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HISTORIA DE LA EPILEPSIA

La epilépsia es un sintoma de descarga neuronal transitoria,
excesiva, debido a causas extracranecales o intercraneales; -
se caracteriza clfinicamente 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 percepcién
o de la conciencia?®
La epilépsia ha sido conocida desde la antiguedad. La pala--
bra que le da nombre deriva del verbo griego "Epilambanein",
que significa agarrar, atacar, sorprender: el enfermo es =--
"atacado".

Para los antiguos, epilepsia significaba una convulsién, y -
este significado estaba casi siempre justificado, pues era -
la manifestacibén m&s impactante y sobre la que recafa la =--
atencién de todos los primitivos hicieron de la epilépsia, -
como de la enfermedad mental en general, una categorfia de lo
sagrado, ya fuera sacro-religiosa o sacro-demonfacd, que pre
valeci6 durante miles de ahos.

Como se pensaba en un origen divino del padecimiento, su cu-
racién misma no podia ser humana sino sobrenatural. De acuer
do con esto, se utilizé una gran cantidad de remedios para -
los que existian algunas reglas que podrian considerarse in---
genuas, pero l6gicas y otras que eran simplemente el resulta
do de los ritos mé&gicos de entonces.

En el siglo V.A.C. Hip6crates, inicia la medicina cientifica
Asegura que toda enfermedad es orgédnica, y a propésito de la
epilépsia dice: "... En cuanto la enfermedad que llaman sa--
grada, he aquif lo que es: Ella no me parece ni mis sagrada -
ni mis divina que las otras; ella tiene la misma naturaleza-
que el resto de las enfermedades y por origen las mismas cau
sas que cada una de ellas. Los hombres le han atribuidc 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."



Hip6crates hace también una acerba critica del tratamiento
que utilizaban hasta entonces: "Es necesario que los hom--
bres sepan que no nos viene ni alegrfa, ni tristeza si_no-
es por el cerebro; por €1, nosotros sentimos, pensamos, di
scernimos y es también por el cerebro que caemos en el de-
lirio y la mania; es por €l que nos viene el miedo y el te
rror, los suenos, 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 anos después de

Hip6crates reconocié que las convulsiones empiezan en el -

cerebro, ensené que cuerpos fuera del cerebro podfan jugar

un papel importante en ellas. Dividié a las epilépsias en
tres grupos, dependiendo de la causa:

1) La causa es una discrasia de los humores del cerebro,-
producida por el frio. ‘Este grupo fué llamado Idopéti
co.

2) El cerebro es estimulado por substancias irritantes, -
acarreadas hasta €1 desde el cuerpo y la convulsién re
sulta del esfuerzo del cerebro por deshacerse o contra
rrestar al irritante. A este grupo lo llamé Simpatéti
co.

3) Un humor patol6gico se forma en una extremidad y se ex
tiende hasta la cabeza. Su analogfa era el veneno de-
una serpiente o insecto, el cual se esparce desde el -
sitio de la picadura al cerebro. ‘En este caso Galeno-
estd hablando de la epilépsia Jacksoniana.

En cuanto a terapéutica, Galeno ufo el ojimiel. También -

utiliz<¢ 1 cr&neo humano pulverizado y preparado en dife--

rente: smas. Dicho tratamiento permaneci6 inmutable du-
rante ;los.

Se reficre que en los anfiteatros romanos muchos epilépti-

cos bebfan la sangre que brotaba de la garganta de los gla

deadores. Las descripciones de Galeno en relacién al va--
lor curativo de la rafz de la peonfa demuestran lo diffcil



que es juzgar un tratamiento basdndose fGnicamente en la
propia experiencia, ya que el uso de la rafz se debio -
a un experimento hecho por €1 y que consisti6 en colgar
un amuleto de rafz de peonfa en un nino que se libré6 de
la convulsiones mientras lo usaba y que al quitdrselo -
sufrfa inmediatamente convulsionées.

Para remediar la epilepsia, Arateus enfatizaba una vida
placentera y positiva con largos paseos derechos, sin -
tortu%idades, en un lugar bien ventilado, bajo &rboles-
como el laurel o entre hierbas gragantes como la menta.
Los paseos eran buenos pero no debfan ser junto a rios,
pues el ver hacfa el rio les podia producir vértigo, ni
debfan ver hacfa donde hubiera algo volteado, pues esos
movimientos circulares podrian producir vértigo. Tam--
bién decia qué el ejercicio'debia ser duro par inducir-
calor y sudor, que eran atenuantes. Recomendaba que du
rante toda la vida del paciente debfa cultivar un tempe
ramento sin iracibilidad.

En México Prehispé&nico también se conocic la epilepsia.
Los Mexicas tienen una descripcién perfecta de una cri-
sis epiléptica: "La Diosa Tlazoteotl penetraba al hom--
bre y lo hacfa caer presa de convulsiones; el enfermo -
hacfa muecas, ponfa los ojos en blanco, los brazos se -
le entumecian, se le torcian los pies y echaba espuma -
por la bocé"

El Cédlce Badiano se hace referencia a las alteraciones
eplléptlcas y &e las divide en dos formas, de acuerdo a
los sfintomas: Una caracterizada por la quietud y convul
siones (Gran Mal) a la cual le daban en nombre de - - -
Huapahualiztli (enfermedad que encoje los nervios), y -
la otra que se caraterizaba por temblor (crisis mioclé-
nicas), y la que denominaban Huiuxcayotl (temblor de en
fermo) o Nacayomimiguistli (enfermedad que mata la car-
ne.

Es digno de tomarse en cuenta que no relacionaban ningu



na de estas formas con espiritus malignos, sino que las
consideraban como enfermedades corporales.

Los Mexicas mostraron una gran habilidad clinica al des
cribir y descubrir las personalidades del epiléptico, -
el aura y los estados psicomotores. En el Muséo de An-
tropologfia de la Ciudad de México se presenta una repro
duccibn en cerédmica, en la cual un paciente es tratado-
durante una crisis mayor,

En el siglo XVII florecieron dos grandes corrientes de-
pensamiento representadas por Silvio y Willis. A silvio
se debe la concepcibén de que, si es verdad que existen-
diferentes clases de epilgpsia, no podrfa aceptarse un-
solo tratamiento para todas ellas. Se consideraba que -
existfa ﬁna causa irritativa o "procat&rtica", la cual-
producfa que una dieta eguivocada o alglGn trastorno emo
cional transformara el jugo pancreltico en &cido y pro-
dujera efervescencia de la bilis en los intestinos = -
creando la "causa remota". Estas evaporaciones &cidas-
pasaban a través de los vasos l&cticos a la sangre, y -
eran llevadas al cerebro, en donde formaban la "causa -
continens" y finalmente la "causa préxima".

Willis, por su parte, consideraba la posibilidad de que
las convulsiones fueran producidas por accién refleja -
de los parésitos intestinales, las drogas o los humores
dcidos, los que podrian tener este efecto cuando irrita
ban alguna parte del sistema nervioso y esta irritacién
se comunicaba al cerebro.

Junto con Hermann Boerhaave de Leyden, Willis de Oxford
marca la transicién 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--
ccién mecdnica de los nervios sino a reacciones quimi--
cas dentro del sistema nervioso central. Parece antici

par a los neurofisibélogicos actuales por un cuarto de -



milenio y sugiere una analogfa que es un anticipo de nuestra
moderna teorfia de la mediacién qufmica de los impulsos ner--
viosos. Lennox considera a Willis como un iluminado y dice-
gque en una de sus iluminaciones, un siglo antes que Galvani-
y dos y medio antes due Hans Berger, compar6 el ataque epi--
léptico a una descarga eléctrica-diciendo que las contraccio
nes, contorsiones, etc. de cuerpo del epiléptico eran los --
espiritus animales que explotaban como el reldmpago sale de-
una nube.

Como clfnicos, Willis reconocié 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 demologfa. 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 retencibn de orina, al -
temperamento melanc6lico, a las constituciones debilitadas,-
al escorbuto, al raquitismo, a la sffilis, a la insolacién,-
al alcoholismo, a la supresién de la transpiracién en los -
soldados, a la supresi6én de una Glcera, a la pletora sangui-
nea, a la retencién de los menstruos, al orgasmo, al que tam
bién denominan "Epilepsi brevis" porque lo equiparan a una -
breve crfisis convulsiva, al onanismo, a los excesos sexuales
y a la abstinencia sexual.

En 1827 aparece la descripcién de Bravais de la epilépsia -
hemipléjica. Los clinicos que trabajan en este campo habla-
ban de los origenes céntricos y excéntricos de la epilépsia.
Hall demostr6 por primera vez que la epilépsia refleja ==--
podria venir por estimulacibén externa. Experimentalmente, -
est6 fué demostrado a su vez por Brow-Séquard, quien hizo -
hemisecciones medulares en animales y observé que aparecian-
convulsiones localizadas en el miembro parético. Basandose -
en los experimentos de Brow-Séquard.

Shroeder van der Kolk hizo una descripcién que impresiona -
por su claridad, donde decfa que el asiento, el punto de =

arranque de esos movimientos convulsivos estaba situado en -



las células ganglionares del bulbo, las cuales, como un-
ganglio reflejo, posefan la propiedad particular de que,
una vez que han sido puestas en una condicién de excita-
ciébn, pueden, en forma m&s brusca, descargar por si mis-
mas y comunicar sus descargas a los diferentes elementos
nerviosos. “Después 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 baterifas 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 si relacioné como nadie antes lo habfa hecho los -
fen6menos clfnicos con fisiopatologia.

Dentro de la_evolucién de los conocimientos de las enfer
medades mentales, los cambios mé&s notables que ocurrie--
ron en el siglo XIX fueron la humanizacién del tratamien
to, el descubrimiento de los reflejos por Marshall Hall-
en 1833 y la aparicién de los conceptos neurolé6gicos de-
John Hughlings Jackson entre 1861 y 1870.

En algunos pafses empezé a surgir interés por el estudio
de la epilépsia, y asi ée fundarén los primeros hospita-
les de los cuales lo m&s famosos son el Hospitan Nacio--
nal para Paralizados y Epilépticos, que estd en Queen --
Square, en Londres, 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 comenzé a delimitarse y --
los nombres dados por los clinicos de "grand mal", "pe--
tit mas" y "abscence" diferenciaron lo que llamaban el -
"vértigo epiléptico" y del cudl es diffcil saber en la -

actualidad si correspondia a vértigo o auscencia.



Los hospitales de La Salpeﬁriere y Vicetre hicieron famoso-
al término "état de mal" que corresponde en la actualidad-
al estado epiléptico, estado de mal o status epilepticus.
En esa época se realizd una revisi6bn de los que Galeno ha-
bfia llamado "aura", habiéndose exténdido su uso no s6lo a-
1o que era el vientecillo anunciador, sino a todos los ti-
pos, y se describieron auras de tipo "intelectual".

Fueron principalmente Prichard y Falred quienes aclararon-
este concepto. Se estudidé también la influencia de la he-~
rencia y empezarbn a aparecer informes conflictivos respec
to a-la importancia del factor hereditario en la produ - -
ccibn de la epilépsia o de su evolucibén, Se iniciarén es-
tudios respecto a la asociacién de la epilépsia con otras-
enfermedades, la edad en que ésta se presentaba, la influ-
encia de la menstruacibn, etc.

El 11 de Mayo de 1857, Sievicking leyé un trabajo sobre =--
epilépsia ante la Royal Medical and Chirurgical Society of
London, y en la discusibn que sigui6é Sir Charles Locock hi
zo el comentario de gque habia leido.en informe de un médi-
co alem&n, quién habfa demostrado que el bromuro de pota-~
sio producia impotencia temporal en los hombres lo cual le
dio la idea de usar este medicamento para para tratar la -
histeria en las mujeres jévenes. Los resultados fuerén -
buenos cuando se utilizé dicho compuesto en los casos que-
Locock llamaba epilépsié histérica, que era cuando los ata:
ques ocurrian solamente durante el periédo 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 epilép
sia.

Cincuenta y cinco afios después de la introduccién de los -
bromuros, se usé por primera vez el fenobarbital. Veinti-
seis anos después vino la difenilhidantoina (Dilantfn) en-
seis afnos mds la trimetiloxasolidinadiona (Tridiona), y a-

intervalos de uno o dos ahos, media docena de otras drogas.



‘Nuestro actual conocimiento de la epilépsia es: Una altera-
ci6én 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 preocupado 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 sufren, --
aungue los adelantos modernos han logrado al menos contro--
lar los sintomas de esta enfermedad, por lo menos parcial--
mente, y un gran n@mero de epilépticos son en la actualidad

reincorporados a la vida normal



DEFINICION DE LA EPILEPSIA

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

como un desorden intermitente del sistema nervioso debido a

una gran descarga ocasional, repentina, excesiva y desorde-

nada de las neuronas cerecbrales.

Definiciones poteriores indican:

La epilépsia es un trastorno intermitente y crénico del -
sistema nervioso caraterizado por una descarga excesiva -
de algunas neuronas del cerebro, asi como por ataques re-
pentinos de inconciencia con convulsiones o sin ellas.

La ‘Epilépsia es un complejo sintomitico caracterizado por
perdida de conciencia y crisis convulsivas tipicas.

L.a epilépsia es un trastorno del sistema nervioso que se-
caracteriza por la descarga anormal esponté@neo de las neu
ronas.

Es un desorden proximal del sistema nervioso caracteriza-
do por ataques recurrentes de alteracibn de la conciencia
con o sin movimiento convulsivo.

Es un sintoma de descarga neuronal transitoria excesiva,-
debido a causas extracraneales; se caracteriza clinicamen
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 percepcién o de la concien--
cia. 7Y

La epilépsia es un sindrome clfinico, con sintomas de tras
torno de la actividad electroquimica en las células moto-
ras de los centros del cerebro, como resultado del cual -
ciertos grupos de células descargan en una proporcién y -
potencién anormal y con efectos periféricos anormales.

Como se puede ver, todos los autores coinciden en los aspec

tos bdsicos de la enfermedad, es decir, que se localiza en-

el cerebro, que se debe a descargas excesivas y desordena--

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

més de esta informacién b&sica, agrega datos como algunos -

de los sintomas o las diversas causas de la enfermedad.



EPIDEMIOLOGIA

Por constituir un problema neurolégico prioritario las crisis
epilépticas deben estudiarse seqln diversos enfoques: experi-
mentalmente el laboratorio, clinicamente en individuos enfer-
mos y en grupos de pacientes, y epidemiolfgicamente dentro de
la, poblaci6én. Este Gltimo incluye el examen del impacto, trég
cendencia y vulnerabilidad de estas alteraciones. Ademéds el -
estudio epidemiol6gico de la epilepsia complementa las obser-
vaciones clinicas, pues permite contrastar -enfermos contra no
enfermos asi como analizar aquellas etapas de la enfermedad -
en las que el paciente no busca atencién médica, y que por lo

tanto escapa de la observacién clinica.

PREVALENCIA

Las consideraciones iniciales acerca de la magnitud de las -
crisis epilépticas proceden de los centros de atencién. En di
versos estudios de series de pacientes atendidos en el Insti-
tuto Nacional de Neurologfa y Neurocirugfa (23 un hospitad de
concentracibén y referencia, se ha encontrado que no menos del
25 por ciento de los pacientes que allf acuden lo hacen a cau
sa de las crisis epilépticas. En la red de hospitales psiquiéd
tricos de la S.S.A. las crisis epilépticas a pesar de no ser-
una alteracién de tipo psiquidtrico constituyem la sequnda -
causa de morbilidad (8) en el periodo comprendido entre 1973~
y 1978 se presentar6n 14 500 pacientes con este diagnéstico =
en consulta de primera vez. Es por lo tanto explicable que la
inquietud social por la epilépsia se origine em gran medida -
no en los hallazgos epidemiolégicos, sino en gran volumen de-
pacientes que acuden a los centros hospitalarios, ptblicos o-
privados.ﬁb
Los resultados de los estudios enumerados en el cuadro 1 son-
variables en gran medida atribuibles a las discrepancias de -

los métodos de investigacién empleados,

10



INCIDENCIA

La incidencia es un indicador epidemiolégico Gtil para medir
el riesgo de sufrir una enfermedad y se expresa como la pro-
babilidad de que un fenfmeno ocurra dentro de un grupo de --
individuos. A diferencias de la prevalencia este indicador -
es de carécter dinémico. Las diferencias reales de la frecu-
encia de la "aparicién de nuevos casos" (incidencia) entre -
dos poblaciones deben atribuirse a la presencia de factores-
o caracterfsticas inherentes al huesped o derivados del am--
biente. Consecuentemente la incidencia permite identificar -
factofgs predisponentes, precipitantes o condicionantes de -
la enfermedad.

Asf, cuando en una poblacién algln padecimiento presente ma-
yor incidencia que en otra, significa que esta filtima tiene-
alglin mecanismo protector o que la primera tiene ciertas ca-
racteristicas que la hacen més 1l8bil. Asi como existen indi-
viduos m&s suceptibles (e.d. de alto riesgo) de sufrir una -
enfermedad, asi las poblaciones muestran variabilidad en la-
frecuencia de aparicién 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 Carlis
le, Inglaterra (Brewis et al. 1976) y 36/100 000 en Jutland-
DPinamarca (Kurtzke, 1968) son bastantes similares.

Aceptando seglin 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 nueﬁos ca
sos cada aho. Esta estimacién puede considerarse minima si -
se considera que en nuestro medio los posibles factores de -
riesgo pueden ser mds frecuentes que en las localidades en -
donde se efectuarén originalmente los estudios,
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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).
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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 (fig 1 y 2)
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CLASIFICACION DE LA EPILEPSIA

Clasificaci6bn Internacional de Ataque Epiléptico.

Las Epilépsias se clasifican de la siguiente manera:

CONVULSIONES GENERALIZADAS.- Son bilateralmente simétricas

y sin principio localizado

Clinicamente pueden ser:

CONVULSIONES PARCIALES. -

Convulsiones Ténico-Clénicas (grand mal)

Ausencias (petit mal)
Mioclono vilateral
Espasmos infantiles
Convulsiones at6nicas

Convulsiones ténicas

principio localizado.

Pueden ser:

Son convulsiones que tienen un -

Simples (generalmente sin pérdida de la. conciencia:

a) Motoras (incluyen la Jacksoniana)

b) Sensoriales (somaticosensoriales, visuales, auditivas

olfalatorias, vertiginosas).

CONVULSIONES COMPLEJAS PARCIALES.- (focales) con generali-

zacibn secundaria.

CONVULSIONES

vulsiones en
pasajera que
falogréficas

GENERALIZADAS.- Este término abarca a las con
las que hay interrupcién de la conciencia, por
sea, y en las cuales hay descargas electroence

que aparecen simulté&neamente o sucesivamente -

en derivaciones sobre los dos hemisferios cerebrales. Son -

bilateralmente simétricas y sin principio localizado.

Clinicamente pueden ser:

Convulsiones Ténico-Clénicas 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 duracién del aura puede ser lo suficientemente larga
para permitir al paciente acostarse, pero mids comunmen-
te se presenta pocos segundos antes de otras manifesta-
ciones del desarrollo de un ataque. El aura es general-
mente una sensaci6n dificil de definir descrita como --
tina sensacién de debilidad, mareo, miedo, adormecimien-—
to, una sensacién peculiar o raramente dolor en el abdo
men. Puede ser una sensacién g&strica de opresidn o --
ndusea, palpitaciones, una sensacién de éxtasis, hormi-
gueo en los labios y dedos de la mano, sabor u olor de-
sagradables, sensacién de luz deslumbrante, o espasmos-
leves de la musculatura.
El Aura es importante, ya que provee alguna pista de la
localizacién 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 clésica, el atagque de grand mal consiste en
un aura seguida de un grito agudo ocasiocnando por la ex
pulsién de aire por la glotis parcialmente cerrada, pér
dida de la conciencia y movimientos ténicos y clénicos-
generalizados. La crisis siempre se inicia bruscamente;
puede ocurrir en cualquier lugar, en cualquier ambiente
y a cualquier hora, BHabr& una stbita pérdida de la con
ciencia y una cafda al suelo.
Los signos motores iniciales son una apertura de la boca-
y ojos asociada con abduccién de los brazos, flexién de -
los codos y pronacidén de las manos (posicién de "manos -
arriba"), y extensién de las piernas. Esto es seguido -~
por una cerradura brusca de las mandibulas, la cual es a-~
menudo acompafada 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 musculos respiratorios son atrapadcs en espasmo téni-
co, la respiracién es imposible y después de algunos se--

gundos la piel y membranas mucosas se tornan cianbticas.
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La vejiga se puede vaciar en é€sta etapa o mds tarde, en el
estupor postictal. Puede también haber incontinencia fecal
Yy, raramente, eyaculacibén. 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 ténica é
la clénica. Primero hay un leve temblor generalizado que-
répidamente da lugar a contracciones musculares violentas-
que vienen en perfodos ritmicos y agitan a todo el cuerpo!
Los qjos se van hacia un lado o hacia arriba, el pulso es-
rédpido. 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 salivacién. Hay sudor abundante.
Las sacudidas clénicas decrecen en amplitud y frecuencia -
durante un perfodo de 30 segundos, y la fase clénica ente-
ra dura de 1 a 2 minutos, como regla. El paciente permane
ce apneico hasta el final de la fase clénica, el cual estéd
marcado por una gran inspiraciBn;

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 sueho pesado para despertar varias ho-
ras mas tarde. Las pupilas empiezan a contraerse a la luz
La respiracién se vuelve tranquila y los misculos se rela-
jan. Este estado persiste por alrededor de 5 minutos, des
pués de los cuales los pacientes abren los ojos miran a su
alrededor y estén obviamente desorientados y confundidos.
Al despertar, el paciente puede quejarse de un dolor de ca
beza pul&til, n&useas, sensacién de riginez en los miscu--
los y una fatiga general.

La duracién de un ataque individual varfa de menos de un -
minuto a treinta minutos o mis. La frecuencia varia de mu
chos en un dia a uno en varios anos. No es comin gque ocu-

rra mds de uno o dos ataques en veinticuatro horas, pero -
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en glgunos'papientes con ataques infrecuentes, un ataque -
puede ir seguido dentro de pocas horas por un segundo.

Los ataques de Grand Mal pueden ocurrir a cualquier hora -
del dfa o de la noche y no hay evidencia de incidencia de-
estaciones del ano. En algunos pacientes, hay una aparen-
te periodicidad, particularmente en mujeres en las que pue

~~~~~

El orden de sucesi6n de los acontecimientos incluye :

1. Aura, gue puede ser motora, sensitiva o psiquica.

2, Etapa ténica, al principio de la cual se pierde la-
conciencia, El paciente cae al suelo con todos los
mésculos en estado de espasmo rigido. La etapa t6-
nica dura de 10 segundos a aproximadamente un minu-
to y en ella se detiene la respiracibn, por lo que-
aparece gianosis.

3. Etapa clénica, durante la cual hay movimientos con-
vulsivos en los mlGsculos. La mandfbula y la lengua
pueden afectarse y la saliva se hace espumosa. Se -

produgen mieeidn y defecacidn involuntarias.

4. Coma, gue puede durar minutos o varias horas. En -
esta etapa faltan los reflejos corneal y tendinoso-
y existen las reacciones plantares extensoras.

5. En la recuperacidén hay cefalalgia intensa.

STATUS EPILEPTICUS.~ Cuando un paciente tiene una serie -

......

intervalo tan corto en gue se presentan, se dice que se -
encuentra en status epilepticus, La serie continua de ata
ques puede ogurrir durante horas o dias. Esto puede ocu--
rrir con cualquier tipo de convulsidn y se considera como-
una urgencia que requiere asistencia médica inmediata para
svitar la muerte del paciente o dano neurolégico irreversi

ble. La temperatura se eleva gradualmente hastar 40.5°C 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
cibn sedativa que les es subministrada y que produce de-
presi6én del centro cardiorespiratorio.

Las causas mds comunes son la brusca suspensién de la me
dicacién anticonvulsiva y/o la éxistencia de una infe- -
ccibn intercurrente.

Los pacientes abren los ojos, miran a su alrededor y es-
t&n obviamente desorientados y confundidos. Al desper--
tar, el paciente puede quejarse de un dolor de cabeza pu
14til, n&useas, sensacién de rigidez en los mGsculos y -

una fatiga general.

AUSENCIAS O ATAQUES DE PETIT MAL.- Estos ataques pueden
ser desencadenados por hiperventilacién que produce alca
losis, ingestién de abundantes alcalinos, hidratacién, -
anoxia, hipoglucemia, trastornos emocionales, fatiga, -
mestruacién o estimulacién luminosa.

Los ataques de Petit Mal o pequeno mal son una manifesta
cibn de epilépsia en la ninez y raramente, si es que se-
dan, tienen su comienzo después de la edad de veinte - -
anos. La edad de inicio generalmente es entre los cua--
tro y diez anos, siendo m&s 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 segundo 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 simult&neamente.

Estos ataques de petit mal también son caracterfsticos -
de la llamada epilépcia idiopdtica. Son vistos m&s co--
munmente en los nifios sin ninguna lesién significativa -
en el sistema nervioso central y pr&cticamente 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
gues de petit mal son notables por su brevedad y la poca :-
actividad motora que se desarrolla.

El atague, que llega sin aviso, consiste en una repentina -
interrupcidn de la conciencia. Generalmente tales pacien--
tes estdn inm6viles; fijan la vista y paran brevemente la -
conversacién o dejan de responder. Durante el ataque, pue-
den ocurrir movimientos clénicos de los pérpados, de los -
ndsculos faciales o también movimientos sincrénicos de am--
bos brazes, generalmente bilateral y simétricamente. Tam--
bién son comunes durante un ataque de ausencia automatismos
que toman la forma de movimientos de chasquido de los la---
bios, masticacién y movimientos sin prop6sito de los dedos.
El tono postural puede verse ligeramente aumentado o dismi-
nuido y ocasionalmente hay un desorden vasomotor leve.

Como regla los pacientes no caen al suelo e inclusive pue--
den centinuar actos tan complejos como caminar o andar en -
bicicleta.

Despuds de 2 a 10 segundos u ocasionalmente después, reesta
blecen contacto con su medio ambiente y reasumen la activi-
dad gue realizaban antes del ataque.

MIQCLONQ BILATERAL.- Estos ataques se caracterizan por una
centraccidn muscular brusca y breve. Algunas de las sacudi
das miecldnicas son tan pequefias o leves que solamente invo
lucranm un m@scule o parte de un misculo, y algunas tan gran
des como para implicar miembros enteros de uno o ambos la--
dos del cuerpo, inclusive toda la musculatura.

Los movimientos producidos por estas contracciones pueden -
ser syaves @ pueden ser tan violentos como para causar que-
el paciente suelte o deje caer y hasté aviente un objeto --
sestenido entre las manos o puede afectar el equilibrio si-
son afectades los mdsculos del tronco o de las extremidades

inferiores.
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Esta afeccibn miocl6nica es también un sintoma de una enfer-
medad orgdnica 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 mioclénicas finicas o sencillas (no bi-
laterales) en pacientes con ausemcias o ataques generaliza--
dos ténico-clénicos.

ESPASMOS INFANTILES.- Son también llamados espasmos masivos
infantiles (tipo Salaan) y miocléno masivo.

Es una forma particular de epilépsia de la infancia y nihez-
temprana, Este tipo de ataque ocurren en la mayoria de los-
casos durante el primer ano de vida. Pueden ocurrir en ni--
nos con alguna alteracién obvia desde el nacimiento.

La causa es mfiltiple y desconocida en la mitad de los casos.
A veces se puede recoger el dato de lesién durante el embara
zo, nacimiento o después de Este y por eso estoa ataques es-
tén frecuentemente asociados con anormalidades del desarro--
llo o adquiridas del cerebro.

Algunas causas conocidas saon: Trauma del nacimiento, anéxia-
neonatal, aminoacidurias, esclerosis tuberosa, meningoencefa
litis, quernictero, etc. Sin embargo, el tipo mé&s comdn es -
una enfermedad presumiblemente metab6lica pero desconocida.
La edad de inicio oscila entre los tres y seis meses, aunque
pueden presentarse méds termpranamente y habitualmente a los-

dos anos cambian a convulsiones de tipo pequeno o grand mal.

CONVULSIONES ATONICAS Y TONICAS.- Son también llamadas con
vulsiones acinéticas. En estas convulsiones hay una sfibita
pérdida del tono muscular en la espalda o en todos los mls-
culos del cuerpo de tal severidad que el paciente cae lesio
nidndose la cara o la cabeza. Si es que hay alguna pérdida-
de conciencia, es extremadamente breve porque, como regla -
general, el paciente estd inmediatamente alerta después del
ataque y listo para continuar su actividad a menos que se -
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produzca up dafo incapacitante, y la mayorfa de los pacien<
tes dieen gue no hubo ningdn lapso en la conciencia.

CONVUSIONES PARCIALES.- Estas convulsiones son también 1lla
mgggg focales, Se cree que todas las formas de ataques son
@giginaégg en una lesibn o foco de descarga en alguna parte
8el cerebro, y en este sentido toda epilépsia es focal en -
naturaleza, Lo que sucede en las generalizadas es que la -
lecalizacibn del foco de origen es desconocido y no hay nin
guna razdn para pensar que residfia en la corteza cerebral.
Las ¢éenvulsiones focales, en contraste, son claramente el -
preducto de una lesibn demostrable en alguna parte de la --
corteza eerebral. El tipo y patrdn especifico del ataque -
varfan eon la localizacién de la lesién,

Estas eonvulsiones pueden ser simples y complejas.

SIMPLES,= Estas convulsiones ocurren generalmente sin pér-

dida de 1a eonciencia. Pueden ser :

8) Motoras,- Entre estds se incluye la llamada epilépsia-

Jacksoniana. Los atagues motores focales o parciales -
gon atribuibles a una lesi6én de descarga del 1l6bulo -~--
frontal opuesto. Su manifestacibén m&s comGn es un movi
miento de torsién de la cabeza y los ojos al lado opues
to del foco irritativo, a menudo asociado con contra---
eeiones ténicas del tronco y las extremidades. Estos -
movimientos pueden construir el componente motor entero
del ataque o pueden estar seguidos de movimientos c¢léni
cos generalizados, y pueden ocurrir antes o simulténea-
mente de la pérdida de conciencia.
El ataque Jacksoniano motor empieza generalmenté con =-
una contraccién tdénica de los deéos de la mano, un lado
de la cara o un pie. Esto se transforma en moVimientos
clénicos de esas partes, de una manera andloga a aque--
1la de una convulsién ténico clénica generalizada. El-
desorden entonces se propaga o marcha en la parte prime
ramente afectada a otros mfisculos del mismo lado del -
cuerpo,

21



b)

En algunos casos, los signos motores de un solo lado van
seguidos por un movimiento de tcrsibn de la cabeza y los
ojos al lado convulsionante, y ocasionalmente al lado --
opuesto, y por una convulsién generalizada con pérdida -
de la conciencia. '

El foco de excitacifn es generalmente en la corteza ro=--
léndica, por ejemplo &rea cuatro en el lado opuesto.
Existe otro tipo de epilépsia focal motora, designada -
epilépsia partialis continua, la cual consiste en movi--
mientos clénicos ritmicos de un grupo de msculos, gene-
ralmente en la cara, brzo o pierna. Estos pueden conti-
nuar por un perfodo variable de tiempo (minutos, semanas
O meses) sin propagarse a otras partes del cuerpo. Asi-
la epilépcia partialis contfinua es en realidad un status
focal motor.

Sensoriales.- Estds 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
convulsibn postrolandica del hemisferio ‘cerebral opuesto
El desorden sonsorial md&s usual es descrito como una sen
sacibén de adormecimiento, hormigueo, o de "alfileres-y--
agujas", también se da una sensacién de "arrastramiento"
como si pequefios animalitos se arrastrardn (formicacibn)
asf como una sensacién de electricidad, o una sensacidén-
de movimiento de la parte afectada. E1l 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-
ria de los casos, y la propagacidén a partes adyacentes -
del cuerpo sigue un patrén determinado por arreglos sen-
soriales en la convulsibn postcentral (postrolé&ndica) --
del 1l6bulo parietal.
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ESr 19 gue se g@@gg ver, los ataques de origen sensorial
&g@gggggg diyersas auras, cada una de las cuales sugiere
que gl sitio de ggggen estd en una de las zonas recepto-
F3§ Sepsoriales pripcipales de la corteza.

COMPLEJAS .-  Estas convulsiones ocurren generalmente con pér
dida d¢ 12 copgiencia. Pueden ser la epilépsia psicomotora-
de Lenpgx o 1a epilépsia del 16bulo temporal.

El 18byie temporal y sus masas nucleares més profundas, la -
amigdaia y g1 bipogcampus y sus estructuras lfmbicas asocia--
das sgp yulnerables a muchos procesos patolégicos y una pro-
B8f€§§£‘ pelatiyamente alta de estados de ataque; probablemen
te s origipen en gsa drea. )
En pas del 60% de }gg gasos, hay una lesibn estructural pre-
Septe gn gste sistema anatbmico, ya sea claramente diagnosti
gaplg 9 ggnfirmada por una historia de trauma o encefalitis.
Igs g%gggg§ de gg}i§9§§§ psicomotora del 1l6bulo temporal di-
figren de lps ataques generalizados en que; 1) el aura es a-
mepuds una alucinacifn g ilusidn perceptual compleja, indi--
£3RdA8 ¥R 855939 en el 1gbulo temporal, y 2) en vez de perder
88&8%8?3&8?%% el gontrpl de pensamiento y accién, los pacien
tes sg Egﬁggfggé de una manera confusa y de la cual son amné
giegs:

Las cpnvulsiones parciales complejos pueden ser categoriza--
das en yna jerarqufa lago arbitraria: alucinaciones, ilusio-
nes, gstadas pg gggggggggivos y experiencias afectivas.
Estag manifestaciones se dan debido a que el 1l6bulo temporal
recibe fibrag aferentes de los principales sitemas sensiti--
¥B§i l1gs sitemas ascendentes mds importantes que terminan en
el 1éhulg temporal son tres: 1° La via olfatoria, 2° la via-

Nk Le s PSRN

vestipular y 3% la via aclstica.
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MEDICAMENTOS ANTICONVULSIONANTES

hY

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 farmacologfa ha desarrollado un sinnGmero 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 excepcibn del valproato de sodio (ac. graso de cadena-
ramificada) los dem&s medicamentos son compuestos heteroci
clicos. En.la mayorfia 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 liquidos =--
del cuerpo (encéfalo, higado,” rifion, intestino) al*parecer
no existe una cbncentracién regional selectiva en el encé-
falo. La mayoria de los medicamentos anticonvulsionantes-
se encuentran en el plasma en algunos casos los vamos a --
encontrar unidos a proteinas plasméticos y en otras en for
ma libre en el liquido plasm&tico.

Los efectos biolbégicos de un anticonvulsionante estén en -
relacibén con la concentracién que alcance en su sitio de -
accién en el encéfalo, ya que el medicamento que se encuen
tra en el liquido plasmético esta en equilibrio con el me-
dicamento en el encéfalo como también con las proteinas -
plasmdticas que se encuentre unidas.

Cuando es iniciado el tratamiento con los anticonvulsivos-
6 se modifique la dosis se requiere de varios dias para --

que los valores plasmidticos y encefdlicos alcancen una con
centracién estable.
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1os anticonvulsionantes de uso actual pertenecen a varios
grupes de compuestos quimicos:

1.

2,

3,

Las hidantofnas. Como ejemplo de este grupo tenemos -
la fenitoina e difenilhidantofna (Dilantin, Epanutin),
1a mefenitoina (Mesantoin) y la etotoina (Peganone).
Leg barpitlricos, Como ejemplo de este grupo tenemos-
al fenobarbital, al metilfenobarbital (Prominal) y a -
ia primidena (Mysoiine).

Las exazolidinadionas, Como ejemplo de este grupo te-

_ nemos a la troxidona o trimetadiona (Tridione) y-a la-

4,

5,

6.

parametadiona (Paradione).

'L§§ sueeinimidas, C€omo ejemplo de este grupo tenemos-
a la fensuximida (Milontin), a la metilsuximida (Celon
tin) y a la etesuximida (Zarontin).

Las benzodiacepinas, Como ejemplo de este grupo tene-
mos al diacepam (Valium) y al nitracepam (Mogadon).
Antieonvulsionantes diversos. Como ejemplo de este --
grupo tenemos al sultiamo (Ospolot), a la carbamacepi-
na (Tegretol), a la acetazolamida (Diamox), a la hormo
na adrenocorticotrdpica (ACTH) y a la piridoxina (Vita
mina B6), |

A eontinuacidn se verén m&s detalladamente los anticonvul
sionantes mis comlnmente utilizados.

1,

EL GRUPO DE LAS HIDANTOINAS.- Fenitoina o difenilhidan
tofna. (Dilantin, Epamnin):

Es el anticonvulsionante simple m&s Gtil disponible en
el presente para el tratamiento de la epilépsia parci-
al de todos los tipps y la epilépsia generalizada ----

exceptuando las convulsiones miclénicas y las ausen---
eias del atague epiléptico leve. La fenitofna es el -
medicamento de primera eleccibn para controlar la epi-
lépeia del tipo de ataque epiléptico intenso (mayor) -
ténto del tipo generalizado primario como la que se --=
presenta debido a generalizacién secundaria de las con
vuleiones parciales.
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El modo de acci6én de la fenitofina no estd completamente -
dilucidado. Esta parece inhibir la diseminacién de las -
descargas de la convulsién mds que prevenir su iniciacidn
y reduce la excitabilidad neuronal disminuyendo la concen
tracibn intra-celular de sodio. Sus efectos se producen-

particularmente en neuronas que descargan de manera repe-
titiva.

Metoina. (Mefenitoina, Mesontoin, Mesantoin):

La metoina difiere de la fenitoina en dos aspectos :La me
toina tiene mayores propiedades sedativas y un producto -
de desmetilacién de la metoina es el nirvanol, un compues
to que aunque tiene accibn anticonvulsionante, también -~
tiende a ser t6xico para la médula OGsea.

Etotofina. (Peganone):

Aunque la etotoina 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 fenitoina son prohibitivos.

La difenilhidantofna fué introducida por vez primera en -
1938 hasta la actualidad y se ha comprobado que es el an-
ticonvulsionante mds eficaz tanto en la epilépsia genera-
lizada como parcial excepto en las ausencias del pequefio-
mal, siendo de esta manera el medicamento de primera ele-
ccibn. En algunos casos de ciertas crisis puede convinar
se con el sutliamo 6 la carbamacepina 6 fenobarbital.

No estd muy claro la accién del medicamento pero se supo-
ne que inhibe la diseminacién de las descargas epilépti--
cas. Los efectos secundarios que pueden resultar del uso
de este medicamento son:

Efectos Locales.- Transtornos gédstricos (debido a la alca
linidad).

Efectos por Idiosincrasia.- Dermatitis, fiebre, eosinofi-
lia linfadenopatia es muy raro que se llegue a presentar-
lupus eritmatoso, existe también hiperplasia gingival, --

heisutismo, transtornos sanguineos por ejemrlo:
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Lenciepenia, agramulocitosis, anémis aplésica y tromboli
topenfa. Otros efectos secundarios pero con relacién a-
la dosis puede ser disfuncibén cerebelosa, nistragosa, --
marcha atéxica y somnolencia.

En el caso del &cido fS6lico y Vitamina B2 el metabolismo
queda alterado, ocurriendo una anemia megalobldstica, pe
ro a la fecha no se conoce del todo bien en mecanismo =--
del &cido f6lico con el difenilhidantoinato por lo que -
no se recomienda el uso terapéutico del &cido f6lico en-
prescencia de una disminucién de esté en el organismo.
También existe disminucién del yodo protefco ya que la -
fijacién de la tirofina a la proteina plasmdtica, otro -
es la hipocalcemia acelerando el metabolismo de la vita-
mina B, produciendo productos inactivos. Por dltimo y -
uno de los motivos de este estudio es el trastorno inmu-
nol6gico en pacientes que reciben esta droga es por ejem
plo: disminucién de los valores de Ig A.

Es asf como en un pequefio 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 barbitfiricos se asemejan a la

estructura de la hidantofnas, salvo que hay un &tomo-

de carbono adicional en el anillo del barbitdGrico.
Los medicamentos del grupo de los barbitfiricos més ex
tensamente utilizados son el fenobarbital y la primi-
dona.

Fenobarbitla. Fué el primer anticonvulsionante orgé-
nico eficaz. El Fenobarbital es una anticonvulsionan
te potente y también barato, asf como inocuo. Es va-
lioso para controlar todos los tipos de epilépsia ge-
neralizada y algunas Qeces las convulsiones micl6ni--~
cas. Actfia como depresor de la corteza y la forma=---

cién reticular en el tallo encefédlico.
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Primidona. (Mysoline).

Este medicamente puede ser eficaz en pacientes con epilépsia
mayor del tipo generalizada primaria o secundaria, convulsio
nes miclénicas y todos los tipos de epilépsia parcial. La -
primidona no ha demostrado ser mejor que el fenobarbital ---
cuando se administran ambos medicamentos en dosis que produ-

cen valores plasmaticos semejantes de fenobarbital.

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

camentos del grupo de las oxazolidinadionas, el tratamien

.to del ataque epiléptico leve adguiri6 una base segura.
Troxidona. (Tridione) y Parametadiona. (Paradione):
Ambos medicamentos controlan las manifestaciones epilépticas
y tienden a normalizar el electroencefalograma en muchos ni-
nos que sufren ausencias del pequeio mal.

4, LOS DERIVADOS DE LA SICCINIMIDA.- Existen tres prepara--
ciones disponibles, que son:

Fensuximida (Milontin), Metilsuximida (Celontin) y Etoéuximi
da (Zarontin).

Los tres medicamentos son Gtiles en el control de atague epi
léptico leve y de los tres, la etosiximida (Zarontin) es el-
més 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 ddrsele al paciente algln 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 m8s potente que la fenilsiximida y no hay evidencia de -

que este medicamento pueda ocasionar convulsiones mayores.

5. LAS BENZODIACEPINAS,- 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, estc grupo de medicamentos eleva el umbral -
post descarga del t&lamo pero no de la corteza.

6. ANTICONVULSIONANTES DIVERSOS.- Sultiamo (Ospolot).

Parece ser que la principal indicaci6n para el sultia

mo es el control de la epilépsia parcial (cortical).
Parece también que en muchos enfermos es més eficaz -
una combinaci6n de fenitoina y sultiamo, tal vez debi
do en parte al hecho de que mientras el fenobarbital-
en ocasiones reduce el valor plasmidtico de fenitoina,
‘el sultiamo puede incrementar el nivel plasm&tico del
medicamento activo no metabolizado inhibiendo su meta
bolismo en el higado y, por lo menos en la rata, tam-
bién puede elevar la concentracién encefflica de feni
toina sin cambiar su nivel plasmédtico.
Carbamecpina. (Tegretol). Este medicamento tiene poten=-
tes propiedades anticonvulsionantes, siendo particular--
mente eficaz para controlar las convulsiones mayores y =
las convulsiones corticales focales. Tiene poco o nin--
gtin efecto sobre el ataque epiléptico leve. Puede darse
en convinacién con la fenitofna o la primidona. La car-
bamacepina habitualmente no se da como medicamento de --
primera eleccibn en la epilépsia,
Acetozolamida. (Diamox): Este medicamento es de gran Va
lor como un adyuvante de otros medicamentos en el con---
trol del ataque epiléptico leQe, particularmente cuando-
la hiperventilaci6én causa activacién de las convulsiones
Hormona Adrenocorticotrdpia y Tetracosactrin:
Esta hormona adrenocorticotrépica (ACTH) a mostrado ser-
valiosa en el tratamiento de los espasmos del lactante -
(hipsarritmia) particularmente cuando no hay dafo enceféd
lico burdo asociado. Se sabe que alin cuando la ACTH de-
tiene las convulsiones miclénicas de la hipsarritmia, a-
menos que el paciente haya sido tratado unas pocas sema-
nas después del inicio de los ataques, es diffcil que se
recupere completamente la funcién intelectual.
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PLANTEAMIENTO. DEL PROBLEMA

El propésito de este estudio es comparar los
valores de las Inmunoglobulinas Ig G, Ig A e
Ig M en suero y en saliva parotidea no esti-
mulada entre un grupo de voluntarios sanos -
y en grupo de pacientes epilépticos que han-
ingerido el difenilhidantoinato por més de -

10 anos.
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MATERIAL Y METODOS

PACIENTES INVESTIGADOS.- El grupo de pacientes esta integrado
por 30 mujeres internas por 10 anos 6 m&s, en el Hospital - -
"José Sayago" perteneciente a la S.S5.A. medicadas con un prome
dia .de 3t0gr§ de Difenilhidantoinato diario. Las edades en el -
grupo de pacientes varian de 27 a 50 anos.

El grupo control est& integrado por 24 voluntarios clinicamen-
te sanos, sin antecedentes de enfermedades convulsionantes, -
sin enfermedad en los tejidos orales y con un indice parodon--
tal de Rusell igual a dos, las edades varian de 22 a 32 anos.

METODO.- Sangre venosa y saliva parotidea no estimulada fue -
ron colectadas en pacientes y controles a las 8 hrs.

La sangre fué obtenida por venupuncién, 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 dfas 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 coleccibébn Las muestras de flufdo parotideo fueron -
centrifugadas a 3 500 rpm., durante 15 minutos y conservadas -
a -18°C durante 5 dias hasta su procesamiento.

Las inmunoglobulinas Ig A, Ig E, Ig M se determinaron en suero
y saliva parotidea mediante laser - nefelometrfa ( Behring - -
Institut ) utilizando antisueros especificos contra cada pro--
teina.

Para la determinacién de los Ig S en suero las muestras de ca-
da paciente fuerén diluidas 1:101 veces.

Para la determinacién de los Ig S, Ig G e Ig M, en flufdo paro
tideo, las muestras fueron usadas sin diluir, mientras que pa-
ra Ig A se utilizdé una disolucién de 1:5.

Suero control ( Behring - Institut ) fué utilizado para corro-
borar la credibilidad de nuestros resultados.

La concentracién de inmunoglobulinas en suero son expresadas -
en miligramos sobre decilitro ( mg/dl ). Los valores de las -
inmunoglobulinas en fluido parotideoc son expresadas en micro--
gramos sobre minuto ( ug/min ), indicando asfi la tasa de secre
cibén de la inmunoglobulina correspondiente.

Este valor se obtiene multiplicando el volumen de saliva paro-
tidea colectada por minuto ( ml/min ), por la concentracidén de
inmunoglobulinas en cada muestra ( ml/dl ). Los datos de cada
paciente se registraron en una hoja tipo, llamada Hoja de Reco
pilacién de Datos en Pacientes Epilépticos del Hospital Campes
tre "José Sayago" S.S.A.

Los resultados de grupo de pacientes y controles fueron compa-
rados mediante la prueba de Student -~ Test,
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MATERIAL.~

Colector de Schaeffer,

Jeringa Estéril desechable 3 ml,
( Becton - Dickinson )

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

Puntas Ependorf para pipetas de presicién
Cloruro de Sodio a 0.9% (Mc. Gaw)

Laser - Nefelomé&tro
(Behring - Institut)

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

Antisueros para Nefelometrfa : 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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RESULTADOS

En un grupo de 30 mujeres (edades entre 27 y 50 afios), -
internas por m&s de 10 anos en el Hospital "José Sayago,
S$.5.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 esporédica. Un -
grupo de 24 voluntarios sanos, con edades entre 22 a 32-
(de edades de grupo control) con Indice parodontal de -
Rusell menos a 2 integrarén el grupo control.

Las inmunoglobulinas Ig G, Ig A e Ig m fuerén determina-
dos en suero y saliva parotidea por laser Nefelometria,-
(Behring - Institut).

ios resultados son expresados en suero como concentra---
ci6bn (mg/dl); y en saliva, considerando el flujo salival
se expresan como secrecibn (mg/min). Los valores indivi
duales para controles y pacientes, en suero y saliva pa-
rotfdea son presentados a continuacién (tabla 1,2,3, y 4
resbectivamente). Se realiz6 el calculd de probabilida-
des de que los pacientes epilépticos tuvier&n las dife--
rentes Ig alteradas. La concentracifn en sangre de inmu
noglobulinas en el grupo control y en el grupo de pacien
tes se presenta en la tabla 5 y 6 asi como en las gr4fi-
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 --
contra los de los pacientes epilépticos se encontré que-
estos GGltimos hay una diferencia significante para Ig G-
de pS 6.05 y para Ig A de P€ 0.05 e Ig M no presenta di-

ferencia significante alguna.
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El rango de secrecibn de Inmunoglobulinas en saliva paro
tidea en el grupo control y el grupo de pacientes se pre
senta en la tabla 6 y gr&fica 2, al comparar los resulta
dos en saliva parotidea para ambos grupos Ig A presenta-
diferencia significante de pS 0.05. 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 parotidea no estimulada.
La relacién de los valores obtenidos ﬁor los pacientes -

con relacién a los valores considerados como normales -
son presentados en la tabla 7.
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VALORES INDIVIDUALES DE IgG, IgA, IgM
EN SUERO DE VOLUNTARIOS SANOS.

GRUPO CONTROL

Inmunoglobulinas
NOMBRE EDAD Ig G Ig A Ig M
R.L. - 24 1237 186.8 181.8
F.E. 25 1666.5 197.9 223.2
M.H. 32 1616 282.8 79.7
M.M. 24 1439.2 181.8 383.8
G.A. 24 934.2 161.6 74.7
T.M. 32 1186.7 465.6 267.6
A.B. 26 1666 54.5 332.3
M.L.F. 27 1100 53.5 106
B.R.M. 27 1060.5 262 136.3
P.J. 28 1161.5 194.9 116
D.F. 25 959.5 262.5 90.9
4 B.C. 27 732.2 170.6 106
F.A. 25 848.4 134.3 78.7
V.A.P. 24 1616 405 242
C.B. 23 929.2 313.1 313
A.A. 25 "969.6 132.3 75.7
D.O. 26 1060.5 90.9 | 133
G.E. 27 1085.7 353.5 172
E.M. 24 1196.8 226.2 323
L.M. 22 1363.5 142.4 146.4
L:M.L. 24 1323.1 166.6 222.2
H.A. 28 1313 181.8 272.7
R.A. 25 969.6 79.7 171.7
c.o. 22 1161.5 146.4 63.6
N = 24 | %25.67 %=1191.50| %201.94 | €=175.50

Los resultados son expresados en mg/dl. sangre obtenida
por venopuncién a las 8.00 hrs. TABLA 1
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VALORES INDIVUDUALES DE Ig G, Ig A e Ig M en

SALIVA PAROTIDEA NG ESTIMULADA EN VOLUNTARIOS
SANOS.

GRUPO CONTROL SALIVA PAROTIDEA NO ESTIMULADA

Edad Ig G Ig A Ig M
E.G. 27 .44 27 1.05
0.D. 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 1.7
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 1.25
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.V. 28 - 5.75 .92
A.P.V. 24 .48 23.0 1.4
L.F.M. 27 .85 23.5 1.35
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 HOSPITAL "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. 50 2020.0 424.2 151.5
S.T. 46 2272.5 383.8 272.7
A.0. 50 1262.5 467.6 353.5.7"
S.D. 25 2676.5 959.5 136. 2%
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 22232
B.G. 31 2095.7 323.2 383.8
I.A. 48 4065.0 - 671.6
G.O. 50 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.D. 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. 50 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 1871.33 317.99 291.78
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VALORES INDIVIDUALES DE Ig S EN 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 -
D.C. 31 1.10 17.5 0.70
M.D. 40 0.50 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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CONCENTRACION DE INMUNOGLOBULINAS Ig G, -

Ig A e Ig M, EN SUERO DE SUJETOS CONTROL
Y PACIENTES EPILEPTICOS.

Ig G Ig A Ig M

PACIENTES | 1852.4 + 731.2 | 353.3 + 146.7 | 291.7 + 176.6

CONTROL 1191 + 264.4 201.9 + 104.7 175.5 + 90.8

P- 0.05 P- 0.05

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.

Ig G Ig A Ig M
PACIENTES 0.95 + 0.48 28.24 + 14.90 1.04 + 0.97
CONTROL 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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" RANGO DE SECRECION DE INMUNOGLOGULINAS EN PACIENTES EPILEPTICOS

SALIVA PAROTIDEA NO ESTIMULADA
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VALORES DE Ig G, Ig A e Ig M EN SUERO
SALIVA PAROTIDEA NO ESTIMULADA INDI--
CANDO SU SITUACION EN RELACION A LOS-
VALORES DEL GRUPO CONTROL.

Ig G Ig A Ig M
Paciente -Suero | Saliva Suero Saliva | Suero | Saliva.
BR N T T T N N
JM T T ) T N -
sC T T T T T N
MD N ) N T T T
MI N T N T N -
AR d T - T { N
MM ) T T T N {
PR T ) - T ) -
GC N T N T ) -
GM T T T T T T
PA T - N T T -
LA N T T - N -

( N ) Normal, ( T ) valor por encima de los considerado normale
( ! ) 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 DISMINUCION 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 CONCENTRACION DE LAS INMUNOGLOBULINAS ES-
LA IgC EN SALIVA PAROTIDEA NO ESTIMULADA YA QUE SOLAMEN-
TE SE ENCUENTRA AUMENTADA EN SALIVA Y NO EN SUERO. LO -

QUE CONTRASTA CON LOS RESULTADOS OBTENIDOS POR FONTANA 8,

Y POR GILHUS 11.

LA UNICA INMUNOGLOBULINA QUE NO SE ENCUENTRA ALTERADA --
TANTO EN SUERC 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 DOSIFICACION VA MAS ALLA DE 10 ARNOS.

24 23

4
ALGUNOS ESTUDIOS PRESENTADOS POR AARLI ,SEAGER ,Y SORREL CON-

FIRMAN SOLAMENTE UNA DISMINUCION EN LA IgA PERO EN NIFOS.

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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