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TRATAMIENTO Y MANEJO DEL PACIENTE EPILEPTICO

Boris Kaim, M,D.,*

Se puede considerar la epilepsia como el conjunto de sinto-
mas de descargas excesivas y periddicas de las neuronas ce-
rebrales que pueden resultar en varios fendmenos tales co-
mo pérdida de la conciencia, movimientos involuntarios,
fenbmenos sensitivos anormales, aumento de la actividad
autonodmica y varios disturbios psiquicos que est4n correla-
cionados con descargas anormales y excesivas del electroen-
cefalograma,’:

La epilepsia es en nuestro medio un grave problema de sa-
lud piiblica por la incapacidad fisica e intelectual que pro-
duce; en ‘la gran mayoria de los casos puede controlarse
médicamente con relativa facilidad,

ETIOLOGIA Y PATOLOGIA

Etioldgicamente se divide la epilepsia en dos grandes gru-
pos:

1. Epilepsia idopdtica, criptbgenica o primaria, en la cual
la causa es desconocida y que comprende cerca del 50%
de los casos.

2. Epilepsia secundaria debido a multitud de  causas.

CLASIFICACION
RIAS?

DE LAS CONVULSIONES SECUNDA-

1. Condiciones Hereditarias y Familiares tales como desor-
denes Genéticos y Anormalidad Cromosémica.

2. Defectos del Desarrollo.

En este grupo estdn incluidas condiciones que producen
alteraciones macroscdpicas del cerebro, en ocasiones de
caracter familiar y otras veces debidas a infecciones en
el atero,

3. Trauma de Nacimiento
Entre los cuales se incluye anoxia perinatal; contusion,
trombosis v embolismo cerebral debido al uso indiscri-

minado de forceps, ocitdcicos; partos dificiles, aneste-
sia, etc,

»

Trauma Craneano
Lesiones abiertas v cerradas de la cabeza®

5. Infecciones Cerebrales

Encefalitis viral, meningitis, neurosifilis, absesos cerebra-
les, cisticercosis, etc.

Neuro-Psiquiatra, Instituto Colombiano de Seguros Sociales
Medico Director, Clinica Neuro-Psiquidtrica del Valle, Cali.
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6. Neoplasia del sistema nervioso
Primarias y metastasicas.

~J

Desordenes Nutricionales y Metabélicos

Alcoholismo, dependencia a piridoxina, aminoacidurias,
hipoglicemia, uremia, intoxicacién por agua, retiramien-
to brusco, total o parcial de depresores generales del
sistema nervioso, etc.

8. Condiciones Toxicas
Encefalopatia producida por plomo, atropina, cloroqui-
na, canfor, insulina, penicilina®®, fenotiazinas, lidocai-
na, fumigantes, etc.

®

Enfermedades vasculares

Malformaciones arteriovenosas, arterioesclerosis cerebral,

. . - P - .. 14
lupus eritematoso, hipertension arterial, vasculitis a cé-
lulas gigantes, etc.

10,.Enfermedades Degenerativas

Enfermedades de Alzheimer, Pick, Jakob-Creutzfeld, Co-
rea de Huntington, etc.

13.Convulsiones Febriles

12.Epilepsia Condicionada 4.5.6,7,32 “Epilepsia Refleja™.

Fotica, musicogénica, de lectura, aritmética, movimien-
; =
to (coreoatetosis paroxistica).

CONSIDERACIONES SOBRE PATOGENESIS DE LAS
CONVULSIONES?

Una convulsién puede ser considerada como el resultado
de una descarga incontrolada de las neuronas, Estas descar-
gas han sido registradas en las regiones corticales y subcorti-
cales tanto en animales como en el hombre. La descarga
puede comprometer un niimero limitado de neuronas y en
tales casos se producen fendomenos focales, que pueden per-
manecer localizados, o debido a varios factores pueden ex-
tenderse y afectar otros niveles del cerebro y del tallo cere-
bral,

En general en las convulsiones conocidas como “‘gran mal”
todas o la mayoria de las neuronas cerebrales participan en
la descarga epiléptica.

En los episodios de “‘pequefio mal” la descarga se presume
que se origina en las células de la formacién reticular y se
propaga ritmicamente en forma simétrica a través de los né-
cleos del tilamo y de allf a la corteza de ambos hemisferios
Las convulsiones psicomotoras se originan generalmente en
los 16bulos temporales y Pueden propagarse de un hemisfe-
rio cerebral al otro a traves de fibras comisurales. El cese es-




pontaneo de las convulsiones probablemente se deba a va-
rios factores incluyendo terminacién de la reserva de ener-
gia neuronal, anoxia y acumulacién de matabolitos téxicos
y posiblemente debido a descargas inhibitorias o a la in-
fluencia de neurotransmisores de caricter inhibitorio (icido
gamma-aminobutirico).

CLASIFICACION CLINICA DE LAS EPILEPSIAS

Epilepsia Generalizada, Pequefio Mal, Gran Mal.

Epilepsia focal, con o sin generalizacibn Motora
Sensitiva
Psicomotora, etc.

Se dice que las epilepsias generalizadas son de origen cen-
troencefilico, como el Pequefio Mal y convulsiones tonico-
clonicas generalizadas (Gran Mal). Entre las epilepsias de o-
rigen focal tenemos: Epilepsia psicomotora (epilepsia tem-
poral); epilepsia motora focal que luego puede generalizar-
se (epilepsia Jacksoniana); epilepsia sensitiva, etc,

En las epilepsias generalizadas (“centroencefalicas’) la con-
ciencia se pierde siibitamente. En cambio, en las epilepsias
focales muchas veces es posible que el paciente se de cuenta
de que un ataque epiléptico comienza a producirse (fend-
menos premonitorios y aura),

ESTUDIO DEL PACIENTE EPILEPTICO

Es necesario tomar una historia detallada de las convulsio-
nes, factores epileptogénicos (trauma craneano, intoxicacio-
nes, meningitis, encefalitis, malformaciones congénitas, etc.)
antecedentes familiares, y hacer un examen neuroldgico
completo, incluyendo pruebas de personalidad y de funcio-
nes intelectuales,

Investigar factores objetivos y subjetivos, interrogar testigos
de los “ataques”.

Hay que determinar la presencia de dura, con la cual se pue-
de hacer un diagnostico mas preciso del origen focal de las
convulsiones; deben registrarse los eventos postictales, tales
como confusién, cefalea, suefio, signo de Babinski, paresis
o paralisis, etc.

Hay que recordar que algunos pacientes histéricos presen-
tan episodios pseudoconvulsivos; episodios aparentemente
histéricos en otros pacientes son en realidad desérdenes pa-
roxisticos psicomotores'”/' !, Finalmente debe tenerse en
cuenta que algunos pacientes sufren tanto de crisis histéri-
cas como de episodios convulsivos y que en otros, crisis e-
mocionales pueden precipitar ataques epilépticos.

SIGNOS Y SINTOMAS

Sistematicamente debe averiguarse por los diferentes signos
y sintomas:

a)  Convulsiones Motoras

Aura, episodios ténico-clénicos, mordeduras de len-
gua, salivacidén y relajacién de esfinteres (y raramente
eyaculacibén), perseveracién (repeticién de actos mo-
tores, incluyendo alteraciones en el lenguaje); confu-
siébn post-ictal, parilisis transitoria, cefalea, dolores
musculares generalizados.
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b) quueﬁo Mal y Variante de Pequefio Mal12:14.41,69,
7

Ausencia, episodios mioclénicos, caidas sin causa ob-
via (episodios atdnicos), parpadeo (generalmente a u-
na frecuencia de 3/seg.), mala memoria, falta de aten-
cibén, mal rendimiento escolar {“repetidores crénicos”)
Clinicamente la Variante de Pequefio Mal es semejan-
te al Pequefio Mal, pero hay diferencias electroencefa-
lograficas. La Variante de Pequefio Mal tiene origen
en un foco epileptdgeno (l6bulo temporal, por ejem-
plo), que activa el tidlamo y éste a su vez activa la
corteza cerebral,

c)  Convulsiones psicomotoras (incluyendo desdrdenes
paroxfsticos de la fnsula).'©. Episodios incontrolados
de ira, llanto y risa (epilepsia geldstica’); ausencia, fal-
ta de atencién y pérdida de memoria, mal rendimien-
to escolar; dnlores abdominales; diarrea stibita, gene-
ralmente acompafiadas de crisis emocionales; alucina-
ciones olfativas y gustativas, alucinaciones visuales y
auditivas; actividad automdtica, como correr sin con-
trol y causas obvias (‘“‘epilepsia cursiva”); masturba-
cién incontrolada; amnesia total o parcial, eEisodios
masticatorios y de “saboreo”; episodios neuroticos o
psicdticos recurrentes,

d) Epilepsia con foco occipital Alucinaciones visuales no
formadas, episodios de ceguera®:'Setc,

e)  Epilepsia con foco parietal.
Disestesias, parestesias, apraxia, discalculia, etc.

Debe determinarse si el paciente sufre de convulsiones du-
rante el suefio. El paciente puede informar que a veces se
despierta muy cansado, con cetalea y dificultad para pen-
sar, o puede haber notado sangre en la boca o en la ropa de
cama,

Los parientes pueden informar que el paciente se mueve de-
masiado de noche. Convulsiones nocturnas deben ser sospe-
chadas en nifios mayores o en adultos con enureis.

Es necesario tener en cuenta diversos problemas orgédnicos
y metabdlicos que pueden precipital convulsiones, tales co-
mo hipoglicemia, hipocalcemia, etc.

Algunos infantes y nifios, sobre todo cuando sufren enfer-
medades metabdlicas, presentan episodios de hipoglicemia
durante los cuales se sienten confusos, palidecen, se angus-
tian, pierden el conocimiento y luego desarrollan convul-
siones tdnico-clonicas.

En estos casos se debe tomar una muestra de sangre para
glicemia e iniciar inmediatamente tratamiento, sin esperar
confirmaciéon del laboratorio, con soluciones intravenosas
de glucosa al 20% o 50%

Hipocalcemia es otra causa de convulsiones que puede pre-
sentarse después de diarreas, tanto agudas como cronicas;
tiroidectomia, etc.

CONVULSIONES FEBRILES?/°

Los infantes y nifloz pequefios particularmente estdn suje-
tos a convulsiones durante enfermedades febriles. Se estima
que el 5% de los nifios pueden sufrir convulsiones febriles.



Segiin algunos estudios estas convulsiones repiten rara vez,
pero otros estudios indican que nifios que han sufrido con-
vulsiones febriles son mds propensos a desarrollar convulsio-
nes durante la nifiez y la adolescencia3.

EXAMENES DE LABORATORIO

El examen de mayor utilidad en el estudio de epilepsia es
el electroencefalograma (EEG)'® utilizado para confirmar
el diagndstico y el tipo de epilepsia; determinar si la convul-
sién es focal; para diferenciar entre episodios histéricos y
episodios epilépticos; para controlar el estado del paciente
y la efectividad del tratamiento; determinar otras alteracio-
nes como encefalitis?2?, hematomas subdurales’ intracere-
brales y epidurales; tumores cerebrales'?, etc.

Durante el examen electroencefalogrifico se usan técnicas
especiales de activacion, tales como suefio (sea espontaneo,
debido a privacién de suefio, inducido con barbitiiricos u
otras drogas), hiperventilacién, fotoestimulacién, hipoglice-
mia, inyecciones de analépticos, etc.

El electroencefalograma registra alteraciones paroxisticas de
la actividad cerebral, que pueden presentarse constantemen-
te (y ser registradas en el EEG) u ocasionalmente, no presen-
tindose durante el registro y por lo tanto el EEG puede ser
interpretado como normal.

El electroencefalograma de pacientes con epilepsia psicomo-
tora puede ser normal hasta en 30%a 40% de los casos, sien-
do por lo tanto necesario repetir el examen o utilizar técni-
cas especiales como suefio, electrodos nasofaringeos8,etc.

Aproximadamente un 10% de individuos que no tienen nin-
guna historia de episodios epilépticos pueden tener EEGS
anormales, Esto es importante de recordar pues hay que
tratar al paciente, no al electroencefalograma. Debe obte-
nerse una correlacion clinico-electroencefalogrifica adecua-
da, por lo cual es necesario que el médico remitente envie
al electroencefalografista un resumen de las historias clini-
cas y no simplemente ordene “hacer EEG”, “‘ataques”,
“convulsiones”, ‘““cefaleas”, etc.

El EEG en casos de epilepsia es interpretado como disrit-
mico con paroxismos generalizados o localizados (segin el
caso) de ondas y espigas anormales.

EXAMENES DE LIQUIDO CEFALORAQUIDEOQ®.19

El examen de liquido cefaloraquideo no debe ser rutinario
en todo paciente con convulsiones, pero debe hacerse prin-
cipalmente en cuatro condiciones:

1.  El nifio con convulsiones febriles que por primera vez
llega ante el médico.

Debe descartarse meningitis.

2, El recién nacido con convulsiones,

3. El paciente en quien se sospeche, o se desee descartar
lesiones tales*como tumores, cirticercosis cerebral,
Sifilis del sistema nervioso central, meningitis, ence-
falitis, etc.

Si no se sospecha infeccién meningea el examen acep-

table del LCR consiste en: 1. registro de la presién,

2. estudio celular, 3. proteinas, 4. glucosa, 5. serolo-
,

gla.
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Si se sospechia infeccién meningea debe hacerse un examen
microscopico directo, antibiograma y cultives, incluso para
hongos y bacilo tuberculoso.

EXAMENES RADIOLOGIC0S2.20.65

A todo individuo en quien se sospeche lesién intracranea-
na expansiva y todos aquellos que presenten convulsiones
por primera vez durante el perfodo adulto o durante la ado-
lescencia se les debe hacer estudio radiolégico de craneo,

En algunos centros se hace exdmenes radiolégicos rutina-
riamente a todo nifio que presente convulsiones pero en o-
tros, solamente si se sospecha patologia expansiva o en ca-
sos de convulsiones focales.

Si hay signos de aumento de la presién intracraneana tales
como desviacién de la glindula pineal, desmineralizacién
del dorso de la silla turca, presencia de calcificaciones anor-
males, impresiones en la tabla interna (“planta martillada”)
se debe hacer estudios de contraste (arteriogramas, pneumo-
encefalogramas, etc.) Algunas autoridades sostienen que
con el uso de electroencefalogramas y gammagrafia se pue-
de confirmar o descartar en mis de un 95% Ia posibilidad
de un tumor intracraneano??,

Si se cuenta con la colaboracién del paciente y de sus fa-
miliares y si el examen neuroldgico es normal, pueden pos-
ponerse y aun evitarse estudios neurorradiolégicos, siempre
y cuando haya facilidades de hacer evaluaciones clinicas re-
petidas. En la mayorfa de los casos de epilepsia en nifios la
causa no es tratable quirirgicamente. En una serie de 1.200
nifios epilépticos, s6lo 2 se les encontré tumores cerebrales,
es decir al 0,17 %34,

En muchos nifios con convulsiones focales no se encuen-
tran alteraciones patoldgicas con los exidmenes radiolégicos
de contraste. Posiblemente en estos casos la lesién epilep-
tégena es minima, como una pequefia cicatriz cortical o es-
td relacionada a la presencia de arterias hipoplasticas’ 4,En
algunas ocasiones las alteraciones metabélicas (como hipo-
glicemia) pueden dar origen a convulsiones focales, si exis-
ten alteraciones focales previas,

EXAMEN NEUROLOGICO

El examen neuroldgico inicial debe ser completo, incluyen-
do examenes de las funciones intelectuales. En algunos ca-
sos seleccionados, se pueden hacer tests neuropsicolégicos
como los de Bender-Gestalt, Wechsler, Halstead Battery of
Neuropsychological Tests,22:23,24,37 ¢t para determinar
si existen alteraciones tempranas de las funciones intelectua-
les, que generalmente anteceden a los hallazgos patolégicos
en el electroencefalograma y en el examen neurolbgico cli-
nico.

El paciente debe ser seguido regularmente con evaluaciones
neurolégicas, neuropsicoldgicas y electroencefalogrificas pa-
ra determinar mejoria, empeoramiento o estabilidad del pro-
ceso patoldgico con el fin de tomar otras medidas diagnos-
ticas como estudios de contraste, exploraciones, etc.

TRATAMIENTO DE LA EPILEPSIA

En la tabla No.l se encuentra un resumen de las principa-
les drogas usadas en el tratamiento de sindrome convulsivo.



CONVULSIONES MOTORAS GENERALIZADAS (“GRAN-
MAL%) Y FOCALES

Las drogas mas comunmente usadas son difenilhidantoinato
de socio v fenobarbital, las cuales act@ian en forma sinérgi-
ca; similarmente la combinacién de difenilhidantoinato de
sodio y primidona a menudo es til, pero debe evitarse la
combinacién de fenobarbital y primidona porque se poten-
cia la sedaccién, debido a que del 12%al 20% de la primido-
na se convierte en el organismo en fenobarbital.

No se recomienda ¢l uso de primidona (Mysoline) para tra-
tamiento de convulsiones en nifios con retardo mental o
con sindrome hiperkinético porque en estos casos muy fre-
cuentemente el fenobarbital (producto metabolico de la
primidona en el organismo) puede excitarlos? 6,

DROGAS (Y SUS COMBINACIONES) USADAS EN LAS
CONVULSIONES MOTORAS:

1.  Difenilhidantoinato de socio (DFH-Na) (Epamin, Hi-
danil, etc.) :

Fenobarbital en nifios, y mas raramente en adulios,
(Gardenal, Luminal).

3 DFH-Na y Fenobarbital

4 Primidona (Mysoline) y DFH-Na

5.  Sultiame (Ospolot)

6. Carbamazepina (Tegretol).

M

Algunos autores recomiengdan el uso de fenobarbital como
el Unico agente terapéutico en el tratamiento inicial de ni-
fios con epilepsia debido 2 su gran margen de seguridad y a
lo econdmico de la droga.

El difenilhidantoinato de sodio se administra generalmente
en dosis de 100 mg. 3/dfa (5 a 7 mg./kg.) Como la droga
tiene un pH alcalino es preferible que se use después de las
comidas y si llegase a ser necesario acompafiada de solucio-
nes 4cidas diluidas (jugo de naranja, limon) para evitar gas-
tritis.

Parece haber menos intolerancia géstrica cuando se da el di-
fenilhidantoinato en forma liquida. Si se da en esta forma
hay que agitar el frasco muy bien antes de cada dosis para
evitar que €l principio activo se asiente en el fondo del fras-
co.

El difenilhidantoinato de sodio actfia lentamente de modo
que los efectos terapéuticos de la droga no ocurren hasta 4-
8 difas después de la dosis inicial, Si se quiere aumentar ré-
pidamente el nivel terapéutico del difenilhidantoinato de
sodio en la sangre, es necesario dar dosis masivas, por €j:
400 mgs. (4 chpsulas) inicialmente seguidos de 2 a 4 cipsulas
en el transcurso de 24 horas, de modo que el paciente reciba
de 600 a 800 mgs. de ditenilhidantoinato en 24 horas; o u-
na dosis de 1000 mgs. administrada conjuntamente o en

forma fraccionada en pocas_horas obteniéndose un nivel |

terapéutico en 2 a 10 horas?
cir gastritis.

pero con el riesgo de produ-

Los efectos secundarios mas comunes del difenilhidantoi-
nato de sodio consisten en letargo?®, incoordinacion, ata-
xia, nistagmo y vémito. Mds raramente se encuentran dis-
crasias sanguineas, linfomas2® y pseudolinfomas; hepatitis3%
reacciones dérmicas, principalmente un brote morbiliforme;
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degeneracion cerebelosa®? y de los cordones posteriores de
la médula y por Gltimo episodios psicoticos y trastornos de
1as funciones intelectuales en individuos que crbénicamente
han consumido esta medicina.

Modernos estudios indican que parte de los efectos secunda-
rios del DFH-Na se deben a competencia con el metabolis-
mo del 4cido fblico y vitaminas del grupo B,%2,

La dosis usual para un adulto es de 100 mgs. de difenilhi-
dantoinato de sodio en la mafiana y 200 al acostarse, Algu-
nos autores prefieren dar la dosis diaria tota) del DFH-Na
al acostarse.

Hay preparaciones comerciales que a la vez combinan DFH-
Na y fenobarbital lo cual es cdmodo para algunos pacientes
pero no permite elasticidad en el tratamiento.

La primidona puede ocasionar gastritis, vbémito v suefio lo
cual hace que sea poco aceptada.

La dosis de fenobarbital es de 5 mg. por kilo de peso, pero
esta dosis puede ser aumentada en los nifios pues ellos tole-
ran comparativamente mucho mejor esta medicina que los
adultos, de tal manera que nifios pequefios pueden llegar a
resistir 150 mg. diariamente. Efectos secundarios: Ataxia,
somnolencia, agitacion.

Varias de las benzodiazepinas han dado buen resultado en
el control de las convulsiones, bien sean convulsiones moto-
ras generalizadas o focales.80:81:82Entre estas medicinas
podemos citar al Clordiacepoxido (Librium), Diazepam (Va-
lium), Nitrazepam (Mogaddn) y Oxazepam (Serepax)’®.

El sultiame ha dado buen resultado sobre todo en el con-
trol de convulsiones de origen focal. La dosis para adultos
es de 200 mg, 3/dia (se recomienda que la dosis sea aumen-
tada lentamente), sin embargo esta dosis muchas veces pue-
de ser tolerada por nifios de 10 afios. Se recomienda no ex-
ceder una dosis diaria de 1000 mg.

Los efectos secundarios mds comunes son agitacion psico-
motora por unos pocos dfas, ligera dificultad respiratoria y
parestesias en manos, pies y region circunoral. El sultiame
potencia el DFH-Na elevando su concentracién en el suero
al inhibir la parahidroxilacién de DFH-Na3® y por lo tanto
puede producirse intoxicacién por el DFH-Na al adminis-
trarse ambas drogas al tiempo. El sultiame tiene accién in-
hibitoria de la anhidrasa carbbnica®®.

La carbamazepina (Tegretol)? es 1til en el tratamiento de
episodios convulsivos motores de origen focal y en epilep-
sia temporal. Se dice que un 3% de los pacientes que usan
Tegretol pueden desarrollar trastornos hematolbgicos3®

El sulfato de magnesio?? esla droga de eleccion en eclamp-
sia, Cuatro Gm. de una solucidn al 20% pueden administrar-
se intravenosamente (4-5 minutos). Sila situacion no es tan
urgente, puede inyectarse 5 Gm. al 5% en cada nalga v se
puede repetir la dosis cada 4 horas siempre y cuando se pue-
da obtener el reflejo patelar y la cantidad de orina excreta-
da en las 4 horas anteriores sea 100 cc. o mas.

En eclampsia el sulfato de magnesio debe administrarse has-
ta 48 horas después del parto.



CONVULSIONES PSICOMOTORAS (Generalmente de ori-
gen temporal).

Las drogas mas usadas son difenilhidantoinato de sodio, pri-
midona (Mysoline) y mefentoina (Mesantofna). La carba-
mazepina (Tegretol) y el Sultiame (Ospolot) han dado buen
resultado en el tratamiento de este tipo de epilepsia, 1o mis-
mo que el diazepam y el exazepam’®.

Para el control del estado psicdtico asociado, pueden usarse
clorpromazina (Largactil) u otras fenotiazinas, preferente-
mente pocos dias después de haber iniciado la terapia anti-
convulsiva pues la fenotizinas disminuyen el umbral convul-
sivo pudiendo aumentar el ntmero y la intensidad de las
convulsiones. s

PEQUENO MAL Y VARIANTE DE PEQUENO MAL

Se ha usado por afios la trimetadiona (Tridiona) y la para-
metadiona (Paradiona) pero mds modernamente esta droga
ha sido reemplazada por la metsuximida (Celontfn) y la eto-
suxinrida (Zartalin)., Esta Gltima®® es la droga de eleccidn.

La dosis de etosuximida (Zartalin) es de 20-30 mgs. por ki-
lo por dfa recomendindose una dosis inicial de 250 mgs.
dia para se aumentada en pocos dias a 250 mgs. 3-4/ dia

(adultos). En la variante del Pequefic Mal he obtenido buen
resultado con Tegretol y si es alin necesario, Tegretol y Zar-
talin.

ESPASMOS INFANTILES2.42,43

Hipsarritmia, también llamada sindrome de West, Espasmos
Infantiles, convulsiones mioclonicas infantiles, convulsio-
nes tipo salaam, etc. es considerada como “la mds maligna
de las epilepsias” debido al grave retraso mental con que es-
t4 asociada.

Clinicamente este tipo de epilepsia se manifiesta por retra-
so psicomotor, movimientos corporales de tipo “mecedora”
que’generalmente son anteroposteriores pero pueden ser la-
terales. Los pacientes muestran retraso psicomotor y pérdi-
da de las funciones ya aprendidas®4,

Hay diversos tratamientos para este tipo de epilepsia, pero
hasta ahora los resultados son malos.

Se dice que el mejor tratamiento es el de ACTH (40-100 U,
diarias) por periodos, que segiin los distintos autores, varian
2 semanas a 3 meses seguido o no de corticoesteroides co-
mo prednisona o dexametasona. Para algunos la efectividad
de este tratamiento es de 30-40%, en cuanto se refiere al
control de los espasmos. Otras drogas usadas en esta condi-
cidén son nitrazepam (Mogaddn) y diazepam (Valium)45.

También se ha recomendado fenobarbital, dosis masivas de
vitamina B6, tiamina, acido nicotinico, etc,

EPISODIOS MIOCLONICOS

Se ha usado el DFH-Na y mas recientemente el diazepam,
el nitrazepam y la carbamazepina.

EPILEPSIA REFLEJA

Un método interesante es la extincién para el tratamiento

de ciertos tipos de convulsiones reflejas particularmente los
agravados por estimulacién fética®®.

ESTADO EPILEPTICO AKINETICO

Condicién en la cual el paciente permanece inmévil o con
poca actividad voluntaria pareciendo estar en estado de estu-
por cataténico, El tratamiento de eleccidn es el diazepam
intravenoso previo electroencefalograma para confirmar el
diagnostico.

ESTADO EPILEPTICO1,5.19,47,48

El estado epiléptico es un estado de continuas convulsiones
siendo incompleto el descanso entre ellas. Es una emergen-
cia médica.

Todos los tipos de epilepsia pueden presentarse en forma de
estado epiléptico como el Gran Mal, convulsiones psicomo-
toras, estado akinético simulando coma o estados catatoni-
cos; Pequefio Mal simulando retraso mental o trastornos
psicéticos?®, El estado epiléptico tipo Gran Mal es el mas
serio pues puede comprometer la vida del paciente (debido
a anoxia, apnea, pneumonitis, edema cerebral, shock, acido-
sis, hipertermia) a menos que se termine prontamente bien
sea naturalmente o por tratamiento.

El estado epiléptico pusde presentarse debido a diversas cir-
cunstancias tales como accidente cerebrovasculares, tumo-
res, intoxicacidn por drogas, meningitis, eclampsia, uremia,
trastornos electroliticos, estados febriles, pero la causa mas
comiun es el retiramiento agudo, total o parcial de drogas
anticonvulsivas o depresores generales del sistema nervioso
ceniral, como los barbitiiricos, difenilhidantoinato de so-
dio, meprobamato, alcohol, etc,50.57

El estado epiléptico puede ocasionar dafio cerebral cual-
quiera que sea su etiologia®?.

TRATAMIENTO DEL ESTADO EPILEPTICO TONICO-
CLONICO (“GRAN MAL™)

1. Colocar un protector de lengua (uniendo con espada-
drapo 3 bajalenguas) o una pieza orofaringea (“air-
way”’). Si la boca estd fuertemente cerrada, colocar
el baja-lengua después de inyectar diazepam. Cercio-
rese de que no hay cuerpos extrafios ocluyendo la oro-
faringe, Aspirar nasofaringe, Colocar al paciente en
deciibito lateral para facilitar el drenaje de la orofa-
ringe,

2.  Puncibn venosa,

Obtener sangre para determinacién de glicemia y cal-

cemia, si esta clinicamente indicado.

Inyectar lentamente (1 a 5 minutos) 5 a 10 mgs.
l1a2 cc.; de diazepam directamente en una vena®:
5. 56, 57, 58, 59 gj no se puede hacer la puncién

venosa inyectar el diazepam intramuscularmente; as -

pirar la nasofaringe.

L &

El diazepam es la droga de eleccidn para tratamiento
de cualquier tipo de estado epiléptico; es un antiepi-
1éptico “de amplio espectro y accién corta”,

3. Colocar al paciente en dectibito supino con la cabeza
hiperextendida sin almohada, para evitar oclusion de
la nasofaringe posterior por la lengua al relajarse ésta
por la accibén del diazepam. Si las convulsiones conti-
niian, inyectar intravenosamente 10 mg. de diazepam
cada 10 a 15 minutos por un total de 3 a 4 vecgs.

Ocasionalmente es necesario inyectar méas diazepam.




VIGILAR CUIDADOSAMENTE EL ESTADO RESPIRATO-
RIO DEL PACIENTE

Algunos autores prefieren usar primero fenobarbital I-Veno-
so v si el estado epiléptico no es controlado, usan luego dia-
zepam. Parece que en estos casos hay mayor riesgo de de-
presion respiratoria debido a que se %otencia el fenobarbi-
tal {de accibn Iénta) con el diazepam®'.

Tener a2 mano equipo necesario para intubacién, maquinas
de anestesia o artefactos respiradores (como el “Pulmona-
tor®) para asistir la respiracién. Hacer traqueostomia si es
necesario.

4, Si el paciente continua convulsionando hay que:

a) Oxigenarlo

b) Administrar dextrosa (5 %10% en goteo continuo. Se
puede agregar bicarbonato de sodio para combatir la
acidosis.

c¢) Disminuir el edema cerebral usando dexamentosona
IV o IM (contraindicado relativamente en alcohdlicos
o en ulcerosos, etc.) Si se usa manitol o urea, hay que
cateterizar la vejiga.

d) Seguir usando diazepam en forma muy cautelosa, Hay
pacientes que no responden al diazepam. Otros pueden
desarrollar tolerancia ripidamente,

El diazepam puede precipitarse y ocluir la aguja al
ser inyectado dentro del tubo de la conexidn de la so-
lucidén intravenosa que el paciente esti recibiendo.
He encontrado que el diazepam puede disolverse en
30 cc de dextrosa al 5% para administrarlo lentamen-
te sin que se precipite. También puede disolverse en
500 cc. de dextrosa para ser administrado en goteo
continuo.

5. En caso de que ¢l estado epiléptico no responda al
diazepam se pueden usar otras drogas como:

a) Difenilhidantoinato de sodio intravenosamente, Algu-
nos inyectan 100 mg. de una vez. Otros prefieren di-
luir de 100 a 500 mg. de DFH-Na en dextrosa para
goteo continuo?:%3, Riesgos: depresidén respiratoria,
arritmias cardiacas (aunque el DFH-Na es usado para
el tratamiento de arritmias cardiacas), flebitis.

Se recomienda el uso de difenilhidantoinato de sodio
intravenosamente cuando haya peligro de deprimir li-
geramente la respiracién como en caso de hematomas
subdurales.

b) Acetazolamida (Diamox)—100 mg. cada medio minu-
to hasta completar 1000 mg.'! via endovenosa.

c) Barbitiiricos como amytal y pentobarbital (Nembu-

tal): 100 a 200 mg IV cada 10-15 minutos.

Fenobarbital 200-400 mg. IV en 100-200 cc de dex-

trosa 0 100 a 150 mg, intramuscularmente cada 2 a 6

horas sin exceder 1000 mg. en 24 horas.

e) Paralhehido rectal, 4-10 cc en solucién salina o 4-8 cc

I-muscular.
Conoci un caso de estado epiléptico de 5 dias de dura-
cidn en una anciana de 85 afios que sélo cedid 2 2 cc.
de paraldehido esteril en 20 cc. de solucién salina por
via endoveposa, El paraldehido endovenoso puede
provocar edema y hemorragia pulmonar,

f) Anestesia general con pentotal, éter, etc. Algunos
autores usan succinilcolina (para terminar con los mo-
vimientos motores y la acidosis) e intuban al paciente.
Se ha demostrado que la apnea y los efectos del exce-
sivo metabolismo muscular son eliminados, las con-
vulsiones no inducen hipoxia en el hombre?

d

~—
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g) Se ha usado lidocaina (xilocaina) IV: 1-2 mg/kilo/ho-
ra (pero uno de los efectos toxicos de lalidocaina es
el de producir convulsiones). Se puede potenciar el e-
fecto de la lidocaina con inyecciones concomitantes
de barbitéricos’ 2.7

h) Controlar el estado cardiovascular y respiratorio del
paciente. Si la respiracion estd deprimida o hay hipo-
tencién las drogas anticonvulsivas deben ser suspendi-
das momentineamente. Es preferible que el paciente
continfle con unas pocas convulsiones a intoxicarlo
con drogas anticonvulsivas lo cual potencialmente es
fatal.

6.  El paciente debe ser hospitalizado. Si es posible, debe
hacerse control electroencefalogrifico frecuentemen-
te,

7. Después del control de las convulsiones se debe admi-
nistrar DFH-Na intravenosamente 100 mg. cada 4-6
horas (el DFH-Na intramuscular se absorve en forma
dispareja) o fenobarbital 100 mg. IM cada 6-8 horas,
o diazepam IM 5 a 10 mg. cada 2-8 horas hasta que el
paciente sea capaz de tomar medicinas por boca. Si
se da DFH-Na 100 mg. via oral debe administrarse
fenobarbital o diazepam por pocos dias (y luego des-
continuarlos lentamente) pues como el DFH-Na se
metaboliza lentamente hay que evitar que se presen-
ten convulsiones de nuevo.

Como indiqué antes, se puede recurrir a dosis masivas de
DFH-Na para elevar ripidamente el nivel sanguineo a nive-
les terapéuticos (15 microgramos/cc de suero). Se esta ex-
perimentando con nuevas drogas en el control de la epilep-
sia y particularmente en el control del estado epiléptico.
Entre las nuevas drogas se tiene a la “Depakina” (dinitrova-
lerato de sodio)”© varias benzodiazepinas como el clonaze-
pam que parece ser “la droga mis efectiva y mejor tolerada
para el tratamiento intravenoso del estado epiléptico”’?,

TRATAMIENTO DEL ESTADO EPILEPTICO TIPO GRAN
MAL EN NINOS

1. Sugiero seguir el tratamiento con las drogas anteriores,

por supuesto en dosis pediitricas.
Varios autores recomiendan el uso de diazepam IV en
dosis bajas, pero otros han controlado las convulsio-
nes usando hasta 10 mg. de diazepam en dosis fraccio-
nadas.#8:52.78 Se recomienda inyectar lentamente el
diazepam,

2. Otros autores, como los neurdlogos del ST, Christo-
pher Hospital de Filadelfia®3:64 prefieren comenzar
el tratamiento con fenobarbital IM, en dosis de 5 a 7
mg./kilo y repetir la dosis cada 10 a 15 minutos por
un total de 3 veces si el nifio continia convulsionando.
Si las convulsiones no ceden aconsejan usar diazepam
1V, lentamente con incrementos de 1 a 2 cc.

3.  También se recomienda el uso de paraldehido por via
rectal, 0.3 cc/kilo, mezclado en cantidades iguales con
aceite mineral o solucién salina,

4, Debe llevarse un control estricto del niimero de las
convulsiones, dosis y hora de aplicacion de las medici-
nas; reaccion, estado neuroldgico incluyendo el esta-
do de conciencia, reflejos corneanos y osteotendino-
sos, tamafo y reaccién de las pupilas, presion arterial,
frecuencia respiratoria, control de liquidos y de tem-
peratura.



TRATAMIENTO INICIAL DEL PACIENTE CON UNA O
POCAS CONVULSIONES MOTORAS

1. Iniciar tratamiento con diazepam como para estado
epiléptico, segin indicaciones anteriores.

2 Después de controlar las convulsiones y cuando el pa-
ciente esté despertando, aplicar fenobarbital 100 mgs.
IM. (aproximadamente 15-45 minutos después).

3.  Si el paciente ha estado tomando regularménte las
medicinas anticonvulsivas puede ser enviado a su ho-
gar.,

4, Si el paciente no ha tomado la medicacién antiepi-
lIéptica en las dos ultimas semanas o es primera vez
que sufre de convulsiones, debe ser mandado a casa

con fenobarbital y DFH-Na. También se puede dar
dosis masivas de DFH-Na,

El paciente que por primera vez presente ataques epi-
lépticos debe ser estudiado prontamente.

5. Si el paciente recientemente descontinudé las medici-
nas anticonvulsivas, o los agentes depresores genera-
les del sistema nervioso (Alcohol, Barbitiricos, hipn6-
ticos no barbitiricos, ‘tranquilizantes menores”,
etc.) que venia consumiendo en grandes dosis y por
bastante tiempo, debe ser tratado y observado por va-
rias horas en el servicio de urgencias para asegurarse
de que no esti comenzando a desarrollar un estado e-
piléptico.

TRATAMIENTO DEL ESTADO EPILEPTICO DE PEQUE-
NO MAL4®

1. Diazepam IV. Dosis repetidas, si es posible con con-
trol electroencefalografico.
2.  Etosuximida (Zartalin) 250 mgs. 3-6/d{a.

TRATAMIENTO DEL ESTADO EPILEPTICO PSICOMO-
TOR

1. Diazepam I-V
2. DFH-Na, Primidona, Mefenitoina, Carbamazepina, Sul-

tiame.
8. Nitrazepam, diazepam o exazepam por via oral.
4, Fenotiazinas como clorpromazina (Largactil) intramus-

cular u oralmente para combatir los episodios psi-
coticos, previo tratamiento con anticonvulsivantes.

5. Tener paciencia . . . mucha paciencia, pues el control
puede lograrse después de varios dias.

CONVULSIONES FEBRILES2.2

Los infantes y nifios pequefios particularmente estdn suje-
tos a convulsiones durante enfermedades febriles. Se estima
que el 5% de los nifios pueden llegar a sufrir de convulsio-
nes febriles. SegOn algunos estudios estas convulsiones re-
piten rara vez, pero otras investigaciones indican que nifios
que han sufrido convulsiones febriles son mas propensos a
dcsarrollar convulsiones durante la nifiez y la adolescencia,

. Se ha observado tendencia familiar a las convulsiones
febrlles {posiblemente debido a transmision por un gene do-
minante con penetracién incompleta)15
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TRATAMIENTO DE CONVULSIONES FEBRILES

1. Diazepam LV o I-M

2. Antipiréticos como Dipirona, etc. intramuscularmente.

3. Bajar la temperatura con bafios de agua fria con al-
cohol. Millichap 19 afirma que el agua fria al causar
vaso-contraccion inhibe la pérdida de calor. El prefie-
re usar bafos de agua tibia.

4, Instruir a los padres del paciente de que en casos de
nuevos episodios febriles deben de inmediato tratar al
paciente con:

a) Antipiréticos orales y si es necesario, parenterales,

b) Diazepam 2 a 4 mgs. (o mas), via oral, para elevar el
umbral convulsivo.

c) Aumentar llgeramente la dosis del anticonvulsionante
que el paciente esté recibiendo, pues el estado febril
al ser un estado hlpermetabohco consume rapidamen-
te el anticonvulsionante que se esta administrando,

5. Antibidticos, si es necesario, Hay que considerar la e-
rradicacion de focos 1nfecc1osos (amigdalectomia).

6.  Si el paciente ha tenido un tinico episodio convulsivo
febril, puede ser tratado por 3 o 4 dias con fenobarbi-
tal despues de que la fiebre ha desaparecido. Si ha te-
nido varios episodios y sobre todo si cada vez las con-
vulsiones son mds numerosas y ocurren a temperatu-
ras méas bajas, el nifio debera ser tratado con fenobar-
bital o DFH-Na por varios meses o un afio o incluso
por més tiempo. Se aconseja control electroencefalo-
grafico.
Debe recordarse que las convulsiones febriles pueden
dar origen a estado epiléptico.

Al nifio que por primera vez presente convulsiones febriles
se le debe hacer puncién lumbar para descartar una posible
meningitis,

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA EPILEPSIA®

Se puede considerar un paciente epiléptico como candidato
para tratamiento quiriirgico del desorden convuisive en ca-
so de que:

1, Las convulsiones sean claramente focales.y localiza-
bles en el electroencefalograma
2 El foco estd en tejido que se pueda extirpar con riesgo
minimo para la vida Y, las funcxones neurologlcas del
paclente La localizacién quirlirgicamente mas segura
es el lébulo temporal no dominante,
El paciente es colaborador y emocionalmente estable.
Las convulsiones no pueden ser controladas con droga
{uno o dos afios de prueba terapéutica).
Bs Las convulsiones constituyen un verdadero problema
para el paciente.
En ocasiones se tiene que recurrir a la hemisferecto-
mia’
Algunas veces los pacientes pueden deterlorarse psi-
quidtricamente después de tratamiento quirdrgico pa-
ra la epilepsia®7,

o

ASPECTOS PSICOLOGICOS®9:47

No hay anormalidades especificas de la personalidad y de
las funciones intelectuales caracteristicas de todos los pa-
cientes con epilepsia.




Muchos pacientes presentan alteraciones emocionales tales
como depresién, ansiedad y verdaderas fobias a tener con-
vulsiones. En muchos pacientes, principalmente aquellos
con epilepsia psicomotora, hay alteraciones graves de perso-
nalidad, aOn estados psicéticos. Numerosos pacientes tienen
la as{ llamada personalidad explosiva (o epileptoide)®®: ca-
racterizada por manifestaciones explosivas e incontroladas
de ira vy de agresién. Otros pacientes exhiben tendencias pa-
ranoides. Algunos se deterioran afin méis después de trata-
miento crénico con defenilhidantoinato de sodio posible-
mente debido alos trastornos neuroldgicos ocasionados por
la competencia con el icido fdlico, por lo que es aconseja-
ble dar suplementos vitaminicos de 4cido félico.

Tanto al paciente como a sus parientes se les debe dar am-
plias explicaciones sobre el trastorno convulsivo. En ocasio-
nes es necesario tratar con tranquilizantes y psicoterapia a
los parientes para que permitan y celaboren en el tratamien-
to anticonvulsivo,

Se le debe pedir al paciente que actlie normalmente excep-
to por algunas restricciones segtn el tipo y frecuencia de las
convulsiones, como no exponerse a situaciones peligrosas
(tales como trepar a arboles, nadar sin compafifa en lugares
profundos, estar cerca a fogatas, montar en bicicleta, etc.),
evitar hipoglicemia (dejar de desayunar), manejar automovi-
les, estar cerca de maquinarias peligrosas, etc.

RETIRAMIENTO DE LAS DROGAS ANTICONVULSI-
VAS19

Se puede intentar el retiramiento lento y progresivo de las
drogas anticonvulsivantes si el paciente ha estado libre de
convulsiones, por 2 a 3 afios. El EEG normal es una indica-
cidn favorable pero si alin persiste alglin grado pequefo de
anormalidad, ésta no debe tomarse como una contraindica-
cion para el retiramiento de la medicina.

No debe suspenderse el tratamiento anticonvulsivo en caso
de:

1. Historia de convulsiones en los dltimos 2 a 3 afos,

2.  Epilepsia psicomotora.

3. Pequeiio Mal antes de que el paciente tenga 18 a 21
afios, segln la sintomatologia clinica y el control elec-
troencefalografico.

4. Empeoramiento electroencefalografico,

5. No se deben retirar las medicinas anticonvulsivas antes
de tomar un electroencefalograma de control, pues el
retiramiento brusco de dichas medicinas puede oca-
sionar convulsiones, atn un estado epiléptico.

CUADRO No, 1
*
CLASIFICACION CLINICA DE LAS EPILEPSIAS '/8:2 (Modificada)

A- CONVULSIONES DE ORIGEN FOCAL (CON O SIN GENE-
RALIZACION)

1. MOTORAS

a) Convulsiones motoras focales incluyendo mioclono epi-
1éptico localizado.

b) Jacksoniana,

¢) Versiva y contraversiva

d) Afisica y fonatoria

e) Postural e inhibicién somitica; atdnica.

f) Epilepsia parcial continua,

2. SOMATO SENSORIAL

a) Somato sensorial
b) Visual

c) Auditiva

d) Olfativa

e) Gustativa

f) Vertiginosa

3. AUTONOMICA

Formas varias: enuresis, diarrea, taquicardia, sudoracion, do-~
lor abdominal, etc,

4. PSICOMOTORA

Con alteraciones en el pensamiento, afecto; conducta antiso-
cial, automatismos; crisis un.cinadas, vertiginosas y sensoriales.

B- CONVULSIONES GENERALIZADAS DE ORIGEN NO FO-
CAL (“Centroencefilicas”)

1. Pequefio Mal, incluyendo una o mis de las siguientes formas:

a) Ausencias

b) Episodios miocldnicos (incluyendo parpadeo)
¢) Episodios atonicos

d) Automatismos

2, MOTORAS

a) Tonico - clonicas

b) Tdnicas

¢) Clonicas

d) Espasmos infantiles (hipsarritmia)
e) Atdnicas

f) Akinéticas

C- FORMAS MISCELANEAS

1. Epilepsia autondmica diencefélica

2. *“Ataques de Cefaleas”

3. “Convulsiones Cerebelosas”: cpisodios de epistontonos en
realidad debido a descerebracidn por presion en el tallo
cerebral.

4. Coreoatetesis familiar paroxistica®.

NOTA: Una o varias de estas formas pueden presentarse en el mis-
mo paciente. Pricticamente cualquier tipo de convulsion puede pre-
sentarse en la forma de estado epiléptico.




CUADRO No,

DROGAS ANTIEPILEPTICASY.19,25,38

NOMBRE GENERICO

Difenilhidantoinato de
sodio

" Fenobarbital

Primidona

Etosuximida

Mefenitoina

Metsuximida

ACTH
Carbamazepina
Oxazepam

Cortisona
dexametasona

Manitol

Urea

Diazepam

Nitrazepam

Dextroamfetamina

Sultiame

Sulfato de Magnesio

Pentobarbital

Paraldechido

Nombre
Comercial

Epa.rm’n®

Omr-hidantoina

cte,

Gard«ena}éFD

Luminal

Mysoline®

Zartalin ®

Mesantoina ®

Celom:l'n®

Tcgretol®

Serepax®

Valium®
Mogadon

Dcxedrina®

Ospolot®

Nembutal®

Dosis Diaria
total por kg,
de peso

4-7 mg,

-5 mg.

10-25 mg.

10- 25 mg.

7-12 mg,

10-20 mg,

40 - 100 unid.
diarias

10- 20 mg./kilo
0.6 a 0.8 mg./k

5-10 mg/dia
1-5 mg/dia

0.75 cc/kilo
259

0.5 a 1,5 mg/k.
30%

0.15 a 0.2 ing.

0.15-2mg

0.2 - 0.3 mg,

5-10mg. / k.

5 mg, / kilo

0.3 cc / kilo
(rectal)
0,15 cc / k. IV
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Indicaciones
Terapéuticas

Conv. mbteras,
psicomotoras

Conv. motoras
(usualmente) co-
mo aux. de dife-
nilhidantoina

Conv. motoras,
psicomotoras

Pequeiio Mal,
Variante de
Pequeiio Mal

Conv. motoras
psicomotoras

Pequeiio Mal,

Hipsarritmia,
Pequeiio Mal

Conv, Focales,
Psicomotoras

Conv. psicomotoras,
mioclbnicas
Hipsarritmia, Peque-
fio Mal edema cere-
bral

Estado epiléptico:
para combatir el
edema cerebral

idem

Epilepsia psicomotora:
estado epiléptico; coad-
yuvante del DFH-Na
Espasmos infant,;

Epis. mioclonicos

Ep. psicomotora
Pequeifio Mal
Antisoporifico

Ep. focal,
Ep. psicomotora

Eclampsia

Estado epiléptico
Conv, fréc.

Estados epilépticos,
conv, frec.

Dosis diaria para
adultos
Presentacion

cap - 100 y 30 mgs,
5 cc - 100 mgs.
25-50 mg, 3°/dia
Tab, = 50 - 100 mgs,
5cc = 20 mgs,

250 mgs, 3 /dfa
tab = 250 mgs,
300 mgs. 3/ dia
Scc = 250

100 mgs. 3 -4 /dia
Tab, = 100 mgs.

250 mgs. 2/ dia
Tab. = 250 mgs.

Nifios 40 - 100 u/d.
de 2 a 8 semanas

1 tab, 3 /dia
tab = 200 mgs.

1 tab. 3/dfa

Tab., = 15 mgs. y 30 mgs,

8 mgs. inicial i~-m

5-10mg. 3-4/dia
Tab, 2-5-10mg,
2c¢cc IV z 10 mgs,
15-30 mg.

Tab, = 5 mg.

2.5-10 mg,
10-30 mg./d.
200 mg.
3-4/d,

Tab. = 200 mg.
4gm. al 20% -1V
5gm. (5%) M.
100 - 300 mg, 1V
¢/ d.” 10 minutos
amp. = 100 mg,
4-10ccoral o
rectal 6 / dia




Anestésicos generales,
como pentothal, etc,

Dextrosa

Gluconato de calcio

5 mg. / kilo

50 cc.
10 cc,

Estado epiléptico
Hipoglicemia ‘ al 20 050%
Hipocalcemia Ampollas

10 cc, al 10%

CUADRO No. 3’

REACCIONES SECUNDARIAS DE LAS DROGAS

ANTICONVULSIVAS
Segin Millichap25 con modificaciones.

FENOBARBITAL (Gardenal, Luminal)

Gastrointestinal: Anorexia, constipacidn, halitosis.

Piel: Dermatitis morbiliforme, piirpura, urticaria, dermatitis
exfoliativa.

Psiquiitrico: confusidn, irritabilidad.

Neurolbgico: Disartria, ataxia, diplopia, astenia, convulsio
nes por retiramiento, letargia, nistagmo, hiperkinesis.
Hematopoyético-Hepitico: anemia.

Renal: albuminuria, hematoporfirinemia,

DEFENILHIDANTOINATO SODICO (Epamin, Hidanil, etc.)

Gastrointestinal: anorexia, nduseas, gastritis, hematemesis.
Piel: idem, hirsutismo. -

Psiquidtrico: apatia, confusidn, alucinaciones, delusiones,
psicosis.

Neurologico: idem, cefalea, neurits, coreoatetosis, empeora-
miento de Pequefio Mal.

Hematopoyético-Hepitico: Leucocitosis, eosinofilia, leucope-
nia, linfadenopatfa, hepatidis.

Renal: idem.

Miscelaneo: Hiperplasia gingival, disnea, edema facial, aumen-
to de la libido, arritmia cardiaca, bajo PBI, fiebre, epistaxis,
enuresis, metrorragias.

MEFENTOINA (Mesantoina)

Gastrointestinal: anorexia, niuseas, vomito.

Piel: prurito, eritema morfiliforme.

Psiquidtrico: idem.

Neuroldgico: idem, letargia severa, hiperkinesia.
Hematopoyético-Hepdtico: anemia megaloblistica.
Misez:el)éneo: Edema de piernas, parpados, bocio, hipotiroidis-
mo (?

TRIMETADIONA (Tridiona)

Gastrointestinal: idem

Piel: idem

Psiquidtrico: idem

Neurolbgico: Cefalea,

Hematopoyético-Hepatico: Leucopenia, agranulocitosis, trom-
bocitopena, hepatitis, anemia aplistica,

Renal: Sindrome nefrbtico, hematuria microscbpica.

Piel: idem

Psiquidtrico: idem

Neurolbgico: Fotofobia, temblor, hemeralopia, empeoramien-
to de Gran Mal,

Hematopoyético-Hepitico: Leucopenia, agranulocitosis, trom-
bocitopenia, hepatitis, anemia aplastica.
Renal: Sindrome nefrdtico, hematuria microscopica.

ETOSUXIMIDA (Zartalin)

Gastrointestinal: Idem

Piel: Dermatitis, hirsutismo ?

Psiquidtrico: euforia, terrores nocturnos, agitacion, tendencia
suicida.

Neurolbgicos: Letargia, cefalea, vértigo.
Hematopoyético-Hepitico: Idem

Misceldneo: hipo, aumento de la libido, miopfa, hemorragia
vaginal, edema de la lengua.

DIAZEPAM Y OTRAS BENZODIAZEPINAS (Valium, Mogaddn,

Serepax, etc.)

Gastrointestinal: Niuseas

Piel: dermatitis.

Psiquidtrico: letargia, excitabilidad, confusi6n.
Neuroldgico: ataxia, cefalea,

Miscelineo: hipotensidn, depresion respiratoria.

ACTH Y CORTICOIDES

Gastrointestinal: aumento del apetito, (lcera péptica.
Piel: hirsutismo, alopecia.

Psiquidtrico: ansiedad, insomnio, psicosis, depresidn,
Neuroldgico: pseudotumor cerebral, miopatia

Renal: glicosuria,

Miscelaneo: obesidad, infecciones, amenorrea.

SULTIAME (Ospolot)

Gastrointestinal: gastritis

Psiquidtrico: agitacidn, hiperactividad, alucinaciones.
Neuroldgico: Cefalea

Misceldneo: potenciacién del DFH-Na, disnea (inspiratoria).

CARBAMAZEPINA (Tegretol)

Gastrointestinal: nAuseas, vdmito, diarreas, constipaci6n.
Piel: prurito, dermatitis.

Psquiftrico: excitabilidad

Neuroldgico: ataxia, neuritis, letargia.
Hematopoyético-Hepitico: agranulocitosis, hepatitis
Renal: retencién urinaria aguda, glucosuria.

Miscelineo: impotencia, insuficiencia ventricular isquierda,
hipertension,
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