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RESUMEN 

Las crisis convulsivas son una de las principales causas de consulta en los servicios de 
urgencias, las cuales ponen en peligro fa vida y limitan la calidad de la misma, 
constituyendo en ocasiones un verdadero reto. EI! rapido control de la actividad 
convulsiva disminuye tanto las secuelas inmediatas como la frecuencia de crisis de 
repeticion en el futuro, por otro lado, el mal manejo ocasiona dafio a nivel de sistema 
nervioso central, provocando lesion y muerte neuronal. Por este motivo se realizo un 
estudio que nos permite conocer que es lo que sé esta haciendo en las unidades de 
urgencias en la ciudad de México para estandarizar un protocolo de manejo para nuestra 
unidad. 

Se realizé un estudio prospectivo, observacional y transversal, mediante una encuesta 
alos médicos asignados a los servicios de urgencias, en 10 unidades hospitalarias de la 
Cd. De México. 

Se obtuvo como resultado que en el 70% de los pacientes recibidos son subsecuentes, 
con edad de predominio lactantes 40%, e! 30% recibe tratamiento médico a base de DFH, 
el principal factor de riesgo que se reporto fue !a asfixia perinatal, ia presentacion mas 
frecuente fue tonico-clonico generalizadas 90%, el manejo inicial en las unidades de 

urgencias consistié en diacepam 90%, midazolam 10%, y como medicamentos de 
segunda eleccion se encontré DFH 50%, fenobarbital 20%, midazolam 20%, coma 
barbiturico 10%. 
Debido a la discordancia dentro del tratamiento en las unidades de urgencias se propone 

un protocolo para realizarse dentro de nuestra unidad. 

PALABRAS CLAVE: Crisis convulsivas, diazepam, Pediatria.



SUMMARY 

The seizures are one of the principal causes of demanding attention in the emergency 
services, those which put in danger the life and limit the quality of the same, constituting in 
occasions a real challenge. The rapid contro! of the convulsive activity reduces the 
immediate sequels as well as the frequency of repetition crisis in the future, on the other 
hand, the mishandling causes damage at level of central nervous system, provoking injury 
and death neuronal. For this motive is | accomplished a study that permits us to know that 
it is what | know making in the emergency units in the Mexico city to standardize a 
managing protocol for our unit. 

It was accomplished a study prospective, observational and transverse, through a 
survey to the physicians assigned to the emergency services, in 10 hospital units of the 
Mexico city. 

It was obtained as a result that in 70% of the patients received are subsequent, with 
nursing predominance age 40%, 30% receives medical treatment base of DFH, the 
principal risk factor that was carry-over beed the asphyxiation perinatal, the most frequent 
presentation was generalizade tonic-clonic 90%, the initial managing in the emergency 
units consisted of diazepam 90%, midazolam 10%, and as second election drugs was 
found DFH 50% ,fenobarbital 20%, midazolam 20%, barbiturate comma 10%. 
Due to the disagreement within treatment in the emergency units is proposed a protocol 

to be accomplished within our unit. 

KEY WORDS: Seizures, diazepam, Pediatric.
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INTRODUCCION 

A pesar de los avances en los conocimientos de fa fisiopatologia, bioquimica, 
farmacologia y neurociencias en general, el armamentarium antiepiléptico aun es 
reducido y no siempre es posible satisfacer completamente la suplica de un padre 
angustiado. (1) 

Es importante valorar un paciente que presento una primera crisis ya que por una 
parte se puede sobre diagnosticar como epiléptico con es el estigma que implica en 
nuestro medio este término, ademas de practicar estudios innecesarios y administrarle 
medicamentos no requeridos, y por otro lado, se puede dejar sin tratamiento un 

paciente exponiendolo a la recurrencia de sus crisis. Esto reviste particular 
trascendencia en el paciente pediatrico, ya que por una parte, hasta el 5% de los 
nifios menores de 5 afios de edad pueden convulsionar alguna vez sin ser epilépticos, 
y por otra, mas de 75% de los epilépticos inician su padecimiento antes de los 16 afios 
de edad. (2-3) 

El rapido control de las crisis convulsivas en nifios es una prioridad en un servicio 
de urgencias, ya que el cese de la actividad convulsiva no solo reduce los dafios y la 
morbilidad a largo tiempo, sino que también puede disminuir la posibilidad de 
recurrencia de estas. (4) 

DEFINICION. 

Una crisis convulsiva es la situacion clinica causada por una descarga intensa y 
paroxistica de neuronas cerebrales anormalmente hiperactivas e hipersincrénicas. 

Se considera como sintoma de disfuncion cerebral, por lo tanto, puede definirse 
como una situacién clinica en la cual hay un complejo sintomatico transitorio o 

periddico, consecutivo a una descarga neural, (6) que se puede acompafiar de 
cualquiera de las siguientes situaciones: 

a) Alteracion de la conciencia y el intelecto. 
b} Cambios de comportamiento. 
c) Alteraciones de la actividad motora.



DATOS EPIDEMIOLOGICOS 

Delgado Escueta encontré que la epilepsia afecta por lo menos a 1-2 millones de 
personas en el pais y a unos 20 a 40 millones de personas en todo el mundo. La 

enfermedad es mas comtin en nifios que en adultos con una prevalencia de 8 por 

1000 nifios menores de 7 afios de edad. (6) Se han descrito hasta de 48.7/100,000 

mayor en el primer afio de vida, decrece en la edad media y de nuevo se eleva 
después de fos 55 afios, en el primer afio de vida es especialmente frecuente, con una 
incidencia de 95.7 a 103/100,000. En nuestro medio, en un estudio efectuado por el 
Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia en Tlalpan, se encontrd una 
prevalencia de 18/1000, que corresponde a una de las mas elevadas, lo que puede 
dar una idea del problema médico y social que representa para nuestro pais. (7-8) 

En un reciente estudio en el departamento de Urgencias Pediatricas las consultas 
por convulsién ocuparon el 1.5%, siendo 53% por fiebre, 31% por epilepsia ya 

establecida, 10% por crisis de primera vez y 5% por estatus epiléptico. (9-10) 

En los paises en desarrollo sigue siendo la encefalopatia hipoxico-isquémica la 
principal causa, en contraste con los paises desarrollados donde las principales 
causas comprenden la idiopatica y las febriles. (11) 

No hay predominio de sexo y la entidad aparece a cualquier edad, siendo mas 
frecuente en lactantes, en quienes se informa una frecuencia de 21- 61%. La 
mortalidad en diversas instituciones se incrementa hasta mas de 50% cuando no se 
proporciona un tratamiento adecuado. En publicaciones recientes, se refiere que 
cuando se empled un tratamiento adecuado y cuidados intensivos, la mortalidad 
disminuyo hasta 3.5 a 14%. Hoy en dia la mortalidad se relaciona principalmente con 
la enfermedad adyacente o sus complicaciones. (12) 

ETIOLOGIA 

Se a dividido en dos grupos para mejor comprension de la etiologia (13) 

- Recién Nacidos. 
- Nifios Mayores.
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RECIEN NACIDOS: 
|, METABOLICAS 

a} Hipocalcemia 
b) Hipoglucemia 
c) Hipomagnesemia 
e) Hiponatremia o hipernatremia 
f) Dependencia de piridoxina 
g) Toxicomania pasiva 

il, INFECCIOSAS 
a) Gram-negativos, Gram-positivos 
b) TORCH 

ill. TRAUMATICAS 
a) Hemorragia intracraneal 

b) Hipoxia 
IV. MALFORMACIONES 

NINOS MAYORES: 
Por otro lado el desarrollo de crisis convulsivas en un nifo mayor depende del dajio 

que haya sufrido en SNC durante la gestacién, el nacimiento o cualquier época de la 
vida extrauterina y se puede acompariar o no de deterioro mental. 

De lo anterior surge la necesidad de analizar varios factores: (14) 
Factores prenatales. 
Factores perinatales. 
Errores congénitos de! metabolismo. 
Enfermedades infecciosas con ataque al SNC. 
Hemorragia intracraneal. 
Malformacion vascular congénita y encefalopatia hipertensiva. 
Intoxicaciones. 
Tumores intracraneales. 
Algunas enfermedades degenerativas del SNC. 

10. Lupus Eritematoso Sistémico. 
11. Convulsiones febriles. 
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En la sala de urgencias las consideraciones etiologicas mas importantes incluyen 
neuroinfeccién, traumatismo, abuso fisico, fiebre, lesiones ocupantes de espacio, 
causas metabdlicas (principalmente hipoglicemia), accidentes cerebrovasculares y 
encefalopatias. En los pacientes epilépticos ya conocidos las causas mas frecuentes 
de crisis son el escaso cumplimiento terapéutico o la alteracion del metabolismo del 

anticomicial por una enfermedad intercurrente. (15)
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CLASIFICACION DE EPILEPSIA Y SINDROMES EPILEPTICOS (16) 

Epilepsia y sindromes relacionados con localizacion (focal, locales, 
parciales) 
1.1 Idiopaticos con inicié relacionado con la edad. 
1.2 Sintomaticos. 
Epilepsia y sindromes generalizados. 
2.1 Ididpaticos relacionados con la edad. 
2.2 \didpaticos y/o sintomaticas. 
2.3 Sintomaticas. 
Epilepsia y sindromes en lo que no esta determinado si son focales o 

generalizados. 
3.1 Con crisis generalizadas y focales. 
3.2 Sin datos generalizados o focales inequivocos. 

lV. | Sindromes especiales. 
4.1 Crisis relacionadas con la situacion. 

4,2 Eventos epilépticos aislados, aparentemente no provocados. 
43 Epilepsias caracterizadas por modos especificos de precipitacion de las 

crisis. 
4.4 Epilepsia partialis continua de la nifiez 

FISIOPATOLOGIA 

Hace mas de un siglo, John Hunhlings Jackson, quien revolucionara los conceptos 
sobre la epilepsia postulé que las convuisiones eran causadas por “descargas 
ocasionales, repentinas, excesivas, rapidas y locales de fa sustancia gris’, y que 
sobrevenia una crisis convulsiva generalizada cuando el tejido cerebral normal se veia 
invadido por actividad convulsiva iniciada en un foco anormal. (17) 

En el decenio de 1930 con el advenimiento del electroencefalograma, Mac Namara 

demostré que, al poder registrar {a actividad eléctrica a partir de la piel cabelluda del 
ser humano, las diversas formas de esta enfermedad eran anormalidades de la 

excitabilidad neuronal. (18)
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Los neurotransmisores que median de manera global la transmision sinaptica en el 

cerebro son aminoacidos, acido aminobutirico (GABA) y glutamato, como principales 

neurotransmisores inhibidores y excitatorios respectivamente. (19) 

EXCITACION ELEVADA 
A) La presencia excesiva de transmisor excitatorio puede ser consecuencia de un 

incremento en su sintesis o su liberacion o de un decremento en su 
destruccién. Los acidos glitamico y aspartico y la acetilcolina son sustancias 

transmisores excitatorios, requieren de calcio para su liberacién, permiten la 
despolarizacion que incrementa la entrada de sodio en la neurona. 

B) El calcio participa en la permeabilidad de la neurona al sodio. En la 
hipocalcemia se retarda la liberacion de neurotransmisores y favorece la 
entrada de sodio. Cuando hay hipocalcemia intensa se establece un bloqueo 
completo de la liberacion del transmisor y en este momento el paciente no 
presenta convulsion. 

c) La membrana neuronal se encuentra constituida por proteinas y lipidos, y 
probablemente cambie de configuracién con el voltaje permitiendo el paso de 
sodio y potasio a la célula. Las condiciones que provocan alteracion en la 

bomba Na/K son hipoglucemia e hipoxia. (20) 

INHIBICION DISMINUIDA 
La inhibicién postsinaptica esta mediada por la liberacion de un transmisor que 

permite la salida de potasio y la entrada de cloro. (21) 

Las crisis convulsivas comienzan en la sustancia gris y se originan preferentemente 
en ciertas areas anatomicas y rara vez o nunca en otras. Los lébulos frontales, el 
sistema limbico de los lobulos temporales mediales, la formacién reticular diencefalica 
y en menor grado, el lébulo occipital representan los sitios epileptégenos de 
preferencia. Por el contrario, los focos de descargas anomalas casi nunca se observa 
en los ldbulos temporales o, excepto por e! mioclono, en la sustancia gris situada 

caudalmente con respecto al diencéfalo. (22) 

En la epilepsia focal, el brote de despolarizaci6n inicial parece originarse en un 
numero relativamente pequefio de neuronas que descarga sus impulsos hacia 
circuitos excitatorios vecinas de manera muy similar a la propagacion de ondas 
cuando se arroja una piedra en un Iago. La excitacién circundante a su vez se 
autointensifica y se propaga a través de vias anatémicamente preferenciales para 
abarcar areas crecientes de! cerebro. Un paso implicito del mecanismo postulado es 
que el area epileptogena no poseeria los mecanismos de retroalimentacién inhibitorios 

normales que generalmente limitan esta actividad. E! EEG que refleja esta
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insuficiencia en seres humanos con crisis epilépticas focales, comunmente muestra 
focos de espigas u ondas agudas y lentas que se imponen a las ondas cerebrales 

normales en la zona del foco epiléptico (23) 

Existen varias anormalidades hipotéticas que pueden explicar las crisis convulsivas 

generalizadas: 1) Las alteraciones intrinsecas de ja membrana neuronal podrian llevar 
a una anormalidad generalizada de la conduccion idnica, con un incremento de ia 
excitabilidad neuronal. 2) La deficiencias de neurotransmisores o los excesos de 
neurotransmisores excitatorios podrian alterar el equilibrio normal entre los fendmenos 
de facilitacion e inhibicién en el cerebro. 3) Las deficiencias de enzimas intracelulares 
genéticamente reguladas podrian alterar la capacidad de la célula para llevar a cabo 
el bombeo idnico que se requiere constantemente para repolarizar la membrana frente 

aun bombardeo dendritico de ocurrencia natural.(24) 

TRATAMIENTO 

El manejo las crisis convulsivas debe ser integral incluyendo: (25) 

1. Estabilizacién urgente. 
a) Impidiendo lesin cerebral hipoxico-isquémico secundaria 
b} Establecer una via aérea adecuada asegurando oxigenacién y ventilacin. 
c) Establecer via venosa permeable y asegurar una tension arterial adecuada. 

Verificar glucosa por medio de dextrostix. 

2. Tratamiento anticonvulsivo. 
a) Eliminar la actividad convulsiva clinica e impedir recurrencia de crisis. 
b) Anticonvulsivos, verificar estado cardiorrespiratorio durante la administracion 

de estos. 

3. Valoracién etiolégica. Esta es la Unica forma de establecer la terapéutica definitiva 
que se requiera, particularmente cuando la causa se deba a un trastorno 
metabdlico, ya que en tales circunstancias, los antiepilépticos no tienen eficacia 
hasta que no se haya corregido ia alteracién bioquimica. 
a) Una vez estabilizado el pacientes, debera realizarse una historia clinica 

completa y exploracion fisica exhaustiva. 
b) Examenes de laboratorio y estudios complementarios.



14 

E. Martin Bebin, MD., reviso todas las modalidades de tratamiento, observado que 

la mayoria responden al tratamiento inicial con benzodiacepinas administrada a dosis 
adecuadas. Otros agentes incluyen fenobarbital y fenitoina (26). EI tratamiento 
definitivo es farmacolégico y el cptimo resultado depende de un numero de variables 
incluyendo el tipo de agente anticonvulsivo, via de administraci6n, dosis y los 
potenciales efectos adversos ya sea de drogas individuales o en combinacidn. (27) 

Los medicamentos que se utilizan con mayor frecuencia se describen a continuaci6n: 

DIAZEPAM 
Mecanismo de accién: incrementa los cambios inducidos por el GABA en el 

potencial de membrana, debido a incremento de la frecuencia de descargas de 
abertura de los canales de cloro activados por cloro. 
Farmacodinamia: tiempo de accion IV 1-3min, VR 2-10min, Duracién 15-30 minutos. 
Farmacocinética: Absorcién oral 85-100%,IM pobre. Vida media: 7 a 37hrs. 

Neonatos 25-100hrs. Eliminacion: en orina, principalmente oxacepam 75% . 
Dosis: <30 dias: 0.1-0.3mg/kg/dosis IV. DT 2mg. No se recomienda su uso. 
>30 dias y < 5 afios 0.05-0.3mg/kg/dosis IV. DT 5mg 0 0.2-0.5mg/dosis. 

>5 afios: 0.05-0.3mg/kg/dosis IV. DT 10 mg. No exceder 1-2mg/minuto. 
Tratamiento agudo: VR 0.5mg/kg/dosis o 0.25mg/dosis. Repetir c-5min. 
Reacciones adversas: Hipotensién, bradicardia, colapso cardiovascular; confusion, 

amnesia, ataxia; vision borrosa, diplopia; apnea, laringoespasmo; dependencia fisica y 
psicoldgica con uso prolongado. 
Niveles séricos terapetiticos: 0.2 a 1.5 mcg/ml. (28) 

FENOBARBITAL 
Mecanismo de accién: Inhibicion sinaptica por una reaccién en el receptor GABA, 
aumentando la duracién de las descargas de corriente sin cambiar la frecuencia. 
Inhibe los canales de calcio bloqueando la entrada de este ion. 
Farmacodinamia: Tiempo de accion oral 20 a 60 min. IV 5 minutos. Efecto maximo 
30 min. duracion VO 6 a 10 hrs, IV 4 a 10 hrs. 
Farmacocinetica: Absorcién oral 70 a 90%. Metabolismo hepatico, conjugacién con 
acido glucurénico. Cifras plasmaticas maximas en 1-4 hrs. Eliminacién 20-50% por 
orina. Vida media neonatos 45-200 hrs, lactantes 20-133 hrs, escolares 37-73 hrs. 
Dosis: Impregnacion Neonatos 15-20 mg/kg/dosis — Niftos15-18 mg/kg/dosis IV. 
Puede administrarse 5mg/kg adicional cada 20-30 minutos para contro! de convulsion 

hasta 30mg/k. Infusion img/kg/minuto, no mas de 30mg/minuto. 

Mantenimiento: neonato 3-4mg/kg/dia, nifios 5-6mg/kg/dia en una o dos dosis
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Reacciones adversas: Hipotension, colapso circulatorio; somnolencia, disminucion 
en la comprension, disminucién de atencion, ataxia; erupcién cutanea, rash, dermatitis 
exfoliativa; hepatitis; Depresion respiratoria, apnea; anemia megaloblastica; 

dependencia fisica y psicoldgica. 
Niveles séricos terapetiticos: 15-40mcg/ml. (29) 

FENITOINA 
Mecanismo de accién: Limita la activacién repetitiva de los potenciales de accion 
evocados por la despolarizacion sostenida, mediado por retraso en la velocidad de 

recuperacion de los canales de sadio. 
Farmacocinetica: Absorcién oral baja, disminuida en neonatos. Metabolismo 
enterohepatico y eliminacién por orina. Cifras plasmaticas max. en 4-12 hrs. 
Dosis: Impregnacion neonatos 15-20mg/kg/dosis,ninos 15-18mg/kg/dosis {V bolo. 
Mantenimiento neonatos 5mg/kg/dia, nifios 5-7 mg/kg/dia. infusion neonatos no 
exceder 0.5mg/kg/min. Nifios 1-3mg/kg/min. No exceder 50mg/min. 
Reacciones adversas: Letargia, coma, ataxia, nistagmus, diplopia, vision borrosa; 
hipotension, bradicardia, arritmias, colapso cardiovascular; hirsutismo, Stevens- 
Johnson; deplesion acido folico, hiperglucemia; nauseas, vomito, hiperplasia gingival; 
alteraciones hematoldgicas, linfoma; hepatitis; neuropatia periférica, osteomalacia, 

linfoadenopatias. 
Niveles séricos terapéuticos: Neonaio 8-15mcg/ml, nifics 10-20mcg/ml. (30) 

CARBAMAZEPINA 
Mecanismo de accion: Decrementa la velocidad de recuperacion de los canales de 

sodio, limitando Ja activacién repetitiva de potenciales de accién evocados por la 
despolarizacién sostenida. 
Faramacocinética: Absorcién oral lenta, vida media primera dosis 18-55 hrs, dosis 
subsecuentes 8-14 hrs. Cifras plasmaticas maximas en 4-8 hrs, Eliminacién 1 a 3% 
por orina. 
Dosis: < 6 afios Smg/kg/dia incrementar cada 5-7 dias hasta 10mg/kg/dia en 2 a 4 
dosis. 6 a 12 afios 15-20mg/kg/dia. DT 100mg/dia. >12 afios 800-1200mg/dia divido 
en 3-4 dosis. DT 1200mg/dia. 
Reacciones adversas: Edema, ICC, sincope, arritmias cardiacas, bloqueo cardiaco; 

sedacion, fatiga, ataxia; hiponatremia, SIADH; nauseas, diarrea, vomito, dolor 
abdominal; retencién urinaria; neutropenia, anemia aplasica, trombocitopenia: 
hepatitis; nistagmus, diplopia; sindrome de Stevens-Johnson. 
Niveles séricos terapeuiticos: 4 a 12 mcg/ml. 31)



16 

TIOPENTAL 

Mecanismo de accion: barbiturico de accion ultra corta, interfiere con la transmisi6n 

de impulsos desde el talamo a la corteza resultando en un inhibidor. 
Farmacodinamia: IV accién en 30-60 segundos. Duracién de 5 a 30 minutos. 
Farmacocinética: vida media 3 a 11 hrs. 
Dosis: 2-3 mg/kg/dosis IV. Maximo 50mg/min. 
Reacciones adversas: hipotensién, bradicardia; oliguria; tos, laringoespasmo, 
broncoespasmo, depresion respiratoria, apnea. (32) 

Esquema recomendado segiin el tipo de convulsion: (33) 

Tipo de convulsién Anticonvulsivo clasico Anticonvulsivos nuevos 

Parcial simple Carbamazepina Gabapentina 
y Fenilhidantoina Lamotrigina 

Parcial complejas Fenobarbital 
Primidona 
Valproato 

Convulsiones generalizadas: 
Crisis de ausencia Clonazepam Lamotrigina 

Valproato 

Mioclénicas Valproato 

Tonicoclénica Carbamazepina 
Fenobarbital 
Fenilhidantoina 
Primidona 
Valproato
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MATERIAL Y METODOS 

TIPO DE ESTUDIO 
Prospectivo, Observacional, Transversal. 

UNIVERSO DE TRABAJO 
La investigacion se realizara en 10 unidades hospitalarias del Distrito Federal en el 
servicio de urgencias con nifios que ingresan con crisis convulsivas. 

TIEMPO. 
De Marzo dei 2000 a Agosto del 2000. 

CRITERIOS DE INCLUSION. 
Se recolecta informacion del personal medico que labora en unidades de urgencias 
de 10 hospitales del distrito Federal. 

Solo aquella informacion sera valida si es proporcionada por el personal medico que 
labora en la institucion. 

Se realizara por medio de una encuesta formulada sobre el tratamiento de las crisis 
convulsivas en el servicio de urgencias. 

CRITERIOS DE EXCLUSION. 
Toda informacion que no sea proporcionada por personal que labore en los servicios 
de urgencias.
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VARIABLES. 
Edad de presentacin. 
Crisis de primera vez. 
Crisis Subsecuentes. 
Diagnostico previo. 
Medicamentos previos. 
Tipo de Crisis. 
Manejo Inicial. 
Duracién del evento. 
Manejo farmacoldgico inicial 
Manejo farmacolégico subsecuentes. 

Complicaciones. 
Alteraciones hidroelectroliticas. 
Alteraciones acido base. 

Personal que realizo manejo. 

ANALISIS. 
Se reportan las variables seleccionadas en tablas y graficas en él numero de casos y 
porcentajes respectivamente. 

RECURSOS HUMANOS: 
Tesista: residente de tercer afio de pediatria 
Asesor: Medico adscrito al servicio de urgencias podiatria del Hospital Lic. Adolfo 
Lopez Mateos, ISSSTE. 

RECURSOS FISICOS: 
Maquina de escribir, computadora, impresora, hojas, lapiz, pluma, regla, corrector, 
hojas de tabulacion.
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RESULTADOS 

Se obtuvieron los datos de las encuestas realizadas a 10 unidades hospitalarias 
de la Cd. De México, en los servicios de urgencias, para valoracién de! manejo de 

las crisis convulsivas en los hospitales seleccionados: 

Hospital General Dario Fernandez (ISSSTE) 
Hospital General Fernando Quiroz (ISSSTE) 
Hospital Regional Ignacio Zaragoza (ISSSTE) 
Hospital General Tacuba (ISSSTE) 
Hospital Regional Lic. Adolfo Lopez Mateos (ISSSTE) 
Hospital Centro Medico Nacional 20 de Noviembre (ISSSTE) 
Hospital General de Zona 25 (IMSS) 
Hospital Infantil de México 
Hospital Infantil Privado 
Hospital Infanti! de Tacubaya 

En relacion a la edad de presentacion obtuvimos que un 40% fueron lactantes, 
30% escolares y 20% preescolares, ninglin hospital reporta predominio de crisis 
convuisivas en el neonato ni adolescente. 

Se encontrd que de los pacientes que se reciben en el servicio de urgencias 
solo 30% son de primera vez, y el resto, 70% son pacientes subsecuentes ya 
conocidos. Dentro de los factores desencadenantes de los eventos reportaron 
que se encontraba en un 40% asfixia perinatal, 40% epilepsia, 10% P.C.1., y 10% 
fiebre. 

El manejo farmacolégico previo a su ingreso en los pacientes que se 
encontraban con eventos subsecuentes consistio en Difenilhidantoina (DFH) 30% 
de ios cuales la mayorfa incluyo lactantes, Acido Valproico (AVP) 20% abarcando 
lactantes y escolares, Carbamazepina (CMZ) 20% incluyendo preescolares y 

escolares, Fenobarbital (Fb) 20% siendo lactantes y escolares y por ultimo 10% de 
los pacientes se encontraban sin manejo farmacolégico, ya que habian sido 
catalogados como crisis convulsivas febriles o no cubrieron en su momento 
criterios para inicio de tratamiento.
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Los tipos de crisis convulsivas fueron ténico-clonico generalizadas en 90% y en 
un 10% otro tipo de crisis como parcial compleja. 

Se reporta que el periodo de supresion o duracién del evento convulsivo al 
momento de su ingreso a la unidad un 30% la yugula en un minuto, 30% en tres 
minutos, 20% en dos minutos y 20% en cinco minutos. 

Una vez que el paciente ingresa a los servicios de urgencias, el tratamiento 
farmacoldgico inicial consiste en diazepam en e! 90% de los hospitales utilizando 
dosis de: 0.30 mg/kg/dosis 50%, 0.25 mg/kg/dosis 30% y 0.5mg/kg/dosis en 10%. 
Asi mismo llama la atencién que un 10% utilizo midazolam a dosis de 20- 
100meg/kg/dosis. Todos utilizaron ja via rectal mientras se lograba una via 
periférica permeable. En cuanto a la forma de preparacién del medicamento antes 
de su utilizacion por via rectal fue en 50% diluido 1:10 y el resto no utilizé dilucion. 

En caso de persistir con la crisis el tratamiento farmacolégico subsecuente es el 
siguiente: 50% utilizo DFH a dosis de impregnacién de 15 a 20 mg/kg/dosis IV; 
20% utilizo fenobarbital con dosis de impregnacion de 15 a 20mg/kg/dosis IV; 20% 
midazolam 20-100mcg/k/dosis IV; 10% recurrié al coma barbiturico. 

Ademas todos reportan verificacién de via aérea permeable, ventilacion y 

circulacion asi como valoracion de estado neurolégico durante su manejo en la 
sala de urgencias. 

Dentro de las alteraciones encontradas en fos examenes de laboratorio 
realizados después de controlar la crisis convulsiva se encontro como principales 
alteraciones hiperglicemia 60%, acidosis respiratoria 30% e hipocalcemia 10%. En 
estos pacientes se tomo como examenes de rutina quimica sanguinea y 
electrolitos séricos en 90% y gasometria arterial en solo 50%. 

En cuanto a las complicaciones que se reportaron durante el manejo de las 
crisis agudas se encontrd que 10% evoluciono a estado epiléptico, 30% presenté 
depresion respiratoria requiriendo ventilacion mecanica y 60% curso sin 
complicaciones. 

Cabe mencionar que fodos los pacientes fueron tratados inicialmente por 
médicos residentes y solo en un hospital se realiz6 el manejo por el medico 
adscrito (IMSS).
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DISCUSION 

El presente estudio se realizo en 10 unidades hospitalarias en el servicio de 
urgencias de la Cd. de México con el propdsito de saber que se estaba haciendo 
en relacion al manejo de las crisis convulsivas en las diferentes edades 
pediatricas. 

Delgado Escueta comenta en su estudio que las crisis convulsivas son mas 
comunes en nifios que en adultos con una prevalencia de 8 por mil niflos menores 
de 7 afios, ademas se ha descrito que hasta en un 47.8% las crisis convulsivas se 
presentan en el primer afio de vida, en nuestro estudio reporta concordancia con 
lo mencionado, ya que en un 40% las crisis convulsivas se presentan hasta en un 
40% en lactantes, 30% en escolares y 20% en el preescolar, no se registraron en 
neonatos principalmente por las caracteristicas propias del recién nacido, ya que el 
sitio donde inicia sus eventos convulsivos, son en las unidades de cuidados 

infensivos neonatales. 

En relacin al diagnostico previo con los que llegan los pacientes pediatricos a 
los servicios de urgencias, se analizaron que en un 40% existe asfixia perinatal y 
que este tipo de pacientes generalmente presentan su primer evento convulsivo en 
la edad neonatal y una vez egresados de las unidades neonatales posterior al mes 

de vida es cuando llegan en edad de lactante a los servicios de urgencias. La 
epilepsia es otra de las alteraciones que tienen los pacientes como patologia de 
base, con algtin foco epileptogeno que desencadena un aumenio de la actividad 
eléctrica de la corteza cerebral con liberacién de sustancias excitatorias como los 
neurotrasmisores que van a desencadenar que el foco epileptogeno se active. 

Como sabemos la encefalopatia hipoxico-isquémica en el recién nacido, va a 
condicionar que se presente la PC! y posteriormente en algtin momento de su 
vida puedan presentar eventos de crisis convulsiva. La fiebre es otro 
condicionante de crisis convulsivas, se ha propuesto una participacion del GABA, 
la serotonina en vista de la observacion de disminucién de la cantidad de acido-5- 
OH-indolacético en el LCR, alteracion de los receptores de N-metil-D-aspartato, 
asi como factores genéticos, historia familiar positiva, con historia de crisis febriles 
en un 39.8% de parientes de primer grado.
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Un factor importante para que se presente o no la crisis convulsiva es ef manejo 
previo de anticonvulsivantes que se ha estado proporcionando a los pacientes y 
una de las principales causas es los niveles séricos sanguineos adecuados del 

anticonvulsivante, por lo que esto ocasiona un desajuste de las concentraciones 
séricas terapéuticas. El tipo de crisis es de crucial importancia para poder 
determinar el medicamento idéneo. Segtin la literatura se comenta que el 
anticonvulsivante clasico para las convulsiones tonico-clénico generalizadas es la 
difenilhidantoina, también pueden utilizarse carbamazepina, fenobarbital, trimidona 
y valproato, esto debe de analizarse de acuerdo a la edad pediatrica, y en nuestro 
estudio obtuvimos que el mayor porcentaje de crisis convulsivas en el servicio de 
urgencias fue tOnico-clonico generalizada. 

El periodo comprendido entre el inicio de la crisis convulsiva y la supresi6n del 

evento es de primordial importancia, segun Mitchell y Walkel comentan que las 
crisis convulsivas repetitivas y mal manejadas van a ocasionar a nivel de sistema 
nervioso central un aumento de la demanda metabdlica con disminucién del aporte 
el cual es el mecanismo que determina lesién y muerte neural, siendo diversos los 
mecanismos fisiopatologicos, pero una via principal es a través de la activacién de 
los receptores NMDA, con liberacion masiva de neurotransmisores excitatorios lo 
cual disminuye con un buen tratamiento inicial evitando e! estado epiléptico, en 
este estudio en el 20% de las crisis convulsivas hay supresiOn a los 5 minutos, 
este tipo de pacientes van a condicionar un mal manejo del evento convulsivo que 
no se debe de permitir, ya que el paciente que persiste con esto es atribuible a un 
mal manejo en el servicio de urgencias. 

Al llegar a los servicios de urgencias, el paciente con crisis convulsivas su 
tratamiento farmacolégico inicial fue a base de diazepam con una dosis promedio 
de 0.25 a 0.5 mg/kg/dosis via rectal, nosotros estamos de acuerdo con Fritz E. 

Dreifuss, M.D. en su articulo publicado en el N Engl J Med 1998 en la cual 
comenta que el uso de diazepam solucion por via rectal tiene muchas 
caracteristicas que lo hacen el medicamento ideal para tratar las crisis convulsivas 
repetitivas. Este es altamente liposoluble permitiendo su rapida absorcion, y rapida 
penetracién al sistema nervioso central, con una concentracién plasmatica pico de 
5 a 45 minutos y biodisponibilidad del 80 al 100%, ademas su utilizaci6n por via 
rectal es idonea ya que los pacientes a su ingreso no cuentan con un acceso 
vascular para su utilizacidn, ademas puede ser aplicado facil y de manera segura 
por personal no médico. No consideramos la utilizacion de supositorios de 
diazepam ya que su biodisponibilidad es muy baja, por su lenta y baja absorci6n,
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y en los estudios realizados por Paul Rosman en 1999 no demostré eficacia, con 

un uso limitado. 

En nuestro estudio en caso de la presencia de crisis convulsivas a pesar del 
diazepam un 50% utilizo difenilhidantoina como segunda eleccién a dosis de 
impregnacion por via parenteral, el 20% fenobarbital, 20% midazolam y un 10% 
coma barbitirico ya que este tipo de pacientes se consideraban como crisis 
convulsivas de dificil control y requerian el uso de tiopental para el control de las 

mismas. 

En un 60% de los hospitales se corrobora existencia de hiperglicemia en 
pacientes con crisis convulsivas dado que e! estrés va a ocasionar activacion de la 
via del cortisol para mayor produccién de glucosa; en la mayoria de los hospitales 
se considera que la depresion respiratoria fue ocasionada por el uso de diazepam 
y se encuentra acorde con las complicaciones mencionadas por la literatura segun 
Rosman. En un 10% de los pacientes que desarrollaron estado epiléptico a 
pesar del uso de diazepam, DFH, fenobarbital y midazolam fue necesario la 

utilizacion de coma barbitirico, por lo que nosotros consideramos que debe de 
existir en toda unidad de_ servicios de urgencias de cada hospital un protocolo 

guia base para el manejo de las crisis convulsivas considerando esto ya que en un 
gran porcentaje, en el 90% las crisis convulsivas son manejadas en forma inicial 
por el médico residente y esto contribuye aun mas al mai manejo de las crisis 
convulsivas por falta de experiencia, por lo que con este trabajo nosotros 
consideramos que ninguna unidad hospitalaria de las encuestadas no cuentan con 
un protocolo de base para el manejo de las crisis convulsivas.
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CONCLUSIONES 

Consideramos que las crisis convulsivas en las 10 unidades hospitalarias 
estudiadas se presentan en forma subsecuente en el 70% de los casos y 
debutando solo 30%, por lo que consideramos tener en cuenta la dosis de 
medicamento previo administrado y verificar cual es la posible causa que 
desencadeno la crisis convulsiva. 

Los factores etiologicos varian con la edad de presentacién de las crisis 
convulsivas entre los cuales predomino 40% asfixia perinatal y epilepsia, por lo 
cual es necesario realizar una historia clinica adecuada, un buena semiologia de 
las crisis convulsivas y un examen neurolégico adecuado. 

Dentro del manejo previo a su ingreso llama la atencion que el mayor 
porcentaje utilizo DFH en 30%, acido valproico, carbamazepina y fenobarbital un 
20%, nosotros consideramos que una de las causas que pueden considerarse en 

la falla de este anticonvulsivo es no contar con los niveles séricos adecuados, el 
medicamento debe administrarse siempre calculado en miligramos por kilo y la 
dosis debera de modificarse de acuerdo con el crecimiento del nifio y en caso de 
ser un medicamento sustituido por otro, el farmaco inicial debera ser 
descontinuado gradualmente en periodo de dos o mas semanas, y 6! nuevo 
medicamento se establecera en una dosis completa mientras la otra se esta 
disminuyendo gradualmente. 

Dentro de las complicaciones reportadas por los hospitales, como la depresién 
respiratoria nosotros consideramos que probablemente se deba ai mal uso del 
tratamiento inicial con diazepam y que esta haya sido la causa que desarrollo 
dicha complicacion. 

Por la discordancia que existe en el manejo inicial farmacolégico con diazepam 

en dosis, midazolam, asi como la gran diversidad existente en el tratamiento de 
segunda eleccién en persistencia de crisis convulsivas nosotros proponemos el 
siguiente protocolo:
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PROTOCOLO PARA CRISIS CONVULSIVAS 

CONCEPTO 
La crisis convulsiva es la expresion clinica de una descarga eléctrica anormal 

subita y excesiva de una poblacién neural determinada; se caracteriza por una 
alteracion episédica e involuntaria de !a conciencia, de la actividad motora, 
sensorial o funcion autondmica. 

La epilepsia debe de ser vista como un sintoma o un grupo de sintomas que 
pueden ocurrir como consecuencia de distintos proceso patologicos que actuan 

alterando el funcionamiento cerebral. 

CLASIFICACION 
Ver pagina 9. 

DIAGNOSTICO 
1. Historia clinica. 
2. Adecuada semiologia de las crisis convulsivas. 
3, Examen fisico y neurolégico completo. 
4. Examenes de laboraborio y gabinete. 

-Biometria Hematica. 
-Quimica sanguinea, electrolitos séricos. 
-Radiologia de craneo. 
-Electroencefalograma. 

-Puncion lumbar 
-Tomografia Axial Computarizada 
-Estudios contrastados (valoracion de angiografia cerebral) 

OBJETIVO DE TRATAMIENTO ANTICONVULSIVANTE 
Control absoluto de las crisis o cuando menos reduccion de las mismas aun 

grado que su frecuencia no interfiera con Ia actividad fisica y el bienestar social del 
paciente; de ser posible, sin efectos secundarios al medicamento o con los 
minimos posibles. Ademas de integrarlo a su familia, la escuela y la sociedad. 

COMO INICIAR EL ANTICONVULSIVANTE 
a. Establecer el diagnostico correcto. 
b. Se iniciara con un solo medicamento elegido de acuerdo con la variedad 

de las crisis convulsivas. 
c. Seleccionar el anticonvulsivante segun la edad y sexo.



27 

d. La dosis inicial sera la minima establecida como dosis promedio de 
mantenimiento para dicho farmaco, de acuerdo con laedad y el peso del 

paciente, la cual se aumentara si es necesario hasta que se obtenga el 

control de la crisis 
e. Si el primer anticonvulsivante no es suficiente para controlar las crisis 
convulsivas se agregara uno segundo de diferente familia, que sea 
también efectivo para esa variedad de convulsiones. 

f. Una vez que las crisis se han controlado la medicacién debera 
continuarse por un periodo de tiempo prolongado un minimo de 3 afios.
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TRATAMIENTO INTEGRAL DE CRISIS CONVULSIVA 
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Diacepam 0.2-0.4mg/kg/dosis VR. 
Administracion 1-3 min.     

  

Diacepam 0.3-0.5mg/kg/dosis VR 
Administracién 1-3 min 

DFH 20mg/kg/dosis IV (5-10min) 

      

  

  
Diacepam 0.3-0.5mg/kg/do IV o VR } 
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Tiopental 3-5mg/kg/do IV D.U. 

  

  
Tiopental 3mg/kg/hora IV D.R. 
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Propofol 3mg/kg/dosis IV_D.U. 

  
infusion propofol 3-12mg/kg/hora IV 
Valorar apoyo con aminas. 
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0.25mg/kg/hora.     

  
Anestesia General,      
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