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Ant~cedentes: El ácido valproico es un antiepiléptJ._co de amplio espec-
tro, sir ~o prolongado se ha asociado a diversos efe,tos colaterales, 
entre los q'ue. ~e encuentran hipocarnitinemia e hiper~onemia. 

. . \ 
Objetivo: Comparéil' las concentraciones de carnitina y \lcil carnitina 
sérica y urinaria en pi:leientes epilépticos que utilizaron ct_urante seis o 
más meses, ácido valproic~ en monoterapia vs en coadmi4istración con 
uno o más fármacos antiepilépticos, así como con los valo~s de sus 
respectivos hermanos no epilép.t:icos. \ 

. . \ 
Diseño: Estudio prospectivo, transv~rsal, comparativo y obs1~acional . 

Sitio y fecha: Consulta externa del Set:vicio de Neurología y Cf1ica de 
Epilepsia del Instituto Nacional de Pedi~tría y Departamento ~e Genética 
de la Nutrición UNAM-INP, entre septienil;>~e y octubre del20~0. 

Material y Métodos: Se seleccionaron pacie~tes epilépticos qJ e hubie­
ran utilizado ácido valproico por seis meses y .que tuvieran un-hermano 
sin epilepsia. Previo consentimiento informadó1 se determinardn las 
concentraciones séricas de ácido valproico, amonio, carnitina Y, acil 
carnitlna séricas y urinarias. Se conformaron cú.atro grupos: clrupo la, 
cuando el ácido valproico se administraba como inonoterapia; q1rupo lb, 
sus hermanos sin epilepsia; Grupo Ila, ácido valp~oico en co-a<jlministra­
ción con uno o mas fármacos antiepilépticos; Gru~o Ilb. sus h~rmanos 
no epilépticos. 1 

·.. 1 
Resultados: El Grupo la estuvo constituido por 7 p~cientes y fJ Grupo 
Ila por 17. Los Grupos lb y Ilb por sus respectivos h~rmanos E~os, que 
fungieron como controles. Al contrastar estadísticamente los grupos , a 
excepción de la porcentila de peso, no se detectaron ~iferen1as significa­
tivas en términos de carnitina total , libre y acil carnttina dte cadena 
corta, séricas, ni urinarias. Tampoco con respecto a la acil arnitlna 
sérica de cadena larga. Un paciente del Grupo lla, present 
hiperamonemia. : 1 

: 1 
Discusión: Este estudio piloto parece sugerir que ai.mqrie no se detecta­
ron diferencias significativas entre los grupos, en ef Grú po Ila, (ácido 
valproico en coadministración con fármacos antiepilé6ticos) los niveles 
de carnitina libre así como de acilcarnitina séric<l;:?é cadena larga son 
menores. .i 

1 
/ 
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INTRODUCCIÓN \\ 

\ 
La .~pilepsia es un trastorno frecuente . con una inqdencia anual en 
varios p~ses de 28.9 a 53.1 por cada 100,000 pers~as por año.1 En el 
estudio reállz~do por Hauser y cols,2 ; la combinación\ de crisis única y 
recurrente alcán~a un rango de 72.2 a 86.1 por cada ~00,000 personas 
por año. · \ 

\ 
El ácido valproico es un an~epiléptico ampliamente usado_ en la práctica 
clínica debido a su efectividad contra epilepsias parciales )\ generalizadas 
convulsivas y no convulsivas. ~ un ácido carboxílico de ca~ena 
ramificada simple que actúa bloq~eando los canales de calc\o e 
inhibiendo la transaminasa del GAB~.3 Según Dreifuss.4 Ptifde alterar 
el metabolismo intermediario de la cru:~itina. Entre dichas al'eraciones 
se encuentran la hiperamonemia e hipo~arnitinemia. \ 

La carnitina se sintetiza a partir de los anii!loácidos esenciale~sina5 y 
metionina6 transporta ácidos grasos de cadena larga a la mat en el 
interior de la membrana mitocondrial, en donde el grupo gras del acilo 
es metabolizado. 7 Las acilcarnitinas y la carni~na libre se exctetan por 
vía urinaria, su cuantificación en suero y orina·.es útil para val~rar el 
estado metabólico.8 La hipocarnitinemia en pac·i~ntes epilépticbs puede 
ser asintomática o cursar con signos y síntomas poco específtc~s . como 
letargia, debilidad e hipotonía y puede ser sospeépada en presFncia de 
disfunción hepática o hiperamonemia.9 · 1 

·. 1 
El objetivo del presente estudio es comparar las concentraciol)es de 
carnitina y acil carnitina sérica y urinarias en pacie~'ltes epiléfticos que 
utilizaron durante seis o más meses ácido valproico :en mono}erapia vs 
en coadministración con uno o más fármacos antiepilépticos así como 
los valores observados en sus respectivos hermanos ~no epil~ticos. 

. 1 
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RESULTADOS 
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. \ 
En. ~~ Grupo la constituido por pacientes con ácido\valproico en 
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monoterapia hubo 7 pacientes; en el Grupo Ila, con '*cido valproico en 
coadministta.c:ión con otros antiepilépticos, hubo 17 ¡}flcientes. Los 
Grupos lb y Ilti; e.stuvieron constituidos por los herm~os sanos corres-
pondientes a cada· uno de los grupos mencionados. \ 

. \ 
El género masculino se en~ontró en 4 pacientes del Grup" la; 3 en el 
Grupo lb; 11 en el Grupo Iláy 4 en el Grupo lib. No se det~ctaron dife-
rencias significativas en térrniil~s de género. \ 

. \ 
En la parte superior de la Tabla 1 se .pueden apreciar la edad\ en meses y 
las porcentilas de peso de los grupos ~studiados. En la parte fledia de 
dicha tabla se presenta el tiempo de administración del ácido 1valproico, 
su dosis, así como su concentración. En·l.a parte inferior, los \\alores 
observados en los cuatro grupos. ·.. \ 

Cabe señalar que, a excepción del caso de l~s. porcentilas de pJso que 
resultaron estadísticas debido a que cuatro p~ientes del Grup6 Ila, 
estuvieron por debajo de la porcentila m (p=0.0063), en las der:hás 
contrastaciones no se detectaron diferencias sigrpficativas. 1 

1 

En la Tabla 2 se presenta el perfil epiléptico de lo~ pacientes. If:t epilepsia 
generalizada predominó en el Grupo la y hubo un~ mayor prof1ürción de 
epilepsia parcial en el Grupo ITa. En la parte media-. de la tabla se pre­
sentan los síndromes epilépticos específicos. 517 de los pacie9tes del 
Grupo la 15/17 del Grupo ITa presentaron retraso P:sicomotor 

Con respecto a los fármacos utilizados en ca-administración ¡ on el ácido 
valproico, siete pacientes recibieron carbamazepina, :dos de i llos en 
combinación con benzodiacepina y otro en combinación coq 
difenilhidantoína; seis pacientes, fenobarbital , uno de los diales, en 
combinación con topiramato; tres pacientes, benzo<ÜacepiPÍa; y un pa-
ciente, topiramato. : 1 

1 
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MATERIAL Y MÉTODOS 
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Se .r.~alizo un estudio prospectivo. transversal com~arativo y 
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obser\raci~mal en la consulta externa del Servicio dt\Neurología del 
Instituto Nácic;mal de Pediatría entre septiembre y oct\J.bre del 2000. Se 
seleccionaron tod,os los pacientes epilépticos de 1 a 18~os de edad 
manejados con ácidQ valproico por 6 meses o más en mqnoterapia o en 
co-administración con: o.tros antiepilépticos, sin patología_ agregada, ni 
desnutrición y que tuvierffi?. un hermano no epiléptico, pa'ta que fuese 
utilizado como control. · \ 

. \ 
Previo consentimiento informado",. :Se determinó perfil demo~áfico en 
todos los sujetos estudiados. Se rec~bó información sobre ti~o de epilep­
sia. manejo antiepiléptico, tiempo de · LJ~ción del ácido val~roico. así 
como el control absoluto de las crisis . · \ 

En todos los sujetos previo ayuno de 6 h~ras , se recolectaron ko mi de la 
primera orina de la mañana en una bolsa estéril y se obtuvierbn 5 ml de 
sangre para obtener suero, el cual se congel&.a -20°C, al igual ~ue la 
orina, hasta su cuantificación. ·. 1 

. 1 

Se determinaron concentraciones séricas de car.Q.itlna libre. totbl. de 
cadena corta y larga. así como en orina de las trés primeras. S~ procesa­
ron mediante la metodología de Me Garry y Foster,8 Además s~ determi-
nó la concentración de amonio en plasma. ·. ¡ 

La información se describió gráfica y numéricame~te, esto úl+o me­
diante medidas de tendencia central y de dispersión. A manhe de varia­
ble explicativa fungió la pertenencia a grupo: Grupo:Ia. cuan o el ácido 
valproico se administraba como monoterapia; Grupo lb. sus ermanos 
sin epilepsia; Grupo IIa, ácido valproico en co-a<imiiiistració con uno o 
mas fármacos antiepilépticos; Grupo lib. sus hermanos no ~pilépticos. 
Respecto a la estadística inferencial debido al reduci~o tarqáño de la 
muestra, se recurrió a pruebas no-paramétricas: 10 pruebá' exacta de 
Fisher, cuando la variable respuesta era de tipo categóriccl; Kruskal-
Wallis, cuando era continua. : 1 . 1 
Todas las técnicas estadísticas fueron de dos colas ~or/ = 0.05. 

: 1 -
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DISCUSIÓN \\ 

. \ 
Ne . ~~ detectaron diferencias significativas en ningupo de los cuatro 
grupos e11 términos de edad, ni con respecto a las dl'\terminaciones 
séricas y utin?Jias de las carnitinas totales, libres, a~carnitinas de 
cadena corta, rlt-<;on respecto a la acilcarnitina sérica ct,e cadena larga, 
amonio, ni ácidos 'gfasos. \ 

. \ 
Solamente se detectaron-diferencias significativas con respecto las 
porcentilas de peso debido á ·que en cuatro pacientes del Ofupo IIa 
estuvieron por debajo de la porc~ntila 3, por lo que los valo~es de este 
grupo fueron menores que los de' l9s demás grupos. \ 

En esta serie _no se detectaron difer~-~!as estadísticas en tér~os de 
edad, ni de genero. lo cual nos permite '$_u poner que los grup~s eran 
comparables. · \ 

Como se puede apreciar en el Cuadro 3, se han realizado dive~as inves­
tigaciones sobre los niveles de carnitina, tot<il. y libre, en pacieJtes a los 
que por diferentes causas se les administra áCi.do valproico, se~ en 
monoterapia o en coadministración con otros fármacos y se halcompara­
do contra controles sanos, o bien contra pacient~s epilépticos din AVP.9 , 
ll-18 1 

1 
En varias de dichas investigaciones,11 , 12,14,16 c~ando se corppararon 
los niveles de carnitina total y libre séricas en paci~ntes a los 9-ue se les 
administraba ácido valproico, se detectaron diferen~ias signifl.1ativas, al 
observarse una disminución de los niveles de carni~a con rer pecto a los 
valores de los controles sanos. : ¡ 

En tres de los estudios citados, 12-14 se investigó la ~ carnitlJ a total, libre 
y la acilcarnitlnas de cadena corta urinaria; en un solo es~~io, los 
niveles de amonio; 11 en ninguno de ellos la acilcarnitina d~ cadena larga 
sérica, o los ácidos orgánicos. Lo anterior hubiera p~rmitlcÍo obtener un 
perfil más completo de los pacientes estudiados. En :nuesfro caso, debido 
al reducido tamaño de la muestra, no fue posible de:tectaf diferencias 
significativas en las variables de interés del estudio: sm/ embargo, llama 
la atención que en general, las medianas del Grup~· naferan menores que 
las de los demás grupos, y en particular, las de los:n~.teles de carnitina 
sérica libre, motivo por se deberá ahondar sobre ~.s¡é particular. 

:¡ 
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Un paciente del grupo IIa de 4 años y 4 meses t on epilepsia generalizada 
· · . . .. _ sintomática y retraso psicomotor que había uti.IÍt~do ácido valproico y 

· · f€n.~barbital por 15 meses presentó hiperamonern.f' del90 mgs/dL 
manites~~da por letargo y nauseas. Las concentraci<\_nes séricas y urina­
rias de catnittna y acil carnitina estuvieron normales\aunque la tasa de 
carnitina/ acilcax:nitina estaba elevado en O. 7 con valo{eS normales ~0.4, 
lo cual puede ser el .~nico indicio de disfunción inicial drl complejo 
carnitina acilcarnitiná, . ~omo informaron Pons y De Vivo-\19 

. . . \ 
Coulter,20 en 1995 realizo ·u~a revisión de 12 estudios qu\ entre todos 
evaluaron, un total de 4 79 paéi~ntes , con edades compren?\idas entre 1 y 
65 años. En dicha revisión, encúentra que los principales t~ores que 
incrementan el riesgo de deficiencia _de car~itina son: pacien e menor de 
10 años de edad, estado nutricional d~ficiente , con procesos nfecciosos 
agudos, retraso psicomotor y la asociac_ión con otros antiepil pticos . 

En el presente estudio, el ácido valproico. administrado en for rha crónica 
a dosis terapéuticas, en pacientes con estad() nutricional aded .tado para 
la edad, en monoterapia, no demostró ser uri. factor que condiolone o 
produzca hipocarnitinemia o hiperamonemia.' ·Pese a que no se\ detecta­
ron diferencias significativas, la administracióri.de 2 o más fár$acos que 
incluya ácido valproico parece provocar una baja en los niveles¡ de 
carnitina total y libre y acil carnitina séricas. · 1 

·.. 1 
Othani, 11 menciona entre las posibles causas de ~ipocarnitinqmia en 
pacientes tratados con ácido valproico: aumento er'J. el consumo de 
carnitina, inhibición de su síntesis o incremento eri_ su excre~i n. Riva, 13 
sugirió que el ácido valproico en los pacientes epilépticos incr menta 
tanto la formación como el aclaramiento renal de la.S acilcar tinas. 

Los síntomas de hipocarnitinemia son sutiles y pocd específi.bos; sin 
embargo la identificación de hipocarnitinemia en paéientes ásintomáticos 
es indicación de recibir suplemento de carnitina. · 1 

1 
Castro-Gago, 12 sugirió la medición de carnitina libr~ y toial en niños que 
toman ácido valproico, carbamacepina y fenobarbital audque solo obser­
vó caída mayor a 50% de la carnitina total e hiper~onémia en los 
tratados con ácido valproico. En el estudio citado, CouÍter,20 por su 
parte concluyó que la hipocarnitinemia es común 8n pacientes epilépti­
cos y que algunos se benefician del tratamiento co.Ú .éarnltina y mencionó 

: / 
:¡ 
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factores de riesgo como joven edad, desnutrici~. múltiples 
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o . o . o . discapacidades neurológicas, terapia con múltip's antiepilepticos que 
o · in.c.I~.ya el ácido valproico, hiperamonemla y errore~ innatos del metabo-

lismo: ·. o. \ 

··.. . \ 
Lo anterior, sugie!e la necesidad de cuantificar carnlti~a en pacientes 
bajo riesgo de desarr.ollar hlpocarnitinemia y de admini~trar suplemento 
cuando esté presente; ·iJ?.dependientemente de que sea sl~tomática o no, 
particularmente en pacien.~es con evidencia de disfunción\hepática o 
hiperamonemiao9, 19 · \ 
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Cuadro 1 /~.ra~terfstlcas de pacientes tratados con ácido valprolco (AVP), como monoterapla vs en coadmlnlstraclón con otr~~ antleplléptlcos vs sus henn\.nos sanos. 

1 . . . Onapo la Grupo lb Onapo Da . . Onapo Db "\ 
(. . . Pao.ielltn ep116ptJco. COD Paclellt .. epll6ptlc011 COD . · . \ 

. · · 1 n•7 n=7 n • 17 ·. n•17 Pruel) ele 
. · f moaoterapla y AVP llermanott .a1a011 lcoubolea poUterapa y AVP lleruuu:i~. ADOII (controle• \~ 

. · · 1 Mecllana Miatmo M6xlmo Mediana lliD!mo •ht•o Meclbma llílllmo M6Jdmo Mecllana ~o M6Jdmo Kruab1 W.W. p-
Edad erÍ merJes 8a 5m 5a 7m 17a 1m 7a 7m 4a lOa lm 8a 1m la 7m 14a 6m 5a 9m 3a .7.m 13a 11m 3.5~ 0.31 
Peso. Pe 1 40 10 50 42 25 75 10 3 50 35 10 ·. 75 12.3S 
TaUS PC 1 50 . 25 50 25 3 50 1 

1 \ 
1 

1 

1 

1 

!lempo de 'dministración de AVP (en meses) 
: Dosis de A~P (mgjkg/dia) 
· Concentracfón de AVP (p/ml) 

1 

Camitin~\ tal sérica 
Carnitina li re sérica 
Acilcarni · de cadena corta 
senca 1 
Acilcarnitina\de cadena larga 
sé rica \ 
Carnitinas/ aqlcamitina (tasa) 
Carnitina u~ total 
Carnitina u · · hbre 

il " ~dd Ac. cru:mtma e~ ena corta 
unnana \ 
Amonio \ 

Acidos orgánicos e~orina 
\ 
\ 
\ 
\ 
\ 

\ 
\ 

\ 

Valores normales 
46+ / - lOnm/ml 
37+/-Snm/ml 

5.7+/-3.5nm/ml 

3.7+/-1.5nm/ml 
<0.40 

159+ / -63nm/ ml 
90+/-41nm/ml 

69+/-42nm/ml 

>70 mg/ml 

0-20 nanomoles/ml 

26 
34 
105 

48.09 
45.5 

5.59 

14.8 
0.45 
275.5 
273.7 

5 .59 

60 

1 

15 77 

18 51 
47 115 

16 70.5 57 .09 15.3 77.1 
10.39 67.09 50.79 12.1 62.4 

2.59 6.9 4.59 2 14.7 

10.1 24.5 15.02 10.1 21 
0.32 1.9 0.43 0 .3 1.3 

88.69 879 275.5 95.4 900 
79.8 537 313.3 92.6 748.3 

0.6 520.4 24.79 151.7 2.8 

24 95 

o 63 6 61 3 

32 10 64 
36 10 75 
70 41 141 

43 .59 8 .8 84.4 
34 6 .8 54.79 

4 .59 o 29.6 

12.8 2.5 22 .3 
0 .54 0 .2 1.5 

273.9 10.1 902 
217 .5 6 808 

7.3 o 378.4 

55 25 190 

5 o 37 

48.59 
40.9 

5 .3 

13 
0.48 

273.9 
229 

14.2 

2 

11.7 
9 .8 

1 

6.2 
0.01 
41.5 
34.6 

3.3 

o 

197A 
195 '. 

20.3 ·. 

21.2 : 
1.05 : 
2100 : 
2026 : 

954.9 : 

27 

: 1 
... / 
:¡ 

1 
! · 

/ .' 

1 

1 

1 
2 .62 ¡ 
4 .92¡ 

0.1 1 
1 

3.85 
1.02 
04 

0/. 55 

1 
¡2.91 

1 1 4.7 

0.006 

0.4531 
0 .18 

0.99 

0.28 
0.79 
0.94 
0.91 

0.41 

0.2 
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Cuadro 2. Perfil ep!Nptlco de pacientes tratados con ~ v .. prolco, como 

monoterapla vs en co.~mlnlatnlción con otros antl~léptlcoa 

Tipo de epilepsia 
Epilepsia generalizada 
Epilepsia parcial 

Slndromes epll6pUc;oa npe«:Hic;os 
Lennox Gastaut 
Epilepsia Mloclónlca Juvenil 
Síndrome de West 
Síndrome de Doose 
Ausencias 

Dearrollo palcomotor 
Anormal 

Control D8oluto de crisis 

. \ 
. . Gnpo la \ Gnpo Da 

Paoleat.• epU6ptlcoa Paoleat~ epll6ptloo• coa 

eoDAVPe~ 

moDOterapla 
n•? 

3 
4 

1 
o 
o 
o 
o 
1 

5 

/ 
/ : 

AVP eD oo~dmbahtraci6D 

OOD otJoa ... tlepU6ptloo• 
\ n•l7 

1 
1 

1 
1 

1 
1 

1 

1 

\ 

1 13 
1 4 

1 9 
1 4 
1 2 
1 2 
1 1 

1 
1 15 
1 
1 2 

: 1 
... / 

:¡ 
1 
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Cuadro 3. Det.nniNICión de cllrnltlná tot81, Ubre y aclamltiRII en PIICI.m... eotwatlcO. con llcldo valproico AVPI. eln AVP, otros iV controles MftOS 

AUTOR 1 OTHANI, , MOitrTA12 

AAo 1 1912 1111111 

EMD ~21• &-14 . 3-21. 1-30. 

1 CEREBRA CEREBRAL CONTROlES s.v-ty S.Vomly 

1 L PALSY+ 
handlcappod hand"'-.. ¡., .. 

." GRUPOS 
1 

AVP+ PALSYSIN IMillucloollll 
odoo + AVP -·' 

1 
OTROS 

(POLI- -· AE AVP SANOS FARMACIA\ SINAVP ... 1 14 11 27 12 13 

lEMPO CON AYl' 1m - 4m 
1 

I!N SUERO: 1 

CAIUIITlNA TOTAL 32 -:o:/11.81· 48-:811 o. 1l 4Qiis.41 33.41Ul- 3.8171 

CAIUIITINA UIIIIE 28.""'.7\' 4:V8.5 44.2 12.21 21 .517.41" 31 .517.71 

ACLCAIINITINA 1 ".iú\ 5.812.51 48.7C13.Dl 12 124UI 
AMONIO--,-;;¡;;;- 1 143.8142.4 súc1s.m 48.7 1U 

1 
Ell-= 

CAIIIWTINA TOTAL 7.814.71 20.8132.81 
CMMT1NA L-E l 4212.2\ 14.5124.5\ 
ACII.CAftNITINA 3.5 13.4} 5.7 CS.OI 

\ 
1M Dtforenclu ~,.,~ o.05\ el com....- con loo oontroles sanos en el miomo ootudlo. 

AE ~- ntáncllt.:t:::l: no se dot<!nnlnl> 
1 

\ 
\ 
\ 
\ 
\ 
\ 
\ 
\ 
\ 

\ 
\ 

\ 
\ 

)2iil-30o 

CONTROLES 

32 

eo.S/13.3 

51 .718.81 
8.71111 

rro13 
402 eztl8) 

1131148 

288(1851' 

RPIAn IIIELf:OH" RODIIioUI!!Z.ai!QADI!10 IIEOHI .. COU\.TUI' 

1- 11M17 11189 1800 1ile1 
~24A 1&-24 1-111A 17-85 • 1& ·1111 • 26-511 0 1-'8AAos 1-111A 

EPILEPSIA [CONTRO HANDICAP CONTRO- CERI!RAL CEREBRAl CONTRO- (Outpollents ~-) ~ OUipotienls EPII.EP8lA EPilEPSIA + 

+ AVP (12 

peclontos LES LES PAI..SY + PALSY + . AVP srmATA· 

con otros 

AE) SANOS PED + AVP SANOS VP OTROAE LES +AVP OTR06AE OTROSAE MIEPITO +AVP OTROAE 

22 18 11 11 34 148 48 54 65 51 53 e 2 
45 dlos ~m 3mo ma >•4 m 

55114) 1 80(18) 24.3(2.2)' SUQ.4) 30.11110.11 48.11121 53.3/UI 48.414.81 44.2is.31- 48-:Dis.S\ so-:BM.81 41 .314.5} 73.718.8} 

351131 1- 18.811 .81' 26.5(%.1) 28.4(8.4) 41 .2(11 .7} 47.7(7.T¡ 38.213.5! . 3315.71- 37n.DI 4út4.n 27.513.81 47.115.2l 
1ec181 T 1otal 7.511 .3 8.41.1) 10.5 8.11(5.11 8.2(2.41 13.111 .V1- 11.211.21 10.111 .41 D~ 1i812.71 28.1/Hl 

58.12CU4 82.51 15.521 441.43 C4.SII 30.51 C3.311l' 

274 (281 288 i230l 120.8-C18.21 288.4 {57.8 
118 (75 17:111511 21.215.8) 154.3 183.8 . 

155C8Gl 114{11o1} Gt.7 C13.31 132.1 rr-22.· 

14m-14o 

EPILEPSIA 

+AVP 

17 

3U4C8.37l 
2S.m.oe; 
8.18(4.501 

' 
'\. 

" " " \ \ 
\ 

\ 
\ 
\ 

1 

\ 
\ 
\ 
\ 
\ 
\ 
\ 

CAITR0-4AOO" MIJIUOHY" 
111ea 1 11185 

3-12• 
I!PILEPSIA+ 

C8Z 
10 

42.110(12.14} 

:w.S00.2n 
8.30(5.7&) 

1-2• 1·18• <101\ 
EPILEPSIA ~ ¡EPil.Ef8iA+ EPILEPSIA+ 

\ 
\ 

+FII 8AH08 AVP 1 OTROAE 
. 5 71 u l 13 

1 
1 

53.11014)1 55.37(8.401 38.81!1.8} 501101 
27.11014.44) 4D.OCI5.021 - 1 -
8.4013.781 8.50/2.50) - -

1 

1 

¡ 

1 
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IC~flE INFORMÁGtOIN 1 
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