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HISTORIA DE LA EPILEPSIA 

La epilépsia es un síntoma de descarga neuronal transitoria, 

excesiva, debido a causas extracraneales o intercraneales; -

se caracteriza clínicamente por episodios separados que tien 

den a ser recurrentes, en los que hay un trastorno del movi­

miento, de la sensibilidad, de la conducta, de la percepc16n 

o de la conciencia~6 

La epi1épsia ha sido conocida desde la antigüedad. La pala-­

bra que le da nombre deriva del verbo griego "Epilarnbanein", 

que significa agarrar, atacar, sorprenqer: el enfermo es 

"atacado". 

Para los antiguos, epilepsia significaba una convulsi6n, y -

este significado estaba casi siempre justificado, pues era -

la rnanifestaci6n más impactante y sobre la que recaía la 

atenci6n de todos los primitivos hicieron de la epilépsia, -

corno de la enfermedad mental en general, una categoría de lo 

sagrado, ya fuera sacro-religiosa o sacro-demoníaco, que pre 

valeci6 durante miles de afios~ 

Corno se pensaba en un origen divino del padecimiento, su cu­

raci6n misma no podía ser humana sino sobrenatural. De acuer 

do con esto, se utiliz6 una gran cantidad de remedios para -

los que existían algunas reglas que podrían considerarse in-·· 

genuas, pero 16gicas y otras que eran simplemente el resulta 

do de los ritos mágicos de entonces. 

En el siglo V.A.e. Hip6crates, inicia la medicina científica 

Asegura que toda enfermedad es orgánica, y a prop6sito de la 

epilépsia dice: " ••• En cuanto la enfermedad que llaman sa-­

grada, he aquí lo que es: Ella no me parece ni más sagrada -

ni más divina que las otras; ella tiene la misma naturaleza­

que el resto de las enfermedades y por qrigen las mismas cau 

sas que cada una de ellas. Los hombres le han atribuído una 

naturaleza y una causa divina por ignorancia y a causa del -

asombro que les inspira, pues no se parece en nada a las en­

fermedades ordinarias." 
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Hip6crates hace tambi~n una acerba crítica del tratamiento 

que utilizaban hasta entonces: "Es necesario que los hom-­

bres sepan que no nos viene ni alegría, ni tristeza si.J,o­

es por el cerebro; por él, nosotros sentimos, pensamos, di 

scernimos y es también por el cerebro que caemos en el de­

lirio y la manía; es por él que nos viene el miedo y el te.. 

rror, los sueños, el olvido, los pesares .••• yo sostengo -

que es en el cerebro en donde nacen los sentimientos y la­

inteligencia". 

Galeno quién vivi6 alrededor de quinientos años después de 

Hip6c!ates reconoció que las convulsiones empiezan en el -

cerebro, enseñ6 que cuerpos fuera del cerebro podían jugar 

un papel importante en ellas. Dividi6 a las epilépsias en 

tres grupos, dependiendo de la causa: 

1) La causa es una discrasia de los humores del cerebro,­

producida por el frío. ·Este grupo fué llamado Idopáti 

éo. 

2) El cerebro es estimulado por substancias irritantes, -

acarreadas hasta él desd~ el cuerpo y la cbnvulsi6n re 

sulta del esfuerzo del cerebro por deshacerse o contra 

rrestar al irritante. A este grupo lo llam6 Simpatéti 

co. 

3) Un humor patol6gico se forma en una extremidad y se ex 

tiende hasta la cabeza. Su analogía era el veneno de­

una serpiente o insecto, el cual se esparce desde el -

sitio de la picadura al cerebro. ·En este caso Galeno­

está hablando de la epil~sia Jacksoniana. 

En cuanto a terapéutica, Galeno u~o el ojimiel. También -

utili?< ~1 cráneo humano pulverizado y preparado en dife--

rente:·.: 

rante 

.:~mas. Dicho tratamiento permaneció inmutable du­

:los. 
Se refi2re que en los anfiteatros romanos muchos epilépti­

cos bebían la sangre que brotaba de la garganta de los gl~ 

deadores. Las descripciones de Galeno en relación al va-­
lor curativo de la raíz de la peonía demuestran lo difícil 
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que es juzgar un tratamiento basándose únicamente en la 

propia experiencia, ya que el uso de la raíz se debío -

a un experimento hecho por él y que consisti6 en colgar 

un amuleto de raíz de peonía en un niño que se libr6 de 

la convulsiones mientras lo usaba y que al quitárselo -

sufría inmediatamente convulsionés. 

Para remediar la epilepsia, Arateus enfatizaba una vida 

placentera y positiva con largos paseos derechos, sin -

tortu'kidades, en un lugar bien ventilado, bajo árboles­

corno el laurel o entre hierbas gragantes corno la menta. 

Los paseos eran buenos pero no debían ser junto a ríos, 

pues el ver hacía el río les podía producir vértigo, ni 

debían ver hacía donde hubiera algo volteado, pues esos 

movimientos circulares podrían producir vértigo. Tarn-­

bién decía que el ejercicio debía ser duro par inducir­

calor y sudor, que eran atenuantes. Recomendaba que du 

rante toda la vida del paciente debía cultivar un tempe 

ramento sin iracibilidad. 

En México Prehispánico también se conocí¿ la epilepsia. 

Los Mexicas tienen una descripción perfecta de una cri­

sis epiléptica: "La Diosa Tlazoteotl penetraba al hom-­

bre y lo hacía caer presa de convulsiones; el enfermo -

hacía muecas, ponía los ojos en blanco, los brazos se -

le entumecían, se le torcían los pies y echaba espuma -

por la boca". 

El Códice Badianas-e hace referencia a las alteraciones 

epilépticas y S:e- las divide en dos formas, de acuerdo a 

los síntomas: Una caracterizada por la quietud y convul 

sienes (Gran Mal) a la cual le daban en nombre de -

Huapahualiztli (enfer~edad que encoje los nervios), y -

la otra que se caraterizaba por temblor (crisis rniocl6-

nicas), y la que denominaban Huiuxcayotl (temblor de en 

fermo) o Nacayomimiguistli (enfermedad que mata la car-

ne. 

Es digno de tomarse en cuenta qu_~ no relacionaban ning:!:! 
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na de estas formas con espíritus malignos, sino que las 

consideraban como enfermedades corporales. 

Los Mexicas mostraron una gran habilidad clínica al des 

cribir y descubrir las personalidades del epiléptico, -

el aura y los estados psicomotores. En el Museo de An­

tropología de la Ciudad de México se presenta una repró n 

ducci6n en cerámica, en la cual un paciente es tratado­

durante una crísis mayor. 

En el siglo XVII florecierop dos grandes corrientes de­

pensamiento representadas por Silvio y Willis. A Silvio 

se debe la concepci6n de que, si es verdad que existen­

diferentes clases de epil~sia, no podría aceptarse un­

solo tratamiento para todas ellas. Se consideraba que -

existía una causa irritativa o "procatártica", la cual­

producía que una dieta equivocada o algún trastorno emo 

cional transformara el jugo pancreático en ácido y pro­

dujera efervescencia de la bilis en los intestinos - -

creando la "causa remota". Estas evaporaciones ácidas­

pasaban a través de los vasos lácticos a la sangre, y -

eran llevadas al cerebro, en donde formaban la "causa -

continens" y finalmente la "causa pr6xima". 

Willis, por su parte, consideraba la posibilidad de que 

las convulsiones fueran producidas por acci6n· refleja -

de los parásitos intestinales, las drogas o los humores 

ácidos, los que podrían tener este efecto cuando irrita 

han alguna parte del sistema nervioso y esta irritaci6n 

se comunicaba al cerebro. 

Junto con Hermann Boerhaave de Leyden, Willis de Oxford 

marca la transici6n entre lo antiguo y lo nuevo. Willis 

argumentaba que todas las convulsiones, tanto histéri-­

cas como epilépticas, tienen su comienzo en el cerebro, 

y que los movimientos musculares no se deben a la tra-­

cci6n mecánica de los nervios sino a reacciones quími-­

cas dentro del sistema nervioso central. Parece'antici 

par a los neurofisi6logicos actuales por un cuarto de -
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milenio y sugiere una analogía que es un anticipo de nuestra 

moderna teoría de la mediaci6n química de los impulsos ner-­

viosos. Lennox considera a Willis como un iluminado y dice­

gue en una de sus iluminaciones, un siglo antes que Galvani­

y dos y medio antes que Hans Berger, compar6 el ataque epi-­

léptico a una descarga eléctrica~iciendo que las contraccio 

nes, contorsiones, etc. de cuerpo del epiléptico eran los -­

esp!ritus animales que explotaban como el relámpago sale de­

una nube. 

Como cl!nicos, Willis reconoci6 el hecho de que se requieren 

tanto factores predisponentes como causas excitantes para 

explicar las convulsiones de cualquier paciente dado. 

A fines del siglo XVIII vemos el fin de la demologia. Se em 

pieza a considerar y a tratar al epiléptico como enfermo. 

Ya en el siglo XIX, en 1822, se mencionan como causas de la­

epilépsia al trabajo de parto, a la retenci6n de orina, al -

temperamento melanc6lico, a las constituciones debilitadas,­

al escorbuto, al raquitismo, a la sífilis, a la insolaci6n,­

al alcoholismo, a la supresi6n de la transpiraci6n en los 

soldados, a la supresión de una úlcera, a la pletora sanguí­

nea, a la retenci6n de los menstruos, al orgasmo, al que tam 

bién denominan "Epilepsi brevis" porque lo equiparan a una -

breve crisis convulsiva, al onanismo, a los excesos sexuales 

y a la abstinencia sexual. 

En 1827 aparece la descripci6n de Bravais de la epilépsia 

hemipléjica. Los clínicos que trabajan en este campo habla­

ban de los orígenes céntricos y excéntricos de la epilépsia. 

Hall demostr6 por primera vez que la epilépsia refleja ---­

podría venir por estimulaci6n externa. Experimentalmente, -

est6 fué demostrado a su vez por Brow-Séquard, quien hizo 

hemisecciones medulares en animales y observó que aparecían­

convulsiones localizadas en el miembro parético. Basandose -

en los experimentos de Brow-Séquard. 

Shroeder van der Kolk hizo una descripción que impresiona 

por su claridad, donde decía que el asiento, el punto de 

arranque de esos movimientos convulsivos estaba situado en -
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las células ganglionares del bulbo, las cuales, como un­

ganglio reflejo, poseían la propiedad particular de que, 

una vez que hap sido puestas en una condici6n de excita­

ci6n, pueden, en forma más brusca, descargar por sí mis­

mas y comunicar sus descargas a los diferentes elementos 

nerviosos. ~oespués de esa descarga se requiere de un--= 

cierto tiempo para traerlos nuevamente a su grado ante-­

rios de excitabilidad y volverlos capaces de descargas -

frescas, tal como vemos que ocurre con las baterías eléc 

tricas 6 con los peces eléctricos. 

En cuanto a la trascendencia de Jackson en la historia -

de la epilépsia, debemos admitir que no fué quie descri­

bi6 la epilépsia parcial que actualmente·lleva su nombre 

pero sí relacion6 como nadie antes lo había hecho los 

fen6menos clínicos con fisiopatología. 

Dentro de la evoluci6n de los conocimientos de las enfer 

medades mentales, los cambios más notables que ocurrie-­

ron en el siglo XIX fuerop la humanizaci6n del tratamien 

to, el descubrimiento de los reflejos por Marshall Hall­

en 1833 y la aparici6n de los conceptos neurol6gicos de­

John Hughlings Jac~son entre 1861 y 1870. 

Ep algunos países empez6 a surgir interés por el estudio 

de la epilépsia, y así se fundar6n los primeros hospita­

les de los cuales lo más famosos son el Hospitan Nacio-­

nal para Paralizados y Epilépticos, que está en Queen -­

$guare, en Londre$, Inglaterra, fundado en 1859; el Hos­

pital de Bethel, en Alemania, fundado en 1867 y el Galli 

polis, en Ohio, Estados Unidos de América, establecido -

en 1891. 

En este siglo la nomenclatura comenz6 a delimitarse y -­

los nombres dados por los clínicos de "grand mal", "pe-­

tit mas" y 11 abscence 11 diferenciaron lo que llamaban el -

"v~rtigo epiléptico" y del cuál es difícil saber en la -

actualidad si correspondía a vértigo o auscencia. 
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Los hospitales de Lª PQipctriere y Vicetre hicieron famoso· 

al término "état de malM que corresponde en l~ actualidad­

al estado epiléptico, estado de mal o status epilepticus. 

En esa época se reªlii6 una revisi6n de los que Galeno ha­

bía llamado "aura", habiéndose extendido su uso no s6lo a­

loque -era el vientecillo anunciador, sino a todos los ti­

pos, y se descri~ieron auras de tipo "intelectual". 

Fueron principalmente Prichard y Falred quienes aclararon­

este concepto. Se e$tud.ió también la influencia de la he.­

ren~ia. y empezar6n a aparecer informes conflictivos respec 

to a,la importanciéi del :factor hereditario en la produ ......... 

cci6n de la epilép$ia p de su evoluci6n, Se iniciar6n es­

tudios respecto a la asociaci6n de la epilépsia con otras­

enfermedades, la edad en que ésta se presentaba, la influ­

encia de la menstruaci6n, etc. 

El 11 de Mayo de 1857, Sievicking ley6 un trabajo sobre -­

epilépsia ante la Royal Medical and Chirurgical Society of 

London, y en la di~cusi6n que sigui6 Sir Charles Locock.hi 

zo el comentario c;le que había leído en informe de un médi­

co alemán, quién había demostrado que el bromuro de pota-­

sio producía impotencia temporal en los hombres lo cual le 

dio la idea de usar este ~edicamento para para tratar la -
histeria en las mujeres j6venes. Los resultados fuer6n 

buenos cuando se utiliz6 dicho compuesto en los casos que­

Locock llamaba epilépsia histérica, que era cuando los at~:· 
ques ocurrían solamente durante el peri6do catamenial. De 

14 casos con este padecimiento, en 13 se controlaron las -

crisis. Fué debido a esta casualidad que por primera vez­

apareci6 ·el bromuro de potasio en la historia de la epiléE 
sia. 

Cincuenta y cinco años después de la ·introducci6n de los -

bromuros, se usó por primera vez el fenoberbital. Veinti­
seis años después vino la difenilhidantoína (Dilantín) en­

seis años más la trimetiloxasolidinadiona (Tridiona), y a­

intervalos de uno ·o dos años, media docena de otras drogas. 
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Nuestro actual conocimiento de la epilépsia es: Una altera-

ción del ritmo normal de los potenciales eléctricos del ce­

rebro. En el hombre, disrritmio o arritmia significan en-­

fermedad; en el cerebro, arritmio o disrritmia paroxismal -

significac epilépsia.16 

Como se.puede ver, la epilépsia es un padecimiento muy anti 

guo y sus concepciones y tratamientos han pr~ocupado a los­

médicos de todas las épocas. 

Por desgracia, este padecimiento no ha podido ser curado y­

en la actualidad hay millones de personal que lo su~ren, 

aunque los adelantos modernos han logrado al menos contra-­

lar los síntomas de esta enfermedad, por lo menos parcial-­

mente, y un gran n~mero de epilépticos son en la actualidad 

reincorporados·a la vida normal 
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DEFINICION DE LA EPILEPSIA 

Huhglings Jackson, en el siglo XIX defini6 a la epilépsia -

corno un desorden interrnit~nte del sistema nervioso debido a 

una gran descarga ocasional, repentina, excesiva y desorde­

nada de las neuronas cerebrales. 

Definici6nes poteriores indican: 

- La epilépsia es un trastorno intermitente y cr6nico del -

sistema nervioso caraterizado por una descarga excesiva -

de algunas neuronas del cerebro, así como por ataques re~­

' pentinos de inconciencia con convulsiones o sin ellas. 

- La·Epilépsia es un complejo sintomático caracterizado por 

perdida de conciencia y crisis convulsivas típicas. 

- La epilépsia es un trastorno del sistema nervioso que se­

caracteriza por la descarga anormal espontáneo de las neu 

ranas. 

- Es un desorden proximal del sistema nervioso caracteriza­

do por ataques recurrentes de alteraci6n de la conciencia 

con o sin movimiento convulsivo. 

- Es un síntoma de descarga neuronal transitoria excesiva,­

debido a causas extracra·neales; se caracteriza clínicarnen 

te por episodios separados que tienden a ser recurrentes­

en los que hay un trastorno del movimiento, de la sensibi 

lidad, de la conducta, de la percepci6n o de la concien-­
cia. -z.\7 

- La epilépsia es un síndrome clínico, con síntomas de tras 

torno de la actividad electroquímica en las células moto­

ras de los centros del cerebro, comq resultado del cual -

ciertos grupos de células descargan en una proporci6n y~ 

potenci6n anormal y con efectos periféricos anorrna~es. 

Corno se puede ver, todos los autores ~oinciden en los aspee 

tos básicos de la enfermedad, es decir, que se localiza en­

e! cerebro, que se debe a descargas excesivas ·y desordena-­

das de las neuronas, que no es continua, y cada autor ade-­

rnás de esta informaci6n básica,. agrega datos como algunos -

de los síntomas o las diversas causas de la enfermedad. 
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EPIDEMIOLOGIA 

Por constituir un problema neurol6gico prioritario las crisis 

epilépticas deben estudiarse seqún diversos enfoques: experi­

mentalmente el laboratorio, clínicamente en individuos enfer­

mos y en grupos de pacientes, y epiderniol6gicamente dentro de 

la,poblaci6n. Este último incluye el examen del impacto, tras 

cendencia y vulnerabilidad de estas alteraciones. Además el -

estudio epiderniol6gico de la epilepsia complementa las obser­

vaciones clínicas, pues permite contrastar -enfermos contra no 

enfermos asi corno analizar aquellas etapas de la enfermedad -

en las que el paciente no busca atenci6n médica, y que por lo 

tanto escapa de la observaci6n clínica. 

PREVALENCIA 

Las consideraciones iniciales acerca de la magnitud de las 

crisis epilépticas proceden de los centros de atenci6n. En di 

versos estudios de series de pacientes atendidos en el Insti­

tuto Nacional de Neurología y Neurocirugía (2Q un hospitad de 

concentraci6n y referencia, se ha encontrado que no menos del 

25 por ciento de los pacientes que allí acuden lo hacen a cau 

sa de las crisis epilépticas. En la red de hospitales psiquiá 

tricos de la S.S.A. las crisis epilépticas a pesar de no ser­

una alteración de tipo psiquiátrico constituyen la segunda 

causa de morbilidad (B) en el período comprendido entre 1973-

y 1978 se presentar6n 14 500 pacientes con este diagn6stico -

en consulta de primera vez. Es por lo tanto explicable que la 

inquietud social por la epilépsia se origine en gran medida -

no en los hallazgos epiderniol6gicos, sino en gran volumen de­

pacientes que acuden a los centros hospitalarios, públicos o-
• 1. ~ privados. 

Los resultados de los estudios enumerados en el cuadro l son­

variables en gran medida atribuíbles a las discrepancias de -

los métodos de investigaci6n empleados, 
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.:(NCIPENClA 

La incidencia es un indicador epidemiol6gico útil para medir 

el riesgo de sufrir una enfermedad y se expresa como la pro­

babilidad de que un fen6meno ocurra dentro de un grupo de -­

individuos. A diferencias de la prevalencia este indicador -

es de· carácter dinámico. Las diferencias reales de la frecu­

encia de la "aparici6n de nuevos casos" (incidencia) entre -

dos poblaciones deben atribuirse a la presencia de factores­

º características inherentes al huesped o derivado~ del am-­

biente. Consecuentemente la incidencia permite identificar -

factor~s predisponentes, precipitantes o condicionantes de -

la enfermedad. 

Así, cuando en una poblaci6n algún padecimiento presente ma­

yor incidencia que en otra, significa que esta última tiene­

algún mecanismo protector o que la primera tiene ciertas ca­

racterísticas que la hacen más lábil. Así como existen indi­

viduos más suceptibles (e.d. de alto riesgo) de sufrir una -

~nfermedad, así las poblaciones muestran variabilidad en la-

frecuencia de aparición de nuevos casos. 

Las tasas de incidencia anual reportada en estos estudios, -

30/100 000 en Rochester, Minn. (Kurland, 1945-1954), 33/100-

000 en Islandia (Croombie et al. 1960), 28/100 000 en Carli~ 

le, Inglaterra (Brewis et al. 1976) y 36/100 000 en Jutland­

Pinamarca (Kurtzke, 1968) son bastantes similares. 

~ceptando según los estudios presentados que la tasa de inci 

dencia oscila alrededor de 40/100 000. habitantes, se podria 

estimar que en México aparecen por lo menos 30 000 nuevos ca 

sos cada año. Esta estimaci6n puede conside~arse mínima si -

se considera que en nuestro medio los posibles factores'de -

riesgo pueden ser más frecuentes que en las localidades en -

donde se efectuarán originalmente los e!:itudios. 
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LA EPILEPSIA SE PUEDE MANIFESTAR A CUALQUIER 
EDAD EN MEXICO (S.S.A.) EL MAYOR NUMERO DE -
PACIENTES QUE RECIBE ATENCION MEDICA COMO IN 
TERNOS O AMBULANTES, ENTRE 1973 y 1978, ES= 
APROXIMADAMENTE A LOS 20 ANOS DE EDAD (fig 3 
y 4) • 

11 (;PILEPSiA 

FIG. 3 

zooo-
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1 1 
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FIG. 4 

DATOS PROPORCIONADOS POR $.S.A. 
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A CONTINUACION SE PRESENTA EL LUGAR QUE 
GUARDA LA EPILEPCIA EN RELACION CON LOS 
PRINCIPALES ALTERACIONES MENTALES EN PA 
CIENTES HOSPITALIZADOS Y AMBULANTES DU­
RANTE EL PERIODO 1973-1978 EN LA REPU-­
BLICA MEXICANA (f ig 1 y 2) 
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CLASIFICACION DE LA EPILEPSIA 

Clasificación Internacional de Ataque Epil~ptico. 

Las Epilépsias se clasifican de la siguiente manera: 

CONVULSIONES GENERALIZADAS.- Son bilateralmente simétricas 

y sin principio localizado 

Clínicamente pueden ser: 

Convulsiones T6nico-Cl6nicas (grand mal) 

Ausencias (petit mal) 

Mioclono vilateral 

Espasmos infantiles 

Convulsiones at6nicas 

Convulsiones tónicas 

CONVULSIONES PARCIALES.- Son convulsiones que tienen un 

principio localizado. 

Pueden ser: 

Simples (generalmente sin p~rdida de la, conciencia: 

a) Motoras (incluyen la Jacksoniana) 

b) Sensoriales (somaticosensoriales, visuales, auditivas 

olfalatorias, vertiginosas). 

CONVULSIONES COMPLEJAS PARCIALES.- (focales) con generali­

zaci6n secundaria. 

CONVULSIONES GENERALIZADAS.- Este término abarca a las con 

vulsiones en las que hay interrupción de la conciencia, por 

pasajera que sea, y en las cuales hay descargas electroenc~ 

falográficas que aparecen simultáneamente o sucesivamente -

en derivaciones sobre los dos hemisferios cerebrales. Son -

bilateralmente simétricas y sin principio localizado. 

Clínicamente pueden ser: 

Convulsiones Tónico-Clónicas o Grand Mal. 

- El Aura: Al hablar de este tipo de ataques, no podemos 

excluir el Aura, Esta no es algo aparte del ataque, sino­

una parte integral de él. 
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La duraci6n del aura puede ser lo suficientemente larga 

para permitir al paciente acostarse, pero más comunmen­

te se presenta pocos segundos antes de otras manifesta­

ciones del desarrollo de un ataque. El aura es general­

mente una sensaci6n difícil de definir descrita corno -­

una sensación de debilidad, mareo, miedo, adormecimien­

to, una sensaci6n peculiar o raramente dolor en el abdo 

roen. Puede ser una sensaci6n gástrica de opresión o -­

náusea, palpitaciones, una sensación de éxtasis, hormi­

gueo en los labios y dedos de la mano, sabor u olor-de­

sa9.radables, sensaci6n de luz deslumbrante, o espasmos­

leves de la musculatura. 

El Aura es importante, ya que provee alguna pista de la 

localizaci6n del foco o lesi6n de descarga. 

- El Ataque: Aproximadamente el 90% de los pacientes con­

convulsiones sufren ataques del tipo del gran mal. 

En la forma clásica, el ataque de grand mal consiste en 

un aura seguida de un grito agudo ocasionando por la ex 

pulsi6n de aire por la glotis parcialmente cerrada, p~E_ 

dida de la conciencia y movimientos tónicos y cl6nicos­

generalizados. La crisis siempre se inicia bruscamente; 

puede ocurrir en cualquier lugar, en cudlquier ambiente 

y a cualquier hora, Habrá una s~bita pérdida de la con 

ciencia y una caída al suelo. 

Los signos motores iniciales son una apertura de la boca­

y ojos asociada con abducci6n de los brazos, flexión de -

los codos y pronaci6n de las manos (posici6n de "manos 

arriba"), y extensi6n de las piernas. Esto es seguido-~ 

por una cerradura brusca de las mandíbulas, la cual es a~ 

menudo acompañada por mordedura de la lengua y luego·toda 

la musculatura sufre un espasmo y un poco.de aire es for~· 

zado a través de las cuerdas vocales cerradas, Ya que 

los musculas respiratorios son at~apados en espasmo t6ni­

co, la respiraci6n es imposible y después de algunos se-~ 

gundos la piel y membranas mucosas se tornan cianóticas. 
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La vejiga se puede vaciar en ésta etapa o más tarde, en el 

estupor postictal. Puede también haber incontinencia fecal 

y, raramente, eyaculaci6n. Las pupilas se encuentran dila 

tadas y no reaccionan a la luz. Todo esto es la llamada -

fase t6nica del ataque y dura de 10 a 15 segundos, hasta -

30 segundos. 

Entonces ocurre una transici6n gradual de la fase t6nica a 

la cl6nica. Primero hay un leve temblor generalizado que­

rápidamente da lugar a contracciones musculares violentas­

que vienen en períodos rítmicos y agitan ·a todo el cuerpo~ 

Los ~jos se van hacia un lado o hacia arriba, el pulso es­

rápido. Hay una espuma sanguiolenta en los labios debido­

ª la mordedura de la lengua o de la parte interna del ca-­

rrillo o a la- excesiva salivaci6n. Hay sudor abundante. 

Las sacudidas cl6nicas decrecen en amplitud y frecuencia -

durante un período de 30 segundos, y la fase cl6nica ente­

ra dura de 1 a 2 minutos, como regla. El paciente perman~ 

ce apneico hasta el final de la fase c16nica, el cual está 

marcado por una gran inspiraci6n; 

Después de lo anterior, los pacientes entran en la fase 

terminal del ataque. Todos los movimientos terminan y los 

pacientes permanecen acostados quietos en un como profundo. 

La conciencia puede regresar en pocos minutos o el pacien­

te puede caer en un sueño pesado para despertar varias ho­

ras mas tarde. Las pupilas empiezan a contraerse a la luz. 

La respiraci6n se vuelve tranquila y los mrtsculos se rela­

jan. Este estado persiste por alrededor de 5 minutos, des 

pués de los cuales los pncientes abren los ojos miran a su 

alrededor y están obviamente desorientados y confundidos. 

Al despertar, el paciente puede quejarse de un dolor de ca 

beza pulátil, náuseas, sensaci6n de riginez en los müscu-­

los y una fatiga general. 

La duraci6n de un ataque individual varía de menos de un -

minuto a treinta minutos o más. La frecuencia varía de mu 

chos en un día a uno en varios años. No es común que ocu­

rra más de uno o dos ataques en veinticuatro horas, pero -
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~n ~+~'l}n9s p_a~_iei::i~e.s con .ataques infrecuentes, un ataque -

p.µ~~~ ~r seg,uido .dentro .de pocas horas por un segundo. 

~~~ ~t?q~es ~e ~rand Mal pueden ocurrir a cualquier hora -

8~~ ~H'.~ 9 <;!~ J.~ Jl.O,c_he -y :f)..9 :}:lay evidencia de incidencia de­

~§t~9t9n~s ~e; ~ijo~ En fttgunos pacientes, hay una aparen­

t'~ p~!'.'todicidad, _parti.cu1ft:1.rmente. en mujeres en las que pue 

P.§ ~~t~~ '?-s9pJfJ.Q.O .9o_:r:i _lP:S períodos mestruales. 

~l orden <Ie :5uc~_s_i6n de :J_ps .acontecimientos incluye : 

!~ Au;ra, gµe pµede _se_r _m9tora, sensitiva o psíquica. 

2. ~tap~ ·:!=-§.Di-~.a ., _a;t :P.rj.p9_i_pio de la cual se pierde la­

~9;¡1<;::Í,,§!:lJ~ift:1- .• :EJ. -p_agj.~pte ~ae al suelo con todos los 

~~~9~.J.9.? -~:~ .. ~s:ta~o p.~ -~spasmo rígido. La etapa t6-

~t~ª ~Y.:~e- g.~ :lP .i;:;~gµp.dos ~ aproximadamente un minu­

t9 y@~ g}!~ §~ ~~t{?p.e la respiraci6n, por lo que-

ªpª~~f? §iªppsi~~ 

~ ~ ~1;.ªpª ~l~P-.i~~, pµ;i:-i::l.nt,~ ;ta cual hay movimientos con­

v1:1J.~j.;y9? ~!l ¡o_s ~ú.scµ).os .· La mandíbula y la lengua 

Pl;l~cl~p. e-f ec;t:arse y J_a pal~.va se hace espumosa. Se -

Pf99Ye@fl IDi?~~9n y q~f~~µGión involuntarias. 

4~ qomª! ~u~ puede durar ~inutos o varias horas. En -

~~tij ~t?Pª f~lt~n ¡9~ ref).ejos corneal y tendinoso­

y ~~tpt~n tas reacci9nes plantares extensoras. 

S. ~n t? ~ecµperaci6n pay cefalalgia intensa. 

$~~TUS ~PJLEPT~~U$~~ Cuand9 µp paciente tiene una serie -

~~ ~;iªtª ggpvµ¡PiVªP p~ w~n~ra continua y sin que recupe­

~~ ~l eªt~~9 de 9op9iencic1 entre dichos episodios por el -

~~~~rv~tq tªn 99rt9 ~n. que se presentan, se dice que se 

~1:1.q·~-~nt~~ ~n ~tªtµP epileptj.cus, La serie continua de ata 

q~~~ p~~9~ 99~rri~ purant~ horas o días. Esto puede ocu-­

x-:i.-ir c;:9n cualquier tipo de convulsión y se considera como­

~P.~ ~rg~nc;:ta gµe r~quiere ~sistencia médica inmediata para 

~v:-.iJ~~r i~ m1,1~rte q.,¡ü ¡?cl<:ient~ o daño neurol6gico irreversi:_ 

~~e... L<:1 t;~mp~rc1t1,1ra se eleva gradualmente hasta· 40. SºC y..­

el resultado puede ser mortal. 
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La muerte ocurre en el 15% de los casos y se puede deber 

al mismo estado convulsivo o bien al efecto de la medica 

ción sedativa que les es subministrada y que produce de­

presión del centro cardiorespiratorio. 

Las causas más comunes son la brusca suspensi6n de la me 

dicaci6n anticonvulsiva y/o la ~xistencia de una infe- -· 

cci6n intercurrente. 

Los pacientes abren los ojos, miran a su alrededor y es­

tán obviamente desorientados y confundidos. Al desper-­

tar, el paciente puede quejarse de un dolor de cabeza pu 

láti+, náuseas, sensaci6n de rigidez en los mdsculos y -

una fatiga general. 

AUSENCIAS O ATAQUES DE PETIT MAL.- Estos ataques pueden 

ser desencadenados por hiperventilaci6n que produce alca 

losis, ingesti6n de abundantes alcalinos, hidratación, -

anoxia, hipoglucemia, trastornos emocionales, fatiga, 

mestruaci6n o estimulaci6n luminosa. 

Los ataques de Petit Mal o pequeño mal son una manifesta 

ci6n de epilépsia en la niñez y raramente, si es que se­

dan, tienen su comienzo después de la edad de veinte 

años. La edad de inicio generalmente es entre los cua-­

tro y diez años, siendo más frecuentes en mujeres que en 

hombres y los ataques tienden a disminuir con el tiempo, 

desapareciendo completamente en el 50% de los pacientes­

en el segur.do decenio de la vida. Aproximadamente un 

tercio o la mitad de los pacientes con este tipo de con­

vulsiones pueden desarrollar también crisis convulsivas­

tipo grand mal simultáneamente. 

Estos ataques de petit mal también son característicos -

de la llamada epilépcia idiopática. Son vistos más co-­

munmente en los niños sin ninguna lesióp significativa -

en el sistema nervioso central y prácticamente nunca apa 

recen por primera vez en pacientes adultos con tumores -

cerebrales, abcesos cerebrales o como consecuencia de 

trauma cerebral. 
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En contraste con los ataques generalizados mayores, los ata 

ques de petit mal son notables por su brevedad y la poca 

&ctividad motora que se desarrolla. 

El ataque. que llega sin aviso, consiste en una repentina -

inter:rupció.n de la conciencia. Generalmente tales pacien-­

tes estin inm6viles; fijan la vista y paran brevemente la -

conversacidn o dejan de responder. Durante el ataque, pue­

d~n ocurrir movimientos clónicos de los párpados, de los 

ffiGsculos faciales o también movimientos sincrónicos de am-­

bos bra~os. generalmente bilateral y simétricamente. Tam-­

bifn ~on comunes durante un ataque de ausencia automatismos 

qu~ tentan la forma de movimientos de chasquido de los la--­

bics. ~asticaci6n y movimientos sin prop6sito de los dedos. 

El tono postural puede verse ligeramente aumentado o dismi­

nu.!do y ocasionalmente hay un desorden vasomotor leve. 

~o regla los pacientes no caen al suelo e inclusive pue-­

d~ ~ntinuar actos tan complejos como caminar o andar en -

bicicleta. .. 
~sp~fs de 2 a 10 segundos u ocasionalmente después, reesta 

hl~~ contacto con su med"io ambiente y reasumen la activi­

d.~d q1:1e re-alizaban antes del ataque. 

KJI:QC.Jt.lQNO BILATERAL.- Estos ataques se caracterizan por una 

~t.r~c.e.i6n muscular brusca y breve. Algunas de las sacudi 

d~s m.i~l6nicas son tan pequeñas o leves que solamente invo 

l~<C:Jtélll. "W.'t mdsculo o parte de un músculo, y algunas tan gran 

d~s cc:Q.IDO, para implicar miembros enteros de uno o ambos la-­

cil!@S; del cu.erpo-, inclusive toda la musculatura. 

~ IJtO;~.imientos producidos por estas contracciones pueden -

s-.e-~ suaves o pueden ser tan violentos como para causar que­

~ J!2al~iente suelte o deje caer y hasta aviente un objeto -­

so-s:te:nido entre las manos o puede afectar el equilibrio si­

S'0:tt afectadcs los músculos del tronco o de las extremidades 

:iinferiores .. 
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Esta afecci6n miocl6nica-es también un síntoma de una enfer­

medad orgánica del cerebelo, tronco nervioso y corteza cere­

bral. 

Este tipo de ataque era considerado por Lennox dentro de la­

triada de petit mal. 

Puede haber sacudidas miocl6nicas ünicas o sencillas (no bi­

laterales) en pacientes con ausetncias o ataques generali~a-­

dos t6nico-cl6nicos. 

ESPASMOS INFANTILES.- Son también llamados espasmos masivos 

infantiles (tipo Salaan) y miocl6no masivo. 

Es ura forma particular. de epilépsia de la infancia y niñez­

temprana, Este tipo de ataque ocurren en la mayoría de los­

casos durante el primer año de vida. Pueden ocurrir en ni-­

ños con alguna alteraci6n obvia desde el nacimiento. 

La causa es mrtltiple y desconocida en la mitad de los casos. 

A veces se puede recoger el dato de lesi6n durante el embara 

zo, nacimiento o después de éste y por eso estoa ataques es­

tán frecuentemente asociados con anormalidades del desarro-­

llo o adquiridas del cerebro. 

Algunas causas conocidas son: Trauma del nacimiento, an6xia­

neonatal, aminoacidurias, esclerosis tuberosa, meningoencef~ 

litis, querníctero, etc. Sin embargo, el tipo más comdn es -

una enfermedad presumiblemente metab6lica pero desconocida. 

La edad de inicio oscila entre los tres y seis meses, aunque 

pueden presentarse más termpranamente y habitualmente a los­

dos años cambian a convulsiones de tipo pequeño o grand mal. 

CONVULSIONES ATONICAS Y TONICAS.- Son también llamadas con 

vulsiones acinéticas. En estas convulsiones hay una súbita 

pérdida del tono muscular en la espalda o en todos los mús­

culos del cuerpo de tal severidad que el paciente cae lesio 

nándose la cara o la cabeza. Si es ~ue hay alguna pérdida­

de conciencia, es extremadamente breve porque, como regla -

general, el paciente está inmediatamente alerta después del 

ataque y listo para continuar su actividad a menos que se -
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pigg~z&ª Yn ~4ño incapacitante, y la mayoría de los pacien~ 

~§ gi@~n q~@ no hubo ning6n lapso en la conciencia. 

~Vij§jQ.ijE~ ?ARCIALES.- Estas convulsiones son también lla 

ffia.~9§ t@~Pi~§, Se cree que todas las formas de ataques son 

@Fi~inª!ª§ ~n una lesi6n o foco de descarga en alguna parte 

4§1 @ª~~~~@,yen este sentido toda epilépsia es focal en -

fletttF9l@zª, Lo que sucede en las generalizadas es que la -

l@§§iizªei6n. ~el foco de origen es desconocido y no hay nin 

q~nª f§Z6n Vª~ª pensar que residía en la corteza cerebral. 

Lü§ §@flVYl§i§nes focales, en contraste, son claramente el -

p~@OYete oe una lesi6n demostrable en alguna parte de la -­

e@ftªze e@~~b~al. El tipo y patr6n específico del ataque -

Vef!sn eon 1ª localizaci6n de la lesi6n. 

i§ts§ eonvul~iones pueden ser simples y complejas. 

§If>WLE~,e E~tas convulsiones ocurren generalmente sin pér­

aiaa O~ lG eonciencia. Pueden ser ; 

~) Meter~~.~ Entre estás se incluye la llamada epilépsia­

Jaeki§niana. Los ataques motores focales o parciales -

ion ªtribuibles a una lesi6n de descarga del 16bulo ~-­

trental. opuesto. Su manifestaci6n más com~n es un movi 

miento de torsi6n de la cabeza y los ojos al lado opue~ 

to del foco irritativo, a menudo asociado con contra--­

eeiene~ t6nicas del tronco y las extremidades. Estos -

movimientos pueden construir el componente motor entero 

del Ataque o pueden estar seguidos de movimientos cl6ni 

cos g@neralizados, y pueden ocurrir antes o simultánea­

mente de la pérdida de conciencia. 

El ataque Jacksoniano motor empieza generalmente con~­

una eontracci6n t6nica de los dedos de la mano, un lado 

de la cara o un pie. Esto se trans!orma en movimientos 

clónico$ de esas partes, de una manera análoga a aque-­

lla de una convulsi6n t6nico cl6nica generalizada. El­

desorden entonces se propaga o marcha en la parte prirn~ 

~amente afectada a otro$ músculos del mismo lado del 

cue~po. 
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En algunos casos, los signos motores de un solo lado van 

seguidos por un movimiento de torsi6n de la cabeza y los 

ojos al lado convulsionante, y ocasionalmente al lado -­

opuesto, y por una convulsi6n generalizada con pérdida -

de la conciencia. 

El foco de excitaci6n es generalmente en la corteza ro~­

lándica, por ejemplo área cuatro en el lado opuesto. 

Existe otro tipo de epilépsia focal motora, designada 

epilépsia partialis continua, la cual .consiste en movi-­

mientos cl6nicos rítmicos de un grupo de músculos, gen'e­

ralmente en la cara, brzo o pierna. Estos pueden conti­

nuar por un período variable de tiempo (minutos, semanas 

o meses) sin propagarse a otras partes del cuerpo. Asi­

la epilépcia partialis continua es en realidad un status 

focal motor. 

b) Sensoriales.- Estás incluyen las convulsiones somatosen 

soriales, visuales, auditivas, olfatorias, vertiginosas, 

etc. 

Los ataques somético-sensoriales, ya sean focales o los­

que se propagan a otras partes del cuerpo en un lado, 

son casi siempre indicativos de un foco en o cerca de la 

convulsi6n postrolándica del hemisferio·cerebral opuesto. 

El desorden sensorial más usual es descrito como una sen 

saci6n de adormecimiento, hormigueo, o de ~'alfileres-y-­

agujas", también se da una sensaci6n de "arrastramiento" 

como si pequeños animalitos se ~rrastrarán (formicaci6n) 

así como una sensaci6n de electricidad, o una sensaci6n­

de movimiento de la parte afectada. El dolor y las sen­

saciones térmicas no son frecuentes. El principio es en 

los labios, dedos de las manos y de.los pies en la mayo­

ría de los casos, y la propagaci6n a partes adyacentes -

del cuerpo sigue un patr6n determinado por arreglos sen­

soriales en la convulsi6n postcentral (postrolándica) -­

del 16bulo parietal. 
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F8f r-8 l'j:~N! ~!!! ¡'f?Nl!i:~~ .y.et, los ataques de orígen sensorial 

ff~&&ttfm ~}-,Yl?·f&!t:~ H,uras, cada una de las· cuales sugiere 

88-t! c:t ~i1--ti1-8 e.~ PF.f,gen está en una de las zonas recepto-, . 

f9~ ~&}~8ffg}&~ ¡I?fj.f,l:9}-pales de la corteza. 

EBMFf'F:il}~ := fié~tg ES>f:l.Y.Y~.siones ocurren generalmente con pér 

8f89 B& ff: E8R8}~RE~~: f~eden ser la epilépsia psicomotora-

88 f:::§fm8i e tE l~!?~]-~:PJ:>j.~ tlel 16bulo temporal • 

ft t8BHJ8 -t·~~~P,-9FE~ :¡ g85 :111asas nucleares más profundas, la -

~tEJ~fl:9 r ~i !ti.-pee~p~g ! sus estructuras 1.rmbicas asocia-·-

8-tt~ s8R :relm!fg~!~g ~ m-~~-~os procesos pato16gicos y una pro­

¡8f8f~R f~iEtf~~~?;& ~}~~ de estados de ataque; probableme~ 

t& s~ 8ft~tP.eR ~R &gE !f~~~ 
J • 

~R ffigg 3~! §8~ e@ l8g e~~~s, hay una lesi6n estructural pre-

~~Ht~ ~H ~~t& gÍ,ft~~g e?.~t6mico, ya sea claramente diagnostA 

8ffBf~ 8 88?.!!f~~~~ f8f ~~~ historia de trauma o encefalitis. 

~gg at~9H~r ~~ ~P~i~P~~~ psicomotora del 16bulo temporal di-
~ . -

ti~f~H a@ ~8~ ~~~~~~~ ~~~eralizados en que; 1) el aura es a-

ffi~HH38 HHg glHSiRgE!@R 8 ~lusi6n perceptual compleja, indi~­

E~H08 HR 8f±~@~ ~~ ~! !8?~lo temporal, y 2) en vez de perder 

EBffiBl~t~ffi~Rt~ ~! E8Rtf.8! ~e pensamiento y acción, los pacien 

t~§ g~ E8~~8ftfle e~~~~ ~~nera confusa y de la cual son amné 

~ie8§: 
t~g 88R~~!gi8P~g p~;~!e!es complejos pueden ser categoriza--

8~~ ~H BRfl ªtf~f.~~!~ !e~? arbitraria: alucinaciones, ilusio­

Hiis ;~l~~8~ R8 E8~RS~E!;ivos y experiencias afectivas. 

!§t~§ IB~~~~~§t~~~~~~? ?~ dan debido a que el 16bulo temporal 

f~Ei~~ fi~f~~ IÍ~f@~t!§ ~~ los principales sitemas sensiti-­

~8g~ !8§ ~tH~~~~ ~~<2~~<?:~~tes más importantes que terminan en 

~i i~B~i8 tt~~~f~! ~e~ ~;es: 1º La vía olfatoria, 2°· la vía­

Yr~~tiBil~f ~ ~i !~ Y.!e ~~~stica. 
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MEDICAMENTOS ANTICONVUT.,SIONANTES 

El tratamiento que se le administra al paciente epiléptico 

data desde 1857¡ en aquél entonces se utilizaba con mucha­

frecuencia el uso de los Bromuros, de entonces para la fe­

cha la farmacología ha desarrollado un sinntímero de medica 

mentos pero que nos da un resultado ideal de aproximadamen 

te 70 a 80% sin encontrarse todavia el medicamento.ideal 

ya que siertos tipos de epilépsia se han resistido a las -

drogas utilizadas. 

Con· excepci6n del valproato de sodio (ac. graso de cadena­

ramificada) los demás medicamentos son compuestos heterocí 

clicos. En.la mayoría de los pacientes con esta enferme-­

dad absorve los medicamentos anticonvulsionantes en el apa 

rato digestivo aunque se sospecha que la carbamacepina la­

hace de una manera parcial. Después de esto el medicamen­

to es distribuido hacia los diversos tejidos y líquidos -­

del cuerpo (encéfalo, higado,•'r-iñ'ort, intestino) 'a:iº'"paré'cer 

no existe una concentraci6n regional selectiva en el encé­

falo. La mayoría de los medicamentos anticonvulsionantes­

se encuentran en el plasma en algunos casos los vamos a -­

encontrar unidos a proteínas plasmáticos y en otras en for 

ma lipre en el líquido plasmático. 

Los efectos biol6gicos de un anticonvulsionante están en -

relaci6n con la concentraci6n que alcance en su sitio de -

acci6n en el encéfalo, ya que el medicamento que se encuen 

tra· en el líquido plasmático esta en equilibrio con el me­

dicamento en el encéfalo como también con las proteínas 

pla~máticas que se encuentre unidas. 

Cuando es iniciado el tratamiento con los anticonvulsivos-

6 se modifique la dosis se requiere de varios días para -­

que los valores plasmáticos y encefálicos alcancen una con 

centraci6n estable. 
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w~ 9ntj.~p-yµ¡§j.9:n.#il)t.~§ de uso actual pertenecen a varios 

qF.~~@§ g~ §Pmp~~§t...Q§ ~~Jmicos: 

j., ~§ j}i,g.ªpt.9fr..fl:S, ,9mo ejemplo de este grupo tenemos -

}.§. tf1niw1.P.P. €> g_if.E:?pi).hidantoína (Dilantin, Epanutin)., 

}.§ ~t.~nj.J:pjp.ª (M~~~n.toin) y la etotoína (Peganone) • 

i·, wef: Pe~P.it-15..;ris:9~.. ~p;mo ejemplo de este grupo ténemos-

El-i :tªOOPP-l-'Pit..aJ, 'ªt PJ.~tilfenobarbital (Prominal) y a -

iª p~.im_i..g.~_na (l'1J§9\i.ne) . 

j, Le§ @~fii@t.i4.inf3.g.i..Qnª.s, Como ejemplo de este grupo te­

füjffi9§ ª l.§. t.r-@~itl9JJ.9- p trimetadiona (Tridione) y· a la­

.J1§.f affl§tªtJJ.911ª '?ªt·§.g_i9ne) . 

4, La§ §Y§ªinimigª§, C~o ejemplo de este grupo tenemos­

ª ls f@fl§YXimig.§. (Mii9ntin), a la metilsuximida (Celon 

ti.fl) y §. le. ~t@§Y~imi~a (Zarontin) . 

~, Li~ k>~m.Z-99.iiirJ?p>.iP.ª§, Como ejemplo de este grupo tene­

JOO§ e.i diª~eJ?ªffl (V9-l,i\im) y al nitracepam (Mogadon). 

6, AntieenvYl~i©n~fl.t@.~ diversos. Como ejemplo de este -­

gi;upe ten~mQ§ ªl ~u.lt.iamo (Ospolot), a la carbamacepi­

na · '(fe~fet~l) , A lti ªcetazolarnida (Diamox) , a la hormo 

nA ad~enoeortieot~6pica (ACTH) y a la piridoxina (Vita 

m.in.6 B6) , 

A eont.inuaei6n ~~ ver6n más detalladamente los anticonvul 

Bionªnte§ má~ eom~nmente utilizados. 

l. EL GRUPO PE LAS ílIDANTOINAS.- Fenitoina o difenilhidan .. -- -- . - . - - . . . -- -- ·-- .. 

te!nª, (Oilantin, Epamin): 

EB el anticonvulsionante simple más útil disponible en 

til pre5ente para el tratamiento de la epilépsia parci­

Al de todos los tipos y la epilépsia generalizada---­

exceptuando las convulsiones micl6nicas y las aúsen--­

eia1 del ataque epiléptico leve.· La fenitoína es el -

mec.U.eame.nto de primera elecci6n para controla;r la epi­

lép~ia del tipo de ataque epiléptico intenso (mayor) -

tanto del tipo generalizado primario como la que se -­

presenta debido a generalización secundaria de las con 

vul~ione.s parciales. 
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El modo de acción de la fenitoína no está completamente -

dilucidado. Esta parece inhibir la diseminación de las -

descargas de la convulsi6n más que prevenir su iniciaci6n 

y reduce la excitabilidad neuronal disminuyendo la concen 

traci6n intra-celular de sodio. Sus efectos se producen­

particularmente en neuronas que descargan de manera repe­

titiva. 

Metoína. (Mefenitoína, Mesontoin, Mesantoin): 

La metoína difiere de la fenitoína en dos aspectos :La me 

taína tiene mayores propiedades sedativas y un producto -

de desmetilaci6n de la metoína es el nirvanol, un compues 

to que aunque tiene acci6n anticonvulsionante, también 

tiende a ser t6xico para la médula 6sea. 

Etotoína. (Peganone): 

Aunque la etotoína tiene poca toxicidad, tiene_ una poten­

cia relativamente baja. El medicamento puede emplearse -

en el ataque epiléptico intenso si los efectos secunda--­

rios de la fenitoína son prohibitivos. 

La difenilhidantoína fué introducida por vez primera en -

1938 hasta la actualidad y se ~a comprobado que es el an­

ticonvulsionante más eficaz tanto en la epilépsia genera­

lizada como parcial excepto en las ausencias del pequeño­

mal, siendo de esta mane~a el medicamento de primera ele­

cci6n. En algunos casos de ciertas crisis puede convina~ 

se con el sutliamo 6 la carbamacepina 6 fenobarbital. 

No está muy claro la acción del medicamento pero se supo­

ne que inhibe la diseminación de las descargas epilépti-­

cas. Los efectos secundarios que pueden resultar del uso 

de este medicamento son: 

Efectos Locales.- Transtornos gástricos (debido a la alca 

linidad). 

Efectos por Idiosincrasia.- Dermatitis, fiebre, eosinofí­

lia linfadenopatía es muy raro que se llegue a presentar­

lupus eritmatoso, existe también hiperplasia gingival, 

heisutismo, transtornos sanguineos por ejemplo: 
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Lenciepenía, agramulocitosis, anémis aplásica y tromboli 

topenía. Otros efectos secundarios pero con relaci6n a­

la dosis puede ser disfunci6n cerebelosa, nistragosa, 

marcha at6xica y somnolencia. 

En el caso del ácido f6lico y Vitamina B2 el metabolismo 

queda alterado, ocurriendo una anemia megaloblástica, pe 

ro a la fecha no se conoce del todo bien en mecanismo 

del ácido f6lico con el difenilhidantoinato por lo que -

no se recomienda el uso terapéutico del ácido f6lico en­

prescencia de una disminuci6n de esté en el organismo •. 

También existe disminuci6n del yodo proteico ya que la -

fijacl6n de la tirofina a la proteína plasmática, otro -

es la hipocalcemia acelerando el metabolismo de la vita~ 

mina B, produciendo productos inactivos. Por último y -

uno de los motivos de este estudio es el trastorno inmu­

nol6gico en pacientes que reciben esta droga es por ejem 

plo: disminuci6n de los valores de Ig A. 

Es as! como en un pequeño resumen se describe algo de--. 

las: propiedades, ventajas y desventajas en el uso tera-­

péutico de esta droga que se utiliza con una enorme fre­

cuencia. 

2. LOS BARBITURICOS.- Los ·barbitúricos se asemejan a la 

estructura de la hidantoínas, salvo que hay un átomo­

de carbono adicional en el anillo del barbitúrico. 

Los medicamentos del grupo de los barbitúricos más ex 

tensamente utilizados son el fenobarbitai y la primi­

dona. 

Fenobarbitla. Fué el primer anticonvulsionante orgá­

nico eficaz. El Fenobarbital es una anticonvulsionan 

te potente y también barato, así como inocuo. Es va­

lioso para controlar todos los tipos de epilépsia ge­

neralizada y algunas veces las convulsiones micl6ni-­

cas. Actúa como depresor de la corteza y la forma~-­

ci6n reticular en el tallo encefálico. 
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Primidona. (Mysoline). 

Este medicamente puede ser eficaz en pacientes con epildpsia 

mayor del tipo generalizada primaria o secundaria, convulsio 

nes micl6nicas y todos los tipos de epil6psia parcial. La -

primidona no ha demostrado ser mejor que el fenobarbital --­

cuando se administran ambos medicamentos en dosis que produ­

cen valores plasmáticos semejantes de fenobarbital. 

3. LAS OXAZOLIDINADIONAS.- Con la introducci6n de los medi­

camentos del grupo de las oxazolidinadionas, el tratamien 

.to del ataque epiléptico leve adquiri6 una base segura. 

Tro~idona. (Tridione) y Parametadiona. (Paradione): 

Ambos medicamentos controlan las manifestaciones epilépticas 

y tienden a normalizar el electroencefalograma en muchos ni­

ños que sufren ausencias del pequeño mal. 

4. LOS DERIVADOS DE LA SICCINIMIDA.- Existen tres prepara--

cienes disponibles, que son: 

Fensuximida (Milontin), Metilsuximida (Celontin} y Etosuximi 

da (Zarontin). 

Los tres medicamentos son útiles en el control de ataque epi 

léptico leve y de los tres, la etosiximida (Zarontin) es el­

más eficaz. Sin embargo,. la etosiximida tienen una tenden-­

cia a provocar convulsiones mayores en pacientes con convul­

siones del ataque epiléptico leve y cuando se utilizaba tam­

bién debe-.dársele al paciente algrtn otro medicamento eficaz­

para controlar el ataque epiléptico intenso y neutralizar -­

esta tendencia. La fenisuximida (Milontin) por su parte tie 

nen menos tendencia a provocar convulsiones mayores pero es­

menos eficaz terapéuticamente. La metilsiximida (Celontin)­

es más potente que la fenilsiximida y no hay evidencia de 

que este medicamento pueda ocasionar convulsiones mayores. 

s. LAS aENZODlACEPINAS.- Dos de los varios derivados de la -

benzodiacepina que poseen actividad anticonvulsionante y­

son de uso actual son: 
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Diacepam (Valium) y Nitracepam (Mogadon). 

En general, este grupo de medicamen~os eleva el umbral -

post descarga del t!lamo pero no de.la corteza. 

6. ANTICONVULSIONANTES DIVERSOS.- Sultiamo (Ospolot). 

Parece ser que la principal indicación para el sultia 

mo es el control de la epilépsia parcial (cortical). 

Parece también que en muchos enfermos es más eficaz -

una combinaci6n de fenitoína y sultiamo, tal vez debi 

do en parte al hecho de que mientras el fenobarbital­

en ocasiones reduce el valor plasmático de fenitoína, 

'el sul tiamo puede incrementar el nivel plasmático del 

medicamento activo no metabolizado inhibiendo su meta 

bolismo en el hígado y, por lo menos en la rata, tam­

bi~n puede elevar la concentraci6n encefálica de feni 

toína sin cambiar su nivel plasmático. 

Carbamecpina. (Tegretol). Este medicamento tiene poten~­

tes propiedades anticonvulsionantes, siendo particular~­

mente eficaz para controh1r las convulsiones mayores ·y ~ 
las convulsiones corticales focales. Tiene poco o nin-­

g~n efecto sobre el ataque epiléptico leve. Puede darse 

en convinaci6n con la fenitoína o la primidona. La car­

bamacepina habitualmente no se da como medicamento de -­

primer~ elecci6n en la epilépsia. 

Acetozolamida. (Diamox): Este medicamento es de gran v~ 
lor como un adyuvante de otros medicamentos en el con--­

trol del ataque epiléptico leve, particularmente cuando­

la hiperventilaci6n causa activación de las convulsiones. 

Hormona Adrenocorticotr6pia y Tetracosactrin: 

Esia hormona adrenocorticotrópica (ACTH} a mostrado ser­

valiosa en el tratamiento de los espasmo~ del lactante -

(hip~arritmia) particularmente cuando no hay daño encefá 

lico burdo asociado. Se sabe que aan cuando la ACTH de­

tiene las convulsiones micl6nicas de la hipsar~itmia, a­

menos que el paciente haya sido tratado unas pocas sema­

nas después del inicio de los ataques, es difícil que se 

recupere completamente la funci6n intelectual. 
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PLANTEAMIENTO.· DEL PROBLEMA 

El prop6sito de este estudio es comparar los 

valores de las Inmunoglobulinas Ig G, Ig A e 

Ig M en suero y en saliva parotídea no esti-

~ulada entre un grupo de voluntartos sanos -

y ep grupo de pacie~tes epilépticos que han-

ingerido el difenilhidantoinato por más de -

10 afio~. 
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MATERIAL Y METODOS 

PACIENTES INVESTIGADOS.- El grupo de pacientes esta integrado 
por 30 mujeres internas por 10 años 6 más, en el Hospital 
"José Sayago" perteneciente a la S.S.A. medicadas con un prome 
dio de 30PgrS de Difenilhidantoinato diario. Las edades en el= 
grupo de pacientes varian de 27 a 50 años. 
El grupo control está integrado por 24 voluntarios clínicamen­
te sanos, sin antecedentes de enfermedades convulsionantes, 
sin enfermedad en los tejidos orales y con un índice parodon-­
tal de Rusell igual a dos, las edades varian de 22 a 32 años. 

METODO.- Sangre venosa y saliva parotidea no estimulada fue -
ron cólectadas en pacientes y controles a las 8 hrs. 
La sangre fué obtenida por venupunci6ni conservada en tubo de­
ensayo durante 20 minutos en temperatura ambiente y centrifuga 
da durante 10 minutos a 3 000 rpm. El suero obtenido fué con-= 
servado durante 5 días a -18°C hasta su procesamiento. 
La saliva parotidea no estimulada se obtuvo mediante el colec­
tor intraoral Schaeffer, registrando el volumen obtenido y el­
tiempo de colecci6n Las muestras de fluido parotideo fueron -
centrifugadas a 3 500 rpm., durante 15 minutos y conservadas -
a -18ºC durante 5 días hasta su procesamiento. 
Las inmunoglobulinas Ig A, Ig E, Ig M se determinaron en suero 
y saliva parotidea mediante laser - nefelometría ( Behring - -
Institut) utilizando antisueros específicos contra cada pro-­
teína. 
Para la determinación de los Ig Sen suero las muestras de ca­
da paciente fuer6n diluidas 1:101 veces.· 
Para la determinación de los Ig S, Ig Ge Ig M, en fluido paro 
tideo, las muestras fueron usadas sin diluir, mientras quepa= 
ra Ig A se utilizó una disoluci6n de 1:5. 
Suero control ( Behring - Institut) fué utilizado para corro­
borar la credibilidad de nuestros resultados. 
La concentración de inmunoglobulinas en suero son expresadas -
en miligramos sobre decilitro ( mg/dl ). Los valores de las 
inmunoglobulinas en fluido parotideo son expresadas en micro-­
gramos sobre minuto ( ug/min ), indicando ~sí la tasa de secre 
ción de la inmunoglobulina correspondiente. 
Este valor se obtiene multiplicando el volumen de saliva paro­
tidea colectada por minuto ( ml/min), por la concentración de 
inmunoglobulinas en cada muestra ( ml/dl). Los datos de cada 
paciente se registraron en una hoja tipo, llamada Hoja de ReCQ 
pilaci6n de Datos en Pacientes Epilépticos del Hospital Campe~ 
tre "José Sayago" S.S.A. . 
Los resultados de grupo de pacientes y controles fueron compa­
rados mediante la prueba de S~udent - Test. 
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MATERIAL.-

Colector de Schaeffer, 

Je~inga Esté~il desecha~le 5 ~l. 
( Becton - Dickinson) 

Micropipetas de presici6n (Socorex, Swiss) 
Ajustables con rangos de 5-50 ul, 50-200 ul, 
200-1000 ul. 

Puntas Ependorf para pipetas de presici6n 

Cloruro de Sodio a 0.9% {Me. Gaw) 

Laser - Nefelométro 
(Behring - Institut) 

Cubetas de plástico especiales para el -
Nefelométro 
(Behring - Institut) 

Antisueros para Nefelometría : contra 

Ig G· Humana contra cadena 
Ig A Humana contra cadena 
Ig M Humana contra cadena 

Suero control { Ln inmunoglobulin - Kontroll 
Serum) 

(Behring - Institut) 

Suero Standarizado humano 
( Ln protein - Standart - Serum - Human) 
( Behring - Institut) 
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R E S U L T A D O S 

En un grupo de 30 mujeres (edades entre 27 y 50 años), -

internas por más de 10 años en el Hospital "José Sayago, 

S.S.A." medicados con 300 gr. promedio de difenil hidantoi 

nato diarios, muestras de sangre y saliva parotidea no -

estimulada fueron colectadas a las 8 horas. Los pacien­

tes presentaba agrandamiento gingival, lesiones parodon­

tales severas e higiene bucal pobre y esporádica. Un 

grupo de 24 voluntarios sanos, con edades entre 22 a 32-

(de edades de grupo control) con índice parodontal de 

Rusell menos a 2 integrar6n el grupo control. 

Las inmunoglobulinas Ig G, Ig A e Ig m fuer6n determina­

dos en suero y saliva parotidea por laser Nefelometr!a,-

(Behring - Institut). 

Los resultados son expresados en suero como concentra--­

ci6n (mg/dl); y en saliva, considerando el flujo salival 

se expresan como secreci6n (mg/min). Los valores indivi 

duales para controles y pacientes, en suero y saliva pa­

rot!dea son presentados a continuaci6n (tabla 1,2,3, y 4 

respectivamente). Se realiz6 el calcul6 de probabilida­

des de que los pacientes epilépticos tuvierán las dife-­

rentes Ig alteradas. La concentración en sangre de .inmu 

noglobulinas en el grupo control y en el grupo de pacien 

tes se presepta en la tabla 5 y 6 así como en las gráfi­

cas 1 y 2 respectivamente. El studen test fué empleado­

para confirmar las diferencias entre los resultados de -

ambos grupos. 

Al comparar los resultados en suero del grupo control -­

cont~a los de los pacientes epilépticos se encontr6 que­

estos dlti~9S h~y una diferencia significante para Ig G-
e · e de P- O.OS y para Ig A de P- O.OS e Ig M no presenta di-

ferencia significante alguna. 
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El rango de secreci6n de Inmunoglobulinas en saliva parQ 

tídea en el grupo control y el grupo de pacientes se pre 

senta en la tabla 6 y gráfica 2, al comparar los resulta 

dos en saliva parotfdea para ambos grupos Ig A presenta­

diferencia significante de P~ O.OS. Los valores de - -

Ig G·e Ig M en ambos grupos permanece dentro del mismo -

rango. 

En 12 pacientes Ig G, Ig A e Ig M, fueron cuantificados­

tanto en suero como en saliva parotídea no estimulada. 

La relaci6n de los valores obtenidos por los pacientes -

c.on relaci6n a los valores considerados como normales 

son presentados en la tabla 7. 
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-

NOMBRE 

R.L. 

F.E. 

M.H. 

M.M. 
G.A·. 

T.M. 

A.B. 

M.L.F. 

B.R.M. 

P~J. 

D.F. 

B.C. 

F.A. 

V.A.P. 

C.B. 

A.A. 
o.o. 
G.E. 

E.M. 

L.M. 

L~M.L. 

H.A. 
R.A. 
e.o. 

N = 24 

VALORES INDIVIDUALES DE IgG, IgA, IgM 
EN SUERO DE VOLUNTARIOS SANOS. 

GRUPO CONTROL 

Inmunoglobulinas 

EDAD Ig G Ig A Ig M 

24 1237 186.8 181.8 

25 1666.5 197.9 223.2 

32 1616 282.8 79.7 

24 1439.2 181.8 383.8 

24 934.2 161.6 74.7 

32 1186.7 465.6 267.6 

26 1666 54.5 332.3 

27 1100 53.5 106 

27 1060.5 262 136.3 

28 1161.5 194.9 116 

25 959.5 262.5 90.9 

27 732.2 170.6 106 

25 848.4 134.3 78.7 

24 1616 405 242 

23 929.? 313.1 313 

25 "969.6 132.3 75.7 

26 1060.5 90.9 133 

27 1085.7 353.5 172 

24 1196.8 226.2 323 

22 1363.5 142.4 146.4 

24 1323.1 166.6 222.2 

28 1313 181.8 272.7 

25 969.6 79.7 171.7 

22 1161.5 146.4 63.6 

x2s.61 x=l191.5o x201.94 :X=l75.50 

Los resultados son expresados en mg/dl. sangre obtenida 

por venopunci6n a las 8.00 hrs. TABLA 1 
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VALORES INDIVUDUALES PE Ig G, Ig A e Ig M en 
SALIVA PAROTIDEA NO ESTIMULADA EN VOLUNTARIOS 
SANOS. 

GRUPO CONTROL SALIVA PAROTIDEA NO ESTIMULADA 

Edad Ig G Ig A Ig M 

E.G. 27 .44 27 1.05 
o.o. 26 .73 22.5 .9 
A.F. 27 - 37.5 .88 
E.G. 27 - 18.0 2.2 
B.A. 23 .34 25.5 1.25 
E.F. 25 ..54 21.0 l. 7 
M.L.L. 24 .44 45.0 5.3 
F.D.A. 27 .44 24.5 1.1 
A.M.E. 26 .51 19.0 .64 
C.T. 32 .33 28.0 .95 
C.B;. 25 .55 10.5 1.4 
J.P. 28 1.35 22.5 l. 25 
N. 36 - 20.5 4.5 
A.A. 25 1.45 28.5 4.0 
L.A.R. 22 1.80 33.0 5.0 
M.A.L. 22 - 35.0 10 
A.H.Y. 28 - 5.75 .92 
A.P.V. 24 .48 23.0 1.4 
L.F.M. 27 .85 23.5 l. 35 
C.B. 23 - 12.3 .71 

N=20 26.2 0.5125 24.1275 2.325 

Los resultados son expresados en microgramos sobre minuto 
( mg/min) TABLA 2 
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VALORES INDIVIDUALES DE Ig G, Ig A e IgM EN SUERO DE 
PACIENTES EPILEPTICOS. INTERNOS DEL HOSPI'l'AL "JOSE ·-
SAYAGO" S.S.A. TABLA 3 

INMUNOGLOBULINAS 

EDAD Ig G Ig A Ig M 

G.E. 25 1388.7 222.2 181.8 

T.A. 40 1414.0 323.2 111.1 

D.C. 30 1666.5 232.3 232.3 

N.V. 25 1969.5 404.0 565.6 

P.P. 50 1388.7 252.5 530.2 

S.P. 45 1605.9 424.2 139.3 

A.M. so 2020.0 424.2 151.5 

S.T. 46 2272.5 383.8 272.7 

A.O. so 1262.5 467.6 353 .. -5 :.-~< 
S.D. 25 2676.5 959.5 13 6 ~.i, .,., .··-')'.,': 

L.C. 41 1919.0 303.0 747.4 

P.R. 43 2323.0 313.1 196.5 

A.C. 33 2802.7 363.6 151. 5. · 

A.V. 25 2878.5 383.8 22·2 :2 

B.G. 31 2095.7 323.2 383.8 

I .A. 48 4065.0 671.6 

G.O. so 2323.0 247.4 79.7 

M.A. 45 2070.5 320.1 303.0 

B .. R. 40 1100.9 363.6 264.6 

J.M. 50 1666.5 323.2 242.4 

S.L. 31 1666.0 434.3 353.5 

M.O. 40 1363.5 181.8 262.6 

M.T. 41 1313.0 141.4 121.2 

A.R. 50 151.5 38.3 

M.M. 33 1717.0 383.8 208.0 

P.R. 33 2121.0 272.7 

G.C. 39 1212.0 292.9 285.8 

G.H. so 2727.0 323.2 575.7 

P.A. 32 1545.3 282.8 400.9 

L.A. 38 1414.0 464.6 196.9 

39.26 1871.33 317.99 291.18 
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VALORES INDIVIDUALES DE Ig SEN SALIVA PAROTIDEA 
NO ESTIMULADA EN: 

PACIENTES EPILEPTICOS 

INMUNOGLOBULINAS 

EDAD Ig G. .Ig.A .Ig M 

B.R. 40 - 30 0.54 

J.M. 50 2.05 55 .... 

o.e. 31 1.10 17.5 0.10 

M.D. 40 o.so 16.0 2.94 

M.L. 40 0.42 47.5 .... 

A.R. 50 0.86 23~0 0,48 

M.M. 33 1.12 33.75 0.4 

P.R. 33 0.92 10.5 -
G.C. 39 1.10 12.0 -
E.M. 50 1.09 42.5 1.19 

,. 

R.A. 32 - 23.0 .... 

L.A. 38 0.39 - -
N=12 39.6 .795 25.89 .520 

TABLA 4 
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PACIENTES 

CONTROL 

PACIENTES 

CONTROL 

CONCENTRACION DE"INMUNOGLOBULINAS Ig G,-

Ig A e Ig M, EN SUERO DE SUJETOS CONTROL 

Y PACIENTES EPILEPTICOS. 

Ig G Ig A Ig M 

1852.4 + 731.2 353.3 + 146.7 291. 7 + 176.6 - - -

1191 + 264.4 201.9 + 104.7 175.5 + - - -

P- O.OS P- O.OS 

LOS RESULTADOS SON EXPRESADOS EN MILIGRAMOS 

SOBRE DECILITRO mg/dl. LAS DIFERENCIAS SIG­

NIFICANTES ENCONTRADAS SON INDICADAS. 

(tabla 5) 

RANGO DE SECRECION DE INMUNOGLOBULINAS Ig G,­

Ig A e Ig M SALIVA PAROTIDEA DE SUJETOS CON-­

TROL Y PACIENTES EPILEPTICOS. 

90.8 

Ig G Ig A Ig M 

0.95 + 0.48 28.24 + 14.90 1.04 + 0.97 

0.21 + 0.12 6.59 + 2.88 0.55 + 0.38 

P- 0.05 

LOS RESULTADOS FUERON CALCULADOS CONSIDERANDO 

LA CONCENTRACION DE Ig EN LA MUESTRA Y EL VO­

LUMEN SALIVAL COLECTADOS Y SE EXPRESAN EN --­

mg/min. LAS DIFERENCIAS SIGNIFICANTES ENCON-­

TRADAS SON INDICADAS. (tabla 6) 
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Paciente 

BR 

JM 

se 
MD 

MI 

AR 

MM 

PR 

GC 

GM 

PA 

LA 

VALORES DE Ig G, Ig A e Ig M EN SUERO 

SALIVA PAROTIDEA NO ESTIMULADA INDI-­

CANDO SU SITUACION EN RELACIONA LOS­

VALORES DEL GRUPO CONTROL. 

Ig .G .Ig A 

.suero Saliva Suero Saliva Suero 
.. 

N t t t N 

t t t t N 

t t t t f 

N t N t t 
N t N t N 
J, t - t J, 

t t t t N 

f t - t t 
N t N t t 

t t t t t 
t - N t t 

N t t - N 

Ig M 

Saliva 

N 

-
N 

f 

-
N 

J, 

·-~ -
-
f 

-
-

( N) Normal, ( t) valor por encíma de los considerado normale 

( J,) Valor por debajo de los considerados normales 

( - Niveles no detectables de Inmunoglobulinas 
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DISCUSION 

LOS RESULTADOS PRESENTADOS EN ESTE ESTUDIO NOS MUESTRA -

UNA ALTERACION SIGNIFICATIVA EN LA 'CONCENTRACION DE LAS­

INMUNOGLOBULINAS, SMITH 25 MENCIONA UNA DI.SMINUCION DE -

LA IgA EN PLASMA Y UN AUMENTO DE ESTA INMUNOGLOBULINA EN 

SALIVA, LA CUAL CONTRASTA CON LOS RESULTADOS OBTENIDOS -

EN ESTE ESTUDIO QUEDANDO A REVISION EL TIEMPO DE INGES-­

TION DEL ANTICONVULSIONANTE OTRO RESULTADO QUE ES SIGNI-

FICATIVO EN LA CONCE~TRACION DE LAS INMUNOGLOBULINAS ES-

LA IgC EN SALIVA PAROTIDEA NO ESTIMULADA YA QUE SOLAMEN­

TE SE ENCUENTRA AUMENTADA EN SALIVA Y NO EN SUEROr LO -

'QUE CONTR..~STA CON LOS RESULTADOS OBTENIDOS POR FONTANA 8, 

Y POR GILHUS ll 

LA UNICA INMUNOGLOBULINA QUE NO SE ENCUENTRA ALTERADA --

TANTO EN SUERO COMO EN SALIVA PAROTIDEA NO ESTIMULADA ES 

LA IgM; AUNQUE SE MENCIONA UN LIGERO AUMENTO NO SIGNIFI­

CATIVO EN LOS ESTUDIOS DE GILHUS ll 
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CONCLUSIONES 

LAS CONCENTRACIONES DE LAS INMUNOGLOBULINAS ·TANTO EN SUERO COMO 

EN SALIVA PAROTIDEA NO ESTIMULADA RESPONDEN A PACIENTES EN LOS 

CUALES EL TIEMPO DE OOSIFICACION VA MAS ALLA DE 10 ~os. 

ALGUNOS ESTUDIOS PRESENTADOS POR AARLI4,SEAGER24 ,Y SORREL23coN-

FIRMAN SOLAMENTE UNA DISMINUCION EN LA IgA PERO EN NINOS. 

CONSIDERANDO QUE EL TIEMPO DE INGESTION DE ESTA DROGA VA EN 

RELACION DIRECTA CON LA CONCENTRACION DE LAS INMUNOGLOBULINAS 

COMO HACE REFERENCIA AARLI3 EN SU ESTUDIO. 
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