que sucede en el 25X. de los casos (1,2,4,31). 

Existen algunos factores que intervienen on un mejor pron6stico, 

como son; oloctrcenccfalograma normal, que no exista retardo mental y 

que las crisis h~yan sido controladas temprana.monte (31) • 

La suspensión de anticonvulsivantcs debo ha~erse gradualmente ante 

el peligro de desencadenar un estado cpiléptico.(32). 
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0BJ'ETIVOS. 

De acuerdo con el tipo de estudio y lo enunciado anteriormente, pode­

mos definir que el objetivo que se persigue al realizar esto trabajo es, 

determinar la rolaci6n que existo entro la proaoncia de crisis convuls! 

vas recurrentes y loe valores do los niveles s6ricos do los anticomici~ 

les empleados en el control de la enfermedad convulsiva. 

Para lo anterior hemos establecido como Hipótesis de Trabajo lo si­

gUientei "~ causa más fiecuonte do rccurrcncia de crisis convulsiv<:Js en 

los pacientes epilépticoe,es la presencia de niveles séricos bajos de 

anticomiciales." 

MATERIAL Y METOOOS. 

En el Servicio de Pediatría del Hospital Central Norte do Concentra­

ción Nacional, Pemex, durante el periodo de Enero a Diciembrn do 1987, 

so estudiaron 25 pacientes a los cuales ne determinaron las siguientes 

carncter!sticas: 

l.- Edad y sexo. 

2.-,Clasificación del tipo do convulsi6n. 

3.- Esquema terap6utico empleado. 

4.- Nl.1mero do crisis convulsivas en el periodo sonalado. 

s.- Detol7!1inación postictal de niveles soricos do anticonvulsivantes. 

6.- Probable causa de inicio do la enfermedad convulsiva. 

Estudios de laboratorio. 

La determinación de la concentración s6rica do los fármacos empleados 

en el control do las crisis epilápticas, se reali26 en el servicio de 

Laboratorio de 1\naliais Clínicos del Hospital Central Norte. 

La técnica empleada se desarrolló con un eqUipo EMIT, modelo Instrumen-
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tntion Laboratory 943, de inmunoanálisis cnzim<itico con cspcctrofoto-

metria computarizada, mediante la cual se determinaron los nivoles s! 

ricos de anticonvulsivantcs, con patronos de referencia previamonte 

establecidos. Con una muestra tomada en el periodo poatictal y previa 

a la administración del anticonvulsivante utilizado por el paciente. 

Los métodos estadisticoo que se utilizaron para el anal!sis do los 

resultados fueron: 

a) Medidas do centralización (media aritmóticu Xl 

b) Medidas do disporsi6n (desviación estandar s) 

~) Técnicas de estadística descriptiva (tablas de frocuencia,histogramas) 

RESULTADOS' Y DISCUSION. 

Da la muestra ostudiDda so encontr6 que el 56~ corrospond16 al sexo 

femenino y el 44~ al masculino, por lo tanto no existe diferencia en 

cuanto a la distribución por sexo. (gráfica 1) 

Al 

' ' 

..- ~~ 

, 

\ 

1 

Gráfica 1.- CRISIS CONVULSIVAS RECURRENTES. 
Distribución por sexo. 

§ Fem •. (56%) 

ITIIlD Mase. (44X.) 
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Por otro lado la qráfica 2 muestra que existo un discreto predominio 

de los pacientes ae 2 anos da edad en relación a loD damfis. Asi mismo 

podemos observar que al intervalo do 2 a 5 anos corresponde el 68~ del 

total de los pacientes, lo que indica que esto grupo do edad es el c¡ue 

más se afecta por el padecimiento. El promedio de edad de la muestra 

estudiada fue do G.l a~os con una a do 4.l • 

6 

5 

4 

3 

2 

1 

2 3 4 5 6 7 9 9 1 o 11 12 13 14 l s 16 

EDAD EN /\ROS 

Gr6fica 2.- CRISIS CONVULSIVAS RECURRENTES# 
Distribución por edad. 

En lo que corresponde al tipo do crisis presentado, l.tt mtis frecuente-

monte encontrada fué la t6nico-cl6nica generalizada~ que se preoant6 en 

11 da loe 25 cauce (44~). En orden de frecuancia la siguieron la crisis 

parcial simple y la acin6ticn, ClDlbaa con un porcentaje do l&~~ ol resto 

correspondi6 a la crisis parcial compleja, la m!oclóniea y la parcial 

simple secund~riruncnta generalizada, tal como se muostra en la gráfica 3. 
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1 
A B e D E F 

Gráfica 3,- CRISIS CONVULSIVAS RECURRENTES 

Incidencia de cada uno de los 
tipos de crisis. 

A.- Tónico cl6nicas generalizadas. 
D.- Parcial simple. 
c.- Acinática. 
D.- Parcial compleja. 
E.- Mioclónica. 
F.- Parcial simple secundariamente generalizada. 
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En ol cuadro 1 so muestra la rolaci6n entre el tipo da crisis qua 

presentaron los pacientes y ol promedio de edad obtenido para estos. 

Cabe destacar qua los pacientes con mayor edad (7.36 y 7.30 anos) pre-

sentaron crisis de tipo t6nicocl6nicas generalizadas, mientras qua los 

pacientes do menor edad (2 aftas) se vieron afectados por crisis rnioclQ 

nicas. 

Cuadro l. - CRISIS CONVULSIVAS RECURRENTES 
Edad promedio y tipo do crisis de los pacientes. 

TIPO DE CRISIS EDi'l.D PROMBDT.O 

T C G 7.36 aftog 
P e 7.30 anos 
/\USENCll\S s. 75 anos 
p s 5.25 arios 
p S S G 3.00 anos 
MIOCLONICAS 2.00 anos 

En relación a la terapéutica empleada, los antiaonvulsivantos m~s 
comónmento empleados, solos o combinados fueron la Difenilhidantoinn (DFll) 

y el Fenobnrbital (G4 y 60~ rospectivamcnto) • El f6rmaco manos utilizado 

fué la ACT1l que se us6 en un paciente con espasmo infantil. El resto de 

los medicamentos so muestran en al cuadro 2. 

cuadro 2.- CRISIS CONVULSIVAS RECURRENTES. 
Medicamentos empleados en la terapéutica 

1 FARMl\CO FRECUENCIA DE uso. 
ln=25l 

DIFENIUlIDANTOINA 16 casos 
FENOD~RBITAL 15 casos 
liCIDO VliLPROICO 5 casos 
CARBI\MACEPINA 3 casos 
CLONACEPAM 3 casos 
PRIMIDONli 2 CilSOS 

A.C,T,H. 1 caso 
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La forma en que se emplearon 109 f<irrnacos fue la siguiente: en 

monoterapia en 10 pacientes (40~). esquema doble en lL casos (41~) 

y esquema triple en 4 casas (16%). De esto ne deriva que las esquemas 

terapéuticas mas utilizadoa son la monotcrapia y el esquema doble. El 

fármaco mas empleado fué el fenob<:J.rbital en 5 de lo pacientes, seguida 

de la DFH y el clonacopam en cuatro y uno rcspoctivamonte. Esto en el 

regimen de monoterapia. 

Cuando se utilizaron dos medicamentos estos fueron: la D~I en 9 ca­

sos (~0.9~). asociado a: fcnobarbital en t, carbamacepina en 2,primidQ 

na en 2 y a acido valproico on l caso. El fonobarbital se aaoció además 

a acido v.:i.lproicc y a ACTH en un caao res pee ti vamcnta. Por lo tanto 

la DFH y el fcnobarbital son los f.1rmacos más cmplcild03 en el rcgimcn 

de doble medicamento. 

En el esquema triple de anticonvulsivantcs que se utilizó sólo en 4 

pacientes, las combinaciones fueron: fcnobarbital-acido valproico-Dm 

en dos ocasioncs:fenabarbital-carbamacepina-acido valproico en un caso 

y en el otro fué fcnobarbital-clonaceparn-Df'H. En eston pacientes el f,g_ 

nobarbital fu6 el medicamento empleado en los cuatro tratamientos. 

Al analizar los valores de los niveles sóricos de anticonvulsivantcs 

utilizados de acuerdo al rcqimon terapóutico empleado, observamos lo 

siguiente: 

a) En el regirnen de monoterapia (!Ocasos) los niveles plasmáticos ropo!: 

tados ~e encontraron bajos en 6 pacientes {60Ya). 

b) Se encontraron niveles séricos norn1ales en un sólo caso (10;'-). 

c ) se reportaron niveles altos en 3 de los 10 casos (30~) (Cuadro 3) 
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Cuadro J.- cru:srs CONVULSIVAS RECURRENTES 
Nivoles séricos do anticonvulsivantea on 
monotcrtipia. 

No. de determinaciones valor 

6 bajo 
l normal 
J <Jlto 

Para el osquarna doble {11 casos) 7 doterminacioncs so encontraron 

bajas. Del miorno modo se reportaron no.rmnleo otraa 7. Existió reporte 

de niveles séricos alt09 en 2 ocasiones y el rooto (6 datarminacienos) 

no se realiza.ron por di•1crsas circunstLtncian. (CULtdro 4) .. Cabo hacar 

mención qua solamente on un CilSO los dos fSrm.:icos utilizados toninn ni-

vales bajos. en otro so oncontrilron normnlco y on otro mSs fueron altos .. 

cuadro 4 .. - CRISIS CONWLSIVAS RECURRENTES 
Niveles a6ricos de anticonvulsivantaa en 
ooquema do dab1o medicamento. 

No. de detenninacioneu valor 

7 ha jo 
7 nonnal 
2 alto 
6 no determinado 

En los cuatro pacientes qua tuvieron terapia triple, cuatro doterin!-

naciones tuv.ieron valorea normalett y otros 4 subnonnales .. En uno fUeron 

altos y on tras no aa datarminaron (cuadro S) 
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cundro s.- CRISIS CONVULSIVAS RECURRENTES. 
Niveles sáricos do anticonvulsivantos en 
terapia triplo. 

No. do detorminacionoo valor 

4 bajo 
4 normal 
l alto 
3 no determinado 

Hacemos notar que ningún paciente tuvo los tres medicrum ntos por debajo 

de niveles torap6uticos y sólo l do los 4 tuvo dos modicamontos en ni-

veles bajos. 

La frecuencia do rccurrancia en una sola ocasión se presentó en 10 

pacientes (40X) y su promedio de edad fu6 da 9.3 anos. En dos ocasiones 

recurrieron 5 pacientes, con odad promedio do 5.2 anos. Cuatro do los 25 

lo hicieron en 3 ocaoionos, siendo su promedio do edad 2.5 anos. Final-

mente 6 pacientes presentaron más de 3 crisis convulsivas recurrentes~ 

cuya edad promedio fu6 de 4.1 afies (cuadro 6). 

cuadro 6.- CRISIS CONVULSIVAS RECURRENTES. 
Ralaci6n do n6rnoro do crisis con edad promedio. 

No. de recurrencias No, do pac. " Edad 
n=25 ~ 

l 10 40 9.3 anos 
2 5 20 5.2 anos 
3 4 16 2.5 anos 

+ 3 6 24 4.1 ai'l.os 

De lo anterior resalta que loa pacientes que menos rocurroncia tienen 

(una sola ocasión) lo hacen a una edad promedio de 9.3 aftas, en tanto 

que los que recurren 2,3,6 rn6.s voces representan el 60% de todos los 

p'1cientos con crisis convulsivas recurrentes y su edad promedio cst~ 

por dobajo del promedio de la muostr;i (6 .1 '11'iO::l) • 
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En rolaci6n a la determinación de la probable causa do la enfermedad 

convulsiva, destaca la asfixia perinatal en 10 canos (n~25).Las dcm6s 

causas se distribuyan do la siguiente manera: postvacunal {DPT), por 

neuroinfecci6n y neurocisticercosis dos.caeoa cada una. Malformaci6n 

cong6nita dol Sistema Ncrvioao Central, traumatiamo craneoencofálico, 

hipertermia, probable kornictcrue y esclerosis tuberosa, un caso cada 

uno. En cuatro do loe pacientes no so cncontr6 causa aparente {cuadro 7). 

cuadro 7.- CRISIS CONVULSIVAS RECURRENTES. 
Relaci6n con probable causa de enfermedad 
convuláiva. 

causa Ho. casos 

Asfixia perinatal lo 
Dcf:lconocida 4 
Ncuroinfocci6n, DPT, ncurocisticcr-
C09iB 2 e/u 
Malformación cong6nita del SNC,TCE, 
Hipertermia, Kornictorus, Esclerosis 
tuberosa 1 e/u 

So trató de hacer una correlación do la probable causa do la enferme0 

dad con los pacientes qUe presentaron niveles séricos noanalos 6 altos 

(10 casos). En los pacientes con rnonotcrapia el único qoo presentó nive-

loa normales tenia como causa probabla a la asfixia perinatal. En los PA 

cientes en los qua los reportes fueron altos (3 caeos) la probablo etio-

logia fu6 asfixia porinatal, malformaci6n del SNC y esclerosis tuberosa. 

De lo anterior parece ser evidente que aquellos pacientes con problemas 

estructurales del SNC pudieran tener algún otro fondo en l.a producción 

de crisis convulsiva recurrente. 
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En el caso de uno do los pacientes sometidos a manejo con triple 

esquema, en el cual dos de los medicamentos se encontraban en niveles 

terapóuticamcntc lltilcs (fenobarbital y carbam.i.ccpina), y el restante 

fArmaco (acido valproico) no fué determinado, tcn1a como causa de ba­

se a la asfixia pcrinatal asociada a hipoglicemia. 

Del total de las determinaciones de niveles s6ricos: 17 cataban ba­

jos, 12 normales, 6 altos y en 9 casos no se realizaron, por diversas 

circunstancias. (total 4~ determinaciones) 

Las causas subyacentes fueron: •H1fixia porinatal en 10 casos {·10%), 

desconocida en ·1 (16%). En J pacientes con niveles al tes, la etiología 

fuli asfixia pcrin<:1tal !JCVQra, malformación congl!nita del sistema nervi2 

so central y esclerosis tt1bcrosa. 
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COHCLUS:tONES 

Los niveles séricos do anticonvulsivantes se encontraron bajos en el 

JB.G% de las determinaciones realizadas, por lo tanto podemos concluir­

quo asta es la causa más frecuento de rocurroncia de las crisis convul­

sivas en el paciente pediátrico del servicio do Pediatría del Hospital­

Central Norte do Conccntraci6n Nacional, lo cual apoya la hipótesis de­

trabajo. 

En los casos que se oncontraron niveles s6ricos no~nalcs de anticon­

vulsivantes (26.2%), existo la posibilidad do que la rccurroncia de la 

crisis haya sido condicionada porque estos niveles so encontraban, on -

todos los casos, en limites normales bajos. Por lo que podemos concluir 

que lo más conveniente es mantener niveles s6ricos dentro del rango mo­

dio útil. 

En el caso da los reportes elevados de niveles s6ricos (13.6~), pre­

suponemos que la crisis fue desencadenada por las características pro-­

pias do la patologia de base. Como en el caso del paciente con sindromo 

do West, que no tenia el anticonvulsivante de elección. 

Al existir niveles s6ricos que no so dotcrminaron, cabe la posibili­

dad do que éstos so hayan encontrado normales o bien, bajos. 
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SUGERENCIAS 

Se sugiero la dotcrrninaci6n frecuente de niveles s6ricos do antico­

micinlcs, para mantenerlo en un rango medio terapáuticarnente útil. 

Concientizar al familiar y al paciente de la necosidad de tomnr los 

medicrunontos prescritos a las dosis indicadas, y do ninguna manera su§. 

pendorlos sin 6rdon módica. 

Implementar un protocolo de manejo do los pacientes con crisis con­

vulsivas recurrentes, para su mejor control en el servicio do Pediatría 

del Hospital Central Norte de Concentración Nacional. 
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