Las crisis epilépticas representan el 1-2% de las consultas atendidas
en un servicio de urgencias. Un 10 % de la poblacién sufrird una crisis con-
vulsiva a lo largo de su vida, mas frecuentemente en el primer afio de vida y
en ancianos, pero sélo un 2-5/10.000 sera diagnosticada de epilepsia.

CRISIS EPILEPTICAS: Son un tipo particular de crisis neurolé-
gicas, definidas por una fisiopatologia concreta: descarga sincronica y pa-
roxistica de un grupo de neuronas de la corteza cerebral. Su
manifestacién clinica puede consistir en alteraciones motoras, sensitivas,
autondmicas o psiquicas, con o sin alteracidon del nivel de conciencia,
segun el area cortical que origine la descarga y que puede ser percibida
por el sujeto o por un observador.

EPILEPSIA: trastorno crénico del SNC caracterizado por la re-
peticion de crisis epilépticas sin desencadenante inmediato identificable.
La ocurrencia de una Unica crisis, o de crisis sintomaticas secundarias a
una patologia aguda, no permite el diagndstico de epilepsia.

Las crisis se clasifican segun su forma de presentacién en par-
ciales y generalizadas.

Son producidas por descargas eléctricas que comienzan en una
regidn bien delimitada de la corteza ( foco epiléptico). Se dividen en sim-
ples y complejas.

Simples: No hay alteracion del nivel de conciencia y se mani-
fiestan con unos sintomas focales, que nos permiten realizar una locali-
zacion topografica aproximada. Pueden cursar con sintomas motores,
sensitivos, vegetativos, psiquicos.

Complejas: cursan con desconexion del medio, asocia automa-
tismos (manuales, chupeteo, deglutorio...) y amnesia de lo sucedido.



Responden a la activacién de ambos hemisferios cerebrales,
siempre con alteracidon del nivel de conciencia.

Convulsivas: tdnicas, clénicas, tdnico-clénicas, mioclonias.

No convulsivas: ausencias, crisis atdnicas.

Aungue en la mayoria de los casos son idiopaticas, hay muchos
procesos que pueden desencadenar una crisis epiléptica secundaria en
individuos susceptibles:

Idiopaticas o primarias: las causas mas frecuentes de des-
compensaciéon de un epiléptico son el abandono de la medicacion, la in-
gesta de alcohol u otros téxicos y la deprivacion de suefio.

Secundarias:

Anoxia

TCE

Enfermedad cerebrovascular

Tumores cerebrales, LOEs, malformaciones
Infecciones: meningitis, encefalitis, abscesos
Enfermedades neuroldgicas degenerativas.
Toxicos: metales, CO, cocaina...

Farmacos: fenotiacidas, anfetaminas, hipoglucemiantes orales,
insulina, isoniacida, teofilinas, antidepresivos triciclicos, imipenem...

Alteraciones hidroelectroliticas: uremia, hiperamonemia, hipoCa,
hipoNa, hiper e hipoglucemia.

Otras: eclampsia.

En urgencias, ante un trastorno paroxistico, la presentacién cli-
nica va a ayudar a diferenciar los trastornos de probable origen epiléptico
de aquellos de probable origen no epiléptico.



Historia Clinica: Los criterios diagndsticos en urgencias se
basan fundamentalmente en la historia clinica. Los cinco elementos de la
historia que nos pueden a ayudar a comprender el origen de una crisis y
diferenciarla de otros fendmenos paroxisticos no epilépticos son :

. La edad de presentacién.
. Los antecedentes familiares de epilepsia.

. Antecedentes personales de lesidn craneal, congénita o peri-
natal, crisis febriles en la infancia, o de lesidon adquirida, ACVA (conocer
las secuelas y situacién previa servira para poder contrastar la situacion
postcritica y averiguar si existen déficits nuevos).

. El consumo de alcohol, téxicos o farmacos de potencial epilep-
tdgeno. Como causa frecuente e importante en adultos.

. La presencia de episodios previos similares, a menudo clave
para el diagnodstico de epilepsia.

Exploracion fisica: Nos proporcionara datos acerca de:

. Alteraciones sistémicas: Hipo/hipertension, insuficiencia venti-
latoria, arritmias cardiacas, inestabilidad hemodinamica, hipo/hiperter-
mia.

. Alteraciones neuroldgicas: alteracion nivel de conciencia, foca-
lidades sensitivo-motoras. Por lo que la exploracién neuroldgica debe ser
exhaustiva.

Pruebas complementarias:
. Glucemia mediante tira reactiva.
. Hemograma.

. Bioguimica sanguinea con: glucosa, urea, creatinina, iones, es-
tudio toxicoldgico,. Las enzimas musculares pueden estar altas, lo mismo
que la procalcitonina (elevada en el 60% crisis generalizadas y en 46%
de las crisis parciales complejas).

. Gasometria arterial: puede demostrar acidosis metabdlica.

. ECG: descartara arritmias, bloqueos, que pudieran ser causa
de bajo gasto y de la crisis.

. Estudios radiograficos: térax, craneo y/o extremidades si hay
sospechas de fracturas.

. TAC craneal urgente: - Si se sospecha lesion estructural sub-
yacente como causa de la crisis (TCE reciente, neoplasia conocida, fiebre



sin foco, inmunosupresién, tratamiento anticoagulante, focalidad neuro-
l6gica postcritica nueva, cefalea persistente tras la crisis).

-Si se trata de una primera crisis focal o en generalizadas sin
causa definida.

-En crisis repetidas sin factor causal.
. EEG: rara vez disponible en urgencias.

. Puncion lumbar: si se sospecha hemorragia subaracnoidea o
infeccion del SNC siempre después de realizacion de TAC.

. Todo paciente que haya sufrido una crisis en ausencia de una
recuperacion completa del nivel de conciencia, debe ser investigado
acerca de hipoglucemia en sangre capilar y de insuficiencia respiratoria en
pulsioximetria. A los pacientes con intoxicacién etilica aguda o enolismo
crénico conocido, con hipoglucemia aguda o sin causa definida de la cri-
sis debe administrarseles Tiamina y Glucosa para prevenir sindrome de
Wernicke.

. Si la crisis persiste mas alla de 2 minutos, debe administrarse
una benzodiacepina IV para yugularla. Si no se controla en 5 minutos,
debe considerarse la situacion de Status Epiléptico (SE). Si sufre una se-
gunda crisis sin recuperar totalmente la conciencia, se considera también
situacion de SE.

. Una confusion postcritica mantenida mas alla de 30 minutos
obliga a descartar una causa de la misma ( lesién, toxicos..) o sospechar
un SE no convulsivo.

En la mayoria de los casos una detallada anamnesis nos llevara
al correcto diagndstico de crisis epiléptica, pero siempre debemos tener
en cuenta algunas entidades que pueden llevarnos a un error diagndstico:

. Sincope
. Alteraciones psiquiatricas.
. Crisis de hiperventilacion. Tetania.

. Alteraciones neuroldgicas (ACVA, amnesia global transitoria,
migrana).



. Alteraciones motoras.

. Alteraciones de origen tdxico-metabdlico (alcohol, porfiria,
coma).

Con todos los datos clinicos y paraclinicos, podemos clasificar al
paciente en una de las siguientes categorias:

- Paciente con crisis no epilépticas.

- Paciente con primera crisis ( probablemente) epiléptica
o Sintomatica aguda

o Sintomatica tardia o criptogénica.

o Criptogénica o idiopatica, no asociada a ninguna causa. Posi-
ble factor desencadenante.

- Pacientes con crisis repetidas.
o Epilepsia conocida con factor descompensador conocido o no.

o Sin epilepsia conocida, probable diagnéstico de novo de epi-
lepsia.

Existen dos aspectos diferentes en una crisis probablemente epi-
Iéptica. La actitud para yugular la crisis en curso presenciada y la actitud
preventiva secundaria de nuevas crisis. La actitud inicial implica unas me-
didas generales de control y prevencion de complicaciones durante la cri-
sis, en la postcrisis inmediata y si no se autolimita en 2 minutos debe
iniciarse tratamiento con benzodiacepinas. Si la crisis no se controla en
5 minutos, debemos considerar la situacion de Status (SE) y tratarla
como tal.

Si la crisis se controla debe decidirse si es preciso iniciar un tra-
tamiento preventivo de nuevas crisis, bien a corto o largo plazo.

. Mantener via aérea permeable.

. Posicion de seguridad y barras de seguridad.



. Monitorizacion de constantes vitales. Pulsioximetria.
. Administracion de oxigeno.

. Determinacion de glucemia capilar. Si hipoglucemia o sospe-
cha de alcoholismo, administrara glucosa 1.V siempre precedida de Tia-
mina (300 mg. de Tiamina + 20 g glucosa).

. Canalizar via venosa. Extraccion de analitica.

Tratamiento de elec-
cion.

Son los farmacos de accién mas rapida y mas eficaces en situa-
cion urgente, aunque pueden producir depresion respiratoria e hipoten-
sion.

. Diacepam. Es el farmaco mas utilizado. Eficaz en minutos,

pero son frecuente las recidivas por vida media corta a dosis 5mg en
forma de bolos de hasta maximo de 10mg.

. Clonacepam. Similar a diacepam en rapidez pero semivida
mas larga, por lo que tiene efecto mas prolongado y menor riesgo de re-
cidivas dosis de 1mg 1cc de agua de inyeccién con maximo de 2 mg.

. Midazolam. Comienzo accion rapida y elevada potencia. Se-
mivida muy corta, por lo que hay que utiliza perfusién continua de man-
tenimiento, y suele reservarse para control SE dosis media de 5mg en
forma de bolos directos a repetir cada minuto hasta dosis maxima de
15mg.

En situaciones de emergencia o en ausencia de via venosa, puede utili-
zarse las siguientes vias:

. Diacepam. Se utiliza por via rectal en canuletas de 5 mg para
ninos y de 10 mg para adultos. Maximo por esta via: 30 mg.

. Midazolam. Buena absorcion por via intramuscular y por via
transmucosa, con similar eficacia. Dosis 0.2 mg/kg.

. Clonacepam. Por via intramuscular es lenta. Puede utilizarse
por via subcutanea, lo que lo hace util en manejo de pacientes como pa-
liativos. Las dosis son igual que por via endovenosa.



En pacientes con insuficiencia respiratoria y alto riesgo de com-
promiso respiratorio por sedacién puede comenzarse de forma individua-
lizada una pauta alternativa con :

. Valproato sédico. Utilizado por via endovenosa, alcanza ni-
veles terapéuticos muy rapidamente, en 5 minutos, un bolo intravenoso
de 30 mg/kg en 3 minutos.

. Lidocaina. Principalmente en nifos. La dosis habitual es un
bolo de 2 mg/kg en nifos y 100-200 mg/kg en adultos.

Criterios de inicio de tratamiento preventivo durante la fase
aguda.

1.1 Lesiones estructurales agudas.

1.1.1 TCE de intensidad moderada a grave. En TCE muy grave
preventivo primario.

1.1.2 Patologia vascular cerebral( Ictus en fase aguda, parti-
cularmente hemorragicos y HSA):

1.1.3 Procesos infecciosos neuromeningeos.
1.2 Sindrome abstinencia alcohol.
1.3 Situaciones vitales de riesgo.

1.4 Eclampsia.

Se inicia tratamiento preventivo en todas.

2.1 CRISIS CRIPTOGENICAS O IDIOPATICAS. Criterios clinicos
2.1.1 Edad: < 16 a > 60.
2.1.2 Crisis de ausencia o miocldnicas
2.1.3 Inicio parcial.

2.1.4 Déficit neuroldgico congénito o adquirido.



2.1.5 Focalidad neurolégica tras crisis.
2.1.6 Presentacion como status epiléptico.
2.2 Criterios paraclinicos
2.2.1 Lesién en pruebas de imagen.
2.2.2 Descargas epilépticas en EEG .
2.3 Criterios de calidad de vida.

2.3.1 Conduccion.

(Keppra ®: Vial de 500mg (100mg/ml)
- Carga rapida: 1500 mg en 15 min. IV

- Menores efectos secundarios e interacciones farmacoldgicas
gue con los anteriores. Todas estas caracteristicas le hacen un farmaco de
primera eleccidon en SU.

(Depakine® amp 400mg)

- Carga rapida: 15-20 mg/kg en 3 min IV + perfusion a los 30
minutos a dosis de 1mg/kg/h iv.

- Contraindicado en insuficiencia hepatica.
- No precisa monitorizacion de TA ni frecuencia cardiaca.
(amp 100 y 250 mg), diluir en 100 cc de S. fisioldgico.

- Dosis de carga: 18-20 mg/kg en 30 min. (1000mg en 100 SF
en 30" para 70 kg)

- Mantenimiento 6 mg/kg/dia. (1/2 amp cada 8 h en 20 min)
- Efectos secundarios: hipotension, bradicardia, flebitis

- Contraindicaciones: alteracién conduccion cardiaca, hipotension,
insuficiencia cardiaca grave.

- Poca continuidad a largo plazo por interacciones y baja tolera-
bilidad.
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La mayoria de las mujeres permanecen asintomaticas y tienen
nifos sanos, pero la paciente debe ser seguida muy estrechamente.



En mujeres en edad fértil deberia iniciarse la eleccién con farma-
cos que hayan demostrado seguridad en el embarazo, como la Carba-
macepina o Lamotrigina. Si por alguna razén debe utilizarse
Valproato, deberia intentarse siempre que el embarazo sea programado
para iniciar tratamiento con Folatos y seguimiento estrecho de posibles
malformaciones.

El etilismo crénico constituye una causa habitual de crisis epilép-
ticas y, hasta del 30% de los Status en adultos.

La presencia de crisis epilépticas en un paciente alcohdlico obliga
a descartar otros problemas agudos frecuentes en estos enfermos, como
hematoma subdural, meningoencefalitis, trastornos de la funcion hepatica
o renal, hipoglucemia, entre otros.

El tratamiento de eleccién en fase aguda son las Benzodiacepinas,
fundamentalmente Diacepam, deben utilizarse dosis altas y mantener-
las como profilaxis a corto plazo, en 12-24h. Se recomienda dosis de 30-
60 mg/dias fraccionados en 3 dosis.

Debe administrarse Tiamina para prevenir sindrome de Wer-
nicke.

También puede administrarse Rivotril de 4-6mg en dos dosis.

Igual que el alcohol, las drogas de abuso pueden dar lugar a cri-
sis por intoxicacidon aguda o por privacién. Se tratan de forma idéntica, de
eleccion son la benzodiacepinas.

Es una situacién de emergencia vital, consistente en la prolonga-
cion de una crisis epiléptica mas allda de 5 minutos, o en la repeticién de
crisis sin recuperar el nivel de conciencia entre ellas.

El principio imperativo es el inicio de tratamiento en cualquier cri-
sis que se prolongue y no se autolimite en un maximo de 5 minutos, de
forma que se haya finalizado la primera actuacién (administracion de ben-
zodiacepinas) y comprobado el efecto en el minuto 10. Si no se consigue



control, se debe iniciar dosis de carga de FAEs (farmacos antiepilépti-
cos) parenterales.

El objetivo seria control de la crisis y estabilizacion clinica en un
maximo de 30 minutos. Las demas medidas( diagndstico, toma de prue-
bas, etc...) han de ser simultaneas.

La actitud rapida e integral incluye varios tipos de medidas:

1.Medidas generales: encaminadas a la estabilizacion del en-
fermo( Minuto 0-5)

Protocolo ABC

Sueroterapia de mantenimiento: contraindicados los sueros glu-
cosados salvo hipoglucemia donde administraremos tiamina y glucosa.

2.Control farmacoloégico de SE: Bezodiacepinas (Minuto 5-10)

Se debe intentar yugular la crisis con BDZ, si tras 5 minutos no
se autolimita, entramos en SE. Es preciso alcanzar dosis maximas reco-
mendadas de cada BDZ.

3.Control farmacolégico del SE: Primer FAE intravenoso (Mi-
nuto 10-20).

Antes de 10 minutos, bien porque se haya limitado la crisis en
ese tiempo y se precise prevenir recidivas, bien porque se han alcanzado
dosis maximas de BZD y continue la crisis, debe iniciarse tratamiento con
uno de los farmacos i.v. disponibles, que actualmente son:

Fenitoina.
Valproato.
Levetiracetam.
Farmaco Dosis de inicio Dosis de mantenimiento
Fenitoina 6 mg/kg/24 h

20mg/kg en 30 min.

Valproato 1 mg/kg/h
P 15-20 mg/Kg en 3-5 min iv. 9/xs

Levetiracetam o 500-1.500 mg/12h.
500 mg en 5 min, si no cede 500mg cada

5 min. Hasta 1.500-3.000

Tabla 1. Farmacos antiepilépticos intravenosos en status.



4.Tratamiento del Status prolongado con combinacion de
FAEs (Minuto 20-30).

Si no se consigue control tras iniciar la dosis adecuada del 20 far-
maco, en 5-10 minutos tras iniciar el tratamiento (20 minutos de evolu-
cién de status), se considera necesario afiadir dosis de 2° farmaco no
utilizado. Habitualmente esta recomendacién hace referencia a afadir Fe-
nitoina o Valproato. En recomendaciones mas recientes se sugiere ensa-
yar siempre los 3 farmacos incluido el Levetiracetam antes de plantearse
refractariedad e induccion anestésica.

5.Tratamiento del status refractario (Minuto >30).

Su tratamiento debe realizarse bajo condiciones de cuidados in-
tensivos, con soporte ventilatorio y hemodinamico y registro de EEG, ya
gue van a utilizarse farmacos a dosis anestésicas.
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