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INTRODUCCION

DEFINICION: La epilepsia es un sindrome gque incluye;un
fenémeno clfinico, una caracteristica electroencefalogrifica
durante y entre las crisis, con edad de inicio relativamente
aspecifico, evolucién y pronéstico caracteristicos, a menudo
con antecedentes familiares tipicos, historia clinica y
datos en los estudios neurolégicos o auxiliares, ademids es
posible que haya una causa determinable, una reaccién a los
fdrmacos y un sitio anatémico descubrible. (11).
EPIDEMIOLOGIA: La incidencia de la epilepsia es de 20-
70/100000 por ailo, con un rango de 11-134/100000/afic y una
tasa de prevalencia de 4-10/1000 de la poblacién qenerdl. La
incidencia varia considerablemente con la edad, siendo mayor
en edad temprana y alcanza un descenso en la vida adulta
temprana, aumentando nuavamente en los ancianos. (3, 10,
11).

FACTORES DE RIESGO: Dentro de los factores de riesgo se
toman en cuenta los factores perinatales como: madre afiosa,
toxemia, embarazos prolongados, hemorragias durante el
embarazo, bajo peso, asfixia. Factores genéticos; hijos de
padres epilépticos tienen el riesgo de sufrir epilepsia en
un 0.3 - 7.7 por ciento. Las crisis febri}es aumentan de 3~
20 veces el riesgo de sufrir crisis afebriles. Los
traumatismos craneoencef&licos que presentan crisis
convulsivas de 1-4 semanas posterior a éste, aumentan el
riesgo de 2-15 por ciento, (4, 10, 11).
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HISTORIA: HipGcrates (400 afios aC) negd que el epiléptice
fuera un poseso, y decia que su origen puede carecer de
'1mpureza5, puede ser hereditaria como otras enfermedades.
También gefiala causas fisicas gque tienen su asiento en el
cerebro. "...cuando las venas son excluidas del aire por las
flemas... el hombre pierde la palabra y el intelecto, sus
manos pierden fuerza y los mGsculos se contraen... los ojos
se distorcionan... hay palpitacién y por la boca sale espuma
como de una persona muerta que todavia se convulsiona y qua
se queja". (11).

Se han dedicado amplios espacios desde la antigliedad por
actores como Hip&crates y Areteo de Capadocia, sin embargo
fué el médico &rabe Avicena el quea utilizé por primera vez
el término de epilepsia, que proviene del verbo griego
epilambanin que significa ser sorprendido o atacado. (11).
En occidente después de Alejandro Magno, la medicina se
funda en ideas anatémicas y representaciones imaginativas o
procedentes de la imaginacién, la enfermedad se asocia con
la idea arcaica del castigo divino y la intervencién
demoniaca, al citar la pardlisis desordenada con movimiento
morboso. (11).

Galeno 500 afios después de Hipécrates réconocié que algunas
partes del cuerpo ajenas a éste desempefiaban un papel
importante en las crisis y divide la epilepsia en 3 grupos
seglin sus causas:

1.~ Causada por disecrasias humorales cerebrales (idiop&ticas).
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2.~ Causada por irritacisn de sustancias ajenas o propias
del cuerpo.
3.~ Debido a un humor patolégico. (11).
Durante més de 2000 afios, las causas de la epilepsia se
clasificaron en fuerzas sobrenaturales, humores, flemas, Yy
accién de sustancias irritantes o téxicas, y se Adié mucha
importancia a 1la intervencién de log nervios periféricos.
Anbrosio Paré interpretsé la idea de transmisién de los
nervios a los mdsculos y sugirié acciones mecénicas gquimico-~
humorales.
Lennox decia: Los demonios estdn muertos, peroc el miedo que
inspiraron durante siglos persiste como =si fuera un
pensamiento embrionario en la mente inconsciente que hace
perdurar el horror y el estigma de la epilepsia (10, 11).
DATOS HISTORICOS DEL TRATAMIENTO DE LA EPILEPSIA; En el
transcurso de la época que separa a Hipb6crates del siglo XX,
el tratamiento consiste en la ingesta de sangre caliente de
victinas as{ como de polvo de créneas humanos, sangre seca
de dragén, higado de lobo piedrecillas de golondrinas y
bilis desecadas con orina. Todos &stos errores se cometieron
con la compulsién de '*hacer algo por los pacientes". De un
concepto confuso de 1la etiologia dé la epilepsia se
derivaron tambien :I.r:leas nebulosas en cuanto a anatomia y
patologfa de 1la enfermedad, y probablemente as{ surglé la
idea de la cirugia para "sacar" los malos espiritus y las
excreciones cerebrales, el método mds directo fué la
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trepanacién, otro tratamiento fué la quemadura,
.cauterizacian con barra de hilerro al rojo en la parte
posterior de la cabeza. (11).

Paracelso introdujo la alquimia terapéutica en la epilepsia,
fundamentada en las cualidades del azufre, mercurlo y de la
sal.

A. Paré advirtié gue durante la convulsién habia peligro de
mordedura de “lengua ¥y creé un separador llamado
speculumoris. En pleno siglo XIX, B. Saguard. proponia
ligaduras permanentes de las extremidades .y utilizaba
sangrias, purgantes, vomitives, diuréticos y diaforsticos,
8008 0 combinados. También hubo prescripciones médicas de

"coito terapéutico™. (11).

TEORIAS RENACENTISTAS Y DE LAS EPOCAS MOQERNAS Y
CONTEMPORANEAS:

Willis y Boerhaave marcaron la transicién entre lo antiguo y
1o que empezaba a ser nuevo: Argumentaron que los atagues
epilépticos tenfan su origen en el cerebre, y las
contracciones musculares no eran debidas a las contracciones
de los nervios, sino a reacciones quimicas dentro del
sistema nervioso central, (11).

En 1826 Boucher menciona la asociacién de patologfa del
1dbulo temporal en las astas de Amon con la enfermedad
mental. En 1831 Bright reconoce que puede haber epilepsia

sin tener atague convulsivo y el paciente presenta delirios
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intempestivos, un estado de rara inconsciencia. En 1860
John Hughlings Jakson en colaboracién de Gowers sienta las
bases cientificas para entender el fenémeno critico de la
descarga prusca de un foco de neuro;las Y la posible
generalizacién del ataque por el avance de la descarga entre
asas neuronas epileptédgenas que al reclutar mas cé&lulas
desorganizan las funciones cerebrales cuando se produce la
pardlisis transitoria de todas ellas, asi{ mismo sent6 las
bases anatomofuncionales de los fendémenos psicoalucinatorios
temporouncinades de la epilepsia. (11).

B. Squard en 1865, sefialé que en un animal al gue se le
hania seccionado la mitad de 1la médula espinal, 1la
irritacién de la piel producia espasmos Yy sugirié que si se
disminuia la irritacién periférica en el sitio donde se
iniciaron los ataques se controlarian las convulsiones. En
1825 Bouchet hizo la primera referencia de esclerosis o
reblandecimiente del hipocampo en psictpatas que sufrian
desordenes convulsivos. Scomer en 1880 describis las
alteraciones microscopicas de las células piramidales.
Sander en 1874 hizo referencia al aura olfatoria y hallazgos
necrSpticos de las lesiones destructivas o tumores en el
tracto olfatorio y relacioné éstos datos con los
sefialamientos de Westshal acerca de alucinaciones olfatorias
previas. (11).

En 1912 Savage publica un excelente informe sobre las
relaciones entre atagues epilépticos y las enfermedades
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mentales que antes se creian totalmente opuestas y que
después habrfian de encontrar su fundamentacién en los
trabajos de Papez, MacLean, Gloor, Flora Henry y cols. (10,
11).

Lennox y Gibbs fueron los que iniciaron el uso del término
de psicomotora en la epilepsia del 16bulo temporal. Penfield
y Ward en 1948 sefialaron la posible presencia de cicatrices
y lesiones, calcificadas en el lébulo temporal en pacientes
con epilepsia, no s86lo en parciales o focales sino en el
gran mal. En 1953 se corrobora ésta informaci6én por
Falconer, Meyer, Rasmussen, Pallos=-Gastaut y otros,
encontrando lesiones cicatriciales, infartos, nheoplasias,
hamartomas etc. Asi la apilepsia entra en el -territorio
clentifico de la neurcanatomia funcional y posteriormente en
los de la bioguimica, la farmacologfa y la patologia.

En 1924 Berger registra la actividad elé&ctrica cerebral, el
electroencefalograma, gque se empezé§ a utilizar para el
diagnéstico y control terapéutico de la enfermedad.

En cuanto al tratamiento médico, en 1912, se sintetizé el
primer compuesto orginico: el fenobarbital, despué&s el
mefobarbital y m&s adelante 1la difenilhidantofna,
trimetadona, mefenitoina, fenilato, fenacemida,
metabarbital, benzodoro-propamida. En 1953 la fenosuccimida,
1954 primidona, 1955 sultiamo, 1957 metasuccimida y
ethofoin, 1960 aminoglutetimiga, 1968 diacepam y
carbamacepina, 1969 clonacepan y en 1971 el dipropilacetato
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de magnesio o valproato de magnesio o de sodio. Ultimamente

se sintetizaron los gabaérgicos (progabide). (11).

FISIOPATOLOGIA: Los procesos bioquimicos fundamentales que
generan crisis epilépticas permanecen ocultos a pesar de los
considerables avances en cuanto a la efectividad Y la
diversidad de medicamentos antiepilépticos y pese al
adelanto en el entendimiento de las bases neurofisiolégicas
de la excitacién del sistema nervioso central. (3,10,11),

El foco epiléptico es una organizaci6én neuronal que consiste
en un centro inactivo rodeado por un anillo de células
normales, eléctricamente se observa en el foco epiléptico un
cambio paroxistico despolarizante que causa incremento de
ondas de descarga que es seguido de un periodo de
hiperpolarizacién antes de principiar el siguiente cambio
paroxistico despolarizante. Los impulsos presin&pticos
estimulan las vesiculas que liberan shstancias
neurotransmisoras (acetilcolina, monoaminas, glutamato,
aspartato), en el espacio sindptice (potencial postsinéptico
excitatorioc), el balance entre &stos dos potenciales da como
resultado la generacién o inhibicién de impulsos nerviosos
de las células corticales dende inician las convulsiones.

(3,10,11).

CLASIFICACION DE LA EPILEPSIA: La clasificacién de crisis
epiléptica emitida en 1981, (ver cuadro 1) las divide en
tres grupos: generalizadas, parcilales y no clasificables,
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las crisis generalizadas son ademas divididas en ténico-
clénicos (gran mal), ausencias (pequefio mal), mioclonal,
aténicas y clénicas. Las crisis parciales en parcial simple
y complejas, lo que permite una descripeién longitudinal de
las manifestaciones convulsivas en evolucién, mejorando 1la
exactitud de la descripeién. (3,4,9,10,11).

La clasificacién de 'la epllepsia y sindromes epllé&pticos
emitida en 1983, toma en cuenta el tipo de crisis,
electroencefalograma pronéstico, fisiopatologia y datos
etiolégicos, &ste esquema es muy confuso perc es un intento
serio para incorporar mas datos del tipo de crisis simple en

una clasificacién comprensiva. (3,4,10).

CRISIS TONICO-CLONICO GENERALIZADAS: Las crisis ténico-
clénico generalizadas 6 gran mal pueden ocurrir como tipo
Ginico o en combinacién con otras, como ausencias, crisis
mioclénicas, clonicas y ténicas. Al inicio de una.crisls se
disemina una descarga repentina de excitacién neuronal a
ambos lados de toda la corteza, lo que origina pérdida del
conocimiento y conducta motora alterada, la diseminacién del
impulso por toda la corteza depende de factores relacionados
con la edad, come excitabilidad  neuronal, capacidad para
inhibir la diseminacién de una descarga y umbral de
excitacién, El electroencefalegrama muestra un patréhn

espiga-onda o de poliespiga.

CRISIS DE AUSENCIA, MIOCLONIAS Y ATONIAS: La ausencia se
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caracteriza por la pérdida abrupta del conocimiento, 1la
actividad se suspende, los ojos quedan fijos en el vacio
hacia el frente o pueden girar hacia arriba, la actividad se
reanuda repentinamente después de algunos segundos, la
mayoria de las crisis inician entre los 4 y los 8 afios, el
desarrollc neurolé6gice es normal. Puede acompafiarse de
componente aténico o ténico. El diagnéstico
electroancefalogr&fico revela inicio del trazo repentino de
actividad de espiga y ondas lentas de 3 Hz generalizadas de
predominioc frontal., (1,4,10). En las crisis de ausencia
simple no hay origen demostrable, rara vez se relaciona con
encefalopatia progresiva, enfermedad éor almacenamiento
lisosb6micas o por alteraciones metabSlicas como uremia,
hipoglucemia y encefalopatfia por metriamida., El1 tratamiento
dea eleccién es el 4cido valproico y etosuccimida. La
ausencia atipica se caracteriza por cambios de tono mis
pronunciados, al inicio no es abrupto, el
electroencefalograma tiene actividad heterogénea mas rapidas

da complejos de espigas y ondas lentas regulares (10,11).

ESPASMOS INFANTILES Y SINDROME DE WEST: Denominados espasmos
masivos, espasmos de flexidén, crisis mioclénicas infantiles,
inician durante los primeros 6 a 8 meses de Qida, alrededor
del 80% empieza antes de los 12 meses de edad, con una
incidencia de 1/4000-6000 nacidos vives. Las manifestaciones

clinicas se caracterizan por contracciones breves de los
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misculos del cuello, .tronco y extremidades bilaterales y

simétricas.

Hay 3 tipos de espasmos infantiles: flexores, extensores y

flexores-extensores mixtos; éstos Gltimos son los n&s

frecuentes electroencefalograficamente, se presentan

hipsarritmia y en ocaciones puede haber lentificacién difusa

de los ritmos del fondo, actividad generalizada de espiga y

ondas lentas. (10,11).

La fisiopatologia puede explicarse en una Qe sus 3 formas:

1) Dafio parcial a zonas colinérgicas del tallo cerebral o
inactivacién de las mismas.

2) Aumento en la influencia de la serotonina, la
noradrenalina o de compuestos similares en sitios
colinérgicos del tallo cerebral.

3) Un aumento en la actividad dentro del rafé dorsal o del
locus ceruleus.

Otros 2 mecanismos sugieren que los espasmos son originados

por fracaso o retrazo de los procesos hormonales del

desarrolloc y otra se refiere a un defecto en el sistema

inmunitario. (10).

El sindrome de West se caracteriza por la triada de espasmos

infantiles, retrazo e hipsarritmias, cuyas crisis suelen ser

resistentes a anticonvulsivos convencionales.

Los anticonvulsivantes usados eficazmente son el valproato y

el nitracepam, actualmente se usa el ACTH aunque no se ha

valorado adecuadamente con los anticonvulsivantes
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convencionales. (1,4,5,6,7,8,9).

CRISIS PARCIALES: Las crisis parciales son 1las mé&s
frecuentes en nifios se clasifican en simples y complejas, la
caracteristica distintiva de ambas son las descargas
epileptiformes focales gque inician en una porcién del
hemisferio cerebral, las complejas presentan alteracién del
conacimiento. (4).

Las manifestaciones clinicas son muy variable, las crisis
parciales simples pueden incluir fenémenos motores o
somatosensitivos focales y fenémenos sensitivos especiales
(alucinaciones, visuales, auditivas, olfatorias [}
gustativas), sintomas autonémicos (palidez, rubor, wvémito,
diaforesis, piloereccién, taguicardia o midriasis) o
sintomas psiquices (terror, temor, placer). Las crisis
parciales complejas pueden ser precedidas por crisis
parciales siwmples, la alteraclén del conocimiento puede
manifestarse por suspensién de la actividad; o también puede
haber automatismos que se manifiestan como qesticulaciones,
alimentarios, pantomima, verbales o ambulatorios.
(4,9,10,11).

Las causas de &ste tipo de crisis son principalmente
anormalidad patolégica del 16bulo temporal y también puede
observarse en aquellos con factores de riesgo principalmente
perinatales. Los firmacos de eleccién son la carbamacepina,

difenilhidantoina, fenobarbital y primidona. (4,8,9).
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OBJETIVOS.

- Conocer la incidencia del tipo de crisis convulsivas y
tratamiento de las mismas, asi como incidencia de sexo

y edad.

- Realizar una descripcién general de 1la dosificacién
individualizada de la poblacién pediitrica del Hospital

Regional “General Ignacio Zaragoza".

« Disminuir los efectos colaterales y efectos téxicos de los

medicamentos anticonvulsivos.

~ Manejo de dosis terapéuticas adecuadas para cada paciente

en forma individualizada.

- Conocer las causas mas frecuentes de reingreso de los

pacientes con crisis convulsivas.
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JUSTIPICACION.

La epllepsia se encuentra dentro de las primeras causas de
atencisSn en el servicio de urgencias y hospitalizacién y los
pacientes frecuentemente reingresan por mal control.

La epilepsia es manejada con medicamentos anticonvulsivos
aegpecificos de acuerdo a la clasificacién de las mismas y
dosis especifica de acuerdo al peso, sin embrago en forma
general no se realizan dosificaciones de los
anticonvulsivantes y lleva a los paclientes a un difilecil
control de la epilepsia o bien a presentar efectos téxicos
del medicamento.

El individualizar los niveles séricos de los
anticonvulsivantes nos ayuda a seleccionar el intervalo de
la dosis misma a disminuir la intensidad de la duracién de
las crisis mismas y a evitar los efectos téxicos de los

medicamentos anticonvulsivos.
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MATERIAL Y METODO.

El presente estudio se llevd a cabo en el periodo de tiempo
comprendido entre el mes de noviembre de 1991 a el mes de
julio de 1992.

Se estudiaron a todos los pacientes que ingresaron al
hospital regional "General Ignacio Zaragoza" y cumplieron
con los requisites de inclusién gque son los siguientes:
pacientes de ambos sexos en edad pediitrica gque ingresaron
por el servicio de urgencias con diagnéstico clinico, de
epilepsia, a los cuales se les realizé historia clinica
completa, electroencefalograma diagnéstico de dicho sindrome
y manejo anticonvulsivo.

A los pacientes de recién diagnéstico se les inicié con
dosis de impregnacién y aquellos a los cuales se les habia
suspendido el medicamento después de 3 a 4 dias de iniciado
el tratamiento, se tomaron muestras para niveles séricos de
anticonvulsivantes, de éstos solo se manejaron
fencbarbital, difenilhidantoina, carbamacepina y &cido
valproico y por supuesto combinaciones entre ellos.

Los pacientes con control de las crisis y con niveles
séricos normales de anticonvulsivantes se dieron de alta con
contrel por 1-a consulta externa. A los pacientes con niveles
altos o bajos se les reajust6 la dosis y 2 dias después se
tomaron niveles séricos de control.

Se excluyeron a todos aquellos pacientes que no ingresaron
por el servicio de urgencias y aguellos qgue no contaban con
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electroencefalograma, asi también a quienes no fué posible
el reajuste de dosis por solicitar alta voluntaria.

Se anexa hoja de recoleccién de datos.

CUADRO 1. CLASIFICACION DE LoS TIPOS DE CRISIS

I.- Crisis parciales (focales, locales)

Las crisis parciales son aquéllas en las que, en general,
los primeros cambios clinicos y electroencefalograficos
indican activaci6én inicial de un sistema de neuronas
limitade a una parte de un hemisferio cerebral. Una crisis
parcial se clasifica en forma primaria con base en si hay
alteracién del conocimiento o no durante el ataque; en el
primer caso, la crisis se clasifica como compleja, y en el
segundo como simple. La alteracién del conocimiento puede
ser el primer signo clinice, o es pesible que 1las crisis
parciales simples evolucionen hacia complejas. Cuando hay
alteraciones del conocimiento pueden ocurrir alteraciones
conductwales (automatismos). Es posible gque una crisis
parcial no termine, sino gque progrese a crisis motoras
generalizadas. Alteracisén en el conocimiento se define como
la incapacidad para reaccionar normalmente ante estimulos
exégenos por alteraciones en la capacidad de percepcién, o
de reaccién o de ambas.

Hay pruebas considerables de gque las crisis parciales
simples suelen tener afeccién hemisférica unilateral y solo
rara vez bilateral; sin embargo, en las complejas, a menudo

es bilateral.
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Las- crisis parciales pueden clasificarse en uno de los 3
grupos fundamentales siguientes:
A)., Crisis parclales simples(sin alteracién del conocimianto)
1. con sintomas motores
2. Somatosensitivos o sensitivos especiales
3. Autondmicos
4, Psiquicos
B), Crisis parciales complejas{con alteraciones del conocimienta)
1. Que empiezan como crisis parciales simples y
" progresan a alteracién del conocimiento.
a) Sin otras manifestaciones.
b) Con caracteristicas como en A. 1 a 4
c) Con automatismos
2. Con alteracién del conocimiento al inicio.
a) Sin otros datos
b) Con caracteristicas como en A. 1 a 4
c) Con automatismos
C). Crisis parciales generalizadas en forma secundaria.
1I.- Crisis generalizadas (convulsivas o no).
Las crisis generalizadas son aquéllas en las cuales los
primeros cambios clinicos indican afeccién inicial de ambos
hemisferios. Las manifestaciones motoras son bilaterales.
Los patrones electroencefalogridficos durante las crisis al
principio son bilaterales y quizd reflejan descarga neuronal
que se disemina en ambos hemisferios. Pueden ser crisis:
A) 1. De ausencia.
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2. De ausencia atipicas.
B) Mioclénicas.
¢) clénicas.
D) Ténicas.
E} Toniceoclénicas.
F) Atonicas.
III.~- Crisis epilépticas no clasificadas.
Incluye todas las crisis que no pueden clasificarse debido
a datos inadecuados o incompletos y algunas que desaffan la
clasificacién en las categqgorifas descritas hasta ahora.
Estas incluyen algunas crisis neonatales (p. ej.,
movimientos oculares ritmicos, movimientos masticatorios y

de nado).
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RESULTADOS.

Se estudiaron en total 52 pacientes.

De los cuales 27 fueron masculinos 'y 25 femeninos, 3
tuvieron diagnésticos de crisis convulsivas parciales
simples con una edad promedio de 8.6 afios, 7 pacientes con
diagnéstico de crisis parciales complejas con una edad
promedio de 5 afios, 30 pacientes con diagnéstico de crisis
ténico-clénicas generalizadas con una edad promedio de 5.6
afles, 4 pacientes con crisis aténicas con edad promedio de
5.6 afies, 2 pacientes con diagnésticos de sindrome de West
con edad promedio de 8 afios y un solo paciente con
diagndsticos de espasmo infantil de 2 afios 6 meses de edad.
En cuanto al promedio de sexo en forma general la relacién
practicamente fué de 1:1, no asi lo observado en las
diferentes etapas pediatricas donde se encontré gque la
relacién era de 1:2 con predominio del sexo masculino en
lactantes menores, de 1:1 en lactantes mayores, de 1:1.6 con
predominio del sexo femenino en preescolares, de 1:1.4 con
predominic del sexoe masculino en edad escolar y en los
adolescentes de 4:1 con predominio del sexo femenino.

Los medicamentos anticonvulsivos utilizados en ésée estudio
fuerén; Difenilhidantoina, fenobarbital, valproato de sodio
(4cido valproico), carbamacepina y la combinacién de 2 de
&stos medicamentos y en un solo paciente se utilizaron 3
medicamentos. (ver gnafioca 1 y 2 )

De los pacientes con crisis convulsivas simples 2 fueron
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manésados con ca;bamacepina y uno con medicamentos
combinados; de los pacientes con crisis convulsivas
parciales complejas 3 con difenilhidantofina, uno con
fenobarbital y 3 con medicamentos combinados; de los
pacientes con crisis convulsivas ténico-clénicas generalizas
8 con difenilhidantoina, 6 con &cido valproico, 7 con
fenobarbital y 9 con medicamentos combinados. (grafica 3,4)
De los pacientes con crisis ténicas; 2 se manejaron con
&cido valproico, 2 con fencobarbital y une con medicamentos
combinados. De los pacientes con crisis convulsivas aténicas
uno ga manijo con &cido valproico, 2 con carbamacepina y uno
con fenobarbital. Los paclientes con sindrome de West se
manejaron uno con 4cido valproico y uno con fencbarbital; el
paciente con diagnéstico de espasmo infantil se manejo con
fenobarbital. (ver graficas 5,6,7 y 8)

Del total de los pacientes manejados con difenilhidantoina
{11) 8 (72.7%) tuvieron niveles séricos normales, 2 (18.1%)
tuvieron niveles bajos y 1 (9%) niveles altos. De los 13
pacientes manejados con fenobarbital; 11(84.6%) tuvieron
niveles séricos dentro de limites normales, 1 (7.6%) con
niveles bajos y 1 (7.6%) con niveles elevados; de los 4
pacientes tratados con carbamacepina, 2(50%) tuvieron
niveles séricos normales y los otros 2 (50%) niveles
elevados. De los 10 pacientes manejados con &cido.valproico
(valproato de sodieo) 9 (90%) tuvieron niveles séricos
normales y 1 (10%) con niveles altos; y de los pacientes
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manejados con medicamentos combinados (14), 5 (35.7%)
tuvieron niveles séricos normales y 6 (42.6%) con uno o
'.ambos medicamentos bajos y 3 (21.4%) con un medicamento
sérico elevado. (ver graficas 9 yrlo )

EL rango de las dosis utilizadas fueron: para
difenilhidantoina de 7-10mg/K/dia; para fenobarbital de 2.3-
10omg/K/dia; para carbamacepina de 7-20mg/K/dfa y para el
&cido valproico de 15-40mg/K/dia.

RANGOS TERAPEUTICOS:

Difenilhidantoind c.cviveesseesnssas S5-45 mcg/ml,
Fenobarbital ..... i v.o00nuennns eseess 10-40 mcg/ml.
Carbamacepina .....ceevevennceress. B-12 meg/ml.

Acido valproico «..svicesseesasasas 50-100 mcg/ml.

- 20 =--



" ANALIBIS.
En éste estudio se encontré en relacién con lo reportado en
la literatura gque de los tipos de crisis segtGn su
clasificacién:
Las crisis parciales presentan sintomatologia de automatismo
asf como alucinaciones visuales y olfatorias.
Que de las crisis ténico-clénico generalizadas, el factor
precipitante mi&s comGn es la supresién del medicamento
anticonvulsivo, siguiendo con menor frecuencia la falta de
suefio, enfermedades infecciosas y fiebre. Que la prevalencia
en edades es en menores de 11 afios (edad promedio en éste
estudio de 5.6 afos), presentandose en nuestro estudio sélo
S pacientes nmayores de &sta edad, de los 30 totales con
dicho tipo de crisis.
Que los pacientes con crisis convulsivas ténicas y aténicas
existe predominio del sexo masculino y se presentan en
menores de 5 aflos.
Que en los pacientes con espasmo infantil y sindrome de West
ae), inicio de las crisis s@n antes de 1los 8 meses de vida y
todos presentaron retrazo mental.
Que el monitoreo continuo de los niveles séricos de un
anticonvulsivante apoya y facilita la monoterapia, o sea el
uso de una sola droga anticonvulsiia, aunque un pequefio
porcentaje de los pacientes no responde a la monoterapia no
se ha demostrado gue la combinacién de drogas los controlen,
pero si puede agregarse efectos toxicos de los medicamentos.
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CONCLUSIONES

- La incidencia en cuanto al tipo de crisis convulsivas, fué
m&és frecuente las crisis ténico-clénico generalizadas
(55.5%).

~ No hubo diferencia en forma general con respecto al sexo,
pero en la clasificacién por edades pedidtricas la relacidn
fué de 1:2 con predominio del sexo masculino en los
lactantes menores, y 4:1 en la adolescencia con predominio
del sexo fémenino, en el resto de las etapas no hubo
diferencia significativa (p=0.5}.

- Las edades mds afectadas son la escolar (32,6%) y 1la
preescolar (25%).

- Se encontré que la mayoria de los pacientes (85.1%) fueron
controlados en los primeros 4 dfas y todos presentaron
niveles séricos de anticonvulsivantes en limites normales.

~ Se realizd X~2 para establecer diferencia entre el manejo
con monoterapia y la combinacién de 2 o mas medicamentos
anticonvulsivos encontrandose s8lo significancia estadistica
del uso de monoterapia en las crisis ténico~clénicoe
generalizadas (p=~0.5), no siendo significativas para 1los
demss tipos de crisis.

- Se concluye que la importancia de éste estudio es el
l1levar el control de las crisis convulsivas con monitoreo
continuo individualizado de cada paciente para evitar el uso
de 2 6 mis medicamentos asi como los efectos téxicos de los
mismos.
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