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CONVULSIION

Una convulsién se
define como
actividad eléctrica
cerebral
hipersincrénica
anormal generada
excesivamente junto
con sintomas
neuroldgicos
transitorios.

EPILEPSIA

Es un trastorno
neurolégico
cronico que se
caracteriza por la
repeticién de dos o
mds convulsiones
no provocadas.

EPIDEMIOLOIGA

oEs el trastorno
primario mdas comun
del cerebro.
ePrevalencia entre 4 -
8 personas por ¢/
1000 habs.

«Se calcula que hay
alrededor de 50
millones de epilépticos
en el mundo.

CRISIS EPILEPTICA

Evento transitorio
con presencia de
signos y sintomas
secundarios a una
actividad neuronal
cerebral anormal.




ESTATUS EPILEPTICO
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CRISIS FOCALES

CRISIS GENERALIZADAS

Crisis repetidas en
las que la persona
no recupera la
conciencia. Crisis
mayor a 5 minutos.

Se originan en las
redes limitadas a
una region
cerebral o de
distribucién mas
amplia en el mismo
hemisferio.

Se originan en
algdn punto del
encéfalo pero se
conectan de
inmediato y con
rapidez con redes
neuronales de
ambos hemisferios
cerebrales.

Hipoxia perinatal,
hemorragia
intracraneal,
infecciones del
SNC, trastornos
metabdlicos.

Juan Carlos Bravo Rojas
Alonso, P. G., & Velasco, M. S. (2016). Neurotransmisores implicados en la epilepsia y su tratamiento. FACULTAD DE
FARMACIA, 7-16.




ETIOLOGIA (LACTANTES Y
NINOS DE 1 MES A 12 ANOS)

JUAN CARLOS BRAVO ROJAS

Crisis febriles,
infecciones,
traumatismos.
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ETIOLOGIA (ADOLESCENTES
12-18 ANOS)

JUAN CARLOS BRAVO ROJAS

Traumatismos,
idiopdtica tumores,
consumo de
toxicos.

ETIOLOGIA (ADULTOS
JOVENES 18-35 ANOS)

RATTLESNAKE

Traumatismos.

ETIOLOGIA (ADULTOS 35-50
ANOS)

CACTUS

Tumores.




TRATAMIENTO DIAGNOSTICO TRATAMIENTO
NAME NAME NAME
VIA ORAL:
'V|’<1- intravenosa: . TAC. -Carbamazepina.
-livetiracetam. IRM -Fenitoina.
-Fenitoina. . EEG.. -Valproato.
-valproato -Levetiracetam.

Juan Carlos Bravo Rojas
Alonso, P. G., & Velasco, M. 8. (2016). Neurotransmisores implicados en la epilepsia y su tratamiento. FACULTAD DE
FARMACIA, 7-16.



Disminucién de los mecanismos
gabaérgicos, aumento  de  los
mecanismos excitadores mediados por
4cido aspdrtico y glutdmico y una
alteracién de la conduccién
transmembrana de los iones

1.Los axones
despolarizan
continuamente
hasta llegar a
la membrana.

|

Fisiopatologia

Mediante el cual va

permitir la entrada de mas
na+.

>

6. El glutamato se va unir
al receptor nmda.
Mediante el cual va
permitir la entrada de mas

na+.
2. La despolarizacién
>¢ Ve caracterlzar_ por . 4. El calcio se va unir a las
una entrada masiva 3. El calcio va s
de Na+. Asi mismo se encargarse de > fusin de 13 vesicula con la
abriran canales de mover a las A
ca+. vesiculas.

Juan Carlos 5. Para asi liberar
Bravo Rojas

al glutamato.
Alonso, P. G., & Velasco, M. S. (2016). Neurotransmisores implicados en la epilepsia

y su tratamiento. FACULTAD DE FARMACIA, 7-16.




