ANTICONVULSIVANTES

ROSEMARY BRANJE INTERNA MEDICINA USS




EXAMEN NEUROLOGICO DE SARNAT

https.//www.youtube.com/watch?v=ckKPwQ8x1rZw&t
=1224s

Tabla n° 1: Clasificacion de Sarnat

Parametro Grado | (leve) Grado Il (moderada)| Grado lll (severa)
Nivel de conciencia | Hiperalerta e irritable Letargia Estupor o coma
Tono muscular Normal Hipotonia Flacidez
Postura Ligera flexion distal | Fuerte flexion distal Descerebracion
_Reflejo Moro Hiperreactivo Débil, incompleto Ausente
Reflejo succion Deébil Débil o ausente Ausente
Funcion autonomica Simpatica Parasimpatica Disminuida
Pupilas Midriasis Miosis Posicion media
Convulsiones Ausentes Frecuentes Raras
EEG Normal Alterado Anormal
Duracién < 24 horas De 2 a 14 dias Horas a semanas




AEEG (EEG DE AMPLITUD INTEGRADA)

* A diferencia del EEG convencional requiere s6lo 1 o 2 canales
* Permite el monitoreo continuo y en tiempo real al lado del paciente

« A diferencia del EEG estandar no requiere de neurdlogos expertos
para su interpretacion, ya que su interpretacion se puede hacer en
el momento por los residentes entrenados.

* Confirmacion o exclusion de la encefalopatia
cuando la evaluacion clinica es dificil

* Registro objetivo para examen posterior

* En las primeras 6 horas da informacion de
pronostico

*| En las primeras 72 horas puede mostrar mejoria o
deterioro de la encefalopatia

* Demuestra convulsiones eléctricas

* Informa de la respuesta eléctrica de los
anticonvulsivantes




FENOBARBITAL

Mecanismo de accion:
e Establilizante de la membrana neuronal

« Facilita la inhibicion mediada por GABA (activando el
receptor), aumenta |la duracion media del canal
abierto sin alterar la conductancia del canal de cloruro
o la frecuencia de apertura (a diferencia de las BZD).

 Reduciendo la excitacion producida por glutamato y/o
acetilcolina, por blogueo de los receptores de AMPA.

* Bloqueo de los canales de calcio activados por voltaje.
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LORAZEPAM

Mecanismo de accion:

e Aumento o facilitacion de la accidon de GABA.

La mejora en l|la conductancia de iones cloruro
inducida por la interaccion con GABA toma la forma
de un aumento en la frecuencia de eventos de
apertura de canales de cloruro.
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LEVETIRACETAM

e Mecanismo de accion no conocido
completamente.

* Inhibicion parcial de las corrientes de Ca2+ tipo N,
reduciendo su liberacion de la reserva
intraneuronal.

* Se une a la proteina 2A de las vesiculas sinapticas,
gue parece estar involucrado en la fusion de
vesiculas y en la exocitosis de neurotransmisores.



LEVETIRACETAM
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ACIDO VALPROICO

Mecanismo de accion:

« Aumento de los niveles cerebrales del aminoacido
GABA, al inhibir las enzimas encargadas de su
catabolismo.

* Prolongan inactivacion canales de Na+, que
reduce la capacidad de las neuronas para
disparar a altas frecuencias.



ACIDO VALPROICO
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Figura 17-4  Fdrmacos anticonvulsivos-reduccion inducida de la corriente a través de los
canales de (2 tipo T. Algunos medicamentos anticonvulsivos (p. ej., valproato y
etosuximida) reducen el flujo de Ca®* a través de los canales de Ca tipo T,
reduciendo asi la corriente reguladora que sostiene el ritmo talamico en los
picos y ondas que se observan en las convulsiones de ausencia generalizada.
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Figura 17-2  Farmaco anticonvulsivo-aumento de la inactivacion del canal de Na'. Algu-
nos medicamentos anticonvulsivos (senalados en el texto en azul) prolongan la
inactivacion de los canales de Na’, lo que reduce la capacidad de las neuronas
para disparar a altas frecuencias. El canal inactivo parece permanecer abierto
pero estd bloqueado por la puerta de inactivacion, L. Puerta de activacion, A.



Mecanismo de accion de antepilépticos
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ESTUDIO EIM

 Analisis de aminoacidos en suero y liquido
cefalorraquideo (LCR)

e Orina para acidos organicos cuantitativos

- Calcio serico, glucosa, pruebas de funcion
nepatica

* Perfl de acilcarnitina sérica, amoniaco,
actato y piruvato, lactato sérico

« Gasometria arterial y pH

e Lactato y glucosa en LCR (emparejados con
glucosa en sangre)

 Autoanticuerpos en suero y LCR




ESTUDIO GENETICO

e Cariotipo cromosomico
 Paneles de genes de epilepsia
e Secuenciacion completa del exoma

* Pruebas genéeticas dirigidas



REFERENCIAS

Shellhaas R. (2020) Clinical features, evaluation, and diagnosis of
neonatal seizures. In Nordli D. & Garcia-Prats J. (editor), UpToDate,
recuperado el 31 de mayo 2021

Katzung B. (2018) Farmacologia basica y clinica 14° edicion.

Novoa P, José M, Milad A, Marcela, Fabres B, Jorge, Fasce C, Juan A,
Toso M, Paulina A, Arriaza O, Manuel, Gandolfi E, Carolina, Samamé M,
M2 Margarlta & Asplllaga M Carlos. (2012). Consenso sobre manejo
integral del neonato con encefalopaha hipoxico isquémica. Revista
chilena de pediatria, 83(5), 492-501. https://dx.doi.org/10.4067/S0370-
41062012000500012.

Protocolo monitoreo de aEEG en neonatos Hospital de Puerto Montt
(2015).

Auvin S. Antiepilépticos. EMC - Pediatria 2014;49(1):1-12 [Articulo E — 4-
091-A-13]. Doi: https://doi.org/10.1016/51245-1789(14)67013-X


https://dx.doi.org/10.4067/S0370-41062012000500012

	ANTICONVULSIVANTES
	Examen neurológico de sarnat
	aEEG (EEG de amplitud integrada)
	fenobarbital
	GABA
	Número de diapositiva 6
	LORAZEPAM
	lorazepam
	levetiracetam
	levetiracetam
	Número de diapositiva 11
	Acido valproico
	Acido valproico
	Número de diapositiva 14
	ESTUDIO EIM
	ESTUDIO GENÉTICO
	Referencias 

