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INTRODUCCION 

LI epilepsia es la enfennedad neurológica mb frecuente en la infancl1. En nuHtto ho•pltal 

ocupa el primer lugar de conaulta neurológica 

Ante la creciente demanda de atención m•dlca de dichos pacientes H creo Ja clfnlca de 

'epilepsia, con Ja conjunción de 101 servicios de neurologia, pedi1trf1 y trabajo social y la 

participación de los servicios de rehabilitación, laboratorio cUnlco y radiodfagnostlco; con 

el fin de ofrecer un manejo multidisciplinario. 

A continuación se expone la experiencia de un afta de trabajos de la cHnica, con una 

detallada descripción de las caracterislicas principales de los paclentH partJclpantos, aal 

como el diagnostico establecido, las eOtidades cUnlca1 asociadas, el grado de control 

logrado y su pronostico. 



MARCO TEORICO 

Hipócrates describió la epilepsia en el slglo V a.c. y sugirió que su origen estaba en el 

cerebro, pero pasaron muchos centenares de años hasta que durante la segunda mitad det 

ciglo XIX H encontraran los primeros estudios cientificos sobre estas ran6mano1 y se 

procediera a su clasificación y 1i1tematizacfón. Los aspectos fislopatológ°lco1 fueron recié:n 

expSorados durante este siglo v rue en 1929 cuando H.11_'11 Berger obtuvo el primer 

electroencefalograma. 

U epl1epsfa es la expresión sintomfltlca de una patologia encefálica subyacente o una 

función encefáiltca aUerada y no una enfermedad en el sentido habitual. Es el trastorno 

neurológico mis frecuente observado en el niño, y la mayoría de los adultos con epilepsia 

preuntaron et Inicio de sus crisis durante los ai\os pedlatrJcos. La epilepsia se define 

como un cotnp1ejo sindrom•tlco que ocurre al azar como resultado de un trastorno 

epl16dlco del sistema neNtoso central, asaetado con una descarga neuronaJ autollmltada v 
excesiva. La variación de las manifestaciones elintcas dependen da la topografla del 

cerebro afectado. 

La epl1epsia puede tener muchas etiologlas y, en general, cualquier acontecimiento con 

potencial para producir lesión encefállca puede causar epflepsia. En muchos nt«os, la 

etiologia es una encefalopatla est6tlca o no progresiva secundaria a antecedentes como 

hlpoxia, hemoffagla, infecciones del sistema nervioso centrar, traum~tisnio de crlmao y 

defectos del desarrollo encefálico. Sin embargo, en alrededor del 50% de los _nii\os con 

crisis recidivantes, la· invesUgaci6n no revelará una _eliotogia especmca. Pueden aparecer 

crisis aisladas como consecuencia de hipoglucemia u otros desarreglos metabólicos 

agudos, Dichas crisis no constituyen epilepsia; ya que el tratamiento especifico del 

trastorno primario excluye la necesidad de terapia de mantenimiento eon f.innacos 

antlepllépUcos. 



CLASIFICACION DE LOS TIPOS OE CRISIS 

La exactitud diagnóstica y las opciones terapéuticas han mejorado mucho durante la última 

d6cada como consec.uentla de los adelantos en varias areas# Incluyen la adopción de una 

clasificación de aceptación universal, monitoreo ampliamente di•ponible de drogas •n 

sangre, desarrollo de nuevos fármacos antiepileptlcos, mejor conoclmi•nto de lu 

interacciones medicamentosas adelantos en monitoreo por "fdeoelecttoencefalograma y 

técnicas de neuroimagenes# No obstante, el interrogatorio y el examen fislco detallado 

stguen siendo de suma importancia para el diagnósllco, 

la epilepsia•• un dlagno•tico cllnlco, no de laboratorio, y loa error.a en el diagnostico, l8i 

clas1ficac16n de la• crials y el tratamiento posterior por lo general u deben a una 

anamne1is "/ un examen Inadecuados. Algunos ataques epl1ódlcoa ,.1at1vamente benignos 

a menudo se dlagnos.tican mal e Incluso se tratan como crisis: espumo del sotloz2, vi61tfg:o 

paro>eistico benigno, sincopas, tics a Incluso masturbación. 

l.a clasificacl6n de las crisis epilépticas que se utiliza actualmente (cuadro 1) H basa •n las 

caracteristicas cllnlcas y el EEG. Divide a 1as epilepsias en dos categorias principales, 

generaHzadas y parciales, Las crisis generalizadas son iquellas en IH cual•• 1as 

características elinlcas indican compromiso de ambos htmiaferioa cerebra1es desde el 

inicio. la conciencia por lo general esta alterada v 1 cuando se presenta participación 

motora, es bilateral y relatlvamente simétrica. A la lnveraa, las crisis parcia,.• •• 

caracterizan por elementos cliolcos que sugieren que sOlo esta afectlld• una zona U~ltad• 

de un hemisferio. Comienzan focalmente, aunque pueden generalizarae. Las crisis 

parciales se dividen a su vez en a9ueUas con slntomatologla elemental o simple 'I aquellas 

con sintomato1ogla compleja. En los niños las crisis parciales elementales con maa 

frecuencia son fenómenos motores focales o sensoriales focales y la conc'9ncla se 



conserva a menos que exista generalización secundaria, 

Las crisis parciales complejas suelen tener su origen en estructuras de los lóbulos 

temporal o frontal y las características clínicas comprenden un espectro de fenómenos que 

Incluyen automatismos de conducta, alteraciones de la percepción, alucinaciones, cambios 

en afecto y memoria y distorsiones de las ideas. 

Cuadro 1. Clasificación de las crisis enilénticas 

!.Epilepsia localizada (foca\, local, parcial) y slndromes 
1.1. Epilepsias ldiopatlcas 

a) Epilepsia benigna de la infancia con espigas centrotemporales (epilepsia rolandica) 
b) Epilepsia de la infancia con paroxismos occlpltales 

1.2. Epilepsias sintomáticas y slndromes eplleptlcos 
a) Epilepsia del lobulo temporal 
b) Epllepsla del lobuto frontal 
c) Epilepsia del lobulo parietal 
d) Epilepsia del lobulo occipltal 
e) Epilepsia continua partialis crónica progresiva ( sindrome de Rasmussen. slndrome 

de Kojewnikow) 
1.3. Epilepsias crlptogenlcas 

11. Epilepsias generalizadas y sindromes 
11.1. Epilepsias idiopallcas 

a) Convulsiones familiares ben\ngnas neonatales 
b) Convulsiones benignas neonatales 
c) Epilepsia benigna mlocionlca de la Infancia 
d} Epilepsia de ausencia de ta Infancia 
e) Epilepsia de ausencia Juvenil 
f) Epilepsia juvenil mloclonlca 
g) Epilepsia con convulsiones tonico·clonlcas al despertar 
h) Otras epilepsias ldiopalicas generalizadas 

11.2 y 3. Epilepsias slntomaticas y criptogenicas 
a) Sindrome de West 
b) Sindrome de Lennox-Gastaut 
c) Epilepsia mloclonica de la Infancia 
d) Enfermedades metabo\lcas u otras coO'convulslones como síntoma predominante 

111. Epilepsias no claramente focales o generalizadas 
111.1. Epilepsias con convulsiones focales o generalizadas 

a) Convulsiones neonatales 
b) Epilepsia mloctonica severa de la Infancia 
e) Epilepsia con espiga-onda durante el suei"lo 
d) Afasia epileptlca adquirida 
e) Otras epilepslas Indeterminadas 

111.2. Epilepsia con convulsiones no claramente foca1izadas o generalizadas 
a) Epilepsia con convulsiones generalizadas durante el sueño 

IV. Sindromes especiales con convulsiones relacionadas con situación 
a) Convulsiones febriles 
b) Convulsiones relacionadas con alcohol 
c) Convulsiones asociadas con alteraciones metabo1icas 

V. Sindromes especiales con convulsiones produciadas por estimules especificas. 

o 



ESTUDIOS AUXILIARES DE LABORATORIO 

Al enfocar la evaluación de laboratorio, el medico debe recordar que I• epllepsiai el 

principalmente un diagnóstico cllnlco. Algunos estudios de laboratorio son necesarios 

para establecer una base para la comparación futura y otros pueden ayudar a fonnular un 

tratamiento y un pronóstico médicos. La• indicaciones para los eatudlo1 de laboratorio 

deben basarse sobre la Información obtenida de el Interrogatorio y la exploración flslca. Si 

son consideraciones validas entidades patológlcaa especificas como hlpocalcemla, 

0 
hipoglucemia u otros trastornos metabólicos, tóxicos o degenerativos, son apropiados 

otros estudios relevantes para la entidad panicular 

Electroencefalograma 

Un EEG tiene valor sólo cuando se Interpreta en et contexto de la edad del nii'io, la 

anamnesis y los hallazgos fisicos. La calidad de ta Información obtenld1 de un EEO M 

relaciona directamente con los. _estándares del laboratorio 'I con el entrenamiento y 

experiencia del personal. Un EEG de rutina siempre debe registrarse durante vlgllla y 

sueño, y en nlftos mayores, durante hlperventilaclón y fotoestlmulación. Dado que las 

características normales de organización y frecuencia cambian rApidamente al avanzar la 

edad y maduración cerebral, es de particular Importancia que ta Interpretación de los EEG 

en lactantes y nli\os pequeños sea realizada por un medico con experiencia en este grupo 

etario. Los EEG en muchos hospitales son Interpretados por neurólogos de adultos con 

poca o ninguna experiencia en lactantes y nii'\os pequeflos. 

Un EEG nom:tal no es suficiente para descartar el diagnóstico de epilepsia frente a una 

descripción clinlca convincente. Asimismo, un EEG anómalo no confirma necesariamente 

una sospecha·clinlca de epilepsia. Se espera que el tipo y la localización de un~ anomalla 

se correlacionen con los datos clínicos. Cuando los datos clinicos y el EEO disponibles no 

brindan una b~~e para una clasificación c0nflable del tipo de crisis o cuando se sospecha 

pseudocrisls, puede justificarse un monltoreo con video EEG. 



Sin embargo el monltoreo prolongado puede ser relativamente costo10 y sólo debe 

llevarse a cabo cuando la frecuencia de las crisis sugiere una probabilidad razonable de 

capturar un episodio cllnico en un registro de 6 a 24 hrs 

Neuroimagenes 

Indicadas siempre en ausencia de factores predlsponentes que justifiquen ra presencia. de 

las crisis; en crisis focales: en crisis que se acompañan de deficlts neuro1ogicos o en 

presencia de elCploración naurologica anomuil, ademas de cuando :ae sospecha en TORCH, 

hidrocefalia, malformaciones congénitas, trastornos de la migración, ~te. y en caso de 

epUep1las rebeldes al tratamiento. 

Pruebas hematotogicas y hepAtlcas 

Dado que la mayoria de fas fAnnacos antlepilépticos en' uso tienen el potencial de producir 

efectos colaterales hematotogicos o hepóitlcos, se deben obtener una bfametrla hem6.Uca, 

un recuento de plaquetas o enzimas hepáticas bisa.les, según los erectos colaterales 

tóxicoa conocidos del fármaco que se ha de utilizar .. 

Es neces.rio efectuar pruebas de tamiz metabólico. 

TRATAMIENTO MEDICO 

El tratamiento satl,sfactorio del nlfto con epilepsia requiere de la prevención de las crisis 

recldlvames y del dafto neurolbglco secundario. El médico debe adoptar una posición 

educativa y consejera. asegurando la aceptación de la epilepsia por parte de la famllia 1 por 

maestros y compafteros y por la comunidad. Todavía abundan los conceptos equivocados 

sobre la epilepsia y a menudo tienen un impacto adver~o sobre la autoestima ,y ~I 

desarrollo pslcosocial del niíto 

La literatura no refleja un acuerdo universal sobre el tiempo que tienen que. continuarse tos 

anllconvulsivances. En la mayorta de los casos, un periodo sin crlsis de por lo menos tres 

años es un objetivo conservador antes de considerar la suspensi6n gradual de la 

medicación. El control de los n1veles se"rios de las drogas a intervalos razonables puede 



brindar una norma par11 ajustar la dosis a medida que el nifto crace. 

El control completo de las crisis no es posible en algunos niftos y, en estos casos, la 

aparición de una crisis ocasional es pnferible a aumentar la dosificación de lo• 

antlconvulsivantes hasta niveles que procluclrin Hd.lcl6n y desequilibrio, comprorMtiendo 

la función cognoscitiva y la Interacción social. 

F•nnacos antiepilépticos 

La respuesta óptima al tratamiento medicamentoso y el control de tas crisis pueden 

obtenene en alrededor del 90% de los nti\os si se obHrvan algunos principio• generales: 

1. Iniciar el tratamiento con un finnaco que se sabe u encaz para el tipo especifico de 

trastorno comicial que Se debe tratar. SI varios firmacoa son Igualmente eficaces, 

comenzar con el menos tóxico, el menos costoso y el que rwquiere menos monltorwo de 

labor11torlo. 

2. lnicillr siempre el tratamiento con un sólo firmaco. La introducción de mu de una 

variable complica la evaluación de loa efectos colliteralu y la encac&. ter11ptutiCL 

3. Comenzar con una dosis hacia el eirtremo menor de los limites de do1lficac'6n 

conocidos. 

4. Los Intervalos de dosificación deben basarse sobn la vida media del finnaco que H ha 

de utilizar. 

5. Mantener la dosis inicial durante un Intervalo suficiente para lograr un estado estable 

1ntea de evaluar la eficacia terapéutica o controlar los nivel•• aanguineos. 

&. Si la dosis inicial no produce un control satisfactorio de las cri1i11 aumentar la do1l1 

hasta obtener el control delas crisis o el paciente muestre efectos colaterales relaclonadoa 

con la dosis. Como guía deben obtenerse las concentraciones s6ricas de loa 

antlconvulsivanles para ajustar la dosis administrada· 

7. SI se hace necesario agregar un segundo fánnaco, adicionar sólo un fánnaco • la vez. SI 

10 



H obHrva pon mejoría o ninguna con el finnaco Inicial, se debe consider•r 1u 

au1pen1ión gradual luego de que el segundo fánnaco hai •lcanzado nivele• terap4:uticos y 

quelas crisis hain mejorado significativamente o han sido controladas. 

l. No e•lste lógic• para apoyar la administración simultinea de dos fármilcos en mismo 

grupo quimlco. 

l. El monitoreo periódico de laboratorio esta lndiCildo cu•ndo se emplean fi.nn•coa que H 

sabe que presentan una incidencia Importante de efectos colaterales hematológlcos o 

hepáticos. 

10. La suspensión de los t.finnacos antiepllépticos debe ser gradual para evitar la 

pra1entaci6n de un estado de mal epiléptico. 

A continuación se resumen las caracteristicas principales de los fármacos anticomiciales, 

Queda fuera de este trabajo detallar mlnucfoHmente farmacologia y farmacocinetica de 

dichos medicamentos. 

Cuadro 2. !Armacos antlepileticos utilizados habitualmente, dosificación. vida media y niveles 

&ericos. 
FARMACO 

Cart>amaceoina 

Fenobarbilal 

Fenitolna 

Prfmidona 

Acido valoroico 

Clonaceoam 

005/FICACION VIDA MEDIA 
mnllmlrlia 

15 a 30 14 +-5 

5 55 + - 5 

3•8 20 + -2 

10 a 30 12+ ·6 

20 a60 12 + -6 

0.1a0.3 

Problemas comunes y efectos colaterales de los fármacos 

NIVELES 
SERICOS 

4-12 ua/ml 

15-40 ua/ml 

10-20 ua/ml 

5-15 uQ/ml 

50· 100 ua/ml 

La sedación, la atada, la interferencia en las funciones cognocitivas y la excitación 

" 
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paradojlca son tal vez loa efectos colaterales mis frecuentes relaclanados con la do•I• de 

los fAnnacos antlepiléptlcos. Aunque estos sintomas pueden observarse m6• a menudo 

con la toxicidad por fenitoina y fenobarbltal, también se han hallado con carbamaceplna, 

prlmidona y acido valproico. Se ha comunicado cambios hematológlcos, que Incluyen 

anemia aplAslca, neutropenia y trombocltopeola asociados con el uso de la mayoria de 101 

anticonvulslvantes prescritos con frecuencia. Estos efectos tóxicos son relativamente 

raros, pero habitualmente se ha convertido en una practica el control de un hemograma 

completo cada cuatro a seis meses du~nte el mantenimiento. También se ha observado un 

espectro de hipersensibilidad con la mayorla de los fármacos de uso actual. Han Incluido 

erupción, lifadenopatla difusa y slndrome de Stevens..Johnson1 La hepatotoxlcldad se ha 

Hoclado con el .t.cfdo valprolco. La• comunicaciones de muerte debida a Insuficiencia 

h•pt.tlca han sido 

prfnclpalmente en nlfto• menores de tres aftas. La practica actual ha sido monitorizar a 101 

pacientes que requieren .t.cldo valprolco con detennlnaclonea de transamlnaaas hept.tlcaa. 

la• Interacciones medicamentosas pueden producir Inhibición del metaboll1mo, inducir 

metabolismo o causar desplazamiento de su sitio de unión a protelna1. La altenclón 

resultante de la• concentraciones úricas o da la relación del f,dinnaco libre con el f,dinnaco 

unido explica lo• •lntomas de Intoxicación clfnlca o recurrencia de las crisis. 

SI r11mlt1 al lector a referencia• especializadas del tema. 

Mucho1 factores pueden afectar de forma adversa la función cognoscitiva y la conducta de 

los nii'ios con epilepsia. Ellos Incluyen Upo y frecuencia de las crisis, etiologfa, dtficlt 

neurológicos acompaftantes, dotación Intelectual b.tislca y el medio p1ico1oclal. Las 

dificultades del aprendizaje parecen ser más frecuentes en nlftos con epilepsia que en la 

población general. Muchos estudios han Intentado evaluar los efectos adversos de los 

fflnnaco• antleplléptlcos sobre la función cognoscitiva. La comparación de estudios 

cruzados han sido dlficll por algunas razones que incluyen variabilidad de la edad del 

paciente, reglmenes medicamentosos, niveles de drogas, tipo y frecuencia de las crisis, 

12 



Instrumentos de ••amen p1icoeducativo1 empleados y desviación Inherente en lo• dato• 

obtenido• de cuestionario• a padres y muatroa. No ••i•t• duda alguna de que el 

fenobarbltal produce hlperclnesla paradójica en alguno• nlftoa. 

SI e•i1Uera la posibilidad de que un t.irmaco Ht.i produciendo efecto• adveno1 el m'dlco 

debe conslder11r la alter11clón de la dosis o la 1u•titución por otro "nn•co. 

MANEJO INTEGRAL DEL NIÑO EPILEPTICO 

Se entiende como manejo del nin o epiléptico todo lo que lmpUca de panicular el estudio, el 

diagnostico. el tratamiento, la lnfonnaclón y el desarrollo de una comunicación eficaz entra 

m•dfco, paciente, famllla y escuela 

Tratar al paciente epll•ptlco no significa solamente Indicarte drogH antlconvulslvantH, 

alno prevenir o reducir loa riesgos de complicaciones psicológicas lnhuantH al 

diagnóstico en el aspecto emocional Individual, en au ubicación familiar, en 1u poalbllidad 

de adaptación y desarrollo escotar y en au calidad de vida. 

La• dfficultade1 son 11 duda da diferente magnitud en función del tJpo de epllep1lll que 

aufre el pilciente, y de au condición neurológica en lo referante a lntegñdad estructural del 

cerebro. 

lo1 aspecto• de la explicación del dlagno•tlco, 11 conoclml1nto de 101 factoree 

preclpitante1. la, necHldad del cumplimiento de la medicación, el an1oraml1nto rwapecto 

a la Integración social y tipo de vida y loa factores psicológtcos, son 1umam~nte compl1jo1 

y nos muestra el cumulo de problemas que se deben encarar en ~·,. relación m•dlco

paci1nte.famllla. En algunos caso• ae podrl1 discutir la necesidad de una orientación o 

tratamiento p1lcológlco especl11izado. En otros casos, en c•mbio, 'surgen 1ltu1clon1a que 

escapan al alcance del pedi1tr11 o neurólogo y se hace Imprescindible una consulta 

p1lcológlca o p1iqulitrica. SI ae dl1pu1ler• de un but1n m•rco institucional este enroque 

de •alud mental ae harfa de rutln• tanto a nivel lndlvldual o grupal, como 1n una tarwa 

preventiva o tera~ullca de tipo familiar. Ya no •• trata de disponer del tiempo suficiente 
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como par11 brindar información y responder a 101 intenog1ntH, sino tambi6n de utlllzar 

instrumentos adecuados para Investigar la repercusión consciente e lncon1clente qua tiene 

la enfennedad en el equilibrio emocional del sujeto y en su lnterrwlación familiar y social 

El trabajo con el nifto epllliptlco no se limita a incluir un abordaje de sus problemas 

emocionales, sino que alguno• se complementa con trallmientos especffico1 d• otras 

6111a1 comprometidas. 

Ya se ha mencionado que en los pacientes con epilepsia existe una mayor Incidencia de 

trastornos neuropslcologicos, y alll se incorpora la tarea pslcopedagógica, En otros casos 

H requiera la ayuda p1lcollngUl1tlca, de pslcomotrlcldad, cln•slca, fonlátrfca, de terapia 

ocupacional o de asistencia social. 

Idealmente este apoyo lnterdl•clpllnario deberla completarse con el agregado de una 

estructura comunitaria que asegure los medio• para recuperar Ja salud en su sentido de 

equilibrio biológico, p1fquico y social: grupo1 de autoayuda para eplleptlcos, clubes de 

padre• de nlftos con epllep1J1, ect. 

Ante la creciente demanda de atención de pacientes epilépticos principalmente pedlatrico1 

en nuestro Hospital, 11 decide la creación da Ja Clinlca d• Epllepala con la conjunción da 

los Hrvlcios· de Pedlatrfa y Neurología y la participación de los servicios de Audlologla, 

Electroencef1lografia!.. Foniatria1 l.llboratorJo clinlco, Psicologia, ·Pslquiatrfa,· Radlologfa e 

Imagen, R1h1billtación, Terapia del lenguaje y Trabajo social principalmente. 

Los 1rab1jo1 de la clfnica Iniciaron fonnalmente en Febrero de 1992. 
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PLANTEAMIENTO Y JUSTIFICACION OEL PROBLEMA 

Existe ahora una enorme masa da lnfonnaclón que ha esclarecido el origen, 1lgnlficacl6n y 

tratamiento de los trastornos convulsivos. Sin embargo esa Jnfonnaclón no 11 

generalmente accesible al medico general. 

Esta 1ltuaclón es manifiestamente critica en el campo de la pedlatrfa, pues 111 

convul1lonH de distinto origen son frecuentes en al nlfto, 1obf9 todo en la1 prlmera1 

etapae de la vida. 

Su lntlirpretaclón es especialmente compleja dada au multicausalfdad, no 1010 en Hta edad 

1lno en 181 distintas etapas del deurrollo del sistema nervlo10. 

En la actualidad •• posible, en la Inmensa mayoria de 101 caao1, llegar a un diagn61fü:o 

muy preciso y por lo tanto a un tratamiento eficaz. Sin embargo, gran parta da estos 

progresos estin vedados para el pediatra general1 quien •gobl•do por a. complejidad de 

estos fenómenos, o bien deriv• al paciente sin mayor estudio •I neurólogo, o •dopta 

posiciones tef'llp6utlcas slmpll1ta11 rutinarias y la mayo~ de IH veces, equivocadas. 

El Indudable que el paciente epiléptico requiere un manejo multl1ciplinario, ante dicha 

necesidad se creo la Clinlca de Epilepsia del Hospital Central Norte de Petróleos Mexlc•noa 

pretendiendo convertirse en un sitio de referencia de niño• con trastornos convul1ivos da 

dificil dlagno1tlco, manejo o que requieran la intervención de otros servlclo1 Involucrados. 

De1pu61 de un ai\o de trabajo Ininterrumpido hemos acumulado una experiencia que 

deseamos 1e divulgue y sirva como base da partida para el enriquecimiento de IH 
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acciones de la cllnlca y por ende la mejor atención para nuHtroa derachohabl•ntH que 

padecen epilepsia. 

OBJETIVOS 

1. Identificar las caracteristlcas sociodemograncas, cllnlcas y terapeutlca• de loa pacientes 

tratados en la cllnlca de epilepsia del HCN de Petroleas Mexicanos de Febrero de 1991 a 

Enero de 1992 

MATERIAL Y METODOS 

TIPO DE ESTUDIO: 

Se realizó un eatudlo TRANSVERSAL, OBSERVACIONAL, DESCRIPTIVO Y 

RESTROSPECTIVO. 

POBLACION ESTUDIADA: 

Universo. Derechohablentes de los servicios médicos de Petróleos Mexicanos portadoras 

di epll1psla. 

Muestra: 

Se Incluyeron a 135 pacientes enviados a la clinica de epilepsia en el periodo comprendido 

entre Febrero de 1992 y Enero de 1993 

Criterio• de Selección: 

Criterios de Inclusión: pacientes con epilepsia desde la Infancia, con dificultad•• 

especiales en su diagnóstico, tratamiento o manejo Integral. 

Criterio• de exclusión: paciente• con formas secundarias de epilepsia 1u1ceptiblH de 

tratamiento definitivo y padecimientos paroxlstlcos del SNC diferentes a epilepsia. 

Criterio• de eliminación: pacientes dados de baja por razones administrativas. 
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OEFINICION OPERACIONAL DE VARIABLES 

Variable Independiente: pacientes portadores de epllepal•. 

Definición: complejo sintomático que ocurre al azar como resultado de un trastorno 

episódico del sistema nervioso central, asociado con una descmrga neuronal autollmltada y 

excesiva. De acuerdo a su manifestación cUnica y/o electroencefalográfica se tomaran 101 

criterios de clasificación de acuerdo a Classincation and Tennino/ogy de la League Agalnst 

Epilepsy. Propasa/ for revisad cfinical and efectroencephalografic c/assilication of epi/eptlc selzures. 

Epilepsia 1981; 22. 489. 

Variables Independientes: 

Edad. 

Sexo. 

Antecedentes heredo.famlliares de epilepsia. 

Antecedentes heredo.familiares neurológicos. 

Antecedentes personales patológicos de riesgo para desarrollo de 
epilepsia. 

Alteraciones neurológicas asociadas. 

caracteristicas electroencefalograflcas. 

Alteraciones en estudios da neurolmagen. 

Alteraciones si1temlca1 gravas. 

Tipo d• crisis convulsiva. 

Indice de control de crisis convulsivas. 
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Tipo de medica!"lenros utilizados. 

Efectos secundarios a los anllcomíciales. 

Valoración de diagnostico y manejo de envío 

PROCEDIMIENTO DE RECOLECCION DE INFORMACION 

Revisión v análisis de los expedientes clinlcos de los pacientes. 

Revisión v an.ilisla de libreta de control de la Clinfca de epilepsia. 

Revisión, análisis e interpretación de los estudios electroencefalograficos, de laboratorio y 

de neuroimagen. 

Registro de resultados de interconsultas con los servicios involucrados; 

Recolección de datos en Hiatorla Cllnlca diseñada. (Anexo 2) 

PLAN DE MANEJO ESTAOISTICO 

Oescripcl6n de frecuencias simples y relativas. 
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RESULTADOS: 

TESIS 
BE LA 

N@ IJEaf 
ilBU9TEGA 

Se revisaron 135 pacientes enviado• por primer• vez a t. cllnlcL Se excluyeron del Htudlo 

37 pacientes por error diagnostico al envio: 15 por crisla febriles simples, 6 con Hpasmo 

del sollozo y 6 con trastorno de déficit de atención con hiperactividad. Se dieron a altas por 

ficil control, quedando como muestra 100 pacientes, que recibieron en promedio 4 

consultas por ai\o 

La población H distribuyo por edad de la siguiente forma: 20/o neonato1, 13% lactante•, 

25% preescolares, 37% escolares, 13% adolescentes y 10% mayores de 15 aftas de edad. 

(gráfica 1). 

El 52% de los pacientes son del sexo masculino y el 41% restante femenino. ( gréflca 2) 

En el 31% de los pacientes presentaron antecedente• heredo.famlllare1 de epilepsia. Un 

10º1. de los pacientes presentaban otros antecedentes heredo.familiares neuro16gJcoa.( 

gráfica 3) 

Los antecedentes patot6glco1 se pre1entaron con un 41'Ai de hlpoxla neonatal, 4% con 

hiperblllrrublnemla, 4% con neuro1nfecc16n, 1% con traumatismo craneoencefálico Mvero, 

1% con crisis febriles previas: 2% con el antecedente de neurocl1tlcercosls, 2% con 

completo TORCH positivo. 3% con esclerosl1 tuberosa. 1% con d1spla1ia 

neuroectodermlca, 1% con enfermedad de Hurler, 1'Ai con hlperamoneml•, 1% con Sx d9 

oandy-W1lk•r y 1 % con neuroflbromatosls.( gráfica 4) 

El 26% de 101 pacientes presentaron algún tipo de déficit neurológlco4 11% de 101 paclentn 

presentaron 1lgnos blandos. 13% con alteraciones del lenguaje y la lectoeacritura. 36% con 
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alteraciones conductuales. (gráfica 5) 

El electroencefalograma fue anormal en 7•% de los pacientH. 18% de los pacientes con 

anorm1lld1des en los estudios de neurolm1gen. (gráfica 6) 

En cu1nto al tipo de crisis presentado se distribuyeran de la siguiente forma: 

Genu1Uudas motoras 23%, parciales comple}11 14%, ausencia 9%, mloclónlcas juv1nll11 

5%, atónicas 2%, benignas de la Infancia 3%, Sindrome de West 3%, Slndrome de Lennox

Gastaut 3%, sutiles 2%, parciales simples 3%, vegetativas 3Dfo, encefatopalla mloclónlca 1 %. 

Formas mixtas 19%, espasmos de sollozo seguidos de convulsiones tonlcoclónlco 

generalizados en 2'/o, crisis convulsivas febriles complejas 4%, migrañas dlstrritmlcas 2%, 

trastorno de déficit de atención con hiperactividad con electroencefalograma paroxlstico 

2'.4 ( gréfica 7). 

Se consiguió el control de los pacientes en menos de tres meses en el 62%. Actualmente 

persisten con crisis diarias el 3%. 2 pacientes fueron enviados a valoración para 

e1Uo1otomla. 

(gráfica 8). 

se utilizo esquema antlcomlclal combinado solo el en a•¡. de los casos, el 92D.4 restante 

nclbe monofarmacla (gráfica 9): 58% con ácido valproico, 21% con carbam_aceplna 5% con 

fenltolna, 2% con fenobarbital, 2'h con prlmidona, 2% con clonacep~m. 

En cuanto a los efectos secundarlos de los filrmacos 2 pacientes tratados con il.cldo 

valprolco presentaron elevación transitoria de las enzimas hepáticas. Un solo paciente 

presento anemia atribuida a la administración de carbamaceplna. 

La valoración de los pacientes su envio revelo que 20% de los pacientes tenlan una 

clasificación errónea de sus crisis y 42% con medicamentos mal indicados de acuerdo al 

tipo de crisis. 
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DISCUSION 

U epilepsia es un trastorno crónico común •n los nlftos. Exi1ten en al paJ1 

aproximadamente 900 000 pacientes con epUepsfa¡ alguno• •utores consideran que el 1 • 

2% de la población tiene cdsls y que Ja prevalencia ea de 3/1000 habitantes. El 71% de 

dicha población tiene meno• dtt 20 anoa de edad y el 3:0% de los cuoa ocumt enn el 

nacimiento y 101 4 aftos de edad. 

En nuestro estudio, el 90% de 101 pac:lentes son meno,.. de 11 •f\os dt edad y el 40% 

menore1 de 4 11'\011 posiblemente la diferencia encontrada dependa de que la mayorla de 

los pacientes referidos a la cUnfca fueron principalmente pedi'1rtcos, ya que los pacienttla 

mayores no son enviados por sus médicos lratantes. 

No exlstl6 diferencia en la distribución por sexo, d• hecho en la literatura mundial no H 

refieren datos al respecto, llnlcamente se refiere mayor frecuencia en •I Mxo masculino 

en los paclentH con slndrome1 •plltptlcos (West, Lennox-Gastaut}. 

El 319.4 de los pacientes tuvieron antecedentes positivo• para epilepsia, acorde con lo 

encontrado en la literatura qu• reporta desde un 23 a un 40%, •In embargo otros reportea 

indican que 101 antecedentes familiares no afectan la edad de inicio de las crisis, ni eJ Hxo, 

la raza o el nivel socioeconómico. 

Entre 101 antecedentes patológicos, el más importante en nuestra serie re1ulto la hipox.¡1 

perinata1 con un 41%, ignoramos al dicha alt•tilclón se encontró asociada con alteraclonea 

metabóflcH que suelen acompai\ar • dicha patologia. En IH serles rwviuda• H habla de 

factor predlsponenta a la hipoxia con crisis convulsivas neonarale11 •in embargo en 

21 



nuestra revisión solo el 2% de los pacientes presento cri1ls neonatiilea y el re1to dHpu6a 

del mes de edad. El resto da 101 antecedentes encontrado•, no difiere de lo encontnldo en 

I• literatura. 

El dlificit, ya sea con alteraciones del lenguaje, la lectoescritura, o deficlencl• mental se 

encontró en 26% de los pacientes, presentando, en comp•ración con lo reportado en I• 

literatura que se acerca al 40%. La expllcaclón a dicho fenómeno puede encontrarse en fa 

terapia anticomfcial empleada, ya que en las serles revisad•• hHta un 60% de los paclentea 

1e reportaron notoria variabilidad en el rendimiento de IH pruebas pafcológlc•1, 

especialmente en relación con el uso de fenobarbital. En nuestros paciente• 1010 ••uso en 

el 2'/o de los casos. Quedaria abierta la posibilidad de realizar un estudio sobre el erecto de 

Jos antlconvulsivoa en la función cognoscitiva de 101 p•cientea epll6ptico1. 

Un 36% da 101 pacientes presentiiron •Iteraciones conductuar .. 1 siendo cifra similar.• Ja 

reportad• en I• literatura. 

La• •ft•racfonaa alectroencefalogranca1 fueron encontrad•• en un 74% da loa paclentH, 

dato que coincida con la reportado en I• literatura coii alrededor del 70%, dependiendo de 

I• cap•cldad y experlencl• del interprete. 

Loa prlncfp•le1 tipos de cri1l1 convul1ivH fueron IH gener11llud11 con un 31% y IH 

parcl•le1 con un 17%. Los sfndromea epll•ptico1 se presentaron en un 1% da 101 pacfente11 

dichos d1tos concuerdan con la encontrado en I• literatura. 

La eficacia terap6utica de lo• 1ntlcomiclales administrado• en form1 de monotarapla ae 

presento en un 92% da 101 pacientea, compar1do con el 50 11 10% reportado en otn11 

1eria1, sin embargo dichos estudios ocupaban como droga principal carbamacaplna o 

fenitoln1 a direrencfa de el uso de icldo valprolco en un 51% en nueatra seria, •• ha 

demostrado el dicho fAinnaco ea útil en 11 mayori• da 101 tipos de apllapala. 

La polilar1pl• solo 1e uso en el 1% de 101 pacfentaa, nuestra exparienci• muestra que dlch1 

modalidad ter11plutlc• se 1so-cl• a lnwgul•ridadea en la 1dmlnl1tr11clón de 101 finnaco1; 

co1to1 muy elevados, interaccione1 farmacológicas adverNI y mayor toxicidad a l1rgo 
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plazo. Sin embargo, continuamos manejando pacientes de dificil control que requieren l.I 

•ccl6n combinada. 

En nuestra serie no encontramos efectos colaterales graves de los antlcomiclale•, 1010 3 

ca101 •l•ladol de alteraclone1 hematológlcas reversible• al suspender el tratamiento. Sin 

embargo es necesario continuar con el monltoreo continuo de los pacientes que reciben 

f•nnaco• •n11eplleptlco•. 

El 20% de 101 pacientes enviados a la clinlca, tenian una clHlficaclón errónea de sus cri1l1 

'/el 42% con fánnacos mal Indicados de acuerdo al tipo de crisis . 

. Se tenla planeado realizar entrevista y visitas domlclllarias a los pacientes Incluidos en la 

clfnlca, e1pecl•lmente aquellos con manejo Irregular o dificultades en el seguimiento de las 

Indicaciones, sin embargo no fue posible, dado que la trabajadora social fue retirada de la 

J)llnlcipaclón en la clinlca. 

Concluimos que la• causas mas frecuentes de epilepsia da dificil control ion: 

1. Diagnostico erróneo de las crisis ep116ptlcas 

2. ld•ntfficaclón Incompleta de la slntomatologfa en tos slndromes epilépticos 

3. Enfermedad aguda lntercurrente en pacientes con epilepsia establecida 

4. Uso erróneo de antlcomlcialH de acuerdo al tipo de crisis 

5. administración Irregular de la medicación antiepiléptlca. 

Recomendaciones: 

1. Procurar establecer apoyo lnlerdlsclpllnarlo completo, especlficamen1e1 Inclusión de 

Trabajadora social 
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