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INTRODUCCION

La Epilepsia ha sido uno de los grandes problemas mé-
dicos de la humanidad, tanto por su alta prevalencia e inci -
dencia como por las consecuencias médicas y sociales a que -
puede conducir si no es manejada integralmente desde sus pri-
meras manifestaciones, y a pesar de que se ha intentado desmi
tificarla, también desde tiempos inmemoriales, aidn hoy en dfa
continda representando en la gran mayorfa de los casos un im-
pacto emocional, social y psicol6gico en los pacientes que la

padecen y en su ndcleo famiiiar y escolar.

Generalmente tiene su instauracién durante la infan -
cfa y la nifiez; se ha calculado que aproximadamente tres cuar
tas partes de los casos de Epilepsia se inician antes de los
18 afios de edad; de ahf que al Pediatra le corresponda un pa-
pel central en el abordaje, diagn6stico y tratamiento tempra-
no, asf como en la valoracién integral del nifio con Epilepsia
pues generalmente constituye el contacto primario y la base -
del sequimiento del paciente. Por é&ste motivo resulta indis-
pensable que el pediatra se actualice y se integre a los nue-
vos conocimientos sobre Epilepsia, pues dfa a dfa éstos se -
van incrementando. En la actualidad se han desarrollado gran
des avances tecnolfgicos y farmacoldgicos que han permitido -
una mayor comprensién de la Epilepsia y que han venido ha mo-

dificar sustancialmente el pancrama del niflo epiléptico., Uno



de esos avances estd constitufdo por la Clasificacién Interna
cional de Las Crisis Epilépticas. En 1969, la Liga Interna -
cional Contra ta Epilepsia {ILAE) publicd el cuadro de Clasi-
ficaci6n de las Crisis Epilépticas recomendado por la Comi --
sién de Clasificaci6n y Terminologfa, integrada en aquella --
época por el Secretario General de la ILAE Dr. H. Gastaut y -
por los Drs. W, Cavaness, H. Landolt, Lorenzt de Hass, F. Mc-
Naughton, 0. Magnus, J.K. Merlis, A. Subirana, T. Wada, P.M.

Saradzisvili y por E. Walker. Desde entonces, el criterio --
para identificar las crisis epilépticas se facilité a nivel -
mundial y mejoré la comunicacién entre los clfinicos y entre -
los investigadores, particularmente desde el punto de vista -
de publicaciones internacionales y no obstante que se ha veni
do perfeccionando con modificaciones importantes, representa

un esfuerzo de especialistas de todo el Orbe para manejar una
Terminologfa Internacional, como un paso importante en la unj
ficacién de definiciones y conceptos, cifras de incidencia y

prevalencia, pardmetros para Investigaciones, etc. que permi-
tan nuevos aportes en el Conocimiento Médico sobre la Epilep-
sia. Nuevas modificaciones fueron propuestas y aplicadas en

1972, 1975, 1977, 1979, 1981, Sin embargo la Nueva Clasifica
cidn de Crisis Epilépticas y S{ndromes Epilépticos aprobada -
en 1985, que no s6lo toma en cuenta el tipo de Crisis y los

hallazgos electroencefalogrdficos sino también los padecimien
tos neuroldégicos relacionados con el pronfstico y la respues-

ta a los anticonvulsivantes, a pesar de contener algunos as -



pectos controversiales, es la mis completa hasta el momento.

Otro de los grandes avances lo constituye la mejor
comprensién de la farmacocinética de los anticonvulsivantes,
su eficacia y sus efectos adversos, asf como la promocién - -
uniforme de las ventajas de la Monoterapia, que permite el ma
nejo mds especffico, menor frecuencia de toxicidad, control -
mds rdpido, eliminacién de interacciones farmacolégicas, me -
jor apego a la preescripcién, menor costo, y disminucibn en -
tos efectos cognitivo e intelectual. Cé&lculos aproximados re
fieren que la monoterapia proporciona control de las crisis -
entre el 70 y 80% de los pacientes, por lo que es importante
que el Pediatra se conscientice de 1os aspectos anteriormen-
te sefialados y los aplique en su prdctica diaria; dejando la
Politerapia como un sequndo recurso para los casos de diffcil
control o Sfndromes especiales que generalmente requieren del

manejo por el Neur8logo Pediatra,

Por otro lado y debido a que se ha demostrado que los
efectos tardfos de la Epilepsia tienen su origen durante la -
nidez, aun cuando las crisis puedan estar controladas por com
pleto con fdrmacos, el impacto del trastorno convulsivo y la
conducta del nifio ante el mismo, pueden tener efecto persis -
tente sobre su capacidad para competir con éxito en su entor-
no, por 1o que también se ha dado mayor importancia a la valg

racién de los problemas adaptativos del niflo con Epilepsia y



su ambiente y se hace hincapié en la valoraci6n de la reper -
cusién psicosocial del padecimiento en cada paciente, recu --
rriendo al manejo interdisciplinario que se requiera en cada

Caso.

Debido a éstos grandes avances y a la mejor compren -
sifén de la Epilepsia en las décadas recientes, podemos afir -
mar que ahora se tiene una visi6n muitidisciplinaria con un
panorama mucho mis optimista y con un mejor pronbstico del Ni

fio Epiléptico.



EPILEPSITIA EN NIRNOS
JUSTIFICACION

E1 abordaje de éste tema apasionante reviste especial

interés en los aspectos que se mencionan a continuaciébn:

1.- Desde el punto de vista epidemiolfgico, por un --
elevado fndice de morbilidad de la Epilepsia en los diferen -
tes grupos Etarios, pero con un predominio franco en la edad
pedidtrica; se ha calculado que el 75% de los adultos con Epi
lepsia tuvieron su primera Crisis antes de los dieciocho afios
de edad, ademds de considerarse una enfermedad cosmopolita --
que constituye un problema de Salud Pdblica Mundial, tanto en
pafses desarrollados como en vias de desarrollo, evidentemen-
te con mayores fndices de prevalencia e incidencia en los dlti

mos, probablemente por conjuntar mayores factores de riesgo.

2.- Desde el punto de vista Histérico-Social, ya que
aunque la entidad se ha descrito desde hace mds de dos mil cua
trocientos afios ha sido vista con diferentes perspectivas his-
téricas como un signo de castigo o motivo de persecusién, de
hechizo, de posesién demoniaca o como una enfermedad contagio-
sa y desafortunadamente algunos de estos conceptos errfneos -
auin persisten en la Medicina Empfrica de diferentes paises, lo
que conlleva a una segregacidn social del paciente que se suma

a la cronicidad del padecimiento y aumentando con ello su - --



inadaptacién y la de su familia.

Es necesario combatir esta estigmatizacién social a -
que es sometido consciente o inconscientemente el paciente --
con Epilepsia y hacer entender a la sociedad que la Epilepsia
ne es una forma de locura ni de retraso mental, no es una ba-
rrera impenetrable para los logros, no es una razén para sen-
tirse inferior ni incapaz para asistir a 1a Escuela o el Tra-
bajo y que no tiende a emperorar con el tiempo si estd con -

trolada adecuadamente.

3.- Desde el punto de vista asistencial, ya que habi-
tualmente el primer contacto del nifio epiléptico es responsa-
bilidad del pediatra, médico general o familiar, por 1o que -
es necesario actualizar y dar a conocer los avances recientes
experimentados en los ultimos dos decenios, dentro de 1a neu-
rologfa pedidtrica, neurofarmacologfa y en las técnicas diag-
nésticas, para evitar repercusiones negativas: cognoscitivas,
conductuales y educacionales, psicolfgicas y sociales, por -

mal control médico.



EPILEPSIA EN NIROS
OBJETIVOS

E1 esfuerzo efectuado para la elaboracién de este tra
bajo se ha marcado desde un principio los siguientes objeti -

vos:

- Dar a conocer una revisién integral y reciente so -

bre epilepsia en nifios.

- Proporcionar los datos obtenidos de una investiga -
cién epidemiol6gica de 100 nifos mexicanos con epi-
lepsia, atendidos en Ja Unidad de Pediatrfa del Hos

pital General de México.

- Contribuir para la elaboracifn de un manual de pro-
cedimientos para el manejo interdisciplinario de -
los nifos con epilepsia.

- Motivar a los lectores para efectuar investigacio -

nes sobre epilepsia en nifios.



EPILEPSIA EN NIRKNOS
DEFINICION

De acuerdo a diversos autores y E£scuelas Neurolfgicas
existen diferentes definiciones, sin embargo al momento ac¢c --
tual el Concepto de Epilepsia que se maneja es el de la Orga-
nizacién Mundial de la Salud (0.M.S.) publicado conjuntamente
con la Liga Internacional Contra la Epilepsia (L.I,C.E.} en -
el diccionario de Epilepsia de 1973, en donde se le define co
mo “"UNA AFECCION CRONICA DE ETIOLOGIA DIVERSA, CARACTERIZADA
POR CRISIS RECURRENTES, DEBIDAS A UNA DESCARGA EXCESIVA DE --
LAS NEURONAS CEREBRALES (CRISIS EPILEPTICAS), ASOCIADAS EVEN-
TUALMENTE CON DIVERSAS MANIFESTACIONES CLINICAS Y PARACLINI -
CAS". (1)

Etimol6gicamente la palabra Epilepsia deriva de una -
preposicién y de un verbo irregular griego, Epilambaneim, que
significa "ser sobrecogido bruscamente® "ser sorprendido o -
atacado” (Kanner, 1930) el verbo es pasivo y sugiere el ata ~
que de una fuerza extrafia. En una referencia de la Edad Me ~
dia {JOHN GADDESEN.>2280-1361) procedénte de Inglaterra, sos-
tiene que el término Epilepsia deriva de el prefijo Epi: enci
ma y ledo: lesifn, por 10 que su significado serfa lesidn en
tas partes superiores del cuerpo y la cabeza, Hist6ricamente
se atribuye la primera utilizacién del término Epilepsia al médico -
&rabe Avicena (Bagdad 980-1037) que a partir de entonces ha sido univer -

salmente adoptado. (1), (2).



EPILEPSIA EN NIRNOS
HISTORIA

Durante la segunda mitad del Siglo pasado se descubrie
ron crdneos trepanados correspondientes al Perfodo Neolftico -
de Nuestra Era tanto en pafses europeos como en algunas cuevas
sepulcrales de Peri, México y otros pafses del Continente Ame-
ricano, que han sugerido que tales operaciones quirdrgicas --
eran intentos de dar salida a espfritus malignos o vapores mor

bosos a 1os que se atribufan las crisis epilépticas. (1)

Los Egipcios no tenfan una predileccién especial por -
ta trepanacién, pues s6lo se ha encontrado un créneo trepanado
en las diversas excavaciones de las tumbas fara6nicas del Anti
guo Egipto, sin embargo de ellos provienen los documentos es -
critos mds antiguos relacionados con la Epilepsia y algunas -

funciones cerebrales. (1)

En China, 1a realidad dltima, inmutable y eterna E1 --
Tao (Taoismo) suponfa dos principios contrapuestos; el Yang --
(cielo, luz, fuerza) y el Ying (tierra, oscuridad, debilidad,
To femenino) de cuya mutua relacién dindmica dependfa el curso
cfclico y la variada peculiaridad de los procesos naturales,
Se sabe que para las convulsiones recomendaban masajes y pre -
sfones en 11 puntos distintos, se manejaba el pulsc con “suti-

leza exquisita® y se practicaba la acupuntura asociada a la -



moxibustién con hojas de Artemisa. {2)

En textos médico-religiosos de la India Antigua exis-
ten datos médicos dispersos desde el tercer milenio A.C. has-
ta la invasi6én de Alejandro Magno (327-325) después de la ~-

cual, la sabidurfa Védica se fundi6 con la medicina occiden

tal, con ideas anatémicas y representaciones imaginativas o

procedentes de la observaci6n. La enfermedad convulsiva se -

asocia con la idea arcafica del castigo divino y la interven
cién demoniaca al citar la “par&lisis desordenada con movi -~
mientos morbosos". Como base de la farmacologia India, se -
aplicaba también la terapéutica hipn6tica y la del opio con -
accifn embriagadora y alucinante en el Soma, ademds qe las -
prdcticas de Yoga para dominio del cuerpo y de su potenciali-

dad convulsiva. (2)

En la Medicina de Israel la impureza del enfermo es
primaria como explicacién del castigo moral (Deuteronomio).
Para los intérpretes de la mentalidad Judfa tradicional una
de las enfermedades mds nombradas en Ja Bibiia es la Lepra -
(m&xima leccién del Libro de Job) y el gran problema de los -
“posefdos", que se remota en 1a Historia hasta los albores de

la Era Cristiana en relacién a la Epilepsia. (2)

En Grecia, durante toda la Antigiedad 1a Epilepsia --
como mal Sagrado ocup6é una posicién prominente a juzgar por -

la Historia médica escrita, los antiguos autores dedicaron am



plios espacios a ésta Entidad. En los escritos Hipocrdticos

el 3% del texto estd dedicado a la Epilepsia y Areteo de Capa
docia la menciona en un §%. Hip6crates (400 A.C.) neg6 la --
idea de que e} epiléptico fuera un posefdo, a pesar de que -
los espfritus benignos o malignos eran personajes importantes
en la sociedad primitiva, ta divinidad fungfa como un pretex
to para justificar la asistencia sacerdotal en una "enferme -
dad sagrada". Su origen decfa puede carecer de impurezas, -
puede ser hereditaria como otras enfermedades. La segqunda -
contribucién Hipocrdtica sustancial es 1a que se refiere a la
fisiopatologfa de las crisis convulsivas, pues sefiala “causas

ffsicas que tienen su asiento en el Cerebro". (2)

Galeno, 500 afios después de Hip6crates, aun cuando -
reconocié que los ataques provenfan del cerebro, aceptaba que
algunas partes del cuerpo ajenas a éste desempefiaban un papel
importante en la crisis y dividi6 a 1a Epilepsia en tres gru-
pos segdn sus causas, el primero incluirfa la Epilepsia causa
da por discracias de los humores cerebrales conocida como --
“idiopdtica", en el segundo grupo estard una irritacidén causa
da por sustancias ajenas o propias del cuerpo, causante de -
una convulsién por el esfuerzo cerebral para repelerias. En
el tercero se incluye la Epilepsia debida a un humor-patol6gi
co formado en una de las extremidades por donde se iniciaba -
1a convulsifn y que se extendfa a la cabeza y en el que la am

putaci6n o el torniquete resultaban acciones preventivas, (2)



Durante més de dos mil afos los médicos parafrasea --
ron a Hip6crates y a Galeno, de cuyos postulados extrafan ano
taciones e interpretaciones modificadas con sus observaciopea
pero las causas de la Epilepsia se clasificaron igual que en
los tiempos antiguos en tres categorfas: fuerzas sobrenatura-

les, humores o flemas y accién de irritantes o tdéxicos. (2)

En América también encontramos datos en algunos escri
tos precortesianos. En el Cddice Badiano procedente de la --
Cultura Azteca se hace referencia a las alteraciones epilépti
cas y se les divide en dos formas: una caracterizada por quie
tud y convulsiones {"gran mal") a la cual daban el nombre de
Huapahuzliztli y otra que se caracterizaba por temblor (Cri -
sis miocl6nicas) a la que denominaban Hihixcayotl. Es digno
de tomarse en cuenta que no relacionaban ninguna de éstas for
mas con espfritus malignos, sino que las consideraban como en

fermedades corporales.

John Hughlings Jackson, médico y filésofo (Londres, -
1860) considerado Padre de la Neurologfa Moderna, en colabora
cién con Gowers sienta las bases cientfficas para entender la

fisiopatologfa del fen6meno convulsivo. (2)

William G, Lennox postulé que la Epilepsia no se debe
a una condicidn unica y que los cambios quimicos neuronales -

difieren de una a otra forma de la enfermedad, 1a utilizacién



del electroencefalograma en la Epi]épsia. la descripcibn de -
patrones electroencefalogrificos en los tipos mds comunes de
Crisis. Fue pionero de investigaciones bioquimicas e identi-
ficaci6n de los mecanismos fisiopatoldgicos y establecidé que
la genética de 1a £pilepsia solamente puede ser explicada por

modo de herencia muitifactorial. (29)

Es el segundo decenio de éste siglo cuando la Farmaco
logfa entra en auxilio de la terapéutica para la Epilepsia y
después de 1924 (afio en que Berger registré la actividad eléc
trica cerebral) el electroencefalograma empez6 a utilizarse -
en el diagndstico y control terapéutico de esta enfermedad,
En México, el profesor Ramfrez Moreno quien desde 1938 des --
pués de visitar a Berger en Berlin, logrd que Teodoro Flores
Covarrubias construyera el primer electroencefalfgrafo en Mé-
xico y probablemente en América Latina. As{ es hasta media -
dos del Siglo XX cuando se abre un nuevo Capftulo cientifico
en constante progreso, paralelamente a la farmacoterapia, a -

la Neurocirugfa y a la Neuroendocrinologfa. (2)

E1 23 de noviembre de 1951 fue creada la Liga Mexica-

na contra la Epilepsia (CAMELICE).

En cuanto al tratamiento médico de las convulsiones,
puede decirse que comenzé después del relativo empirismo de -

los bromuros (1857) hasta 1912, con el primer compuesto org4-
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nico sintético el Fenobarbital (Luminal) después el Mefobarbi
tal (Mabaral) en 1935, mds adelante se sintetizaron diversos
medicamentos Difenilhidantoina (1938), Trimetadiona (Tridio -
ne, 1946), Mefenitoina {Mesantoina, 1947), Parametadiona (Pa-
radione, 1949), Fenilato (Thinatione, 1950), Fenacemida (Fenu
rone, 1951), Metabarbital {Gemonil, 1952), Benzodoropropami -
da (Hibicon, 1952). Fenosuccimida (milotin, 1953), Primidona
(Mysoline, 1954), Sultiamo (Ospolot, 1955), Metasuccimida (Ce
lontin, 1957); Ethofoin {Peganone, 1957), Aminoglutetimida ~-
(Elipten, 1960), Etosuccimida (Zarontin, 1960) Diazepam (Va ~
1ium, 1968), Carbamazapina (Tegretol, 1968), Clonazepam (Ri -
votril, 1969) Dipropil acetato de Magnesio o Valproato de -~
Magnesio (Atemperator, 1971), y de Sodio (Depakene, 1971).
(1),(2)



EPILEPSIA EN NIROS
FISIOPATOLOGIA

Desde el punto de vista fisiopatol6gico la Epilepsia
es un Sfndrome; es decir un conjunto de sfntomas que denotan
una disfuncidn cerebral con cuadros convulsivos paraxfsticos
intermitentes reversibles y con una notoria tendencia a recu-
rrir, producido por causas diversas, pero con una fisiopatolo

gfa comin. (2)

La Epilepsia se debe a una despolarizacitn excesiva -
de la membrana de Tas neuronas epileptégenas, que origina por
un lado una descarga neuronal unitaria de alta frecuencia y
por el otro lado cambios hiperpolarizantes compensatorios - -
(inhibicién) que tratan de regular esa descarga. Asf despola
rizacién-hiperpolarizaci6n y descargas neuronales excesivas e
hipersincrénicas son la esencia de 1la actividad convulsiva
y éstos fen6menos son comunes a todos los tejidos cerebrales
epilept6genos, independientemente de la causa que los produce

y de la regi6n cerebral de que se trate. (2)

Los mecanismos precisos que intervienen en la produc-
cidn de 1a descarga neuronal excesiva de la Epiiepsia no han
sido dilucidados por completo. Al parecer varios mecanismos
posibles, los cuales pueden interactuar simultdneamente o in-
tervenir en forma aislada, los mds frecuentemente aceptados -

son:



1.- Alteracién de los Potenciales de Membrana Neurona

les. Las Neuronas permanecen en estado de excitabilidad por

los gradientes de concentracién i6nica a través de sus membra
nas. La concentracidn de lones Sodio (Na+) dentro de Ta Neu-
rona es mucho menor que la existente en el 1fquido extracelu-
lar, en tanto que la concentracifn i6nica intracelular de Po-
tasio (K+) es mucho mayor que su respectiva concentracibn ex-
tracelular. Estos gradientes de concentracién mantienen pola
rizada la membrana neuronal, quedando el interior de la célu-
la con un potencial mds negativo {de -390 milivoltios) en rela
cidén con el exterior. Al recibir un estfmulo se produce un -
cambio en la permeabilidad de la membrana con paso del lon So
dio (Na+) del exterior al interior y consecuentemente el me -
dio intracelular se hace primero menos negativo y finalmente

positivo respecto al extracelular. E1 fenémeno se denomina -
"Despolarizacién” y es seguido rapidamente por un proceso de

recuperacidn al es tado anterior de reposo ("Repolarizaci6n”).
Esta secuencia de cambios origina el "Potencial de Accién", ex
presién eléctrica de) denominado “Impulso nervioso", que pro-
pagindose a través de la Neurona y de sus fibras a otras neu-
ronas reanuda en ellas el ciclo despolarizaci6n-repolariza -~
ci6n-potencial de accién (Impulso nervioso), cumpliéndose de

esta manera la transmisién de la informacidén. E} funciona --
miento normal de la neurona depende de una arménica adecua --
ci6n entre los impulsos excitatorios e inhibidores que reci-

be y emite. Cuando sobreviene un desequilibrio en favor del
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excitatorio, sea porque éste se encuentra incrementado per -
se, 0 10 que serfa mds frecdente, por fallas o bloqueos en -
los mecanismos inhibitorios, se produce una "descarga excesi-
va" de la neurona, que configura el trasfondo de todo fenéme-

no epiléptico.

Las enfermedades que alteran la concentracidn extrace
Tular de Sodio (Na+). Potasio (K*), Calcio (Ca++) y Cloro --
(c17) pueden afectar la excitabilidad neuronal de todo el Sis
tema Nervioso. E1 desarrollo de la actividad paroxistica es-
té§ ligado a la ruptura del control homeostético de dichos --
lones. Hay evidencias de que durante la convulsi6n el Pota -
sio (K*) extracelular aumenta, en tanto que la concentracifn
de Calcio (Ca++) disminuye (Moody y cols, 1974); Heinemann y
Cols., 1977). Se desconoce aun si las enfermedades cerebra -
les localizadas pueden alterar los Potenciales de Membrana de
las nreuronas donde se halla la lesi6n. (4) La Penetraci6n -
de Calcio (Ca’+) en las neuronas como respuesta a la despola-
rizacifn se ha considerado come elemento importante en la Epi

leptogénesis. (60)

2.- Alteracibn de 1a Transmisifn_Sindptica. La libe-

raci6n de Transmisores quimicos dentro del espacio sindptico
puede afectar la excitabilidad de 7a membrana pstsindptica --
neuronal. Se sabe que la l1legada de un Potencial de Accibn a

la terminal sindptica origina un incremento de la concentra -
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cién interna de iones calcio, los cuales mediante un mecanis-
mo aln desconocido, activan la liberacién de mensajeros quimi
cos de la sinapsis: los Neurotransmisores. En la actualidad

se conocen cerca de 50 neurotransmisores entre los cuales se

encuentran aminodcidos, catecolaminas, acetilcolina y pépti--
cos. La Acetilcolina y el Glutamato son neurotransmisores ex
citatorios, en tanto que la Norepinefrina y el GABA son esen-
cialmente inhibitorios. Una deficiencia de fosfato de pirido
xal, que cataliza la sintesis del GABA, puede disminuir de tal
forma la inhibicifn mediada por GABA que ciertos sitios del -
encéfalo pueden volverse suficientemente hiperexcitables para
causar Epilepsia. Se desconoce si las lesiones encefdlicas -
localizadas son capaces de producir Epilepsia al alterar la -
actividad de los transmisores sindpticos, aunque es posible -
que as{ sea. Algunos medicamentos que previenen las crisis -
epilépticas alteran 1a concentracidn de los transmisores si -
népticos incluyendo el GABA, la serotonina y la noradrenali -

na. (4)

3.- Alteraci6n de la actividad de los Centros Neurona

les Inhibitorios. Exclusivamente en la corteza cerebral exis
ten grupos de neuronas cuya funcién es la de inhibir otras -
Neuronas. S1i se produce una lesibén sobre éstos centros neuro
nales, se elimina la inhibicién que ejercfan sobre las demds

neuronas, volviéndose éstas dltimas hiperexcitables. Se ha -

considerado que éste mecanismo de desinhibicifn local es el -
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que desencadena Epilepsia en los casos de lesidn cerebral lo-

calizada por traumatismo, infeccién, isquemia o neoplasias.(4)

4,- Alteracifn generalizada de la Excitabilidad Neu-

ronal, Ademis existen factores que pueden incrementar la ex
citabilidad neuronal como mecanismos bioquifmicos o bioceléctri-
cos aGin no comprendidos del todo. Tales factores incluyen: -
hipertermia, hipoxia, sobrehidrataci6n, alcalosis, supresi6n
barbitlrica, enfermedad cerebral difusa {por ejemplo mucolipi
dosis) y varias toxinas. Estos factores incrementan en forma
difusa la excitabilidad neuronal, por lo que si hay grupos de
neuronas que posean una excitabilidad anormalmente aumentada,
éstas pueden ser llevadas hasta un punto en que originen des-

cargas epilépticas en forma m&s f&cii que otras neuronas,(4)

5.- Alteracién del Umbral Epiléptico del Encéfalo, -

_Aincuando ninguno de los factores descritos anteriormente se
encuentren presentes, cada cerebro puede ser lo suficientemen
te hiperexcitado para producir crisis epilépticas si se expo-
ne a un flujo eléctrico de intensidad adecuada para alcanzar
su umbral, La intensidad que se requiere varfa de persona a
persona. E1 umbral convulsivo probablemente estd determinado
por peculiaridades de Ta funcién bioqufmica y bioeléctrica -
de cada encéfalo, pero dichas caracterfsticas adn no se cono-
cen en la actualidad. En Ocasiones puede ser heredado un um

bral de crisis bajo, en el que algunos mecanismos genética-
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mente determinados produzcan mayor susceptibilidad a la Epi--
lepsia en los miembros de una familia, Un umbral convulsi-
vo muy bajo puede ser rebasado sin causa demostrable, mien- -
tras que uno muy alto s6lo puede ser rebasado cuando se ele-
va la excitabilidad del encéfalo por factores como hiperter-

mia, hipoglucemia, o supresibn de medicamentos,

Cuando existen lesiones intracraneales (por ejemplo
traumatismo, infeccién, enfermedad vascular o neoplasia) el
umbral individual de crisis puede ser el determinante para --

que ocurra o no la Epilepsia.

6.~ Conducta de las descargas epilépticas.- La Manera

como una descarga epiléptica se manifiesta clfnicamente depen
derd de la zona del encéfalo en que se origine la descarga -
excesiva y de las zonas a las que se difunde. Las descargas
originadas en la parte alta del tallo encefdlico (Formacifn -
Reticular Mesodiencef&lica: Sistema Centroencef&lico) se pro-
yectan en forma difusa y simulténea a todovel encéfalo; ésta

descarga primariamente generalizada se asocia con pérdida de

la conciencia y con fenfmenos motores bilaterales o sin ellos.
Una descarga epiléptica que se inicie en la corteza cerebral

puede mantenerse localizada o propagarse localmente para afeC
tar neuronas corticales adyacentes. La Descarga local de --
una zona de la corteza cerebral provoca eventos gue semejan -
las manifestaciones comunes de la funcién de ésa zona y de -

las zonas a las que se disemina.{5)



EPILEPSIA EN NIROS
ETIOLOGIA

La Epilepsia es un fendmeno clf{nicamente complejo con

varias causas fundamentales.

ta multiplicidad de causas de convulsiones hace espe-
cfalmente diffcil establecer categorizaciones dentro de los -
factores etiol&gicos de los distintos tipos de Epilepsia. La
Etiologfa depende en gran parte de la edad en que se inicien

y del tipo de Crisis.(5)

En los nifios desde el nacimiento hasta los 2 afios de
edad, las causas mis frecuentes son la anoxia y la isquemia -
previas o durante el parto, el trauma obstétrico, las altera
ciones congénitas cerebrales y las infecciones agudas del Sis
tema Nervioso Central.(1) €En un estudio Danés acerca de la -
morbilidad perinatal 1levado a cabo en el Danish National - -
Board of Health se mostr6 que de 4038 nifos, s6lo el 1% (44 -
nifios) presentaron Epilepsia, P,.C.I. Retraso mental y proble-

mas auditivos o visuales.(20)

En Suiza se estudiaron prospectivamente 68 nifios con
diagnéstico de Hidrocefalia tratados con derivacién desde e)
nacimiento y mostraron a largo plazo n=19 con Parilisis Cere-

bral, n=17 con incoordinaci6n leve y n=32 sin lesi6n motora,-
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En lo referente al coeficiente intelectual (CI), n=26 repre--
sentaron Retraso mental, n=16 CI 50-70, n=10 CI menor de 50 y
n=42 CI normal. n=15 tuvieron Epilepsia con Inteligencia Nor

mal.{21)

Otro estudio de interés en relacifn a la epilepsia en
menores de 2 afios de edad es el reportado por Berroterén y --
cols. quienes en un seguimiento de 105 nifios venezolanos egre
sados de la maternidad "Concepci6n Palacios" en donde la - -
Anoxia perinatal fue Ta primera causa de ingreso, encontraron
que solamente 20 (19.4%) presentaban problemas de orden neurg
16gico. Dos nifios con par&lisis Cerebral, 2 con retraso men-
tal severo, 4 con crisis convulsivas neonatales, y sé6lo un ni
fio con Epilepsia y retraso mental, Jos 11 restantes solamente

presentaban trastornos neurolégicos de fndole menor,(22)

En este grupo de edad también se ha intentado soste--
ner una hipftesis ecogenética de la etiologfa de la Epilepsia,
sugiriendo que las adversidades ex6genas ante, peri y postna

tales influyen en el desarrollo de la Epilepsta.(19)

En Nifios preescolares y escolares las causas mis comyu
nes son los traumas y las infecciones, comienzan a aparecer -
las llamadas epilepsias idiop&ticas (1) y ocasionalmente en--
fermedades degenerativas como (32), la Panencefalitis Esclerg

sante Subaguda (PEES).



En los adolescentes y j6venes adultos el trauma cra -
neal es la principal causa de epilepsia focal. Se ha calcula
do que las lesiones que causan penetraci6n de la duramadre y
pérdida del conocimiento postraumdtica mayor en 24 horas tie-
nen una incidencia de epilepsia postraumitica del 40-50%, --
mientras que la incidencia con trauma craneal cerrado y conmo
ci6n cerebral varfa del 5 al 25%.(1) Ademds puede afirmarse
en términos de probabilidad que las Epilepsias postraumdticas
se presentan en los primeros 4 afios después del trauma con un

predominio franco en los primeros dos afos. (1)

En este mismo grupo de edades las crisis t6énico-cl6ni
cas generalizadas suelen ser jdiopdticas o estar asociadas -
con la ingestidén de drogas o con la supresién alcoh6lica., --
Las malformaciones A-V se manifiestan por crisis focales o par

ciales., (1)

Ademds de las causas sefialadas anteriormente, en nues
tro medio merece atenci6n especial la neurocisticercosis. L§
pez Herndndez estudi6 un grupo de 29 nifios con diagnfstico de
cisticercosis cerebral {comprobado por medio quirdrgico o au-
topsia) y a otro grupo de 60 nifios con diagnéstico de proba -
ble Neurocisticercosis y encontr6 que la Epilepsia estuvo pre
sente en el 75% (n = 21) de los nifos con diagn6stico compro-
bado y 82% (n = 49) en el grupo de probabjlidad de Neurocisti

cercosis. (1)



20

Abordando la etiologfa de Ya Epilepsia en una forma

global encontramos dos estudios interesantes:

Lennox en 1960 traté de establecer la causa de las -
convulsiones en un grupo de 2,500 pacientes epilépticos con -
los siguientes resultados: a). Evidencia de causa genética -
unicamente 35%, b). Causa adquirida unicamente 16%, c) Ambas

causas 11%, y d). Causa desconocida 38%. (5)

En un Estudio Epidemiolfgico practicado por Cowan y
Cols. en Oklahoma, E.U.A, en 1983, se identificaron 1,159 ca-
sos de Epilepsia en pacientes desde el nacimiento hasta la -
edad de 18 afnos, determinindose una prevalencia de 4.71/100 y
las siguientes causas de Epilepsia: Idiopdtica 69%, hipoxia -
perinatal 7%, postraumdtica 4%, secuelas de Neuroinfeccibn 3%,
malformaciones congénitas 3%, toxico metab6licas 2%, neopla -

sia SNC menos del 1%, otras y causas miitiples el 12%. (6)



EPILEPSIA EN NIAOS
ASPECTOS GENETICOS

Con el transcurso de los afos se han realizado milti-

ples estudios en los que se confirma la naturaleza heredita -
Vria de varios tipos de Epilepsia, sin embargo es poco lo que

se sabe acerca de sus caracterfsticas hereditarias y no se --
cuenta con datos precisos y confiables para dar asesoramiento
genético adecuado a los pacientes y sus familiares. (2) Se -
gin Metrakos y Metrakos, los tres tipos de genes que intervie
nen en la manifestaci6n de 1a Epilepsia son los genes de um -
bral, genes de enfermedad cerebral y genes de epilepsia propia

mente dichos. (2)

Alonso y col. en 1976, estudiaron una muestra de 296
pacientes, 148 hombres y el mismo nuimero de mujeres, con diag
néstico de Epilepsia y que acudfan a 1a consulta externa del
Instituto Nacional de Neurologfa y Neurocirugfa, Después de
la consulta ordinaria, se entrevisté a los pacientes para ---
realizar un detallado &rbol genealGgico, incluyendo sélo a pa
rientes en primer grado. Un pariente se consideraba afectado
si habfa tenido m&s de una convulsién no asociada con enferme
dad infecciosa, metabflica, hereditaria o fiebre. En este es
tudio se obtuvo un riesgo empirico de recurrencia para padres
de 3.9%, en hermanos de 6% y en hijos de 5.2%, como hubo di -

ferencias estadfsticamente significativas en éstos grupos pu-
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do concluirse que el riesgo de los parientes en primer grado

es de 5%. (2)

Existen enfermedades hereditarias frecuentemente asocia
das con la Epilepsia, como son las alteraciones del metabolis
mo de los aminodcidos, 1fpidos, carbohidrateos o mucopolisaca-
ridos y otras en las que se reconoce una alteracién dermatolf
gica-neurolbgica como_1a Esclerosis Tuberosa, Neurofibromato-
sis, Sturge-Weber, etc. sin embargo es importante seflalar -
que no todos los pacientes que sufren estos padecimientos pre
sentan crisis convulsivas. Por ejemplo en la Fenilcetonuria
que s6lo el 26% tiene crisis y en la Corea de Huntington séio

el 10%. (2)

También en algunas cromosomopatfas la frecuencia de -
la Epilepsia es mds elevada de lo esperado, asf tenemos que -
en nifos con Sindrome de Down se ha encontrade la Epilepsia -
en un 5% y en 33 pacientes estudiados en 1969 con Sfndrome de
XYY el 15% tenfan Epilepsia y 26 de 31 tenfan un electroence-

falograma anormal. (2)

Por otra parte el cardcter hereditario de los patro -
nes electroencefalogréficos normales se demostrd por primera
vez en un estudio realizado por Cavis Davis en 1936, quienes
estudiaron 8 pares de gemelos monocigotos y encontramos que -

existfa tanta similitud entre el electroencefalograma (EEG) -
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de uno y otro como si fuera del mismo individuo registrado -
en diferentes momentos. Otros estudios electroencefalogrifi-
cos familiares han demostrado que existen patrones EEG hereda
dos. En 1968 Doose y Gerken informaron la presencia de un --
ritmo theta anormal en la niﬁei que parece heredarse en forma
multifactorial y en 1973 sefialaron que la reaccién fotocon -

vulsiva también puede heredarse en la misma forma.(2)

En 1966, Rodin y Gonzdlez examinaron con EEG a los pa
rientes de 20 enfermos con Crisis Ténico-Clonicas Generaliza-
das y observaron que el 30% de los padres, 45% de las madres
y 46% de los hermanos tenfan EEG anormal. Bray y cols., sos-
tienen que en la Epilepsia focal temporocentral la anormali -
dad EEG se transmite en forma autosémica dominante con pene -
tracia dependiente de la edad, con una penetrancia de 14% en
los primeros 5 aiios de vida, 56% entre los 6 y los 10 afios, -
42% entre los 11 y 15 ahos y 30% entre los 16 y 20 afos de --
edad. (2)

Bird TD reporta varias 1fneas de evidencia y demos --
traci6n de la importancia de la influencia genética en la Epi
lepsia., Existen ejemplos de dominancia, recesividad, asocia-
cién con cromosomopatfas, aberraciones cromosomales asociadas

a Epilepsia, herencia multifactorial y poligénica. (30)

Calderén Gonzdlez y cols, en 28 pacientes con Epilep-
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sia Miocl6nica Juvenil (EMJ) estudiados en Centro Neurolégico
para nifios en Monterrey, Nuevo Ledn de 1984-1986 reporta que

11 de los pacientes tenfan antecedentes familiar de Epilepsia,
siendo mds frecuentes del sexo femenino (madres, hermanas, --
tfas) concluyéndose al igual que Tsuboi que la forma de trans
misién hereditaria mds probable es poligénica con un umbral -

més bajo para las mujeres. (23, (26)

Por otro lado, Greenberg y cols, seiialan posible rela
ci6én de la Epilepsia Mioclénica Juvenil (EMJ) con el hallazgo

del complejo Locus-HLA en el cromosoma humano 6. (24)

En una forma rara de Epilepsia denominada convulsiones
neonatales benignas cuyo patrén de herencia es autosémico do-
minante se ha logrado el mapeo de la regién cromosomal especs
fica del Gene causante, mediante utilizacidén de consegrega --
ci6én de 2 DNA marcadores, localizando el Gene causante en el

brazo largo del cromosoma 20. (25)

Eeg-0lofsson y cols, en 1982, reportaron la posible -
relacién del sistema HLA con epilepsia benigna de la nifiez y
encontraron una incidencia baja de Haplotipo A1.B8 en pacien-
tes con ese tipo de Epilepsia y en sus padres, lo cual indica
una susceptibilidad hereditaria para la enfermedad. La pre -
sencia frecuente del haplotipo Al1,B8 en 1a poblacién general

hace pensar en la existencia de alguna ventaja bioldégica, co-
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mo por ejemplo la disponibilidad de genes protectores contra

ciertos mecanismos nocivos. (2)

Aunque la mayor parte de los estudios genéticos de -
Epilepsia se enfocan a las epilepsias generalizadas, Ottmann
y cols. efectuaron un estudio de las Epilepsias parciales en-
contrando que los familiares de pacientes con ese tipo de cri
sis tenfan un mayor riesgo de convulsionar que los grupos con
trol, lo cual ha sugerido que el factor genético también es -
importante en las crisis parciales. E&n las crisis parciales
complejas parece menos clara la influencia familiar, (28) --
También se ha demostrado que los familiares de pacientes con
anormalidades EEG generalizadas tienen mayor riesgo para anor
malidades EEG y epilepsia que los familiares con anormalida -
des EEG focales. Sin embargo se ha observado influencia im -
portante de factores genéticos en las anormalidades focales -

temporocentrales. (28).



EPILEPSIA EN NIROS
EPIDEMIOLOGIA

1.- Prevalencia de epilepsia:

Definida como la proporcidén de pacientes con epilep -
sia por cada 1000 habitantes en un dfa fijo y en una pobla --
cién determinada, es un indicador epidemiol6égico util para me

dir la magnitud de la epilepsia como problema de salud.

Tan reciente como hace 25 afios, el movimiento contra
la epilepsia consistfa dnicamente de los esfuerzos de particu
lares o de pequefios grupos dispersos en pafses de todo el mun
do, tenfan poco contacto entre sf, no habfa medjos para un in
tercambio sistemitico de informacin o para el desarrollo de
un plan de ataque coordinado a los problemas médicos y socia-
les de los afectados y es por ello que en diferentes estudios
internacionales de pacientes epilépticos n6 se manejaba un --
lenguaje comdn, frecuentemente divergfan en 1a metodologfa em
pleada, definicién de epilepsia, grupos etarios estudiados y
se reportaba una prevalencia de epilepsia en un rango de 1.5
a 15 por 1000 personas con un promedio de 5.16 x 1000. (1) -
Actualmente se cuenta con grupos nacionales e internacionales
bien organizados, dispuestos a desarroliar un programa mundial
mente coordinado para atacar y estudiar la epilepsia en to -~

dos sus aspectos y uno de sus frutos ha sido el manejo de una
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terminologfa internacional incluida la definicién de epilep -
sia universalmente aceptada a continuacién se mencionan dife-
rentes estudios epidemiolégicos que contaron con misma defini
cién de epilepsia, misma metodologfa empleada y mismas carac-

terfsticas de la poblacién estudiada:

Pafs: Ciudad: Afo: Prevalencia Investigador:
. x 1000

E.U.A. Washington 1973 18.6 Rose y cols.
E.U.A, Multnomah 1974 9.7 Meighan y cols.
Cotombia Bogotd 1974 24.0 Gémez y cols.
Chile Melipilla 1975 27.6 Chiofalo y cols,
México Tlalpan 1976 18.2 Rubio y cols.
México  Coyoacdn 1978 16.0 Gutiérrez y cols.
Cuba La Habana 1980 8.7 Pascual y Cols.

Aplicando los valores intermedios de éstos resultados,
puede concluirse que la prevalencia de epilepsia en nifios os-

cila entre e) 16 y 18 x 1000, (2)

2.~ Prevalencia de epilepsia en relacifn al tipo de crisis:

También existen divergencias en los reportes de estu-
dios epidemiol6gicos que abordan la prevalencia de epilepsia
segiin el tipo de crisis y mientras que algunos encontraron -

las crisis parciales mis frecuentemente que las generalizadas
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como Gastaut y cols. en 1976 que reportaron que en un andli -
sis de 6000 pacientes el 24% no pudieron ser clasificadas; en
contraron epilepsia generalizada en 38% de los enfermos clasi
ficables y la parcial en el 62% restante.(4) Otros como Co -
wan y Cols. en su estudio epidemiolfgico de 1,159 pacientes -
menores de 19 afos de edad encontraron que las crisis ténicas,
las cl6nicas y las ténico-clbnicas fueron los tipos mds comu-
nes {1.14 x 1000) seguidas por las crisis parciales complejas
(0.39 x 1000) y posteriormente las crisis parciales con gene-

ralizacién secundaria (0,33 x 1000), (6)

Eslava-Cobos y cols. en un estudio epidemiolfgico de
182 niflos epilépticos atendidos en la Clinica de epilepsia --
del Instituto de Neurologfia de Bogotd, Colombia de 1986 a ~--
1987 reportan mayor prevalencia de las crisis parciales secun
dariamente generalizadas 93 casos (51%) crisis parciales sim-
ples 12 casos (6.4%) crisis parciales complejas 23 casos - -
(12.6%), ausencias 23 casos (12.6%), mioclonias 13 casos - -
(7.1%), crisis ténico cl6nicas generalizadas en 6 casos (3.2%)
crisis ténicas un caso (0.5%) y no clasificables 11 casos --

(6.0%). (7)

Posiblemente el consenso general es que las crisis -
parciales y las crisis parciales secundariamente generaliza -

das son las mis frecuentes. (4) Ohtahara y cols, 1981.
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3.- Prevalencia de epilepsia en relacién al sexo:

Generalmente la epilepsia es mds frecuente en el sexo
masculino, a excepcién de algunos reportes como dos estudios
efectuados en Dinamarca y en Inglaterra en 10s que se encon -

tr6 prevalencia similar en ambos sexos. (2)

Algunos observadores que han reportado cifras de pre-
valencia mayores en el sexo masculino son: Crombie y cols., -
1960, Gudmundsson 1966, Ross y cols. 1980, Li y cols. 1985, -
Haerer y cols. 1986. Sin embargo también en otros réportes -
se ha encontrado frecuencia ligeramente mayor en el sexo feme
nino: de Graff 1974; Golding y Butler 1983, Sin embargo no -
ha podido establecerse una susceptibilidad genética mayor re-

Tacionada al sexo en una forma tajante,

Reafirmando la prevalencia de Epilepsia en el sexo -
masculino a continuacibn se citan dos estudios relativamente

recientes en nifos epilépticos:

Cavazzuti en su estudio de 178 niflos italianos efec -
tuado entre 1968 y 1973 report6 que 108 (61%) correspondie-
ron al sexo masculino y los restantes 70 (39%) al femenino,

(33)

En 1983, Cowan y Cols, en su estudio de 1,159 nifios y

adolescentes con Epilepsia (desde el nacimiento hasta los 19
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afios de edad), en Oklahoma, £.U.A. también reportd prevalen -
cia mayor en el sexo masculino (M:f 1.1) con variacién en la

relacién masculino: femenino en los diferentes grupos etarios,
con cifra mds elevada antes del ado de edad, M:F 1.5. (6) ==
De lo; 1,159 pacientes estudiados 626 fueron del sexo masculi

no y 533 correspondieron al sexo femenino.

4.~ Prevalencia de epilepsia en relaci6n a la edad:

Puede afirmarse que aunque la epilepsia puede iniciar
sus manifestaciones en cualquier edad, en el 76.8% de los ca-
505 se presenta antes de la adolescencia, en un 16,3% se ini-
cia en el adulto Joven el 5.2% corresponde a los adultos y el
1.7% a los ancianos (1), por lo que evidentemente alcanza su

mayor importancia en el terreno pedidtrico,

Cowan y cols. anteriormente citados encontraron una
prevalencia mayor en el grupo etario de 1 a 4 afios de edad ~--

(26%). (6)

5.- Incidencia de epilepsia:

La Incidencia es un indicador epidemioldgico dindmico,
Gtil para medir el riesgo de sufrir 1a enfermedad, se expresa
como la probabilidad de que la epilepsia ocurra dentro de un
grupo de individuos, y permite calcular el nimero de nuevos -

pacientes por 100,000 en un afios solar.
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Los datos existentes sobre incidencia de la epilepsia
provienen principalmente de poblaciones selectas de los Esta-
dos Unidos, el Sistema Nacional de Salud de Inglaterra y de -
los Pafses Escandinavos, ya que en nuestro medio no es posi -
ble el seguimiento y observacién contfnua de una poblacién --
por no contar con la infraestructura suficiente. No existen

datos de tasas de incidencia.

Las tasas de incidencia anual en estos estudios con:
45 x 100,000 en Rochester, Minn. E.U.A, por Hauser y cols, ~-
(1935-1965), 28 x 100,000 en Carlisle, Inglaterra {Brewis y
cols, 1976), 33 x 100,000 en Islandia {Crombie y cols,, 1960);
36 x 100,000 en Jutland, Dinamarca (Kurtzke, 1968), por lo --
que si se acepta que la Tasa de Incidencia oscila cerca de -
40 x 100,000 habitantes, se podrfa estimar que en México-apa-
recen por lo menos 30 mil casos nuevos cada afo, Esta estima
cién puede considerarse minima si se toma en cuenta gque en -
nuestro medio los factores de riesgo son mas frecuentes que -
en las localidades en donde se efectuaron originalmente esos

estudios. (2)

De la informacién sobre tasas de incidencia de epilep
sfa disponible se ha encontrado que el promedio anual de inci
dencia mis baja fue de 17.3 x 100,000 en Japén y la tasa ma -
yor de incidencia de epilepsia que se ha publicado es de - -

100 x 100,000 habitantes en Australia. (1)
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Cuando la informacién sobre incidencia de epilepsia es
analizada en cuanto al tipo de crisis, se ha encbntrado que -
del 60 al B0% de los pacientes han tenido crisis consideradas
como generalizadas al inicio de su padecimiento. La excep --
cién a é&stos resultados aparece en el estudio de Rochester,
Minn en el cual se encontré que sélo el 40% de los pacientes
presentaban crisis generalizadas al inicio de su padecimien--

to. {1)

En un estudio de 134 nifios suecos efectuado en 1988,
se ha determinado incidencia anual de ausencias de 7 x 100,000

para nifos de 0 a 15 afios de edad. (27)

En general los resultados de los estudios coinciden -
en mostrar tasas de incidencia elevadas en los primeros afios
de vida con una declinacién sostenida en la edad adulta, - -
Hauser encontrd un nuevo incremento en las edades avanzadas,

(2)

Feria Velasco reporta que se ha calculado la inciden-
cia de crisis epilépticas en relacién con la edad, en México
de 12 por 100 en el perfodo neonatal, 50 por 1000 en los pre~
escolares, 7 por 1000 en los escolares y 4 por 1000 en los -~

adultos. (1)

Cavazzuti en su estudio de 178 nifios de Moderna, Ita-

Tia de 1968-1973 report6é las siguientes cifras de prevalencia
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‘e incidencia: (33)

Afo: Prevalencia: Incidencia:
No. pacientes x 1000, prevalencia MNo. de pacientes
por dfa, en ésta investigacidn el nuevos x 100,000

lo. de enero de cada afio) en un apo solar
1968 3.98 x 1000 83:100,000
1969 4.43 x 1000 60:100,000
1970 4,37 x 1000 98:100,000
1971 4,91 x 1000 98:100,000
1972 4.62 x 1000 74:100,000

1973 4.90 x 1000 78:100,000



EPILEPSIA EN NIROS
CLASIFICACION

Desde la mds remota antigiedad han existido intentos
para clasificar la Epilepsia. Galeno reconocié que las con -

vulsiones podfan ser de tres tipos:

1) idiop&ticas, 2) condicionada por sustancias ajenas
al cuerpo o propias al cuerpo, y 3) humor patoldgico genera -

dos en una de las extremidades.

En 1824 Calmeil introdujo una clasificaci6én basada en
la severidad. Delasiauve 1lam6é convulsiones idiopdticas a ~-
aquellas en que no se encontraba una lesién anatomica demos -
trable, sintomdticas en las que si obedecifan a una alteracidn
anatémica y simpdticas para describir convulsiones debidas -
tanto a causa cerebral como a enfermedad de otra parte del --

cuerpo,

Hughkings Jackson propuso que la clasificacién debe -
rfa incluir localizaci6n anatémica, trastorno fisioldgico, -
proceso patolégico e introdujo el concepto de convulsiones ge
neralizadas y parciales, posteriormente agregd las crisis unji
laterales. Jackson atribuyé las convulsiones generalizadas a
el "mds alto nivel® y las focales a una descarga focal corti-

cal.



35

La relacién de hallazgos electroencefalogrdficos, --
eventos clinicos jctales y correlacifn interictal electroen -
cefalogréfica fue introducida en la Clasificacidn Internacio-
nal de las Crisis Epilépticas en 1969. EJ aspecto sobresa --
liente en esa clasificacidn estd constitufdo par }a diferen -
ciacién entre crisis generalizadas, parciales o focales y fo-

cales en un inicio y secundariamente generaljzadas.

Los cambios frecuentes en las clasificaciones de epi-
lepsia que se han sucedido posteriormente, en general han obe
decido a una mejor identificacidén de los diferentes tipos de
crisis, el examen mds minucioso de la progresifn de las eri -
sis en forma individual, ampliacién de repertoric de diferen~
tes tipos de convulsiones y la integracifn de los sindromes -
epilépticos, eventos generados en gran medida por avances tec
nol6égicos recientes tales como la grabaci6n de las crisis en

videocintas y monitoreo electroencefalogréfico prolongado.

La Clasificacién que aidn se maneja mfs extensamente -
en nuestro medio es la clasificaci6n de crisis epilépticas --
aprobada en 1981, 1a cual fue elaborada de acuerdo a la expre
si6n clfnica y electroencefalogrdfica, sin embargo la nueva ~
Clasificacibn Internacional de Epilepsia y Sindromes epilépti
cos aprobada en 1985 es mds completa pues incluye aspectos -~
etiolégicos, terapéutfcos y pronésticos, haciendo un hincapié

en criterios para diferenciar los distintes sfndromes epilép-
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ticos para un manejo ma$ completo. A partir de entonces han
aparecido numerosos artfculos en la literatura mundial criti-
cando y presentando su experiencia en el manejo y aplicacidn

de ambas clasificaciones. (7,13,35,36)

A continuacidn se presentardn estad dos clasificacio~

nes:

CLASIFICACION DE CRISIS EPILEPTICAS (ILAE)
Kyoto, Jap6n, 1981,

1. CRISIS PARCIALES (focales, locales):

Son aquellas en las que el primer evento clfnico y
EEG sefala una activacibén de un grupo neuronal en uno o am- -
bos hemisferios., Las Crisis Parciales (CP) se clasifican to-
mando en cuenta si se altera la conciencia o no. La altera -~
ci6n de la consciencia fue definida como la incapacidad para
responder normalmente a estimulos externos por alteracidn de
la vigilia o de la capacidad de respuesta. Cuando la cons --
ciencia no se altera la crisis se clasifica como crisis par -
cial simple (CPS); cuando se altera, la crisis se clasifica -
como crisjs parcial compleja {CPC). El1 transtorno de la cons
ciencia puede ser el primer sfntoma o una CPS puede transfor-
marse en CPC. En pacientes con trastornos de la consciencia
pueden presentarse alteraciones de conducta como automatismos.

igualmente una CP puede progresar a una generalizada. Hay --
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evidencia de que las CPS generalmente se inician en un hemis-
ferio (unilateral) en cambjo las CPC suelen tener representa-

cidn hemisférica bilateral.

Las crisis parciales pueden clasificarse dentro de --

los siguientes grupos fundamentales:

A. Crisis parciales simples.
B. Crisis parciales complejas.
C. Crisis parciales que evolucionan a convulsiones

ténico-clénicas generalizadas (CTCG).

A. CRISIS PARCIALES SIMPLES:

lo. Con signos motores:
a}. Motora focal sin marcha
b). Motora focal con marcha {(Jacksoniana)
c). Versiva (generalmente contraversiva)
d). Postural

e}, Fonatoria

20. Con sfntomas somatosensoriajes o sensoriales espe
ciales.
a). Somatosensoriales
by, Visuales
c). Auditivas
d). Olfatorias
e). Gustatorias

f). Vertiginosas
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3o. Con signos o sfntomas autondémicos {inciuyendo sen
saciones epigdstricas, palidez, diaforesis, erite
ma, piloereccién, y dilataci6n pupilar).

40. Con sfntomas psiquidticos (alteracidén de las fun-
ciones cerebrales superiores). Rara vez ocurren
sin deterioro de la consciencia y se observan mu-
cho mds como crisis parciales complejas).

a). Disfdsicas

b). Dismnésicas {por ejem. “deja vu", ya visto)
c). Cognositivas (por ejem. pensamientos forzados)
d}. Afectivas (miedo, 1ra; etc.)

e}. llusiones (por ejem. macropsia)

f). Alucinaciones estructuradas (por ejem. misica

0 escenas).

Tipe de descarga EEG: descarga local contralateral -
que inicia en el drea correspondiente de representacién corti

cal (no siempre registrada en el cuero cabe]]ud&).

Expresién interictal: descarga local contralateral.

B. CRISIS PARCIALES COMPLEJAS: (CPC)

1o. Inicio parcial simple con deterioro de la cons --
ciencia posterior.

a)., Con manifestaciones parciales simples del Alo.

a A 40, y deterioro posterior de la conscien-

cia.
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b). Con automatismos,
20, Con deterioro de la consciencia al inicio.
a). Con deterioro de la consciencia unicamente

b). Con automatismos.

Tipo de descarga EEG: descarga unilateral o frecuente
mente bilateral difusa o focal en regiones temporales o fron-
totemporales; al inicio puede ocurrir aplanamiento focal o ge

neralizado.

Expresi6n interictal: foco asincrénice generalmente -

unilateral o bilateral, a menudo en las regiones temporales.

C. CRISIS PARCIALES QUE EVOLUCIONAN A CRISIS TONICO-CLONICAS
GENERALIZADAS (CTCG .con inicio focal o parcial).

la. CPS que evolucionan a CTCG
20, CPC que evolucionan a CTCG

30. CPS que evolucionan a CPC y posteriormente a CTCG.

Tipo de descarga-EEG: Las descargas mencionadas en

CP se vuelven secundarias y rdpidamente generalizadas.
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11, CRISIS GENERALIZADAS (Convulsivas o no Convulsivas):

Son aquellas en las que la primera manifestacifn se -
fala inclusién de ambos hemisferios. La conciencia puede al-
terarse y ser la manifestaci6n inicial. Las manifestaciones
motoras son bilaterales. El patrén EEG ictal es bilateral al
inicio y presumiblemente refleja descarga neuronal que disemi

na a ambos hemisferios.

A.1, Crisis de ausencia:
a). Deterioro de la consciencia solamente,
b). Con ligeros movimientos clénicos
c). Con componente aténico
d}. Con componente ténico
e). Con automatismos

f). Con componentes autonémicos

Tipo de descarga EEG: generaimente espiga-onda de -
3seg. regular y simétrica, pero puede ser espiga-onda de 2-4
seg, y tener poliespiga-onda., Las anormalidades son bilatera

les.

Expresién EEG interictal: Ritmo de base generalmente
normal si bien puede ocurrir actividad paroxistica como espi-
gas o polipuntaso complejos espiga-onda, Esta actividad sue-

le ser regular y simética,
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A.2. Ausencias Atfpicas.
Pueden tener:
a}. Cambios en el tono, 103 cuales son mds pronuncia
dos que en A.l1.
b). Injcio y/o cesacibn el cual no es repentino.
c}. Algunas veces asociadas con contracciones mioclé

nicas.

Tipo de descarga EEG: mds hetereogéneo, que puede in
cluir ondas lentas y agudas, algunas veces poliespigas y on
das, actividad rdpida u otros paroxismos de actividad. Las
anormalidades son bilaterales, pero a menudo irregulares y

asimétricas.

Expresién EEG interictal: actividad de base general
mente anormal; actividad paroxfstica (espigas o complejos on
da-espfga) frecuentemente {rregular y asimétrica o actividad

lenta rfitmica sobre todo en nifios.

B. Crisis mioclénicas
Contracciones mioc)}énicas (dnicas o miltiples}
Tipo de descarga EEG: Complejos poliespiga-onda, o a
veces espiga y onda u onda aguda y onda lenta.

Expresién EEG interictal: igual que la ictal.



42

C. Crisis clénicas

Tipo de descarga EEG: actividad rdpida (10 c/seg. o -
mis) y ondas lentas; ocasional complejo espiga-onda.
Expresién EEG interictal: descargas espiga-onda o po-

liespiga-onda.

D. Crisis ténicas

E.

F.

Tipo de descarga EEG: actividad rdpida de bajo volta-
je o ritmos rdpidos de 9-10 c/seg. o mis, disminuyen-
do en frecuencia y aumentando en amplitud.

Expresidn EEG interictal: Descarga mds o menos ritmi-

ca de ondas agudas y ondas lentas, a veces asimétrica.

Crisis ténico-clénicas

Tipo de descarga EEG: Ritmo de 10 o mds c/seg., dismi
nuyendo en frecuencia y aumentando en amplitud duran-
te la fase ténica, con interrupcidén de ondas lentas -
la fase cl6nica.

Expresién EEG interictal: Descarga poliespiga-onda, o
espigas y ondas, o a veces, ondas agudas y ondas len-

tas.

Crisis aténicas (astdticas)

Tipo de descarga EEG: descargas de poliespiga-onda o
depresi6n o actividad rdpida de bajo voltaje,

Expresi6n EEG interictal: Actividad poliespiga-onda.
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(Pueden ocurrir combinaciones de tipos de crisis, - -

por ejem., By FoByD),

III. CRISIS EPILEPTICAS SIN CLASIFICAR,

Incluye todas las crisis que no pueden clasificarse -
debido a datos incompletos o inadecuados y algunas de la cud-
les no pueden incluirse en las categorfas hasta ahora descri-
tas. Estas incluyen algunas crisis neonatales, por ejem. mo-
vimientos oculares rftmicos y movimientos de natacitn o mastj

catorios,

ADDENDUM

1. Crisis epilépticas reiteradas. Ocurren en una variedad de
circunstancias:
(1) Como ataques fortuitos que sobrevienen inesperadamen

te .y sin ninguna provocacién aparente.

(11) Como ataques cfclicos, a intervalos md&s o menos regu
lares (por ejem. en retacién al ciclo menstrual o al ciclo -

vigilia-suefio).

(I11) Como ataques provocados por: a) Factores no senso -
riales (fatiga, alcohol, emocién, etc. )o b) factores senso -

riales, 8 menudo referidos como "crisis reflejas".
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2. Crisis prolongadas o repetitivas (status epilepticus).

E1 té&rmino Status epilepticus se utilfza cuando una crisis -
persiste por un tiempo suficientemente largo o se repite tan
frecuentemente como para que no ocurra la recuperacifn entre
los ataques. E1 Status Epilepticus puede dividirse en par --
cial (por ejem. Jacksoniano) o generaljzado {por ejem. estado
de ausencia o estado ténico-cl6nico). Cuando ocurre un esta-
do motor muy localizado, se le denomina epilepsia parcial con

tfnua. (44)

CLASIFICACION INTERNACIONAL DE EPILEPSIAS Y SINDROMES
EPILEPTICOS (Commission on Classification and Terminology of
the International League Against Epilepsy: Proposal for cla -
ssification of epilepsies and epileptic syndromes, Epilep ~-
sia, 26:268-278, 1985). (43)

Se define a la crisis epfléptica como un evento, un
sfntoma con el cual se presenta un desorden neurolfgico en --
cambio. El s{ndrome epiléptico es un desorden neurolégico -
caracterizado por un conjunto de signos y sfntomas que comin-
nente se presentan simultdneamente este inéluye: 1) un evento
clinico, 2} caracter{sticas de EEG ictal e interictal, - - -
3) edad de inicio relativamente especifica, 4) caracteristi -
cas de evoluci6n y pronéstico, 5) frecuentemente historia fa-
miliar caracterfstica, 6) historia clfnica, hallazgos neurol§

gicos y estudios paraclfnicos semejantes, 7) frecuentemente -
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se puede determinar la etiologfa, la respuesta especffica al

medicamento y el locus anatémico.

Clasificacién Internacional de Epilepsias y Sfndromes

Epilépticos:

1. Localizaci6n retacionados (focal, local, parcial) epilep--

sias y sfndromes.

1.1,

1.2,

Idiopdtica (relacionada con la edad de inicio),

En 1a actualidad se han establecido dos sfindromes, pe

ro posiblemente puedan identificarse otros en el futu

ro.

-Epilepsia benigna de la nifiez con espiga centrotempo

ral.

-Epilepsia de la niflez con paroxismo occipitatl.

Sintomdtica:

Esta categorfa compromete sindromes con variables in-

dividuales. Estd basada principalmente en localfzacibn

anatémica, hallazgos clfnicos, tipo de crisis y facto
res etiolbgicos,

1.2.1, Epfiepsia caracterizada por crisis parciales -
simples con las caracterfsticas de crisis:
-Provenientes del i6bulo frontal.

-Provenientes del 16bulo parietal,
~-Provenientes del 16bulo temporal.
~Provenjentes del 16bulo occipital
~-Provenientes de diversos 16bulos simultdneamen

te.
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~Lugar de i{nicio desconocido

1.2.2. Caracterizada por crisis parcjales complejas -
en las cufles los ataques de consciencia fre -
cuentemente son asociadas con automatismos.
~-Provenientes del 16bulo frontal
-Provenientes del 16bulo parijetal
-Provenientes del 16bulo temporal
-Provenientes del 16bule occipital
-Provenientes de varios 16bulos simultdneamen-

te.

-Sitio de inicio desconocido,

1.3. Desconocido, es decir diop&tico o sintomdtico.

2, Epilepsia generalizada y sfndromes.
2.1. ldfopdtica (con relacién a la edad de inicio y en or-

den de aparicién cronolbgica):
~-Convulsiones neonatales familiares benignas,
~-Convulsiones neonatales benignas.
~Epilepsia miocidnica benigna de la {nfancia.
-Epilepsia de ausencia en la nifez,
~Epilepsia miocldénica de la adolescencia.
-Epilepsia tipo ausencia juvenil.
~-Epiltepsia con CTCG al despartar.
-Otras epilepsias idiopdticas genera{izadas no mencio

nadas anteriormente.
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Criptogenético o sintomd&tico (en orden de aparicién -

cronolégica)

~-Sfndrome de west {espasmos infantiles, Blitz-Nick- -
Salaam-Krampfe).

~Sfndrome de Lennox-Gastaut.

-Epiltepsia con crisis miocldénicas y atbnicas.

-Epilépsia con crisis de ausencias miocl6nicas.

. Sintomdtica

2.3.1. Etiologfa no especffica.
-Encefalopatfa miocldénica temprana.
1.3.2. Sfndrome especfficos
Las crisis epilépticas pueden ser sfntomas de

alguna enfermedad especffica.

3. Epilepsias y sfndromes no determinados ya sean focales o

generalijzados.

3.1

3.2,

Con ambos tipos de crisis generalizadas y focales.
-Crisis neonatales.

-Epilepsia mioclénica severa de la infancia.
-Epilepsia con contfnuos complejos espigas-ondas len-
tas durante el sueiio lento.

~Afasia epiléptica adquirida (Sfndrome de Landau- --
Kleffner)

Sin hallazgos inequfvocos generalizados o focales.
Este apartado cubre las CTCG en donde los hallazgos -
cifnicos y EEG no permiten claramente su clasifica --
cién como generalizadas o localizaci6n relacionadas,

como en algunos casos de CTCG en suefio.
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4., S{ndromes especiales:
4,1, Crisis relacionadas con situaciones (Gelegenheijtsan -
faile).
-Crisis febrites
-Status epilepticus aislado o c¢crisis aisladas.
-Crisis que ocurren solo con eventos agudos metabdli-
cos 0 téxicos (es decir, factores como el alcohol, -
farmacos, eclampsia, hiperglicemia no cetftica, ure-
mia y atros),
4,2. Crisis aisladas. Aparentemente eventos epiiépticos -
no provocados.
4.3, Epilepsias caracterizadas por un modo especifico de -
precipitaci6n de crisis,
4.4, Epilepsia parcial contfnua crbnica progresiva de 1la

infancia. (13, 43).

Caracterfsticas de las Crisis epilépticas localiza ~-

cién relacionadas:

I. Crisis provenientes del 16bulo frontal:
A. Caracterfsticas generales:
-Son ataques frecuentemente cortos con dafioc de la cons-
ciencia.
-Las crisis parciales complejas que se derivan del 16bu
Yo frontal no tienen postictal o un minime postictal -

que es confusidn,
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-Algunas veces se pueden confundir con crisis psic6ge -
nas.

-Las manifestaciones motoras son sobresalientes.

-Al inicio los automatismos son frecuentes, complejos,
estereotipados y gestuales.

-La incontinencia urinaria es comdn.

-Los ataques at6nicos ocurren frecuentemente,

B. Crisis motoras suplentarias.
-Tienen patrones que son posturales.
-Son simples, focales y ténicas con localizacién con
interrupci6n en el lenguaje, postura de esgrimista y

hallazgos focales complejos.

C. Cinguladas.
-Los patrones de crisis al inicio son complejas motoras
con automatismos gestuales.
~-Los signos vegetativos son comunes con cambjos en el

humor y afecto frontopolar.

D. Regibn anterior.

-£1 patr6n de crisis incluye inicialmente pérdida del -
estado de alerta, movimientos versivos de la cabeza y
los 6jos, sacudidas clénicas axiales y caidas as{ como
signos autonfmicos. Es especialmente comin la genera-

lizaci6n secundaria.
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E. Orbitofrontales.
-Los patrones de crisis son CPC con inicio motor y auto
matismos gestuales. Alucinaciones e ilusiones olfato -

rias y signos auton6micos.

F. Dorsolateral,
-E1 patrén de crisis puede ser ténico y menos comdnmen-
te clénico con versidn de la cabeza y los ojos, anar -

tria.

G. Opercular. (Perisilviana, insular}).

-Incluye masticacién, sialorrea, degluci6én, sfntomas la
r1ngeds con prédromos epigéstricos con miedo y fen6me-
nos vegetativos.

-Son particularmente CPS con crisis cl6nicas faciales -
parciales y secundariamente existen cambios sensoria -
les como adormecimiento de las manos.

-Puede presentarse movimiento bilateral de las extremi-

dades superiores.

H., Epilepsias de la corteza motora periroldndica.

-En casos del 4drea preroldndica baja existen anartria,
vocalizacién o disfagia. Movimientos TC de la cara en
el lado contralateral y movimiento de deglucién.

-La generalizaci6n es frecuente.

-En el d&rea poldndica se presentan CPS motoras sin mar-
cha o crisis jacksoniana particularmente iniciando en

el lado contralateral de las extremidades superiores.
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-Cuando se compromete al 16bulo paracentral existen mo-
vimientos ténicos del miembro inferior ipsilateral pe-
ro también se pueden esperar movimientos en el otro --
miembro inferior as{ como par&1isis de Todd como perfo

do post-ictal.

I11. Crisis provenientes del 16bulo parietal:

-Las crisis son predominantemente crisis sensitivas.
consisten en sensacién de hormigueo o toque eléctrico
que puede extenderse o progresar de manera jacksonia-
na.

-Puede existir el deseo de mover una parte del cuerpo o
sensacién de que se estd moviendo.

-Las partes del cuerpo mis cominmente involucradas son
la mano, brazo y cara.

-Puede existir sensacién de calambres en la lengua, ri
gidez o sensacidn de frfo en la cara y fenfmenos sen-
sitivos faciales de la cara.

-Ocasionalmente una sensacién de hundimiento, sofoca -
cién y nfusea intraabdominal en casos de compromiso -
del 16bulo parietal inferior o lateral.

-Ocasionalmente puede haber dolor que toma la forma de
una disestesia con sensacién de quemadura superficial

o sensaci6én dolorosa episfdica severa y vaga.
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-E1 fen6meno visual del 16bulo parietal puede ocurrir -
como fotopsias, o alucinaciones de diversa fndole. -
Cuando existen descargas del hemisferio no dominante -
existe matamorfosia con distorsiones como elongaciones
y acortamiento.

-Las funciones negativas incluyen: adormecimiento, sen-
saci6én de una parte del cuerpo ausente (asomatognosia)
o ataque del hemicuerpo derecho.

-Cuando hay compromiso del j6bulo parietal inferior hay
vértigo severo o desorientacién en el espacio.

-Las crisis del 16bulo parietal dominante tijenen una va
riedad de alteraciones en el lenguaje receptivo o con-
ductivo.

~-Cuando hay compromiso paracentral hay sensaciones bien
lateralizadas en genitales y fen6menos motores postula
res y rotatorios,

-Las crisis del 16bulo paracentral tienen una gran ten-

dencia a generalizarse secundariamente.

111, Crisis provenientes del 16bulo temporal:

A. Caracterf{sticas generales:

-Crisis parciales simples tfpicamente caracterizadas --
por sfntomas auton6micos y/o psfquicos y fenémenos sen
sorjales tales como ilusiones olfatorias, gustativas,
auditivas y vertiginosas. M&s cominmente sensacifn de

elevacién en zona epigdstrica.
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-Crisis parciales complejas: inicio tfpico con cese de
la actividad motora seguida de automatismos de degiu--
cibn, masticacifn y posteriormente automatismos reacti
vos frecuentemente diferentes. Cldsicamente tienen un
postictal de confusidn.

-La duracifn es mayor de un minuto, seguida de amnesia.

-Existe frecuente historia de crisis febriles y comin--
mente historia familfar de epilepsia.

-Puede ocurrir hipermetabolismo y déficit de la memoria.

~En el EEG es comin la presencia de espigas temporales
unilaterales o bilaterales.

-E1 inicio es frecuente en la nifiez y adulto joven,.

-tas crisis pueden progresar a CTCG.

-Estos sfntomas comprometen bilateralmente estructuras

del )6bulo temporal medial.

. Epilepsia hipocampal (19imbica mediobasal o psicomotora ri-
nencef&lica primaria).
-Las crisis ocurren en brotes en intervalos y al azar,
con un promedio de 2 minutos de duracibn.
-Puede ocurrir CTCG como consecuencia de una propaga --
cién de la crisis.
-E1 EEG interictal muestra ondas agudas en la zona tem-

poral medial anterior,
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~-Las crisis son caracterizadas por una sensacién desa -

gradable en la zona epigdstrica, ndusea, signos autonf

micos marcados, borborigmos, eructos, palidez y rubor -

de 1a cara, detencifn de la respiracién, miedo, pdnico,

midriasis, y alucinaciones olfatorias y gustativas.

C. Epilepsia temporal lateral:

-Son crisis caracterizadas por prédromos de alucinacio-
nes auditivas, ilusiones visuales o estados de ensue -
fio, des6rdenes del lenguaje en caso del hemisferio do-
minante.

-Los sfntomas pueden progresar a CPC si se propaga a es
tructura medial. .

-El EEG muestra espigas temporales posteriores o media-
les unilaterales o bilaterales que son prominentes en

las derivaciones laterales.

IV, Crisis provenientes del 16bulo occipital:

-tas manifestaciones clinicas generalmente son visuales
aunque no en todos los casos.

-Las crisis visuales simples se caracterizan por deste-
110s visuales como escotomas, amaurosis y hemianopsias
pero mds cominmente son flashes, fosfenos y chispazos.
Aparecen en el campo visual contralateral al sitio de
descarga de la corteza visual especffica, pero se ex -

tiende a la totalidad del campo visual.
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-Puede haber distorsién de los objetivos de diversos -
tipos como macropsias y micropsias y cambios en la dis
tancia inclinaci6n de los objetos en un plano del espa
cio o en un cambio sdbito de la forma o metamorfosia.

~0casionalmente pueden presentarse sensaciones visuales
complejas: alucinaciones visuales como escenas colorea
das complejas, en algunos casos la escena estd distor-
sjonada o se hace mis pequefia y en raros casos ve el -
paciente su propia imagen (autoscopia).

Todas estas ilusiones y alucinaciones son originadas -
por descarga en la unifn entre los tres 16bulos tempo-
roparieto-occipital,

-Los signos iniciales también pueden incluir contraver-
sién ténica y/o cl6nica de los ojos y la cabeza o de -
los ojos unicamente (desviacién oculégira y oculocléni
ca), parpadeo o cierre forzado de los pdrpados, puede
haber sensacidn de oscilacién ocular de todo el cuerpo
o también cefalea o migrafa,

~-La descarga puede extenderse hacia el 16bulo temporal
produciendo manifestaciones convulsivas,

-Cuando el foco primario estd Tocalizado en el &rea su-
pracalcarina la descarga puede extenderse hacia arriba

y semejar las crisis del 16bulo parietal o frontal.

A continuaci6n se mencionan algunos sindromes epilép-
ticos reportados tanto de ia infancia como la adolescencia:

(36)
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SINDROMES:

-Encefalopatfa infanti) epiléptica temprana

z:;;gg:]. (Sfndrome de Ohtahara)
-Encefalopatfa mioclénica neonatal
-Espasmos infantiles (sindrome de West).
-Sindrome de Lennox-Gastaut.
-Sfndrome miocl6nico variante de Lennox-G.
-Epilepsia miocl6nica de los infantes.
(Tipos severa y benigna).
;a::;giia -Epilepsia mioci6nica astdtica {S. de Doose).
temprana:

-Convulsiones tdnico clénicas de la nifiez.
-S epiléptico de hemiconvuisi6n-hemiplejfa.
-S de Landau-Kleffner

(S relacionados a afasia epiléptica).

-S de convulsiones en jnicio gelasticas,

pubertad precoz (hamartoma diencefdlico)

-Gran ma) infantil

-Epilepsia de ausencias tfpicas de la nifiez.
Preescola (Picnolepsia)
res y es-
colares. -Ausencias miocl6nicas o clénicas

-Petit mal intermedio

-Epilepsia roldndica benigna

-Epilepsia con contfnuas ondas agudas occipitales

(S. de Kojewnikow).
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-Gran mal al despertar,

-Epilepsia mioclénica benigna juvenil {dJanz)

Adolescen- -E. Ausencias tfpicas del adolescente.

cia:

Cualquier -Sfndromes topogrdficos,(ejem. frontobasal, &rea
edad:

motora suplementaria, etc.)

Paralelamente a &stas clasificaciones frecuentemente
se maneja otra clasificaci6n simplista y prdctica que agrupa

las epilepsias en tres grandes grupos:

A). Epilepsias generalizadas, subdivididas en prima-
rias y secundarias.
B). Epilepsias parciales (focales, locales),

C). Epitepsias inclasificables.

EPILEPSIAS GENERALIZADAS.

1. PRIMARIAS: Corresponden por lo general a epilep- -
sfas idiop&ticas entroencefflicas y escenciales., Los pacien-
tes presentan crisis generalizadas del tipo ausencias tfpicas
y/o mioclonias y/o crisis ténico-cldénicas. Habitualmente no
existen trastornos de tipo neurolégico ni psfquico que traduz

can la existencia de una lesién cerebral,

EPILEPSIAS GENERALIZADAS
2, SECUNDARIAS: Se incluyen aquellas epilepsias que

se presumen sintomiticas de una afectacién orgdnica cerebral
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difusa. Los pacientes presentan crisis ténicas, aténicas y -
ausencias tfpicas, en ocasiones CTCG y mioclonias bilaterales,
Habitualmente existen signos neurolégicos y psfquicos que son

el exponente de la encefalopatfa difusa. {58)

Se subdividen en dos grupos:

2 a) No especfficas: STndrome de West, Sfndrome de --
Lennox, Gastaut y otras. 2 b) Especfficas: Tay-Sachs, Lafora,
Ramsay-Hunt (o disinergfa cerebelosa), Sindrome de Unverricht
Lundbord o epilepsia mioclénica familiar progresiva. Son --

afectaciones raras, genéticas y degenerativas.

3, EPILEPSIAS PARCIALES: Este grupo concierne a los -
pacientes cuyas crisis (focales, parciales) resultan de la al

teracifén de una regi6n definida del cerebro.

Corresponden a cualquiera de los grupos mencionados:
CPS, CPC o CP secundariamente generalizadas. Son pacientes -
en los que hay frecuentemente signos neuroldégicos permanentes
en relacién con la lesi6n epileptfgena, cuya eticlogfa es muy
variada (traumatismos, tumores, etc.) El trazo EEG es el pro

pio de las crisis parciales.

4, EPILEPSIAS INCLASIFICABLES: Son aquellas en las -
que por carecer de datos suficientes no pueden incluirse en
ninguno de los grupos anteriores; por ejemplo las crisis errd

ticas del recién nacido. (58)



EPILEPSIA EN NIROS
DIAGNOSTICO

E1 paso inicial en el proceso diagn6stico del nifio -

con epilepsia es la elaboracidn de su historia clfnica:

Los datos brindados por el interrogatorio constituyen
el factor m&s importante para afinar el diagndstico, clasifi-
car el tipo de crisis, decidir la conducta terapéutica e in -

tentar determinar la etiologfa de los trastornos convulsivos.

Los datos anamnésicos sobre la historia familiar jun-
to con los antecedentes personales prenatales, perinatales y
postnatales permiten confeccionar un cuadro de "riesgo de al-

teracifn neurolfgica”.

Una vez confeccionada la historia hay que requerir de
los padres 1a descripcidén detallada de la edad de inicio, fre-
cuencia de las crisis y especialmente sus caracterfsticas, si
hubo pérdida del es tado de consciencia, si son generalizadas
o focales, si son breves o prolongadas, su frecuencia, tipo de
movimientos, tono del paciente, presencia de automatismos, --
presencia de signos vegetativos, sfntomas pre y postictales, -
si son desencadenadas por factores particulares, etc. Resulta
de mucha utilidad indicarle a la persona que presencié la cri-

sis que realice una “"dramatizaci6n" de las mismas, tratando de
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recordar con precisifn los detalies.

El examen ffsico del nifio debe incluir una explora --
ci6n clfnica general y examen neurolfgico completo: Sistema -
motor, sistema sensitivo, tono y fuerza muscular, reflejos --
miotdticos, pares craneales, laterailidad, coordinacién, fun -

ciones mentales superiores,

Posteriormente se procederd a solicitar estudios para
clfnicos complementarios, a continuacién se mencionan algunos

aspectos de cada uno:

1. Electroencefalograma: EEG) es un medijo auxiliar de
diagn6stico indispensable para establecer una correlaci6n clf
nico-electroencefalogrdfica sin embargo debe enfatijzarse que
un EEG anormal no establece el diagn6stico de epilepsia, a me
nos que el paciente presente una convulsi6n tfpica durante el
registro y por otra parte un EEG normal no excluye el diagnés
tico de epilepsia. En un estudio de pacientes con epilepsia,
Ajmone-Marsan y Ziwin informaron que el EEG inicial contenfa
registro positivo en el 56% de los pacientes, un segundo EEG
identific6 26% adicional de pacientes con registro positivo.

(10)

2, Potenciales evocados cerebrales: permiten el regis
tro de los cambios eléctricos que se producen en el sistema -

nervioso central en respuesta a estimuios externos aplicados
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en los 6rganos de los sentidos o en nervios perifericos. Re-
quieren manejo de equipo modular sofisticado con computadoras,

televideos, etc.

Se solicitardn potenciales evocados visuales para va-
lorar 1a vfa 6ptica en pacientes en que se sospeche amaurosis
o patologfa que afecte la retina. Los potenciales auditivos
servirdn para establecer el estado funcional de la c6clea y
la vfa auditiva, asf como para detectar hipoacusia, neurino -
mas, monitorear pacientes manejados en terapia intensiva y --
con medicamentos ototéxicos. Los potenciales evocados somato
sensoriales aunque utilizados ma$ esporddicamente nos sirven
para diferenciar epilepsia mioclénica progresiva y'mioc]onus

esencial benigno.

3. El Registro videogrdfico presenciado {videocinta)
puede ser Udtil cuando los padres no han presenciado las cri -
sis, son analfabetas, o no las pueden describir, asf también
tiene utilidad en las pseudocrisis y cuando las crisis son de
diffcil control. Proporciona los medios mds precisos para --
afinar el diagn6stico de Epilepsia, sin embargo actualmente -
en nuestro medio es de diffcil acceso y generalmente sé6lo se

utiliza en investigacién.

4. Tomograffa Axial computarizada de Crd&neo (TAC):
Estd indicada en pacientes epilépticos con déficit neurol6gi-

cos focales, cambios EEG focales, hipertensién Intracraneal,
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enfermedad progresiva del SNC o en pacientes con crisis de di
ffcil control a pesar de recibir esquemas adecuados de anti -

convulsivantes. (10,34)

Cuando se programe la realizacifn de TAC el paciente
debe encontrarse con via venosa permeable y anestesiélogo, --

as{ mismo deber&n vigilarse efectos del medio de contraste.

En relaci6n a la Tomografia computarizada por emisidn
de positrones y resonancia magnética se muestra un futuro prg
metedor al permitir el estudio de aspectos anatémico fisiol6-
gicos del proceso epiléptico pero actualmente se encuentra -

accesible solo para pacientes de altos recursos econdmicos.

5. Exdmenes de Laboratorio: La interpretacién de 1la
historia clfnica y el examen neuroldgico deben brindar un pa-
norama suficiente para la seleccitén He estudios de laborato -
rio complementarios o por lo menos para establecer un orden -
de prioridades en cuanto al diagnéstico diferencial. En el -
recién nacido y lactantes son imprescindibles las determina -
ciones de glucemia, calcemia, perfil de TORCH, tamiz neonatal
perfil tiroideo y cariotipo en los casos en que se sospeche -

cromosomopatfa.

tas biometrfas hemdticas seriadas se solicitardn en -

pacientes manejados con Carbamazepina (CBZ). Las transamina-
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sas glutamicooxalacética (TGO} y Glutamicopirdvica (TGP) de -
berdén monitorearse en pacientes que reciban manejo anticonvul

sivanete con Acido Valproico (AVP).

Determinacién de nivel sérico matutino de anticonvul-
sivantes: Técnica: en ayuno, sin ingesta de 1a dosis matuti-
na, se indicard ingerir el medicamento posteriormente a la to

ma de muestra sangufnea de acuerdo al esquema indicado.

Deberd efectuarse después de 15 dfas de Ja toma inin-
terrumpida del f&rmaco, cuando se supone que el anticonvulsi-
vante se encuentra en concentraciones séricas terapéuticas es

tables.

Indicaciones

- Pacientes adolescentes que no cooperen en la inges-
ta adecuada de! medicamento ya sea por problemas de conducta

o rebeldfa a las normas es tablecidas,
~ Intoxicacién por sobredosis accidental o intencio -
,nal.

- Poca confiabilidad en la ingesta adecuada del medi-

camento por mala situacién econbmica o negligencia.

- Persistencia de las crisis a pesar de tener una do~

sis bien fraccionada y calculada en un rango terapéutico de -
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acuerdo a mgxkgxdfa, constancia de administracién correcta, -

sin existir infeccidn concomitante o parasitosis.

6. Radiograffas de crdneo: Solamente estardn indica-
das en presencia de anomalfas en el tamaho o forma del créneo
sospecha o antecedente de traumatismo craneal o cuando exis -
tan signos de focalizacién en el examen neurolégico o en el
trazo electroencefalogrdfico, ya que al literatura Gnicanente
reporta un 7-10% de hallazgos anormales. (10); de 130 pacien-
tes epilépticos y sin otra enfermedad concomitante, Jas radio
graffas de nueve (6.9%) fueron anormales. Las anormalidades
encontradas fueron engrosamiento del crdneo, microcefalia y
en un caso calcificaciones. En ningdn caso se benefici6 e] -
paciente con la informacién proporcionada por las radiogra --

ffas.(59)

7. Ecograffa o ultrasonograffa Transfontanelar: E1
estudio se efectda apoyando e) transductor en la fontanela,
previa colocacidn de un gel de contacto, pudiendo obtener --
imigenes coronales o sagitales. Se considera técnica de elec
ci6n para el diagn6stico de hemorragia cerebral e hidrocefalia
en recién nacidos y para el seguimiento de lactantes con la
misma patologfa. Sus ventajas son: No requiere sedacifn pre
via, corta duracién dle examen, ausencia de efectos secunda -

rios y bajo costo. (10)



EPILEPSIA EN NIROS
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Dentro de los trastornos que se manifiestan clfnica -
mente por crisis recurrentes no epilépticas y con 1o0s que de-
berd efectuarse diagnéstico diferencial, se encuentran las si

guientes entidades:

1. Migrafa:

Concepto: Se debe a un desorden vascular caracteriza-
do por cambios paroxfsticos de vasoconstricci6n cerebral se -
guida de vasodilataci6n arterial, que puede ocurrir a cual- -
quier edad. Se ha reportado con incidencia similar en ambos
sexos durante la infancia, pero en los adultos es mds frecuen
te en el sexo femenino. Existe una historia familiar positi-
va en el 70-80% de los casos, aunque otros autores la refie -
ren hasta en el 90% (Holguin, 1967). Vahlquist propone los -
siguientes criterios para esta entidad nosol6gica: Cefalea pa
roxfstica con intervalos libres de dolor, dolor unilateral; -
ndusea, prédromos e historia familiar positiva. Pueden coad-
yuvarse trastornos del suefo como pesadillas, sonambulismo y
terrores nocturnos. La duracifn es variable y puede ser tan
breve como de 30 minutos o durar dfas. Generalmente disminu-
ye el dolor con el vémito o el suefio, Los factores precipi--
tantes incluyen la fatiga, ejercicio, traumatismo craneal y -

factores dietéticos. (8) (9)
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Las formas clfnicas mds frecuentes en la infancia --
son:
a). Migraha sin aura

b). Migraha con aura

Migrafia sin aura: es una cefalea recurrente idiopdti-
ca que se manifiesta en crisis que duran de 4 a 72 horas (en
nifios menores de 15 afos dura entre 2 y 48 horas). Se carac-
teriza por ser unilateral, pulsdtil, de moderada a severa in-
tensidad, agravada por 1a actividad fisica de rutina y asocia
da a ndusea, fotofobia y fonofobia. Migrafia con aura: es una
cefalea recurrente, idiopdtica,que se presenta con auras vi -
suales homénimas sfntomas hemisensoriales, hemiparesias, dis-
fasia o alguna combinaci6n de las mismas. Estos sfntomas ney
rol6gicos de aura, generalmente son seguidos inmediatamente -
o después de un intervalo libre de menos de una hora por cefa
lea, ndusea y/o fotofobia. La cefalea dura generalmente de 4

a 72 horas pero pudiera estar ausente. (8,31,61)

2. Espasmo del Sollozo (ES)

Concepto: Cuadros que tienen como desencadenantes la
frustracién y la sobreprotecci6n, caracterizados por llanto,
cese de la respiracién, cianosis o palidez, pérdida de la --
consciencia y en algunos casos movimientos cl6nicos de las ex

tremidades, posteriormente 1lanto.
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La edad de inicio se encuentra entre 10s 6 y 8 meses
de edad, aunque un porcentaje aislado de nifios presentan el -
primer espasmo en el perfodo neonatal. Lombroso y Verman en-
cuentran una incidencia de 4.6%. La frecuencia de los espas-
mos varfa de acuerdo al paciente, un 10% experimentan de dos
o més espasmos al dfa y otro 20% un espasmo al dfa. Conforme
el paciente va incrementando en edad van disminuyendo los es-
pasmos, desapareciendo entre los 5 y 6 afios de edad, Se divi

den en dos tipos:

a). Ciané6tico.

b). P&1ido, en el cual los pacientes son particular -
mente sensibles a la estimulacién vagal con la ma
niobra de compresién ocular, induciendo asistolia

prolongada y ocasionalmente crisis por hipoxia.

El1 Espasmo del Sollozo se diferencfa de la epilepsia
porque generaimente existe un factor precipitante (frustra --
cién o trauma) el familiar con el que 1o presenta y trazo EEG
normal, teniendo en cuenta que aprox, un 10% de la poblacién

general puede tener un EEG anormal.

Para el Espasmo del Sollozo P41ido puede ocasionalmen
te utilizarse un atropfnico y para ninguno de los dos se uti-
lizan anticonvulsivantes. En general el manejo del Espasmo -

del Sollozo consiste en tratamiento conductual consistente en
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evitar la sobreproteccidn, evitar la angustia y maniobras em-
pfricas durante el espasmo. Es importante transmitir tranqui
tidad a los Padres, junto con la ayuda para esclarecer las ~
-factores emocionales que inciden en la repeticidén de Jos epi-

sodios. (5) ﬂQ)

3. Crisis Conversivas, Pseudoconvulsiones o Pseudocrisis:

La mayorfa de las veces semejan crisis epilépticas --
sin embargo hay varias caracterfsticas clfnicas que permiten

establecer su diferenciacidn como son:

~ A menudo el episodio se caracteriza por llanto y mo
vimientos de cualquier parto del cuerpo.

Ocurren en presencia de familiares o personas liga-

’

das afectivamente.

- No hay un cuadro postictal.

- No se lastiman. Caen teatralmente. Si se registra
un EEG durante un episodio es normal.

- E1 examen Neuroldgico es normal.

- Los episodies no han sido controlades durante perfg
dos prolongados de tiempo con anticonvulsivantes, -
raramente mejoran con tratamientg médico y a menudo
se exacervan con tensidn emocional.

- Se ha sugerido la determinacién de concentraciones
plasmdticas de prolactina después de las crisis, pa

ra distinguir entre crisis epilépticas y pseudocri~



69

sis, pues se ha demostrado que las concentraciones -
de esta hormona se encuentran elevadas 15-20 minutos
después de crisis ténico clénicas generalizadas pero

no en las Pseudocrisis. (54)

Si se establece el diagn6stico de pseudocrisis o cri -
sis conversivas el paciente deberd ser derivado para una eva -
luacidn psiquidtrica ya que un nimero considerable de éstos pa
cientes viven en nicleos familiares disfuncionales donde predo
minan el alcoholismo, depresi6n, maitrato en todas sus varian-
tes y crists de identidad de la adolescencia. La psicoterapia
es esencial para que el paciente aprenda a conocerse y manejar

la tensi6n emocional. (10)

4, Crisis Convylsivas Febriles:

Concepto: Una crisis convulsiva febril (CF) es un even
to que ocurre durante la lactancia y edad preescolar, usualmen
te entre los tres meses y los 5 afios de edad el cual va asocia
do con fiebre sin que exista evidencia de neurcinfeccién u - -
otra entidad condicionante como neoplasia intracraneana, dese-
quilibrio hidroelectrolftico o alteracién metab6lica. (11,12,
14).

Las crisis convulsivas febriles (CF) se clasifican en
crisis febriles simples (CFS) y crisis convulsivas febriles -
complejas (CFC):
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a). Crisis febriles simples tfpicas o benignas: son
crisis convulsivas producidas por elevacién de la temperatura
normal en un nifio sano, con las caracteristicas de ser breves
generalimente con duracién menor de 15 minutos, de tipo genera
lizado y sin factores de riesgo (ausencia de historia fami --
tiar para epilepsia, edad entre 12 meses y 5 afios, sin altera

cién neurolggica previa, examen neurolSgico normal).

b). Crisis febriles complejas atfpicas o severas: Con
vulsiones febriles de duracién mayor de 15 minutos, primera
convulsién focal o repetida (mds de un evento convulsivo en -
cada episodio febril), acompafadas de factores de riesgo men-

cionados en el pdrrafo anterior.

Las CF generalmente ocurren en nifios catalogados pre-
viamente "sanos", tienen una distribucién cosmopolita. Su -
frecuencia promedio en la poblacidn infantil es de 2-5% segun
estudios realizados en Chile, EUA e Inglaterra. En Japbn se
reporta frecuencia hasta 9.9% en la poblacidn general infan -

tit.

Las crisis convulsivas febriles conforman el 33%1 de
todos los padecimientos convulsivos en los nifios menores de -
6 afios de edad. Annegers en E.U.A. no encontr§ diferencia de
presentacidn en relacién al sexo, sin embargo existen otros -

estudios en los cuales se reporta predominio del sexo masculi
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no en proporcién de 2:1. Existen mditiples evidencias que su
gieren que las CF se heredan por herencia poligénica. De --
acuerdo a la Gltima clasificaci6n de epilepsias y sfndromes -
epilépticos las CF se incluyen en el Apartado 4 de S{ndromes
especiales. (11,12,17,18)

5. Sfncope:

Concepto: Consiste en una pérdida transitoria de la -
consciencia resultante de una deficiente perfusién cerebral y
anoxia. La causa md&s comin es una cafda subita de la presién
sangufnea cuando el nifo estd en posici6n ortostitica. En --
cerca de las tres cuartas de los casos es resultado de ten --
si6n emocional. Es precipitado menos comdnmente por hiperven
tilaci6n, tos violeta y bados calientes. Es mds frecuente en

adolescentes y particularmente en las mujeres.

La diferenciaci6n entre sfncope y epilepsia (crisis -
at6nicas generalizadas) es diffcil, debido a que puede haber
pérdida del estado de consciencia prolongado y éste se puede
desencadenar una crisis. Deberd ser manejado conjuntamente -
con el neur6logo pediatra, el cardiélogo y en ocasiones el en

docringlogo. (9)

El sfncope cardiogénico puede ser debido a cafda del
gasto cardiaco (hipovolemia; medicamentos como exceso de diu-

réticos, nitratos y bloqueadores del calcio; vasodilatadores;
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mico; arritmjas cardiacas (bradiarritmias, taquiarritmias, --

bloqueo cardiaco, etc.). (15)

Pifeiro y Cols, reportan un estudio de 40 nifios cuba-
nos con sfndrome lipotfmico de repeticién; 16 del sexo feme-
nino y 24 del masculino, con edad comprendida entre 7 y 14 --
afos, estudiados mediante prueba de tolerancia a la glucosa -
de 6 horas}), EEG con comprensidn ocular, electrocardiogramd,
fondo de ojo, Rx de créneo; detectando que 28 nifios padecian
de crisis vagal, 8 de epilepsia parcial y 4 de hipoglicemia -
como estadfo inicial de una posible diabetes mellitus futura.

{16)



EPILEPSIA EN NIRNOS
TRATAMIENTO MEDICO

Una vez que se ha establecido el diagnéstico de epi--
lepsia, clasificado de forma precisa el tipo de crisis y wuna
vez que se han excluido causas espec{ficas tratables, deberd
planearse el manejo de una forma integral y multidiscilplina

ria, pedidtrico, farmacolégico, educacional y social,

1°, Se deberd explicar el diagnbstico de epilepsia al
nifio y a sus padres, enfatizando la necesidad de acceder a la
terapia farmacolfgica antiepiléptica, sensibiliz&ndolos de la
necesidad de un régimen permanente de medicacién, esbozando -

efectos colaterales comunes,

2°, Explicar claramente el horario de administracién,
indicdndoles también si el medicamento deberd administrarse
antes o después de los alimentos, medicién con jeringas o -.

fraccionamiento de tabletas.

3°, Iniciar el tratamiento siempre con un s8lo férma-
co, el de primera eleccifn para el tipo especffico de cri-
sis. Dosis adecuada de acuerdo al peso del paciente, ini- -
ciando con el rango mis bajo. De la dosis calculada en - -
mg/Kg/dfa iniciar su administraci6n en 25-50 %, durante tres

dfas con incremento gradual cada 3-4 dfas hasta alcanzar e)
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100% alrededor de 9-12° dfas de iniciar el esquema terapéuti-
co.

4°, Explicar claramente la duracién del tratamiento,
al cual no deberd ser menor de 3-5 afios libres de crisis y no

de ingesta del férmaco,

5°, Instruir al nifio y a sus padres para llevar un -
diario o calendario de las crisis, para contar con un pardme-
tro objetivo de valoraci6n de respuesta al fdrmaco y control

de las Crisis.

6°. Explicar que al término del tratamiento, la medi
cacibn también deberd disminuirse gradualmente para evitar el

riesgo de recafdas.

7°, También deberdn ser valoradas otras &reas comg --
son: familiar, psicosocial y el aprovechamiento escolar. (1,

2,5,10,37,42,45)



EPILEPSTA EN NIROS
TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Los anticonvulsivantes pueden dividirse en dos catego

rfas segln su mecanismo de accifn:

La primera categorfa incluye la fenitofna, carbamace-
pina y valproato, que actdan al modificar la conductancia i6-
nica en membranas excitables; siendo de particular atencién -
el sodio y el calcio. La segunda categorfa incluye bartibi-
ricos y benzodiazepinas, poseedores ambos de una accién depre
sora general sobre el sistema nervioso central, mediante la -
apertura del canal del cloro (C17) por via del &cido gamma- -

aminobutfrico (GABA)}.(60)

A continuacién se mencionardn los aspectos mis im--

portantes de los anticonvulsivantes mis comunes:

1, Fenitofna (Difenilhidantoinato de Sodio, Difenilhi
dantofna) (DFH): Nombre comercial: Epamfn Cdpsulas 100 mg, -
suspensidn 5m1=37 mg y ampolietas de 5 m1=250 mg.

OM-Hidantoina, tabletas de 100 mg
Nuctane, tabletas de 30 mg.
Fenidantofn-S, tabletas 100 mg
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Mecanismo de accibn: Estimula el transporte de jones

aumentando la captacidn de k' del LCR y el 1fquido intersti-
cial cerebral en el plexo coroideo, lo que antagoniza las mo
dificaciones de éstos Cationes durante el evento convuisive

(Fertzinger y Ranck, 1970}, disminuye la permeabilidad de ~
Tas membranas neuronales a) Na* (Pincus y Rawson, 1969; Pin-
cus y Cols. 1970, Swanson y Crane, 1970); disminucifn de 1la

* de la membrana neuronal y probablemen~

permeabilidad al Ca¥
te también efectos directos e indirectos sobre neurotransmi-
sores (Woodburny, 1969). [Inhibe numerosas funciones secretg
rias dependientes de ca** como 1a insulina y glucagon del ~~
pdncreas, vasopresina de neurohip6fisis, catecolaminas de mé
dula suprarrenal, occitocina y Hormona Antidiurética de Hipd

fisis.

~La DFH inhibe la fosforilacién de la proteina sindp

*'). La Calmodulina, en di--

tica dependiente del Calcio {Ca
versas fracciones neuraonales y sindpticas y en consecuencia
produce inactivacidn de la Vfa de) Calcio (Ca++) impidiendo

+
en la neurona comoc respuesta a la despo-

penetracidn de cat
larizacibn, sobre todo durante 1a actividad neuronal intensa
(6). Ademds se sospecha que interfiere con el lugar recep--

tor de 1a Via de) ca*’ en 1a membrana.(60)

Farmacocinética: La absorcibn después de su inges~ -

tién es lenta, por lo que la concentracidn plasmitica mixima
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después de una dosis puede ocurrir de 3 a 1Z horas, en mu- -
chas ocasfones también condicionada a una biodisponibilidad -
variable de 1los diferentes preparados farmacfuticos orales.-
Se conjuga del 70 al 95% con protefnas plasmsticas principal-
mente & la albGmina, siende mayor la fraccidn que permanece

no conjugada en neonatos, sujetos con hipoalbuminemia y en --
urémicos, E1 5% se excreta sin modificaci6n por la orina y -
el resto es metabolizada por enzimas micros6micas hepdticas,-
sfendo el metabolito principal (60-~70%) el derivado parahi- -
droxifenile, el cual es inactivo y se excreta por bilis y ori

na como glucéronido.

Indicaciones: crisis ténica-clbénicas generalizadas, -
crisis parciales simples, crisis tbnicas generalizadas y cri-

sis parciales complejas,
Dosis: 5 a 10 mgxKgxdfa, repartida en 2-3 tomas, ad-
ministrdndola antes de los alimentos con agua., Los ldcteos

Yimitan su absorcién.(1,2)

Concentracifn plasmitica Sptima: 10 a 20 mcg/m) (1)

Efectos secundarios

SNC: Nistagmus, ataxia, diplopfa, vértiao, visién bo-
rrosa, midriasis, hiperreflexia miotdtica, confusifn, bradip-

siquia, somnolencia y alucinaciones. E1 nistagmus suele mani
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festarse algunas veces con concentracién sérica mayor de - -
20mcg/ml, ataxia con 30 mcg/ml y letargia con cifra mayor -

de 40 mcg/ml.

Odontol6gico:

- Hiperplasia gingival: se presenta aproximadamente
en el 20% de los pacientes sometidos a tratamiento prolonga-
do; a) parecer es secundaria a un trastorno del metabolismo
de la coligena. No requiere suspender el medicamento. Se --

previene y combate con buena higiene bucal y masaje gingival.

Trastornos gastrointestinales: nduseas, vbmitos, do-

lor eoigdstrico, y anorexia,

Efectos endocrinos: inhibicién de liberaci6n de hormp
na antidiurética, inhibicién de la liberacidn de 1a insulina,
con la consiguiente hipergiicemia y glucosuria en algunos pa

cientes.

-0Osteomalasia, hipocalcemia, hipofosfatemia, hipocal-
ciuria, valores séricos elevados de Fosfatasa alcalina, rela
cionados con trastornos del metabolismo de Ta Vitamina 'De -
inhibicién de la absorcifn del Calcio en el intestino. Se -

ha sugerido manejo de vitamina D a megadosis (10 000 UI dia

riumente) para evitar estos efectos.



TESIS KO BE%E
7 .SlExE\TRh BE LA BiBLITECA

- Reacciones de hipersensibilidad: exantema morbili -
forme 2-5% de los casos, ocasionalmente reacciones graves cg
mo Sfndrome de Stevens-Janhnson, lupus eritematoso sistémico

y necrosis hepdtica grave,

- Efectos secundarios hematol6gicos: neutropenia, -
Teucopenia, agranulocitosis o anemia apldstica, anemia megalo
bl8stica, linfadenopatfa y linfoma maligno aparentemente rela
cionado con anormalidades de la inmunidad tanto celular como
humoral,

- Hirsutismo.

2, Carbamacepina (CBZ):

Nombre comercial: Tegretol comprimidos de 200 y 400 -
mg. suspensi6bn con 5m)=100 mg.

Tegretol-LC comprimidos de 200 y 400 mg.

Carbazina, comprimidos de 200 mg,

Neugeron comprimidos de 200 mg,

Mecanismo de accifn: Se ha sugerido que la CBZ ac- -

tha modificando principaimente el sistema catecolaminérgico,

en especial alternado laliberac-6n y 1a captaci6n de la nor-
epinefrina (Wada y cols., 1976}, Otra hip6tesis alternativa
sostiene que actia a través del sistema de 3‘-5' manofosfato

de adenosina cfclico {AMPc) (Nathason, 1977},
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Se ha observado una accifn similar a 1a Fenitofna en
cuanto a producir desfosforilacién de la Protefna sindptica

del Calcio (ca'*) Calmodutina.(60)

Farmacocinética: Se absorbe adecuadamente en el trac-
to gastrointestinal. La vida media de éste farmaco después -
de una administracifn Gnica es de 20-50 horas y se ha demostra
do que cuando 1la dosis se repite, la vida media disminuye,
efecto denominado autoinduccifn. La mayor parte se une a la
alblmina plasmitica (7 a 93%) y como otros casos, la forma te
repéuticamente activa es la pequefia proporcifn de CBZ que -
se encuentra en forma libre, La méxima concentracifn plasmi-
tica se determina en un lapso de 30-45 minutos después de su
administracifn., Atraviesa r&pidamente la barrera hematoence-
fdlica y se supone que las concentraciones plasma-cerebro se
equilibran rdpidamente. Se metaboliza en hfgado transformén
dose en epbxidos y dihidr6xidos que se eliminardn por orina -
en forma de glucoronidos., Es importante sefalar que de los -
metabolitos el 11-12 epbxido de la CBZ tiene propiedades anti
convulsivantes, y efectos colaterales semejantes a los de la

CBZ.(55)

Indicaciones: Se considera de eleccidn para nifios con

crisis parciales (55}, y de primera o segunda eleccién en CTCG

Dosis: 10 a 30mgxkgxdfa, por vfa oral, repartida en -
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tres tomas, administrarla después de los alimentos. E1 Tegre

tol-LC deberd administrarse cada 12 horas,

Nivel sérico Terapéutico: 4~12mcg/m1 (60)

Efectos secundarios

Reacciones cutdneas alérgicas: eritema, se presentard
en aproximadamente 5% de los pacientes y ocasionalmente for--
mas m&s graves como el eritema polimorfo y el Sfndrome de - -

Stevens-Johnson, (48)

Trastornos gastrointestinales: anorexia, ndusea, dia-

rrea, constipacidn,

S.N.C.: Cefalea, vértigo, ataxia, diplopia, somnolen-
cia, mareos, trastornso de la acomodacibén visual, pero sobre
todo en relacifn con sobredosis pueden presentarse temblores,

excitacifn, convulsiones, obnubilacién y coma.

Rlteraciones hematol8gicas: leucopenia, trombocitope-

nia y agranulocitosis.

Otras: xerostomfa, hepatitis colestdtica, proteinu- -
ria, hiponatremia, trastornos de la conduccibn cardiaca, hipo

calcemia, (60)
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3. Acido Valproico: (AV)

Nombre Comercial:
Depakene Capsulas de 250 mg, suspensifn 5m1=250 mg;
Atemperator comprimidos de 200 y 400 mg,
Atemperator solucibén: Imi=25 gotas=200mg=un gotero
feptilan tabletas de 130 y 260 mg
Epival comprimidos de 250 mg y 500 mg.

Mecanismo de accibn:

Se ha sugerido que produce un reforzamiento del efec-
to inhibitorio del GABA causado por un aumento de la sfntesis
6 una disminucibn de 1la degradacién de éste neuratransmisor
{efecto GABA mimético), posiblemente mediante inhibicién de -
la GABA-t (transaminasa de) GABA), de la SSA-D (deshidrogena-
sa del isemialdheido succfnico) y la aldehido-reductasa), - -
Otras hipGtesis planteadas son: produce inhibicidén de la ac-
cibn excitadora del aspartato y otra qJ; actia en los recepto
res postsindpticos simulando o aumentando Ya accibn inhibito-

ria del GABA.(1)

Se ha sehalado que el valproato inhibe la fijacitn de
dihidropicrotoxina (un an&logo de la picrotoxina, antagonista

del GABA).(60)

Farmacocinética: £1 valproato de sodio es r&pidamente
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absorbido. Las sales de valproato se convierten en su forma
acidificada en el estbmago y dependiendo de la forma en que

se ingiera se requerirdn de 36-60 minutos para su absorcién,
La biodisponibilidad varfa del 86 al 100% para la solucién y
del 68 al 100% para las tabletas con proteccibén entérica., E1
Gptimo de concentracibn plasmdtica en sangre se abtiene de -
1,2 8 12 horas en la solucibn y de 3 a 12 horas en las table
tas. La peretracién del firmaco a los 6rganos es muy limita
da. E1 LCR contiene concentracibn de AVP semejante a la del

plasma, sin embarge en el cerebro solo se encuentra el 7- -
28% de los niveles sangufneos. Casi Ja totalidad se encuen--
tra unido a la albGmina (90%). La olucoronidacibn es la prip
cipal vfa de transformacién es la oxidacifn, la cual se efec

ta en las mitocondrias.

Indicaciones: Constituye el farmaco de eleccibn para
el manejo de las epilepsias generalizadas, especialmente cuan
do existen componentes espiga-onda en el trazo EEG. €5 Gtil
en el manejo de crisis convulsivas febriles complejas, Mig
clonfas, crisis aténicas, sfndrome de West, s{ndrome de lLen--

nox-Gastaut, epilepsia do Janz, ausencias.($5)

Dosis terapdutica: 30-60 mgxkgxdfa por vfa oral, re--
partida en tres tomas, administradas después de cada alimento,
a excepcibn del Epival que son cdpsulas de liberacifn contro

lada y se deben administrar cada 12 hs.
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Nivel sérico terapfutico: 50 a 100mcg/m1{60}

Efectos secundarios:

Sfntomas gastrointestinales: {9 a 23% de los pacien-
tes) niuseas, vomitos, anorexia, gastritis, diarrea, constipa

cibn, pancreatitis,{62) calambres abdominales.

Se debe dar después de los alimentos para evitar la

presencia de estos efectos.

Alteraciones hematolégicas: trombocitopenia, defec -

tos de agregacién plaquetaria.

Efecto hepatotéxico: m&s frecuentemente en menores de
tres aflos {Dreifuss y cols. 1987) bdsicamente en pacientes --
que reciben comedicacién con otros anticonvulsivos principal
mente DFH, epilepsia intratable, los sfntomas prodrémicos fue
ron: descontrol de crisis, malestar, letargia, somnolencia,-

vémitos e ictericia,

Otros efectos adversos: temblor (Hyman y cols., 1979),

alopecfa, aumento de peso, depresibn, agresividad, psicosfs.

Otros autores sefialan ausencia de complicaciones gra-
ves con amplia utilizacién {(Burin y cols., 1972, Loiseau y -

Martinez-Lage, 1981; Herranz y cols., 1982).(48)
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4. Fenobarbital: (Fb)

Nombre comercial: Sevenaletas tabletas 15 mg.
Fenobarbital comprimidos 0,100 g.=100 mg
Sevenal ampolletas 2ml1=333mg

Fenobarbital elfxir 5m1=20mg

Mecanismo de accifn: Incrementa 1a inhibicién postsi-

niptica mediada por el GABA. Antagoniza el efecto excitato-
rio del glutamato. Produce aumento directo de la conduccién
postsindptica de 1la membrana al i6n Cloro {C17), lo cual -
produce hiperpolarizaci6n. Mediante &stos mecanismos limita
la propagacifn de 1a actividad convulsiva y también aumenta

el umbral Convuisivo.(60)

Farmacocinética: Es completamente absorbido después
de 1a administracidn oral, se distribuye uniformemente en to-
dos los tejidos con un volumen de distribucién de 0.6 litros
por kilogramo; los niveles séricos se alcanzan en una a tres
horas; se une a protefnas plasm&ticas en un 40-50% y tiene -
una vida media de 96 horas. En neonatos la vida media es mis
prolongada debido a sus sistema enzim&tico hepdtico inmaduro,
el cual metaboliza al firmaco a nivel microsomal, Se elimi-
na el 10-25% por excreci6n renal y el resto es metabolizado -
en hfgado., E1 metabolito principal es el derivado para-hidro
xifenflico, el cual es inactivo y se excreta en orina como

conjugado de sulfato.(1)
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Indicaciones: Crisis tdnico-clénicas generalizadas, -

crisis tfnicas generaljzadas, Crisis Neonatales o sutiles,

Dosis: 5 a 10 mgxKgxdfa, en una o dos tomas al dfa, -

administrado después de los alimentas.

Nivel sérico terapdutico: 15 a 45 mcg/ml.

Efectos secundarios:

SNC: Sedacién: A dosis mds elevadas ocurre nistagmus
y ataxia. En ocasiones produce aumento de la inquietud en -

nifos previamente hiperactivos.

Del 1 al 2% de los pacientes presentan erupcifn es--

carlatiniforme o morbiliforme,

Ocasionalmente se ha informado anemia megalobléstica
y osteomalasia, en neonatos cuyas madres han recibido Fb, se
ha reportado hipoprotrombinemia que responde g la administra-

cibn de Vitamina K.

5, Primidona (PMD):

Nombre comercial: Mysoline tabletas de 250 mg., suspen

sibn Sm1=250mg.
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Mecanismo de accién y Farmacocinética: La PMD se con-

vierte en dos metabolitos activos; el fenobarbital y la fe--
niletiimalonida, Pertenece al grupo de los desoxibarbitlGri-
cos, por 1o que su mecanismo de accifn y farmacocinética -
son semejantes al fenobarbital; sin embargo su vida media es

m&s corta.(60)

Indicaciones: crisis ténico-clénicas generalizadas, -
crisis ténicas generalizadas, crisis atfnicas generalizadas,-

crisis clénicas generalizadas.

Dosis: 10-30mgxkgxdfa tres veces al dfa, antes o des

pués de los alimentos.

Nivel sérico terapéutico: 6-12mcg/m1 (60)

Efectos secundarios:

Manifestaciones comunes: sedacién, vértigo, mareos,

nduseas, v6mitos, ataxia, diplopfa, nistagmus,

Manifestaciones raras y graves: erupcidn maculopapu--
lar y morbiliforme, leucopenia, trombocitopenia, lupus erite-
matoso sistémico, linfadencpatfa, anemia megalobl&stica, o6s--

teomalasia y enfermedad hemorr&gica del recién nacido.

No.se debe asociar al fenobarbital porque se sinergi

zan, por lo comentado anteriormente.
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6. CLONAZEPAM (CNZ);

Nombre comercial: Rivetril comprimidos de 0.5mg y 2mg.
Rivotril solucidn gotas

1 m1=2.5 mg Una gota = 0.1mg,

Mecanismo de acciln: Se sostiene que mejora la ac~ -

cibn inhibitoria del GABA por incrementar la unidn de GABA a

su receptor GABAR.

Farmacocinética: Es rdpidamente absorbido en tracto -
gastrointestinal. Los niveles séricos se alcanzan en una a
4 horas tanto en niflos como en adultos. Se metaboliza en el
hfgado y es excretado en orina. Su volumen de distribucidn

-es de 1.5 a 4.4 litrosxkg.

Indicaciones: STndrome de West, sfndrome de Lennox-

Gastaut, mioclonfas, ausencias,

Posis: 0.1 a 0.3mgxkgxdfa en tres dosis, administrar

después de los alimentos.

Nivel sérico terapéutico: 0.02 a 0.07 mcg/m1.(60)

Efectos secundarios:

SNC: Somnolencia, ataxfa, trastornos de la conducta -

{especialmente en nifos), temblor, confusién, diplonfa, nistag

mus.
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Gastrointestinal: Constipacién, gastritis, cambios -

del apetito, ndusea y sed, psialorrea.

Genitourinario: enuresis, retencidn urinaria,
Piel: exantemas.

Otros: depresi6bn respiratoria, aumento de secrecién

bronguial.

7. Diazepam: (DZP)

Nombre comercial: Valium suspensién 5ml=2mg, Comprimi

dos de 2,5, 10 mg. ampolletas 2m1=10mg.

Mecanismo de accifn: Especfficamente mejora la accién

sindptica del GABA por medio de sitios de unifn o receptores
de benzodiazepinas que estdn distribuidas en mayor nidmero en
ta corteza y sistema lfmbico. Las benzodiazepinas potencian
acci6n inhibitoria del GABA mediante aumento de la penetra- -

cidn de cloro (C17} y estabilizacién de membrana neurconal,
Farmacocinética: semejante a otras benzodiazepinas.

Indicaciones: Se considera de primera eleccidn para -
controlar las crisis agudas y el status epilépticus, excep-
to en los neonatos (por riesgo de hiperbilirrubinemia) utili;
zado por vias endovenosa o rectal ya que actda rdpidamente -

aunque tambfén su eliminacién es muy rdpida.
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Dosis: Por vfa endovenosa se indica a 0.3mgxkgxdosis,
Se debe aplicar sin diluir, en jeringa de insulina, muy lenta
mente y bajo monitoreo cardiorrespiratorio. S1i se aplica en

infusidn agitar continuamente para evitar precipitacién.

Por via rectal se indica 0.1 a Imgxkgxdosis promedio
de 0.5mgxkgxdosis se administra sin diluir, mediante sonda -
de alimentacién para prematuros, como alternativa de apTica-
cién por wvfa rectal, ya que en México no se encuentra la --

presentacidn comercial de supositorios.

Nivel sérico terapfutico: 0.3 a 0.7 mcg/m)

Efectos secundarfos: somnolencia, mareos, ndusea, hi

potensidn, exantema y depresidn respiratoria.

8. Lorazepam {(LRZ), Nitrazepam (NTZ) y Clobazam (CLB), otras

benzodiazepinas:

Nombre comercial: Lorazepam {LRZ) Ativdn de 1 y 2 mg.
en comprimjdos
Nitrazepam (NZP) Mogad6n comprimi-
dos 5 mg
Clobazam (CLB) Urbad&n comprimidos
10 y 20 mg.
Frisium comprimidos

10 y 20 mg;
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Mecanismo de accifn y farmacocinética: semejantes a

otras benzodiazepinas.

Indicaciones: LRZ en EUA se utiliza por vfa endovenpo

sa como alternativa al DIP en el manejo de status epilepti--

cus, al cual supera en accibn mds prolongada por ser menos 1i

pbfilo. Util como coadyuvante en Sfndrome de Lennox-Gastaut,

NZP:
CLB:

Util en el manejo de Sfndrome de West y Lennox-Gastaut,

Util como coadyuvante en los sfndromes anteriores. Aun-

que existe poca informacidn de su uso en la literatura médica

reciente, (56)

LRZ:

NZP:
CLB:

LRZ:

NIP:
CLB:

Dosis:

2.5 mg a 5mg por dosis, pues no se ha determinado el ran
go de seguridad en nifios, administrados 2-3 veces al -
dfa.

0.5mgxkgxdfa, por vfa oral, administrado en 3 tomas.

0.5 a 2 mgxkgxdfa por v:a oral, administrado en tres -

tomas.

Nivel sérico_terapéutico

an no se ha establecido concentraci6n eficaz mfnima y
concentracién téxica.

0.04 a 0.18 mcg/ml (60)

0,02 a 0.42 mcqg/ml



92

Efectos secundarios:

LRZ: el principal riesgo lo constituye la depresidn respirato
ria en su presentacién endovenosa, y la hipotensi6n,

NZP: somnolencia, erupciones cutdneas, constipacién, confu- -
si6n y cefalea.

CLB: semejante a otras benzodiazepinas, ademds se ha referido

cambios de conducta, irritabilidad e inquietud.

9, Etosuccimida {ESM)

Nombre comercial: Zarotin tabletas 250 mg.

Zarotin suspensidn 5m1=250 mg.

Mecanismo de Accibn: Se ha propuesto mecanismo de ac-

cibn semejante al de 1as benzodiazepinas y barbitidricos, po-
tenciando las funciones del GABA consistentes en aumento de
1a penetracién de Cloro {C17), con la subsiguiente estabili-
zacifn de membrana, posiblemente mediante modulacib6bn de GABA

receptores.
Indicaciones: Ha demostrado su utilidad en el manejo
de ausencias y epilepsia miocli6nica juvenil.

Dosis: 10 a 30mgxkgxdfa, en tres tomas, después de -

los alimentos.

Nivel sérico terapéutico: 40 a 100 mcg/ml. (60)
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Efectos secundarios:

Trastornos gastrointestinales: ndusea, vémitos, ano--
rexia.
SNC: Somnolencia, euforia, confusidn, cefalea, hipo.-

Ocasionalmente parkinsonismo, fotofobia,

En pacfentes con antecedentes de trastornos psiquid--
tricos se ha reportado ansiedad, agresifn y alteraciones de

conducta.

Reacciones cutdneas: urticaria y STndrome de Stevens
Johnson,
Alteraciones hematolfgicas: leucopenia, trombocitope-

nia, pancitopenia, anemia aplistica, eosinofilia.

Otras: se ha reportado Lupus eritematoso sistémico -

(L.E.S.). (48) Actuaimente no existe en México,

OTROS ANTICONVULSIVANTES
10, Hormonoterapia:

Aunque se desconoce el mecanismo de accifn exacto se
sabe que el ACTH natural brinda mejores resultados que el --
ACTH sintético; se supone que la accifn del ACTH tiene lugar
por un mecanismo directo sobre el cerebro (Willing y Lagens--

tein, 1982; Farwell y cols., 1982). Una hipStesis supone que
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lTos espasmos infantiles se originan por fracaso o retroceso
de procesos normales del desarrollo y que posiblemente ACTH
y los corticoides aceleren o maduren esas anomalfas del desa-

rrollo, como se ha observado en animales inmaduros,(5)

a). ACTH:

Nombre comercial: ACTH Gel fco. amp. de 40UI, 50UI,
200 UI.

Dosis: 5 Uixkgxdfa intramuscular cada 24 horas duran-
te un mes y posteriormente la mitad de la dosis aplicada pre-
viamente cada 24 hs durante 2 semanas y después cada der dfa

durante 2 semanas més.(5)

Indicaciones: Sfndrome de West y Sindrome de Lennox-

Gastaut,

Efectos secundarijos:

Bisicamente datos de hipercorticismo: fascies de - -
Cushing, hirsutismo, insuficiencia suprarrenal, Hipertensibn
arterial (10-25%)}, inmunodepresién con aparicién de infeccio-
nes intercurrentes,por pneumocytis carinii, formacién de cata
rata en tratamientos prolongados y ocasionalmente trastornos
gastrointestinates, En la actualidad no se encuentra en Méxi

co. (48,53)

b). Prednisona:

Nombre comercial: Meticorten tabletas 5mg, y 50mg,
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Dosis: 1 a 2mgxkgxdfa en 3-4 tomas durante 2-6 sema--

nas con disminucién gradual posterior.

Indicaciones y efectos secundarios: semejantes a la

ACTH. (5)

11, Acetazolamida:

Nombre comercial: Dfamox tabletas de 250 mg,

piamox fco, amp, 500 mg.

Mecanismo de accidn: Se supone que produce inhibici6n

de anhidrasa carbfnica de las cflulas de la neuroglia con acy
mulacidn de CO2 y disminucibn del flujo de sodio hacia las -
neuronas {Woodbury y Kemp, 1970): Puede aumentar la concentra
cibn neuronal de C02 y disminuir el pH, con lo que simula la

inhibicibn de las crisis de ausencias que se logra con la in-
halacién del CO2 (contrarfamente a lo que sucede con la hiper
ventilaci6n que precipita las ausencias al aumentar la excre

sifn de COZ de 1os pulmones, sangre y encéfalo).

También se ha comparado su efecto al de la acidosis
metabfiica causada por dieta cetfgena que disminuye la fre- -
cuencia de las crisis convulsivas, ya que la acetazolamida -
en virtud de su accifén renal produce una acidostis generali-

zada.(48)
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En realidad adn no estdn suficientemente claros los
mecanismos mediante Tos cuales la inhibici6én de la anhidrasa

carbfnica disminuye o controla las crisis convulsivas.

Indicaciones: convulsiones mioclénicas refractarias,

crisis mixtas, crisis cfclicas (menstruales).

Dosis: 5mgxkgxdfa dividida en 3-4 dosis; dosis mixima

diaria 1.5g.

Efectos secundarios:

Hematol6gicos: leucopenia, anemia apldstica.

SNC: parestesias, somnolencia.

Gastrointestinal: anorexia, ndusea, vémito,

Gen{tourinario: cristaluria, litiasis renal, acidosis
tiperclorémica,

Otros: dolor en sitio de inyecci6n, miopfa transito--

ria.

OTROS RECURSOS TERAPEUTICOS ANTICONVULSIONANTES

Dieta cetogénica:

Se ha demostrado que durante la cetosis sistémica -
crbnica ocurre una adaptaci6n metab6lica que facilita una ma
yor extracci6bn de los cuerpos cetbnicos por parte del cerebro

y que éste fenbmeno se observa especialmente en los nihos pe-
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quefios (5}, en los que la dieta cetdgena ha mostrado un bene-
ficio terapéutico esencialmente en el Sfndrome de Lennox-Gas-
taut o epilepsias refractarias. E1 nifo debe ser hospitaliza
do y luego los padres instruidos sobre los principios de la

dieta para asegurar un buen cumplimiento en el hogar,

Es necesario un perfodo inicial de ayuno durante 5 a
7 dfas para establecer la cetosis adecuada, durante ese lap-
so deberd restringirse la ingesta de 1fquidos a 400-800 m) -
por dfa., Cuando el paciente ha perdido aproximadamente el -
10% de su peso corporal y las cetonas urinarias han sido - -
fuertemente positivas (cuatro cruces) durante varios dfas de-
berd interrumpirse el perfodo de ayuno o antes si existiera
respiracidn de Kussmaul o bicarbonato menor de 10 mfq/1 en --

fas gasometrfas.

Las dietas cetdgenas contienen 3 6 4 partes de grasas
por cada parte de alimentos no grasos sumados los hidratos de
carbono y protefnas, E? regimen contiene cerca de un gramo
de protefna/por/Kg/dfa, 75 calorfas/Kg/dfa y se agregan vita
minas suplementarias, Deber8 evaluarse al paciente por me- -
dios clfnicos y de laboratorio (pulso y respiraciones, peso
diario matutino despufs de la la. miccibn, muestras de orina
para cetonurias y densidad antes de cada alimento, glicemia

gasometrfas y Ac. Grico perfodicos).
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Constituye recurso para ser manejado por especialis
tas por sus complicaciones: hipoglicemia, nefropatfa por ura-

tos y acidosis severa.

Fejerman refiere que han tenido serias dificultades pa
ra conseguir que las familias de los pacientes mantengan el se
vero esfuerzo necesario para hacer que el paciente acepte una
dieta tan atfpica y desagradable, a diferencia de autores --
norteamericanos e ingleses que refieren obtener el control to-
tal de las c¢risis en el 50% de Yos niflos con epilepsias seve--

ras y una mejorfa significativa en otro 20%.(5)

Piretoterapia

A pesar de los resultados satisfactorios con tratamien
to farmacol6gico en el Sfndrome de West, existe un treinta -
por ciento de pacientes que no logran controlarse con los tra-
tamientos tradicionales y siendo un trastorno altamente inva-
lidante se ensayf la hipertermia como un recurso terapéutico -
en cuatro casos manejados en el Hospital Infantil de México --
(1982) togrando el control del cuadro clfnico de crisis de es
pasmos, asf como la modificaci6n del trazo EEG con desapari- -
ci6n de la hipsarritmia y otras anormalidades, dentro de las -
72 horas a 8 dfas posteriores a la Piretoterapia provocada por
vacuna intravenosa tffica y antitffica con recuperacibn progre

siva de adquisiciones psicomotoras. Se considera comprometido



99

el papel de las prostaglandinas pero alin no se conoce el me-
canismo de accién, Se ha sugerido como un recurso a emplear

en los casos resistentes a la medicacifn especffica.(57)



EPILEPSIA EN NIRNOS
TRATAMIENTO QUIRURGICO

EY fndice de Riesgo/Beneficio del procedimiento qui-
rlrgico propuesto debe evaluarse cuidadosamente en cada pacien
te (10) y es 1importante sefalar que una preocupacién respec-
to al manejo quirdrgico temprano en nifios es que alin hasta la
edad adulta puede ser diffcil asegurar que no dejarin de pre
sentarse las crisis. Desafortunadamente la gran mayorfa de -
series publicadas corresponde a centros neurolégicos de adul-
tos y se comenta que quienes tienen experiencia en epilep--
sias en nifos raramente deciden enviar al nifio a una interven
ci6n (Roger y Cols., 1981),(5) Sin embargo en Literatura sa-
Jona reciente se enfatiza que en nifios bien seleccionados, el
tratamiento quirdrgico puede ofrecer mayor probabilidad de -
control de las crisis y de desarrollo del potencial educacip
nal, social y vocacional (50)(52). Davidson y Falconer en --
1975 comunicaron un estado sin crisis en el 68% y una gran me
jorfa en el control de las crisis en el 20%, de 40 nifios in--

tervenidos quirGrgicamente por epilepsia intratable.(10)

Los criterios de seleccifn actuales incluyen:
12, CTCG, CAG, CTG o miocl6nicas generalizadas prima--
rias o secundarias debilitantes y que resisten al tratamiento,

que se han presentade a diario o cada semana por To menos du-
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rante tres afos.

22, Objetivos sociales o vocacionales fdentificables
especfficos para que la cirugfa se fundamente en expectati--

vas realistas para un estilo de vida mejorado,

32, Datos clifnicos y paracifnicos incluido EEG que -~

evidencien un foco epileptégeno resecable {dnico.(52)

Los candidatos a manejo quiridrgico deben ser enviados
a centros especializados en donde serdn sometidos a nueva va-
loracifn prequirfGrgica con utilizacién de vidocintas y EEG dy
ruante las crisis e interictal, TAC e imagen de resonancia -

magnética en la mayorta de los casos,

Los procedimientos neurogquirdrgicos actuales inclu--
yen: hemisferectomfa subtotal con seccifn de la substancia --
blanca restante, hemicortisectomfa con extirpacifn de la subs
tancia gris cortical; hemisferectomfa completa con colocacidn
de derivacién ventriculo-peritoneal y hemisferectomfa comple-
ta con sutura de la duramadre; incisién del cuerpo calloso o
de parte del mismo con preservacifén de comisuras mds profun-

das.,



EPILEPSIA EN NIROS
ASPECTOS PSICOSOCIALES

1.- E1 nifio epiléptico y su familia:

E1 diagn6stice de epilepsia como el de otras enferég
dades crénicas genera en los padres una serie de reacciones
que casi siempre incluyen miedo, ira, culpa, tristeza, E1 -
miedo a la muerte, a las lesiones cerebrales con deterioro -
neuropsfquico y a los accidentes los lleva a considerar la en
fermedad de su hijo como un desastre y les impide ayudarlo -
tomando en cuenta que sin duda también €1 tiene sus temores,-
su ansiedad, sus mecanismos de defensa, etc, Los efectos -
psicoldgicos pueden variar ampliamente de uno a otro paciente,

con gran influencia de los factores ambientales.(49)

La mayor parte de los padres consideran l1a primera -
crisis convulsiva como un suceso impactante; a menudo conside
ran que el paciente se encontr6 en riesqgo de muerte, por lo -
que la experiencia puede repercutir seriamente en las futu--
ras relaciones Padre-hijo. Después de la primera crisis vie
ne un perfodo de ansiedad y duda., La admisi6n hospitalaria y
las investigaciones elaboradas pueden generar en los padres
ansiedad y dudas concernientes al djagnéstico y al pronésti-
co. Estas experiencias se conjuntan a los efectos secunda-

rios adversos frecuentes del tratamiento farmacolfgico ini--



cial, por 1o que puede afirmarse que los cambios en su acti
tud y sus consecuencias dependerdn por un lado de la persona
lidad y preparacién de 1los padres y por otro adn mds impor-
tante, de la informacidn y relacién médico-paciente-padres, y

de la actitud del equipo paramédico actuante.

Es frecuente que después de l1a primera crisis convul-
siva los padres tomen una actitud de vigilancia continua, -
siempre a la expectativa de una segunda crisis y los riesgos
que E&sta pudiera acarrear a su hijo, 1levdndolos a extremos -
de sobreprotecci6n o de negacidn, bisicamente a la madre en
la que puede 1legar a generarse una simbiosis, como nor ejem-
plo que el paciente 1leque a dormir con los padres e inclusi-
ve 1legue a tomar el lugar del padre en la cama marital, con
las posibles consecuencias de distanciamiento de los padres y
disrrupcifn del matrimonio o cafda dentro de un cfrculo vicio

so 1lamado epilepsia-disfuncién familiar,

Epilepsia~disfuncidn familiar:

Relacibn alterada padre-hijo

problemas
Epilepsia Alteracién cerebral, medicamentos psicolégicos y

de conducta

.

Problemas escolares
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Todos &stos factores contribuirdn al desarrollo de un
nifio diferente a sus hermanas y hermanos y sobre todo de otros
nifios de su misma edad, La relacifn con sus amigos y compa-
fieros de juego o de Ya escuela 1lega a ser muy compleja. E1
nifio puede volverse pasivo, agresivo, hiperactivo y esto in--

terferir con su maduracibn psicosocial.(40,47)

2.- Relacidn médico-paciente epiléptico-familia

E1 médico se encuentra en una excelente posicién pa-
ra adelantarse a estos problemas, comprender a los padres y -
compartir con ellos la informaci6n sobre la entidad, sus cau
sas y riesqos, su pronbstico y el por qué de la medicacibn, -
Ziegler (1981) reconoce diferentes puntos vulnerables en ésta

relacibn que son;:

a). E1 sfndrome del experto: Donde la familia 1lega -
después de haber recibido varias opiniones diagnfsticas; si -
se diagnostica certeramente el problema, pueden mezclarse el
alivio con ansiedad y culpa. Si el diagnéstico no es inmedia

to surgirdn dudas respecto al tratamiento a seguir.

b). Sfndrome de enfermedad crénica/médico agudo: Ocu
rre especialmente en centros asistenciales con médicos en -
formaci6n, donde hay continua rotaci6én de los profesionales -

actuantes,



105

c). E1 complejo incomprensidén/enojo: Se encuentra -
cuando el médico no transmite claramente su apreciacifn de -
los sentimientos que lleva la familia y eso se traduce en re-

sentimiento e incumplimiento en el tratamiento,

d). La esperanza fatrogénica: Que es una complicacién
de las enfermedades cr6nicas, que consiste en la confiada -
seguridad que el médico transmite al decir "no habrd proble--

ma",

Es importante entonces qué el médico se conscientice
de éstas reacciones y dedique mds tiempo a explorar las acti-
tudes y sentimientos de los padres, 1o que resultard en mayo-
res posibilidades de control y prevenci6n de las complicacio-
nes debidas al manejo de 1la relaci6n médico-nifio epiléptico

familia,

3.- E1 nifioc epiléptico y su escuela

Tanto el nifio en edad escolar como el adolescente -
epiléptico deben desarrollar sus actividades escolares norma-
les, recordar que se calcula en diferentes series que de una
a dos terceras partes de ellos tienen algdn trastorno ines-
pecifico del aprendizaje. Si se trata de un caso con retraso
mental habrd que incorporarlo a una escuela de educacifn espe

cial. (5,10).
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fas dreas que necesitan ser estimadas incluyen resul-
tados de calificaciones, habilidad para la lectoescritura, -~
grado de atencifn, tipo de conducta, hiperactividad, aisla-~
miento social, dependencia. Si el nifc tiene problemas esco~
lares es imprescindible que el paciente sea referido para un

apoyo psicopedagbgico. (10,46,47)}(51)

Un problema frecuente al que se enfrentan el nifioc --
epiléptico y su familia es el rechazo por parte de los admi-~-
nistradores de instituciones educativas o de los profesares,
motivado por el riesgo de que el paciente presente upa cri--
sis y sea presenciada por sus compaferos o bien por su pro--
pio temor para atender al paciente durante el evento convul-
sivo; sin embargo se ha demostrado ampliamente que cuando se
les informa de una manera real y no teb6rica acerca de los con
ceptes de epilepsia, sus causas, riesgos, atencidn durante -
las crisis, etc. su actitud cambia positivamente, por 1o que
se considera que su actitud inicial negativa sclamente estd
fundada en el temor y desconocimiento de la epilepsia. (1,2,

63)

4,- £1 nifo epiléptico y las actividades fisicas

Obviamente el nifo epiléptico necesita de una dieta
palanceada y puede efectuar pricticamente cualquier ejercicio

como cualquier otro nifo con un tratamiente adecuado, Estd -
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demostrado que la prdctica de deportes no aumenta el riesgo -
de crisis en los pacientes epilépticos y resulta fundamental

que el niflo realice las mismas actividades que sus compafe--
ros. Pueden practicarse natacién y ciclismo siempre y cuando
se encuentre controlade de sus crisis y bajo vigilancia {co-
mo cualquier otro nifo). Los deportes donde no hay contacto

entre los Jjugadores tales como el tennis, bejsbol o futbol -
s6ccer son probablemente actividades m&s sequras que los cla-

vados, futbol americano, hockey, box y karate,(51)

§5.- E1 nifio epiléptico y la Sociedad

Pocas patologtas han acumulado tantas creencias err6-
neas basadas en la supersticidn, prejuicio e ignorancia como
la epilepsia. “No hace tanto dafio la epilepsia, como sus pre
Juicios sociales", De hecho en algunos medios es mds diffcil
manejar el ambiente donde se desenvuelve el paciente epilép-
tico que controlar sus crisis, Su adaptaci6n al medio social
no siempre es ficil porque son comunes los problemas suscita-
dos dentro del nficleo familiar o escolar en un nido en desa-
rrollo, factores que motivardn una autodevaluacién unida a su
popularidad negativa y mayor ansiedad, por lo que el médico
deberd valorar la percepcibn de s¥ mismos, integracibn fami-
1far, personalidad y cardcter, participacifn social; y recu-
rrir al manejo multidisciplinario psic6iogo {pruebas nroyecti

vas, familiograma, test de personalidad e inteligencia), -~
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paidopsiquiatra, neur6logo pediatra, maestros, trabajadora -
social, terapista fisico y de lengquaje, psicoterapeuta, etc.

(1,2)(51)




EPILEPSIA EN NIROS
PRONOSTICO

En términos generales puede afirmarse que el pron6sti
co de la epilepsia dependerd mds del nivel de integridad es
tructural del cerebro que de la calidad de las alteraciones -
epilépticas que se presenten, Tambi&n en &sta drea existen
divergencias y controversias segin diferentes autores, sin em
barge los factores sefialados como de mejor pronéstico son: -
coeficiente intelectual normal, examen neurol6gico normal, --
crisis convulsivas controladas, crisis ténico-clénicas genera
1izadas, respuesta favorable al tratamiento en los primeros -
meses de instituido, trazo electroencefalogr&fico normal y pa
ra algunos aurotes historia familia de epilepsia negativa, -

(38,39,40,41)(55)

Reynolds E.H. en Inglaterra, enfatiza que el trata- -
miento anticonvulsivante temprano en los primeros dos afios de
iniciar las crisis es uno de los factores mis decisivos en
la evolucidn de 1los pacientes y respecto a los factores ne
gativos menciona: presencia de dafio neurolfgico, trastornos -
neuropsiquigtricos asociados y 1a poca fiabilidad en la inges

ta al tratamiento por incumplimiento.(38)

Calder6n Gonzdlez en un seguimiento de 398 casos aten

didos en el Centro Neurolégico para Nifios y Adolescentes - -
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(CENNA) de Monterrey, Nuevo Lebn con objeto de determinar los
factores pron6sticos, encontré que los factores que influyeron

favorablemente fueron:

a). Ausencia de disfuncién neurolégica,

b), Normalidad del EEG inicial.

c}. Crisis parcial simple motora o generalizada prima
ria.

d). Control de las crisis con un s6lo anticonvulsivan
te.

e). Control de las crisis en el primer afio de trata-
miento.

f). Inicio de ‘las crisis en los primeros dos ados -

de vida.

Los factores que aumentan el riesgo de recafda poste-

rior al tratamiento fueron:

a). Crisis de tipo mixto.
b). Necesidad de m&s de un anticonvulsivo para obte--
ner el control,

c). Persistencia de las crisis mayor de tres afios a

pesar de tratamiento.(40)
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ESTUDIO EPIDEMIOLOGICO DE 100 NIROS CON DIAGNOSTICO DE EPILEPSIA
ATENDIDOS EN LA UNIDAD DE PEDIATRIA DEL
HOSPITAL GENERAL DE MEXICO S.S.

Material y Métodos

Consiste en un estudio de cien nifios epilépticos de -
ambos sexos y menores de dieciséis afios de edad, que fueron -
atendidos en la Unidad de Pediatrfa del Hospital General de
México 5.S. en la Consulta de Neuropediatrfa, en el lapso com
prendido entre el 12 de agosto de 1987 y 12 de agosto de --
1989,

Tomando en cuenta que la Clfnica de epilepsia empe-
z6 a integrarse a partir de 1987, decidimos iniciar el pre--
sente estudio con objeto de identificar y dar a conocer los
diferentes tipos de epilepsia que prevalecen en nuestra Uni
dad, as{ como sus aspectos etiolfgicos, clfnicos y terapéuti-
cos. Se analiz6 la historia clfnica de los pacientes atendi-
dos en Neuropediatrfa realizada en un formato codificable y
especialmente disefiado para wuso exclusivo e neurologfa pedid

trica, seleccionando los primeros cien casos atendidos.

Dicho formato de historia clfnica codificable se ca-

racteriza por recopilar antecedentes que permiten esclarecer

tas posibles causas de epilepsia, tales como antecedente de -
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epilepsia, familiar; embarazo de alto riesgo, prematurez, par
to distécico por aplicacién de fOrceps o cesdrea no programa
da, sufrimiento fetal, circular de cordbn, apnea neonatal, pe
so bajo al nacer, crisis convulsivas neonatales, como facto-
res potencialmente condicionantes de hipoxia perinatal; ante-
cedente de traumatismo craneoencefdlico con conmocién o contu
sifn cerebral, antecedente de neuroinfeccién o de crisis con
vulsivas febriles: También se investiga desarrollo psicomotor,
aprovechamiento escolar y antecedentes personales patol6gicos.
Edad de inicio de las crisis convulsivas, haciendo una semio
logfa completa de las mismas. Exploraci6n general incluidos

el peso, talla y perfmetro cefdlico. Exploracidn neurolégi
ca completa: funciones mentales superiores, sistema sentisi--
vo, pares craneanos, sistema motor, tono, fuerza y coordina--
cidn motores, reflejos miotdticos, lateralidad y marcha, Tam
bién se consignan resultados de exdmenes paraclfnicos esen- -
cialmente trazo electroencefalogrdfico y correlacién clinico-
electroencefalogréfica, ademds tratamiento médico y control -

de las crisis,
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Resultados

1. La Unidad de Pediatrfa del Hospital General de Mé-
xfco S.S., aunque cuenta con algunos aspectos de tercer ni--
vel, aln se encuentra situada en un segundo nivel de atencibn
de la salud y se caracteriza por atender una poblacién muy he
terogénea con predominio importante de pacientes provenientes
de medio sociocultural y econémico muy bajo, tanto de) Distri
to Federal como del finterior de la Replblica. Segln infor-
mes proporcionados por el Departamento de Estadfstica del pro
pio Hospital, de 1987 a 1989 fueron atendidos anualmente - -
46,641; 53,961 y 58,172 pacientes respectivamente, distribui-

dos de la siguiente manera:

ailo la., vez Subsecuentes Total

1987 22,151 24,490 46,641
1988 27,529 26,432 53,961
11989 29,397 38,775 58,172

Con objeto de proporcionar un panorama asistencial -
complementario a continuaci6n se separa el niimero de pacien--
tes tanto de primera vez como subsecuentes atendidos anual-
mente por neuropediatrfa; y su porcentaje en relacibn al to--

tal de consultas impartidas.
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afio la., vez Subsecuentes Total porcentaje
1987 373 684 1,057 2.26%
1988 239 394 633 1.17%
1989 357 461 818 1.40%

2. Edad y Sexo

La edad de los pacientes fluctu6 entre los 3 meses y
los 16 afios, observéndose un predominio en el arupo etario de
10-14 afos (n=45) y en relacién al sexo existi6 un predomi--
nio global del masculino, excepto en el grupo etario de 10-14
afos en el que predominé el femenino (M:F 20:25): como se ~--

aprecia en el siguiente cuadro:

edad masculino femenino total
1 mes a 5 meses 1 0 1
6 meses a 11 meses 1 0 1
1 a 4 afos 20 6 26 .
5 a 9 afios 17 5 22
10 a 14 aifios 20 25 45
15 afos o mis 3 2 5
total: 62 38 100

3. Lugar de procedencia.

De los pacientes estudiados 41 procedieron de) Distri
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to Federal y 59 de once estados vecinos de la mesa central,
explicable en base a que la Unidad de Pediatrf; atiende pa--
cientes referidos de wunidades con primero y segqundo nive--
les de atencién o en la mayor parte de los casos los familia
res acuden por iniciativa propia cuando las crisis convulsi-

vas no son controladas adecuadamente en sus lugares de ori-

gen.
Distrito Federal......... 41 Tlaxcala..oovnuvnnnnnns 2
Estado de México......... 30 Guanajuato..seevseneeas 2
Hida1go..vuevennnanns seve B Puebla...oovevnvnenesav 2
Veracruz,....oveunse P 02XACA. vururrnrsneennss 2
Michoacdn,.......oovvenns 4 lacatecas,...ovivensnen 1
Guerrero.,.... Cevvieeenes 3 Morelos...vvenvivinnnes 1

4, Antecedente de epilepsia familiar

Comparativamente a los reportados en otras series, -
existi6 antecedente de epilepsia cuando menos en un familiar
en 37 pacientes; en once de ellos el parentesco fué de pri--
mer grado (padres o hermanos) y en los otros veintiseis de se-

gundo grado (abuelos, tfos, primos).

antecedente de epilepsia familiar ler, grado.... 11
antecedente de epilepsia familiar 22 grado....... 26

sin antecedente de epilepsia familiar......... ve. 63
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5. Antecedentes perinatales

Existieron antecedentes perinatales que no fue posi--
ble recabar adecuadamente para establecer factores de riesgo,
como el antecedente de amenaza de aborto ya que s6lo fue re-
ferido claramente en un caso, el control médico prenatal y -
la paridad, entre otros. A continuacifn se mencionan antece-
dentes perinatales en los que los resultados fueron mis con-

cretos y confiables:

a). duraci8n del embarazo:
de término............. 92%
pretérmin0o.....ovvevea.. 3%
postérmino......ovvu... 2%
desconocido,..vovuveu.. 3%
en los casos en que fue desconocido éste dato fue explica-
ble por corresponder a hijos adoptivos en dos de ellos y en
el otro caso e) informante fue un familiar de 22 agrado que -

iqnord el dato.

b)., Tipo de parto:
eutécico........ 83
cesdrea......... 12 {de las cuales 5 fueron cesd-
reas no programadas)
aplicaci6n de féreceps... 3
dis6tica de presentacifn. 1

parto gemelar......cov0ves 1
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c}. Peso al nacimiento:
eutr6ficos (2,5009 a 3,900 g)...... 59
peso bajo (menor de 2,500g)}....... 5
macrosémicos (4 Kg o més)..... cevsr 5

desconocido..aivineiiriinnnsrinsass 31

En la mayor parte de los casos en que se desconocid
el dato fue explicable por haberse atendido en medio rural o

suburbano sin registro del peso al nacimiento.

d). Talla al nacimiento;
talla de 50 cm.uiveninnnnes 3
menor de 50 cm,......0000.. d

mayor de 50 cm.....00000...92

e). Presencia de circular de cordén:
s{ presentaron circular de cord6n........ 7
no presentaron circular de cordbn........73

dato desconocido......oivviiviiinienni el 20

f). Hipoxia perinatal (comprendi$ bdsicamente apnea neonatal,
aspiracién de 1fquido amnidtico meconial y antecedente de
sufrimiento fetal)

si la presentaron......... 32
no la presentaron......... 41

dato dudoso....uvuiiues Jonel
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Es importante destacar que de los 27 casos en que fue
dudoso el antecedente de hipoxia al correlacionar con otros -
antecedentes perinatales como sufrimiento fetal, trauma obsté
trico, cesdrea no programada, etc. la probabilidad se incre--
menté en 16 de ellos por lo que al efectuar la evaluacidn de
la hipoxia perinatal como factor causal de la epilepsia la -

cifra se elevd a 48,

6. Antecedentes personales no patolfgicos:

a). Desarrollo psicomotor:
B 11+ 5 . - A - 1]
retraso psicomotor.....vevueeesas 13

par8lisis cerebral infantil....,.. 7

b). Escolaridad:

- asisten a la escuela........00.. 62
primaria..coveveannes. 34
secundaria......auv... 17
bachillerato.......... 2
jardfn de nifios....... &
esc. educacién especial ., 3

- no asisten a la escuela..,.... 37 (de los cuales
28 son menores de 4 ahos de edad, por lo que en
realidad son 9 los que no acuden a la escuela a

pesar de encontrarse en edad de acudir al jardfn
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de nifios o a Ta escuela primaria.
- el caso restante, un paciente mayor de 15 afios

trabaja.

c). Trastornos del aprendizaje.
De los 62 nifos que asisten a Ta escuela tuvieron -

trastornos inespecificos del aprendizaje 29 ninos (46%).

7. Antecedentes personales patolégicos

jctericia neonatal manejada en fototerapia.....
espasmo del soTlozo....evenvann Crerhe e i

crisis febriles simples...................;...,

sarampibn,........ AN Pesessneas

meningitis........... ..............;.

varicela........... Cheer sy

bronconeumonfa con derrame pleural

bonquitis..vueuenrensnss v
gastroenteritis severa..........,..,,.zl
prob, absceso hepdtico amibiano........}...;}.. 1
traumatismo craneoencefdlico..vouvreserorsess. 39
(en seis de ellos con pérdida del estado de
despierto).
11ama la atencién el elevado fndice de frecuencia de
traumatismos craneoencef&§licos, sin embargo solamente
en 4 pacientes se correlacion6 como factor causal de

Ta epitepsia,
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8. Edad de inicio del evento convulsivo:

E1 mayor porcentaje de los casos de inicio a partir -
de la etapa preescolar (41/100), en segundo Jugar en la etapa
de lactante menro {25/100); el menor porcentaje correspondid

a la adolescencia,

Los porcentajes se distribuyeron dela siguiente for-

ma:
flans pecidiries) e
Recién nacido 4 0 4
Lactante menor 11 14 25
Lactante mayor 15 3 18
Preescolar 25 16 41
Escolar 7 2 9
Adolescencia 0 3 3

Total 62 38 100

9. Tiempo de evolucifn de los cuadros convulsivos:

Los pacientes fueron clasificados en cinco grupos en
base al tiempo de evolucién de los eventos convulsivos, obe«
servindosé que un poco mds de la mitad tenfa una evolucién -
de 5 afios o mayor, lo que traduce su cronicidad y por ende

un pronbstico m&s sombrfo. La distribucibn fue la siquiente:
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masculino femenino  total
evolucion menor de 6 meses 4 1 5
de 6 meses a un afio 8 4 12 -
de uno a dos afos 14 4 18
de tres a cuatro ahos 8 2 10
de 5 afios o mayor 28 27 55
Total 62 38 100

10. Al relacionar prevalencia por tipo de crisis, grupos eta-

rios y sexo, obtuvimos los siguientes resultados:

tipo de crisis
Crisis parciales

grupos etarios

afos Total

menor de 1 aflo 1-4 aflos  5-9 afos
F W

10-14 afios 15
M

Masc, Fem, “HF
cPs 0 0 00 10 11 01 4
crC 0 1] ] 20 2 3 00 7
CP5— CTG 0 0 10 00 I 1 00 3
CpPs— CTCH 0 0 10 01 31 01 7
cPC— CTG 0 0 0 0 00 11 00 2
TOTAL 0 0 zZ 0 K| 8 7 0 2 23
*CPS = crisis parciales simples
CPC = crisis parciales complejas
CPS— CTG = CPS secundariamente generalizadas a crisis ténicas
generalizadas
CPS— CTCG=CPS secundariamente qgeneralizadas a crisis ténico-
clfénicas generalizadas
CPC~— CTG=CPC  secundariamente generalizadas a crisis tdénicas

generalizadas.



122

Crisis aeneraljzadas
menar de 1 afio 1-4 afps 5-9 afles 10-14 afios  15afos total

M F M F M F W F MF
ausencias 00 00 a0 01 o9 1
mioclonfas 00 21 01 00 00 4
*CAG 0 0 30 20 01 00 6
c16 0 ¢ 21 4 0 13 00 11
(o] 10 73 7 2 10 12 10 45
TOTAL 10 14 5 133 11 17 30 67

*CAG = crisis aténicas generalizadas
CTG = crisis ténicas generalizadas
CTCG= crisis ténico-clénicas generalizadas

Crisis no Clasificables
menor de 1 afio 1-4 aflos 5-9 afos 10-14 aflos  15afios total
M F M F MF MF M F

crisis mixtas 10 31 10 10 00 7
C. hemicuerpo g 0 00 01 g 1 00 2
C. reflejas [{IRY] 10 00 60 00 1

TOTAL 10 41 11 11 0 ¢ 10

Evidentemente el tipo de crisis mds frecuentes fueron
las CTCG (n=45) y en segundo Tugar las CTG {n=11). Las cri-

sis parciales ocurrieron en 23 pacientes,
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11. En lo referente a la etiologfa encontramos que:

a). En las crisis parciales ocuparon el primer lugar
la idiopdtica y la hipoxia y en segundo lugar la
predisposicifn genética,

b). En las crisis generalizadas el primer lugar lo tu
vo 1a hipoxia perinatal y en segundo lugar la - -

idiopdtica.

c¢). En las crisis mixtas y no clasificables el primer

lugar 1o obtuvo la hipoxia,

En los tres grandes tipos de crisis el factor etiolf
gico de mayor relevancia fue la hipoxia durante la etapa pe

rinatal en un total de n=48,

Los resultados se muestran en los sigquientes cuadros:

crisis parciales
menor un afio 1-4afios 5-9afos 10-14afios  15afos Total
MF M M F

F
Idiopatica 00 10 10 2 3 01 8
Pred. genética 00 00 10 2 0 00 3
Perinatal 00 10 20 2 2 01 8
Sec.Neuroinfeccién 00 00 00 10 00 1
Postraumdtica 00 00 00 10 00 1
Cisticercosis 090 00 o060 10 00 1

TOTAL 00 2 0 31 8 7 02 23
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crisis generalizadas
menor un afo 1-4afos 5-9afos 10-l4afios 15afos Total
M F M F MF M F MF

Idiopdtica 00 51 20 45 00 17
Pred. genética (] 13 1 1 2 00 11
Perinatal 10 8 1 4 1 5 9 30 32
Facomatosis 00 00 01 00 00 1
Sec, neuroinfeccidn o0 00 290 00 00 2
Postraumitica 00 00 20 10 00 3
Cisticercosis 00 00 00 01 00 1

TOTAL 10 14 5 13 3 11 17 30 67

crisis no cla‘sificables o inclasificables
menorMun aflo 1-4afios 5-9afios 10-14aflos  15aflos Total
M F MF F

F
Idiopatica 00 00 00 10 00 1
Pred. genética 00 10 [ ] [VA] 00 1
Perinatal 10 31 11 01 o0 8

TOTAL 10 41 11 11 00 10

12, Evaluacibn del peso:
Tres cuartas partes de los pacientes tuvieron peso ade
cuado a su edad (n=77) y no hubo desnutridos severos. A conti

nuacifn se mencionan porcentajes:
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pacientes con peso alto (mayor del 10% al esperado.. 6

Peso normal....vevveunnn et eene it et retararesaan 17
Desnutricién grado I (déficit ponderal 10-25%)..... 13
pDesnutricidn arado Il (déficit del 25-40%).......... 4

13, Los datos encontrados a la exploracibn neurolfgica tam-
bién fueron divididos en tres grupos: crisis parciales,

generalizadas y no clasificables:

crisis parciales: n=23

normal anormal
Perfmetro cefdlico 21 2 (mayor de percentila 97)
Pares craneanos 23 0
Sistema motor 25 0
Reflejos miotdticos 22 1
Coordinacibn motora . 19 4 (torpeza motora 4)
Tono muscular 22 1 (aumento generalizado)
fuerza muscular 23 0
Funciones mentales superiores 23 0
Lateralidad diestra 19

Lateralidad izquerda 4
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crisis generalizadas n=67
normal anormal
Perfmetro cef&lico 64 3 (2 mayor percentila 97
y uno menor de perc. 3)
Pares craneanos 63 4 (ametropfa 2, ptosis de
ojo izq. 1, amaurosis
cortical 1)
Sistema motor 62 5 hemiparesia
Reflejos miot&ticos 56 11 {aumento generalizado)
Coordinacifn motora 43 24 (torpeza motora)
Tono muscular 63 4 (aumento generaljzado)
Fuerza muscular 63 4 {disminuida)
Funciones mentales superiores 61 6 {alt. del lenguaje expre-
sivo)
Lateralidad diestra 65
Lateralidad izq. 2

crisis no clasificables: n=10

anormales

normales
Perfmetro cefdlico 9
Pares craneanos 8
Sistema motor 6
Reflejos miotdticos 6
Coordinacién motora 6
Tono muscular 7
Fuerza muscular 7
Funciones mentales superiores 7

Lateralidad diestra

1 {microcefalia)
2 (ametropia 2)
4 (hemiparesia)

4 (3 aumento generalizado
1 disminuci6n generalizada)

4 (torpeza motora)

3 (aumento generalizado 2
dfsminucién gralizada 1)

3 (disminucién gralizada)
3 (alt. lenguaje expresivo)
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Proporcionalmente el grupo de crisis mixtas y no cla-
sificables presentf mayor alteracibn a la exploracién neuro-
16gica, le siguié el grupo de crisis generalizadas y por G1ti
mo las parciales. Los aspectos m&s afectados fueron la coor-
dinacidén motora (n=32), reflejos miot&ticos (aumentados n=15
y disminuidos n=1) y en tercer lugar alteraci6n del lenguaje

expresivo (n=9).

14. En relaci6n al esquema anticonvulsivante utilizado encon-
tramos que el regimen de monoterapia fue el mis amplia-
mente utilizado en todos los tipos de crisis, como se --

aprecia en el cuadro siguiente:

dos o mds

monoterapia farmacos total
CPS q 0 4
cpc 7 0 7
CPS-CT6 4 0 3
CPS-CTCG 6 1 7
CPC-CTG 2 0 2
Ausencias 1 0 1
Crisis mioclbnicas 4 0 4
CTG 10 1 11
cTCa 44 1 45
CAG 4 2 6
Crisis mixtas 5 2 7
Crisis no clasificables 3 0 3

TOTAL 93 7 100
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15. Control de las crisis

El control total se 10gr§ en el 80% de los pacientes
a partir de la segunda entrevista (2 meses después de Ja pri
mera) el restante 20% tuvo disminucifn importante en la fre--
cuencia de las crisis y sblo el 8% continud con la misma fre-
cuencia de crisis sin mejorfa (3 pacientes con CTCG, 3 con --

crisis mixtas y 2 con crisis aténicas).

A continuaci6n se analizarin los diez puntos de ma-

yor interés en cada tipo de crisis:

I. CRISIS PARCIALES SIMPLES (CPS: n=4

a). Edad y sexo: cuatro pacientes presentaron este tipo de -
crisis con edad comprendida entre 6 y 15 afios, sin exis--
tir predominio de sexo ya que dos pacientes fueron del -
masculino y dos del femenino.

b). Etiologd: En dos casos se establecid causa perinatal (hi-
poxia) en otra idiopitica y en otra causa metab6lica.

c). Desarrollo psicomotor: fue adecuado a su edad en los 4 pa
cientes.

e). Edad de inicio: Los cuatro casos iniciaron los cuadros --
convulsivos en la etapa preescolar.

f). Tiempo de evolucibn: Tres pacientes tuvieron una evolu- -
ci6n igual o mayor de 5 afios y solamente en un caso entre

6/12 y 11/12.
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Exploracibn neurolfgica: PC normal 3/4 en uno mayor per -
centila 97 en paciente con peso normal y sin otra signolo
gfa neuroldgica; pares craneales, funciones mentales supe
riores, sistemas motor y sensitivo, coordinacién motora,
tono y fuerza muscular normales; reflejos miotdticos au-
mentado en uno de ellos, posiblemente por ansiedad del pa
ciente ya que el resto de exploracién fue normal.
Estudios paraclfnicos: radiograffa normal 4/4, sin exis-
tir correlacibn clinicoelectroencefalogréfica en tres -
(3/4).

. Tratamiento: En Yos cuatro pacientes se manejé monotera

pia Carbamazepina sin requerir manejo de m&s anticonvulsi
vantes,

Control: En la segunda entrevista hubo descontrol en dos
de los 4 casos (2/4) requiriendo incremento de la dosis -

con buen control posterior,

CRISIS PARCIALES COMPLEJAS: (CPC) ns=7

Edad y sexo: Este tipo de crisis estuvo presente en 7 pa-
cientes con edad entre 6 y 14 afos; cuatro del sexo mas-
culino y tres del femenino.

Antecedente de epilepsia familiar: tampoco existi6 éste

antecedente en 6/7; solamente en uno de ellos se refiri6

antecedente de un primo paterno epiléptico controlado,

Etiologfa: 1a hipoxfa perinatal fue asociada como factor
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causal en 3/7, idiopitica en 2/7, en una predisposiciébn -
genética y en el caso restante postraumdtica. (1/7)
Desarrollo psicomotor: Se consider$ adecuado a su edad en
6/7 y retrasado en 1/7.

Edad de inicio: Los eventos convulsivos se iniciaron en -
la etapa escolar en 2/7, adolescencia /7, preescolar 1/7
lactante mayor 2/7 y lactante menor 1/7.

Tiempo de evolucién: evolucifn crbnica en 5/7 mayor de S
afios, y en los dos casos restantes 1 afo y 3 afios respec-
tivamente (1/7, 1/7).

Exploracibn neurolbgica: perfmetro cefalico normal 7/7, -
Pares craneales, sistema sensitivo y funciones mentales -
superiores normales 7/7; sistema motor, reflejos miotdti-
cos. Tono muscular y fuerza muscular normales en 6/7 en -
el caso restante se encontr6 paresia de (MSD) con tono --
aumentado, fuerza disminuida y Reflejos miotdticos dis--
minuidos, coordinacidn motora normal en 5/5 en los dos --
restantes se aprecib torpeza 2/7, lateralidad diestra en
los 7/7.

Estudios paraclfnicos: Las radiograffas de créneo fueron
normales en los 7 casos y electroencefalograma fue normnal en 5/7 y
present6 alteraciones en 2/7 pudiéndose establecer correlaci6n c19-
nicoelectroencefalogréfica solamente en un caso {(1/7).
Tratamiento farmacol6gico: Los siete casos fueron maneja
dos con monoterapia:CBZ en 5/6 y AVP en 2/7 {uno de los -
cuales inicialmente fue manejado con CBZ pero tuvo que --

ser sustituida por efecto adverso de eritrodermia).
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j}. Control: En la segunda entrevista existi§ descontrol en -
3/7 en uno de ellos claramente por suspensién del fé&rmaco

En las consultas posteriores el control fue adecuado.

IT1, CRISIS PARCIALES SIMPLES SECUNDARIAMENTE GENERALIZADAS
A CRISIS TONICAS CPS-CTG (n=3)

a). Edad y sexo: fueron estudiados tres casos correspondiendo
dos al masculino (2/3) y uno al femenino 1/3, con edad de
14 afios en 2 (2/3) y uno de 3 ados (1/3).

b). Antecedente de epilepsia familiar: Dos casos (2/3) tuvie-
ron antecedente familiar de epilepsia; abuela paterna en
un caso y el padre y 2 tfos paternos en otro. En el caso
restante (1/3) no hubo antecedente de epilepsia familiar,

c). Etiologfa: La etiologfa fue diversa en cada uno de los -
casos, idiopdtica (1/3), hipoxia perinatal (1/3), y neuro
cisticercosis {1/3).

d). Desarrollo psicomotor: En los tres casos fue adecuado a -
su edad (3/3).

e). Edad de 1inicio: Uno de Tos casos se inici6 en la etapa -
escolar (1/3) y los dos restantes en la etapa preescolar
(2/3).

f)}. Tiempo de evoluci8n: en uno de los casos existif una evo-
Juci6n de un afio (1/3) y en los otros dos, 7 y 12 afos --
respectivamente (2/3).

g). Exnloracibn neurolégica: perfmetro cef&lico, sistemas mo-
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tor y sensitivo, reflejos miotdticos, coordinacién motora,
Tono y fuerza muscular, funciones mentales superiores nor
males 3/3: lateralidad diestra (2/3) e izquierda en el ca
so restante (1/3).

Estudios paraclfnicos: La radiograffa de créneo fue nor--
mal en dos casos {2/3): E1 trazo electroencefalogrifico -
fue normal en los tres casos (3/3) y solo pudo estable--
cerse correlacidn clinicoelectroencefalogrdfica en un ca-
so (1/3).

Tratamiento farmacol6gico: Los tres casos recibieron re--
gimen de monoterapia, con diferentes anticonvulsivantes:
DFH, CBZ y AVP en cada wuno de ellos,

Control: Hubo un buen control de las crisis desde la se--

gunda entrevista (3/3).

. CRISIS PARCIALES SIMPLES SECUNDARIAMENTE GENERALIZADAS

A CRISIS TONICO CLONICAS: CPS-CTCG n=7

Edad y sexo: cuatro casos fueron adolescentes de 13 (1/7),
14(2/7), y 15 afos (1/7); dos correspondieron a etapa es-
colar (2/7) uno a 1la preescolar {1/7); con ligero predo-
minio del sexo masculino 4/u.

Antecedente de epilepsia familiar: negativo en 6 casos -
(6/7) y solamente en un caso (1/7) existi6 antecedente -
de padre epiléptico.

Etiologfa: Se refirié predisposicién genética en 2 casos
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{2/7), en uno por antecedente de padre epiléptico y en -
otro por antecedente de crisis febriles en ler. afio de vi
da; idiopdtica en 3 casas 3/7, secuela de neuroinfeccién
en un caso {1/7) y de hipoxia perinatal en el caso réstaﬂ
te (1/7).

Desarrollo psicomotor. Fue adecuado en los 7 casos.

Edad de inicio: dos casas iniciaron eventos convulsivos -
en etapa de lactante menor (2/7), dos en la etapa lactap
te mayor (2/7), y dos en la preescolar (2/7}; solamente
un caso se inicié en Ja escolar (1/7).

Tiempo de evoluci6n: un caso tuvo epilepsia de tres afios
de evolucidn [1/7) y en los seis restantes evolucidn cré-
nica mayor de 5 afios llegando a ser de 13 afios en uno de
ellos.

Exploraci6én neuroldgica: perfmetro cefdlico normal en 6'-
casos y en el caso restante se encontrd mayor de percen-
tila 97 con peso y resto de exploracién neurolégica nor-
males. Pares craneanos, sistema sensitivo, funciones men
tales superijores, normales en tos 7 pacfentes, E1 tono
muscular presenté aumento generalizado, fuerza disminuida
e incoordinacifn motora en un caso y normales en los atros
6 casos (6/7).

Estudios paraciinicos: las radiograffas de crdnec fueron
normales en los 7 casos. E1 trazo electroencefalogrdfi-
co estuvo alterado en 4 casos (4/7) y normal en los tres

restantes (3/7). Solamente pudo establecerse correlacién

clinicoelectroencefalogréfica en dos casas (2/7).
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Tratamiento farmacolfgico: seis pacientes fueron maneja-
dos con un solo anticonvulsivante; carbamazepina en un -
caso y difenilhidantoina en cinco casos. E1 otro caso re
quirié de manejo de doble anticonvulsivo asocigndose -
DFH y CBZ.

Control: hubo descontrol en cuatro casos (4/7) en la se--
gunda entrevista, en dos de ellos por suspensién del me-

dicamento. Sin embargo el control posterior fue adecuado.

V. CRISIS PARCIALES COMPLEJAS SECUNDARIAMENTE GENERALIZADAS A

a).

b)

cl.

dj.

e).

CRISIS TONICAS GENERALIZADAS: n=2

Edad y sexo: los dos casos que presentaron este tipo de
crisis fueron adolescentes, uno del sexo masculino de 13
afos y el otro femenino de 11 afios.

Antecedente de epilepsia familiar: en el paciente del -
sexo masculino existié el antecedente de un tfo paterno
epiléptico (1/2). en la del femenino no hubo antecedente
de epilepsia familiar.

Etiologfa: se consideré idiopdtica en un caso y secuelas
de hipoxia perinatal en el otro,

Desarrollo psicomotor: fue adecuado a su edad en Yos dos
€asos.

Edad de 1inicio: el caso masculino se inici6 a partir de
la etape escolar (12 afios) y el femenino a partir de la -

preescolar.
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Tiempo de evolucidn: el caso masculino tenfa una evolu--
cién de wun afio y en el femenino de 9 afos.

Exploracibn neurol6gica: fue normal en los dos casos a ex
cepcibn de los reflejos miot&ticos que estuvieron aumenta
dos en un caso posiblemente por factor de ansiedad., La -
lateralidad fue diestra en caso e jzquierda en el otro -
caso.

Estudios paraclfnicos: las radiograffas de crdneo fueron
normales en los dos pacientes, en cambio el estudio - -
electroencefalogréfico fue anormal en los dos casos y en
ambos pudo establecerse wuna correlacioén clinicoelectroen

cefalografica.

. Tratamiento farmacolfgico: los dos casos fueron manejados

con CBZ como dnico f&rmaco.
Control: en los dos casos hubo control adecuado a partir

de 1a segunda entrevista,

CRISIS GENERALIZADAS

VI,
a).

b).

c).
d).

CRISIS DE AUSENCIAS

Edad y sexo: solamente wuna paciente presentf este tipo
de crisis: sexo femenino y once afios de edad.
Antecedente de epilepsia familiar: positivo, ya que una
hermana padecfa epilepsia tipo CTCG.

Etiologfa: fue asociada a predisposicifn genética.

Desarrollo psicomotor: ligero retraso ya que inicif el -
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lenguaje hasta los 3 afios, sin embargo su escolaridad era
aceptable para su edad (5° afio primaria) y solamente re--
prob6 el ler. afio de primaria.

Edad de 1{nicio: las crists se iniciaron a partir de los-
3 afios.

Tiempo de evoluci6n: evolucidn crénica de 8 afos.
Exploracidn neurolégica: normal; solamente se apreci6 leve
torpeza motora.

Estudios paraclfnicos: radiograffas de crdneo normales y -
el trazo electroencefalogr&fico anormal con complejos espi
ga-onda 3cps. por lo que sf pudo establecerse una corre-
lacifn clinicoelectroencefalogrifica.

Tratamiento; fue manejada con un solo fdrmaco AVP.
Control: hubo control adecuado a partir de la segunda en-

trevista.

. CRISIS MICOCLONICAS: n=4

Edad y sexo: este tipo de crisis predoming en el grupo eta
rio de 1-4 afos con tres casos y solamente un caso en e}
grupo de 5-9 afos. No hubo predominio por sexo, ya que co-
rrespondieron a dos casos de cada uno.

Antecedente de epilepsia familfar: ninguno de los cuatro
casos tuvo antecedente positivo,

Etioloafa: en los cuatro casos el factor causal fue la hi

poxia perinatal,
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Desarrollo psicomotor: se consider6é adecuado en tres ca--
sos y retraso con evidencia de pardlisis cerebral infan--
ti) espdstica en el caso restante.

Edad de inicio: dos casos iniciaron eventos convulsivos
a partir de la etapa de lactante menor, uno en la de -;
lactante mayor y el otro en la preescolar,

Tiempo de evolucién: tres casos tuvieron una evolucién -
previa menor de un aflo y solamente en un caso hubo evolu
cibn crbénica de 9 afios,

Exploraci6n neurolégica: en tres caso fue normal y en el
caso restante con PCI espdstica se encontrd aumento del -
tono muscular y de los reflejos miotdticos generalizados,
con disminucién de la fuerza v alteracidn del lenguaje -
expresivo.

Estudios paraclfnicos: las radiograffas de crdneo fueron
normales en los cuatro casos. E1 trazo electroencefalo-
grifico fue normal sin correlaci6n clinicoelectroencefalo
gréfica en los tres pacientes que presentaron exploracibn
neurolégica normal. En el paciente portador de PCI espds
tica el EEG fue anormal y si pudo establecerse correla--
cibn clinicoelectroencefalogréfica.

Tratamiento farmacol6gico: los cuatro casos fueron maneja
dos con AVP como inico anticonvulsivante. v
Control: fue adecuado a partir de la segunda entrevista y

durante el seguimiento de 1065 casos.
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VIII., CRISIS ATONICAS GENERALIZADAS  CAG, n=b

a). Edad y sexo: la edad fluctuﬁ entre 3 y 10 afios en los -

b}.

c)

d)

e)

f)

)

seis pacientes que presentaron &ste tipo de crisis., Pre~
dominG ostensiblemente en el sexo masculino (M:F 5:1).
Antecedente de epilepsia familiar: fue positivo en tres -
pacientes (3/6) en uno de ellos existid antecedente de -
epilepsia en un familiar de segundo grado y en los otros
dos en dos familiares de sequndo grado. En tres pacien--
tes el antecedente fue negativo.

Etiologfa: el factor causal fue la hipoxia perinatal en -
dos casos, predisposicidn gen€tica en 2 casos, fdiop&tico
un caso y postraumdtico en el otro caso,

Desarrollo psicomotor: fue adecuado a su edad en 4 casos
y en les otros dos hubo retraso psicomotor,

Edad de inicio: un paciente inicié las crisis convulsi--
vas a partir de la etapa de lactante menor, dos pacien--
tes a partir de 1la de lactante mayor y tres casos a par
tir de Ya preescolar,

Tiemho de evolucibn: las convulsiones tuvieron evolucidn
de wuno a dos afios en un paciente, de 3-4 afios en dos ca
sos y fue mayor de 5 afios en los otros 3 pacientes.
Exporacibn neurolfgica: perfmetro cefdlico, sistema sensi
tivo, tone y fuerza muscular, pares craneanos; fueron --
normales en los 6 pacientes. Dos casos tuvieron torpeza
motora y aumento generalizado de refiejos miotdticos y en
tres pacientes se observd alteracidn del lenguaje éxpre-

siva.
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Estudios paraclfnicos: las radiograffas de créneo fueron
normales en los 6 pacientes. E1 electroencefalograma fue
normal en trescasos y estuvo alterado en los otros tres -
pacientes, Solamente pudo establecerse correlaci6n clini
coelectronecefalogrdfica en un caso.

Tratamiento farmacolfgico: los 6 casos fueron manejados -
con un solo anticonvulsivante: Difenilhidantofna en 4 pa-
cientes, CBZ en otro caso y AVP en el otro.

Control: hubo descontrol en la segunda entrevista en dos
casos y durante el seguimiento solamente se logrd dismi
nucién en la frecuencia de las crisis sin lograr el con-
trol total en los mismos. En los otros cuatro casos el -

control fue adecuado a partir de la segunda entrevista,

CRISIS TONICAS GENERALIZADAS: CTG n=11

Edad y sexo: once pacientes presentaron este tipo de cri-
sis, su edad fluctud entre uno y trece afos Tocalizdndose
4 pacientes en los grupos etarios de 10-14 y 5-9 afos --
respectivamente y tres pacientes en el grupo etario de -
1-4 andos, Hubo predominio del sexo masculino con 7 casos
(M:F 7:8),

Antecedente de epilepsia familiar: solamente fue positivo
en tres casos (3/11) una tfa paterna, un primo materno y
en el otro caso un tfo y abuela maternos, respectivamente,
En 8 casos el antecedente fue negado.

Etiologfa: el factor causal establecido fue 1a hipoxia pe
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rinatal en siete casos (7/11), idiop&tica en dos casos y
predisposicibén genética en los dos casos restantes.
Desarrollo psicomotor: hubo retraso psicomotor en un caso
y se consider§ adecuado a su edad en los otros diez casos
(10/11).

Edad de inicio: cinco pacientes iniciaron sus crisis a -
partir de ta etapa de lactante menor {5/11), dos pacien-
tes a partir de la de lactante mayor (2/11) y los otros -
cuatro pacientes a partir de la etapa preescolar (4/11).
Tiempo de evoluci6n : la mitad de l1os casos tuvieron una
evolucidén de 3-4 afos, un caso evolucién de 1-2 afios y en
los dos casos vrestantes la evolucién fue menor de 6 me-
ses (2/11),

Exploraci6n neurol6gica: fue normal en 10 pacientes {10/11);
el otro caso corresponde a la paciente con retraso psico
motor y en su caso se encontr6 microcefalia, incoordina-
cién motora y lateralidad izquierda, cabe agregar que - -
asistfa al 5° afio primaria, escuela de educacidn especial;
tuvo antecedente de hipoxia neonatal, present§ circular -
de cordbn apretada con seis vueltas y se manej6 en incuba
dora durante 2 dias, durante los cuales tuvo crisis neo-
natales, peso al nacimiento de 3,200 g.

Estudios paraclfnicos: las radiograffas de créneo fueron
normales en los 11 pacientes (11/11). E1 electroencefa-
lograma fué normal sin correlacifn clinicoelectroencefalp

gr&fica en 6 casos (6/11) y estuvo alterado en los otros
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cinco pacientes {5/11) sin mostrar tampocs correlacién -
clinicoelectroencefalogrifica.

Tratamiento farmacolfgico: diez pacientes fueron maneja--
dos con un solo anticonvulsivante; seis recibieron BFH, -
dos CBZ y dos fueron manejados con AVP, E1 caso restante,
1a paciente portadora de retraso psicomotor requiri ma
nejo doble anticonvulsivo con DFH y primidona.

Control: en cuatro casos hubo descontrol en la segqunda en
trevista en uno de ellos por desvelo, sin embargo en las
entrevistas posteriores el control fue adecuado en todos

los pacientes, durante su seguimiento.

CRISIS TONICO-CLONICAS GENERALIZADAS: CTC6 n=45

Edad y sexo: fue el tipo de crisis altamente prdominante
ta edad de los pacientes fluctud entre los 7/12 y los 1§
afios predominando en el grupo etario de 10-14 afios con -
22 pacientes. En relacién al sexo predominaron en el mas
culino (M:F 2B:17),

Antecedente de epilepsia familiar: proporcionalmente fue
el tipo de crisis con mayor porcentaje de antecedentes -
familiares de epilepsfa, E£1 antecedente fue positivo en
19 casos (19/45).

Etiologfa: la hipoxia perinatal también fue el factor - -
etiolfgico mds frecuentemente asociado, correspondiéndole
18 casos {18/45), posterformentela idiop&tica en 14 casos
(14745/), predisposicibn gené&tica en 7 casos (7/45), pos-
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traumdtica en dos casos (2/25), secuelas de neuroinfec- -
cién en dos casos (2/45), neurocisticercosis en un caso -
(1/45) y facomatosis en otro caso (enf, de Sturge-Weber)
(1/45).

Desarrollo psicomotor: se consider§ adecuado a su edad en
36 pacientes (36/45) y se encontrd retraso psicomotor en
los 9 casos restantes, dentro de los cuales se identifica
ron tres pacientes con pardlisis cerebral infantil espds
tica.

Edad de 1inicio: el inicio de este tipo de crisis fue en
etapas tempranas de la vida, ya que en 39 casos (39/45) -
se iniciaron antes de los 4 afios correspondiendo a 12 de
inicio en la etapa de lactante menor, 8 en la de lactan
te mayor y 19 en la preescolar, Cuatro casos se inicia--
ron en la etapa escolar (4/45) y dos en la adolescencia -
(2/45).

Tiempo de evoluci6én: fue menor de 6 meses en un caso - -
(1/45), de 6 a 11 meses en 8 casos (8/45), de 1-2 afios en
nueve pacientes (9/45), de 3-4 ahos en 4§ casos (4/45) y -
en 1a mitad de los casos una evolucién crébnica mayor de §
afios en 23 pacientes (23/45)

Exploracién neurclégica: en los tres casos con pardlisis
cerebral infantil espdstica se encontré sistema motor al-
terado con aumento del tono muscular y de los reflejos -
miotdticos, fuerza disminuida e incoordinacifn motora, y

alteracidén del lenguaje expresivo; afeccidn de pares cra-



h).

143

neanos en solo dos de ellos (uno con debilidad visual -
demostrada mediante potenciales evocados visuales y el --
otro con ptosis de ojo izquierdo), Microcefalia en uno
de ellos y perfmetro cef&lico normal en los otros dos. -
Lateralidad diestra en los tres casos.

En 1a exploraci6n neurolfaica de los 42 pacientes restan
tes se encontr6: perf{metro cefdlico normal en 41 pacien--
tes y en un caso menor de percentila 3 (el paciente pre--
sentaba ademds desnutricién grado II con resto de explo-
raci6n neurol6gica normal), Afeccidn de pares craneanos
en 4 casos {(ametropia en tres casos, amaurosis cortical -
en un paciente) y normales en los otros 38 pacientes.
Incoordinaci6n motora en 11 pacientes (11/42). Laterali--
dad diestra en 40 casos e izquierda en 2. Alteracifn del
lenguaje expresivo en un caso., REsto de exploracién neu-
rol6gica normal.

Estudios paraclinicos: las radiograffas de créneo fueron
normales en 34 pacientes (34/45) y en los once casos res-
tantes presentaron: 5 variantes normales como: calcifica-
cién de la cresta frontal interna 4 y uno aumento de im--
presiones digitales sin alteracifn en el examen neurolfgi
co; los seis pacientes restantes mostraron: opacidad de
senos maxilares en dos, calcificacifn en zona parietotem-
poral en uno y calcificaci6n en zona parieto-occipital en
el otro caso., E1 electroencefalograma estuvo alterado en

19 pacientes (19/45) y normal en 26 casos. Solamente en
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8 pacientes pudo establecerse correlacifén clinicoelectro-
encefalogrédfica,

Tratamiento farmacolégico: la monoterapia fue el regimen

instituido en 44 pacientes (44/45) manejadndose con DFH a
31 de ellos, CBZ en 9 casos, Fb en tres pacientes y AVP -
en un caso. Solamente un paciente requirid asociacitn de
triple anticonvulsivante: DFH, CNZ y Fb.

Control: hubo descontrol de las crisis en Ta segunda en--
trevista en once pacientes {11/45) y 3 continuaron presen
tando crisis a pesar de haberse sometido a reajustes de
dosis (segln estudio farmacocinético de DFH) durante el -

sequimiento.

CRISIS NO CLASIFICABLES

Xl.

CRISIS MIXTAS: n=7

a)., Edad y sexo: este tipo de crisis se presenta habitual -

mente en formas graves de epilepsia como los sfndromes -
de West y de Lennox-Gastaut, aunque en ésta serie de pri
meros 100 casos no fue posible integrar ninguno de ellos
por falta de aspecto EEG confiable. Se presentaron en -
siete pacientes con edad fluctuante entre Jos tres meses
y los once aflos con mayor prevalencia en el grupo etario

de 1-4 afios en el que se encontraron 4 pacientes {4/7), -

"Existi§ franco predominfo del sexo mascuiino con 6 casos

(M:F = 6:1).
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Los tipos de crisis asociadas fueron:

crisis miocl6énicas y crisis ténico-cl8nicas generaliza-
das. . . . . .. v e 4 e v 4w e v e v e .. 3 casos
crisis mioclfnicas y crisis ténicas generalizadas. I caso
ausencias y crisis ténicas generalizadas., . . .. 1 caso
CPC y crisis ténico clénicas generalizadas. . .. 1 caso
CPC y ausencias. . . . . . .. .+ .+« .+ . .. 1 caso
Antecedente de epilepsia familiar: existi6 anteceden -
te de epilepsia en cuatro pacientes, en tres de ellos se
refiri6 una tfa paterna y en el otro caso un hermano. E£En
los tres pacientes restantes no hubo antecedente de fami-
liares epilépticos.

EtiologTa: el factor causal prevaleciente fue 1a hipoxia
perinatal ya que se encontré en 5 casos {5/7), un caso -
fue asociado a predisposicién genética (1/7) y el otro ca
so idiopdtico (1/7).

Desarrollo psicomotor: Hubo retraso psicomotor en 4 casos
en tres de los cuales se diagnosticl ademds pardlisis ce
rebral infantil espdstica, En los tres casos restantes -
el desarrollo psicomotor se consider§ adecuado a su edad.
Edad de inicio: en cinco pacientes las crisis se inicia--
ron antes de los doce meses de edad, en dos de ellos des
de el -nacimiento, Los dos casos restantes se iniciaron
en la etapa preescolar (2/7).

Tiempo de evolucibn: un caso tuvo evolucidn menor de - -

seis meses previos a la primera entrevista, cuatro casos
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tenfan de 1-2 afos, y 1os dos casas restantes tuvieron -
una evolucibn mayor de 5 afios .

Exploracidn neuroldgica: el perfmetro cef&lico fue nor--
mal en los 7 casos,

En los tres casos con pardlisis cerebral infantil espds
tica se encontrd sistema motor alterade con aumento gene-
ralizado del tono y reflejos miotiticos, fuerza disminui-
da, incoordinacién motora y lenguaje expresivo alteado -
sin afeccifn de pares craneanos,

En los 4 pacientes restantes se encontr§ torpeza motora
en dos casos, alteraci6n del Jlenguaje expresivo en un ca
so, pie plano en otro caso y resto de exploracién neurol§
gica normal. La lateralidad fue diestra en los 7 casos.
Estudios paraclifnicos: las radiograffas de crineo fueron.
normales en los 7 pacientes {7/7). En uno de los casos -
con pardlisis cerebral infantil espdstica se practic§d TAC
de cr8neo con hallazgo de infarto cerebral parietoocipi~
tal izqu-erdo e hidrocefalia,

€1 trazo electroencefalogrdfico estuvo alterado en cinco
casos pero sblo en tres pudo establecerse correlacifn cit
nicoelectroencefalogrdfica., En los dos pacientes restan~
tes el EEG fue normal.

Tratamiento farmacolfgico: se manej8 un solo f&rmaco en -
cinco pacientes {5/7): AVP en cuatro casos y CBZ en el --
otro paciente., Los dos pacientes restantes requirireron

manejo de asocjacién de anticonvulsivantes, uno con AVP



i),

147

y CNZ y el otro caso con triple anticonvulsivo DFH, CNZ

y Fb (correspondiendo al paciente con PCI e infarto cere-
bral en la TAC).

antrul: en tres pacijentes hubo descontrol en la segunda

entrevista y en los mismos solamente pudo lograrse con--
troY parcial de las crisis durante el sequimiento, En -
Tos otros 4 casos el control fue adecuado a partir de la

segunda entrevista.

CRISIS NO CLASIFICABLES

XIL.

a).

b).

c).

d).

e).

CRISIS DE HEMICUERPO Y CRISIS REFLEJAS.

Edad y sexo: en éste grupo fueron clasificados Tos pacien
tes del sexo femenino de 7 a 12 afos de edad las cuales -
presentaban crisis de hemicuerpo derecho y un paciente -
del sexo masculino de 2 afos de edad y que presentaba --
crisis reflejas.

Antecedente de epilepsia familiar: solamente una de las
pacientes tuvo antecedente de un tfo materno epiléptico.
Etfologtla: en los tres casos el factor causal fue la hi--
poxia perinatal (3/3).

Desarrolio psicomotor: se consider6 adecuado a su edad en
dos casos y una de las pacientes tuvo retraso psicomotor.
Edad de idnicio: uno de los casos se inicié en la etapa
de lactante menor, otro caso en Ta de lactante mayor y

el tercer caso en ta preescolar,
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f). Tiempo de evolucidn: las dos pacientes con crisis de hemi
cuerpo tenfan una evoluci6n previa mayor de 5 afios (hasta
once afos en una de ellas) y el paciente con crisis re-
flejas tenfa una evolucifn previa de 6 meses.

g). Exploracibn neurol6gica: perfmetro cef&lico, sistemas mo-
tor y sensitivo, tono y fuerza muscular, normales en los
tres casos, Los reflejos miotdticos se encontraron au--
mentados en forma generalizada en dos casos posiblemente
por ansiedad ya que el resto de la exploracién fue normal,
En un caso se encontrd alteracifn del lenguaje expresivo,
y en los otros dos funciones mentales superiores normales,
Lateralidad diestra en los tres casos.

h). Estudios paraclfnicos: las radiograffas de cr&neo fueron
normales en los tres casos. E1 electroencefalograma es
tuvo alterado en las dos pacientes con crisis de hemi.-
cuerpo y normal en el otro caso. En ninguno de ellos pu
do establecerse correlacfén clinicoelectroencefalogrdfica.

i). Tratamiento farmaco]dgiéo: los tres pacientes recibieron
un solo firmaco anticon-ulsivante: DFH, CBZ y Fb, respec-
tivamente,

3). Control: solamente hubo descontrol en una de las pacien-
tes con crisis de hemicuerpo en la sequnda entrevista, -
logr&ndose un buen control posterior en las consultas -

posteriores durante el seguimiento.
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CONCLUSTIONES

1. E1 tipo de crisis convulsivas mds frecuentemente -
encontradas en el grupo de poblaci6én estudiada fueron las --
CTCG, sin embargo es importante sefialar que existe la posibi-
lidad de que se sobrediagnostique este tipo de crisis, en oca
siones por informaci6n incompleta de los acompafantes, quie -
nes por angustia o ansiedad no observan objetivamente las cri
sis, en otras ocasiones no se encuentran presentes al iniciar
se el evento convulsivo o bien puede existir limitante cultu-
ral o lingiifstica para relatar su desarrollo, o también es --
factible la falta de acusiocidad del facultativo que efectde

la consulta.

2. E1 grupo etario mds afectado correspondi6 al grupo

de 1os escolares y adolescentes de 10-14 aftos (46/100).

3, La prevalencia en relacibn al sexo y en concordan-
cia con la mayor parte de series estudiados fue mayor en el
sexo masculino en forma global y parcial en cada uno de los -
grupos etarios a excepcién del grupo etario de 10-14 afios en

que existi6 predominio del sexo femenino (M:F = 20:25).

4, E1 factor etioldgico mds frecuente fue la hipoxia
perinatal en un porcentaje considerablemente mayor que en ~-
otros estudios posiblemente explicable a dos hechos fundamen-

tales:
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a). Tipo de poblaci6én atendida en nuestro Hospital:
.sin control médico prenatal, embarazos de alto riesgo, pobia-
cién no derechohabiente a atencifn institucional especffica,

deficiente medio sociocultural y econdmico, etc.

b). Investigacién minuciosa directa e indirecta de --
factores que podrfan condicionarla tales como la presencia de
circular de cordén, cesdrea no programada, amenaza de aborto,

parto prolongado, bajo peso al nacimiento, etc.

5. E1 antecedente de epilepsia familiar fue positivo
en un poco m&s de la tercera parte de los casos (37/100) lo
que evidencia 1a importancia de la predisposicién genética -
en esta entidad, un campo que adn se encuentra en fase de in-
vestigaci6n pero con influencia determinante en muchos tipos
de epilepsia, con un panorama que requerir§ adn de estudios -

m&s profundos.

6. E1 antecedente de epilepsia familiar fue significa
tivamente mayor en nifios con CTCG (19/45) que en cualquier --
otro tipo de crisis, en concordancia con otros estudios en -
donde se comenta que es el tipo de crisis en los que parece -

m&s clara Ja influencia familiar,

7. Existe una discordancia importante entre la edad

de inicio de los eventos convulsives y la atencién médica ade
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cuada del paciente, pues encontramos que mientras las etapas

pedidtricas en que se inici6 el mayor nimero de crisis fueron
en primer lugar la preescolar (n=41) y la de lactante menor -
en segundo (n=25), la mayor parte de pacientes al momento de

efectuarse 1a primera entrevista correspondi6 al grupo etario
de 10-14 afios, lo que traduce una evolucién crénica de la epi
lepsia, generalmente por negligencia de los familiares o en -
la mayor parte de los casos por atenci6n médica incompleta, -
sin un seguimiento adecuado de los casos, en ocasiones mala -

eleccifn de los anticonvulsivantes, etc.

8. En concordancia con muchos articulos recientes, -
tas radiograffas de crdneo no deben ser un estudio rutinario
ya que no van a mostrar informacién determinante en la gran -
mayorfa de los casos; deben tener indicaciones médicas preci-
sas como serfan antecedente de traumatismo craneoencefdlico -
con sospecha de fractura, anomalfas craneales, fascies pecu -

11ar o bien crisis parciales.

9. €1 electroencefalograma es un estudio imprescindi-
ble en los nifos epilépticos, no obstante que en muchas oca -
siones no pueda establecerse una correlacién clinicoelectro -
encefalogrdfica adecuada como en el presente estudio (lo cual
ocurrié en la tercera parte de los casos) o que resulte nor -
mal (en el presente estudio se consideré normal en la mitad -

de lus casos). Posiblemente los factores que influyeron para
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esta circunstancia en nuestro estudio fueron: haberse practi-
cado en diferentes gabinetes, interpretados por diferentes -
neurofisiélogos, en ocasiones sin medidas de activacién, etc.
Sin embargo esto no debe invalidar el alto valor del estudio
EEG en la epilepsia, tanto para establecer una correlacién -
clinicoelectroencefalogrdfica, como para establecer sindromes

y como un factor pronf6stico.

10. La clasificaci6n del tipo de crisis resulta de --
primordial importancia para la eleccién del manejo anticonvul
sivante mis efectivo en cada tipo de crisis. Con este princi
pio la monoterapia anticonvulsivante se reafirm§ como eficaz
para el control de la epilepsia. La gran mayorfa de pacien -
tes fueron manejados con un solo fdrmaco (n=93) y la asocia -
ci6n de anticonvulsivantes se manejé como un recurso terapéu-
tico para las epilepsfas refractarfas, nifios con persistencia
de las crisis a pesar de manejarse con un s6lo fédrmaco a do--
sis terapéuticas, con niveles séricos adecuados, y sin facto~

res concomitantes de interferencia.

E1 control total de las crisis en un 80% de los pa --
cientes a partir de la segunda entrevista traduce un éxito -
farmacol6gico a pesar de que en un 12% solamente se logré dis
minucién de la frecuencia de las crisis y que un B% continu6

presentando crisis sin mejorfa.
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11. E1 fdrmaco anticonvulsivo mayormente utilizado -
fue la OFH (48/100) debido a las siguijentes razones: se en --
cuentra en el cuadro bdsico de medicamentos del sector salud,
es econémico con alta eficacia clfnica y accesible a lugares

geogradficamente alejados.

12, La utilizacifn en este estudio de la clasificacibn
de Epilepsias y sindromes epilépticos de 1981 obedecié en --
gran parte a que no existif uniformidad en los estudios para-
cifnicos practicados bidsicamente EEG que por sus diversos in-
terpretadores no permitieron establecer-correiaciones y sfn -
dromes por lo que no fue posible utilizar la clasificacibn de

1485 que es 1a mis completa hasta el momento.

SUGERENCIAS Y CUMENTARIOS

1. La epilepsia se debe diagnosticar y controlar en -
los primeros meses de su aparicidn, para mejorar su praondsti-
co y evitar su cronicidad‘asf como su refraccidn a los anti -
convulsivantes y su repercusién psicosocial tanto en las eta-

pas pedidtricas posteriores como en la vida adulta,

2. Resulta esencial un interrogatorio minucioso del -
evento convulsive dentro de 1a historia cifnica y de los posi
bles factores causales, ya que &stos permitirdn el diagnbsti-
co de certeza y por ende el tratamiento adecuado, con mejor -

prondstico.
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3. Cuando la madre o el informante no cooperen al in-
terrogatorio puede observarse al paciente por largo tiempo u

hospitalizarlo para observar el tipo de crisis.

4, E1 EEG es un examen de gabinete imprescindible en
la epilepsia, preferentemente practicado por mismo electrofi-
si6logo, con los mismos criterios de interpretaci6n y mismas

medidas de activacifn para poder establecer sfndromes.
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ANEXO Ho. 1
Formato de historia Ciinica Codificable utilizada por Neuropediatria:

1.~ FICHA DE TDENTIFICACION

Nombre ' edad S8x0 Lugar de residencia: Estado ____ del po’
Escolaridad actual Fecha de nacimiento ____ Fecha de ingreso ___

No. de Expediente .

11.~ ANTECEDENTES OF TMPORTANCIA

A) ANTECEDENTES FAMILAIRES . )
Epilepsia familiar parentesco Etiologia tipo de crisis

B) ANTECEDENTES PERTNATALES i
Término Pretérmine Pos término Gedad Gestacional tipo de pi
pgar: Min 5 Min Somatometria al nacimiento: Peso
TaH Circular de cordén Tiquido amnibtice meconial
Incubadora Cantidad __ Trauma Obstétrico tipo Hipoxia meonatal -
Patologia materna _—_____ Tipo PataTogia neonatal ____ Tipa

Tetericia Tototerapia Exanguineo Transfusidn otros
111.- DESARROLLO PSICOMOTOR

Sostén cefalico _____ Sedestacidn Bipedestacion Deambulacidn Contro
de Esfinteres Primeras palabras ____—  Trastornos del aprendizaje i

Aflos aprobados Ahos reprobados.

1V.- INMUNIZACSONES: i
8CG DEPT No. Dosis Sabin Ho. Dosis Antisarampionosa

V.- ANTECEDENTES PATOLOGICOS:
Traumatismo cranecencefilico Infecciones del S.N.C. Paralisis cerebral i
fantil otros Especifique

!

VI.- PADECIMIENTO ACTUAL !

Edad de inicio Descripcion i
i
!

Diagnbstico

V11.- EXPLORACION NEUROLOGICA: |
feso Talla p.C. Sistema Motor Sensitivo Reflejos Mio §
titicos Coordinacign Lateralidad Tono y Fuerza :

Pares Craneales .
T 1T 143 TV v vl V1T VITI X X X1 X11
VIII, - EXAMENES:
fix de craneo Biometria Hemdtica Coproparasitoscopicas
TGOy TGP . -
IX.- DIAGNOSTICO ELECTROENCEFALOGRAFICO )
Electroencefalograma Hallazagos electroencefalogrifico Suefo ;
Vigiltia Punta {espiga) Punta onda Onda Tenta i

Onda Aguda Actividad paroxistica frecuencia A, parox. onda:
lenta T TAct. paroxist. onda aguda Act. par oxist. complejos aspiga o
|

da lenta Depresibn post-critica
X.- CORRELACION CLINICO-ELECTROENCEFALOGRAFICA:
Foco irritativo P.E. variedad ausencia P.E. generalizado con cortical -

Subortical bilat,
Encefalopatia Miocldnica Foco Irritativo secundario generalizado

%1.- TRATAMIENTO:

Medicamento Dosis
XI1.- CONTROL:

Cotnro}
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ANEXO No. 2
Fé de Erratas:

Dice:

pstsindptica
pépticos
En Ocasiones
a largo plazo: n=19 con pardlisis
Cerebral, n=17 con incoordinacidn
leve,
toxico metabblicas
mucopolisacaridos
fotoconvulsiva
psiquidticos
Cognositivas
polipuntaso
simética
Inicio y/o cesacidn el cudl no es
repentino.
hiperglicemia
polandica
metamorfosia
metamorfosia
anticonvulsivanete
es tablecidas
dle
tos violeta
hipoglicemia
Falta agregar:

Debe Decir:

postsindptica
péptidos
En ocasiones
a largo plazo: n=19 pardlis’
cerebral, n=17 incoordinacit
leve.
toxico metabdlicas
mucopolisacdridos
fotosensible
psiquidtricos
Cognoscitivas
polipuntas o
simétrica
Inicio y/o término el cudl r
es abrupto
hiperglucemia
roldndica
metamorfosis
metamorfosis
anticonvulsivante
establecidas
del

tos violenta
hipoglucemia

80. Orientacidén a los padres para evitar condiciones que prapicie
biorritmo fisico en fase negativa, el cual ha sido seflalado como
factor de riesgo como desencadenante de nuevas crisis (64).

carbamacepina
hiperglicemia
Carbamacepina
laliberac-on
trastornso
Acido Valproico: (AV)
del isemialdheido succinico
2m1=333mg
Cardiorrespiratorio
Zarotin
ACTH Gel
nose se encuentra
ANTICONVULSIONANTES
glicemia
hipoglicemia
vidocintas
duruante
tratamiento adecuado

carbamazepina
hiperglucemia
Carbamazepina
1a liberacidn
trastornos
Acido Valproico: (AVP)
semialdheido succinica
2m1=330mg
cardiorespiratorio
Zarontin
ACTHAR Gel
ya se encuentra
ANTICONVULSIVANTES
glucemia
hipoglucemia
videocintas
durante
entrenamiento adecuado



Pag. Rengldn:
109 130.

Dice: Debe Decir:

aurates autares

112 150. lateralidad y marcha : laterialidad.
112 130, sentisitivo sensitivo
116 220. disdtica distocia
119 150 bonquitis brongquitis
120 20 delos casos de inicio de los casos se inicid
120 4o lactante menro lactante menor
123 140 Cuadro de Crisis parciales:
Crisis Parciales:
menor un ano 1-4 afios 5-9 afos 10-14 ados 15 aftos  Total:
M F M F M F F
ldiopatica 0 [t} 1 0 1 (] 2 3 0 1 8
Pred. genética o 0 0 0 0 1 0 2 0 o 3
Perinatal 0 0 1 0 2 0 2 2 0 1 8
Sec. Neuroinfeccidn O 0 0 0 0 0 1 0 0 0 i
Postraumdtica 0 (] 4] 0 0 0 1 0 1 0 1
Cisticercosis 0 0 0 0 0 0 1 Q 0 0 1
Metabdlicas o ¢ g 0 0 i 1 e 0 0 1
Tatal 0 0 2 0 3 1 8 7 0 2 23
127 150. (Dentro del cuadro) CPS-CTG 4 CPS-CTG 3
128 140. Falta:
b} Antecedente de epilepsia familiar: solamente uno de ellos
tuvo antec, de dos tfos paternos epilépticos, y los otros
tres pacientes no tuvieron antecedente familiar (3/4).
128 150. Etiologd etiologia
129 8o. Falta mencionar gue el electroencefalograma estuvo alterado
en los cuatra pacientes (4/3) y solamente pudo establecerse
correlacién clinicoelectraencefalogrdfica en uno (1/4}).
130 250, C8Z en 5/6 CB2 en 5/7
132 6a. Falta completar que las radiografias de crénea fueron norma-
les en dos casos (2/3) y en el caso restante se aprecib una
calcificacign dnica parietal izquierda,
132 7a. fué normal en los tres casos fué anormal en los tres casos
132 200, Afu (M:F=4:3)
135 60. diestra en case diestra en un caso
136 160, CRISIS MICOCLONICAS CRISIS MIOCLONICAS
140 100, debe decir:

. f) Tiempo de evolucidn: la mitad de los casos tuvieron una -
evolucidn cronica mayor de 5 afios (6/11), dos casos de --
tres a cuatro afos; un caso evolucidn de 1-2 afos y en los
dos casos restantes 1a evolucidn fue menor de 6 meses (2/11}.

183 76, clasificacion de epilepsias y Clasificacion de crisis

sindromes epilépticos de 1981 epilépticas de 1981.
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