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Capitulo 46
CRISIS COMICIALES

M.J. Ojalvo Holgado - C.I. Cabeza Alvarez

INTRODUCCION

Las crisis epilépticas son algunos de los procesos neuroldgicos mas frecuentes que se
pueden ver en el area de Urgencias; una de cada 20 personas sufrira una crisis epi-
Iéptica a lo largo de su vida. Una de cada 200 sufriran crisis de repeticion. La inci-
dencia de la epilepsia se estima en torno a 20-70 por 100.000 habitantes y afio (se-
gun las distintas series) variando notablemente con la edad.

CONCEPTO

Es importante diferenciar entre crisis comicial y epilepsia. Las crisis comiciales son
episodios que reflejan alteracion cerebral como consecuencia de una descarga neu-
ronal excesiva, hipersincrona y simultanea.

La epilepsia, segun la OMS, se define como una afeccion crénica de diferentes etio-
logias caracterizada por la repeticién de crisis debidas a una descarga excesiva de
las neuronas cerebrales asociadas eventualmente a sintomas clinicos y paraclinicos.
No se considera epilépticos a aquellos individuos que padecen crisis agudas sinto-
maticas, es decir, en el contexto de patologias agudas accidentales tales como ACV,
encefalitis, etc.

CLASIFICACION
1.- SEGUN EL TIPO DE CRISIS: (cuadro 46.1)

Cuadro 46.1: Clasificacion internacional del tipo de crisis-liga internacional
contra la epilepsia

I) CRISIS PARCIALES -evidencia clinica/ EEG de comienzo focal.
A - Crisis parciales simples (sin afectacién de la conciencia)
- Con sintomas motores.
- Con sintomas sensitivos.
- Con sintomas vegetativos.
- Con sintomas psiquicos
B - Crisis parciales complejas (con afectacién de la conciencia).
- Comienza como CPS y posteriormente se afecta la conciencia.
- Sin otros sintomas.
- Con automatismos.
- Comienza con afectacion de la conciencia.
- Sin otros sintomas.
- Con sintomas de CPS.
- Con automatismos.
C - CPS o CPC que se generaliza secundariamente.
1) CRISIS GENERALIZADAS (convulsivas/ no convulsivas).
A - Ausencias.
- Ausencia simple.
- Ausencia atipica.
B - Mioclénicas.

C - Clbnicas.
D - Ténicas.
E - Ténico-clénicas.
F - Aténicas.

l) CRISIS EPILEPTICAS NO CLASIFICADAS -todas aquellas crisis que no se incluyen en los tipos
anteriores, ya sea por falta de datos o porque no se ajustan a ellas.
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2.- SEGUN ETIOLOGIA:
1- Sintomaticas: como consecuencia de procesos metabdlicos o estructurales del
SNC -10% -(agudos y/0 remotos).
2- ldiopéticas: causa desconocida -30%-
3- Criptogenéticas: etiologia no aclarada; se presupone causa estructural no de-
mostrable por pruebas complementarias -60%- (este grupo esta disminuyendo a
favor de las crisis sintomaticas con la aparicion de nuevas técnicas diagndsticas)

CRITERIOS DIAGNOSTICOS
A) ANAMNESIS:

1) El diagndstico debe ser siempre clinico.

Destacar la importancia de una anamnesis exhaustiva, y la descripcion exac-
ta del episodio por los acompafiantes o testigos de lo acontecido, para hacer
un buen diagnéstico diferencial con otras patologias (véase cuadro 46.2).

2) La primera pregunta que debemos plantearnos es: ¢se trata realmente de una
crisis? Para responder a esta cuestion nos pueden ayudar varios datos como
los siguientes:

- ¢Crisis convulsiva o convulsiones no comiciales?, (algunos sincopes cursan
con convulsiones).

- Deterioro o no del nivel de conciencia (determinadas CPC s6lo cursan con
esta sintomatologia).

- Sintomas asociados: cianosis, mordedura de lengua, relajacion de esfinte-
res, comportamientos aberrantes, etc.

- Periodo postcritico.

- Duracion (menos de 5 minutos).

- Presencia de movimientos estereotipados, automatismos, etc.

3) Antecedentes personales: una vez confirmada la crisis epiléptica, esclarecer la
etiologia del sindrome epiléptico interrogando sobre: antecedentes perinata-
les; desarrollo psicomotor; TCE; infecciones; historia familiar; crisis febriles; t6-
xicos (drogas, alcohol, etc).

4) En epiléptico conocido hay que valorar factores desencadenantes:

- Irregularidad en cumplimiento del tratamiento (es la causa mas frecuente
de crisis en estos pacientes).
- Privacion del suefio.
Interacciones medicamentosas.
Ingesta etilica.
- Infecciones.
B) EXPLORACION FISICA Y GENERAL:
Hay que realizarla de forma minuciosa, buscando datos de focalidad neurolégica
u otros datos semioldgicos que nos ayuden a determinar la etiologia de las crisis.
C) EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS:
1) DATOS DE LABORATORIO:
Es necesario recogida de muestras para:
- Hemograma.
Bioquimica: glucemia, electrolitos, calcio, magnesio.
- GAB: para valorar la funcion respiratoria y alteraciones metabdlicas.
- Niveles de farmacos anticomiciales en pacientes con tratamiento (niveles
tanto infraterapéuticos como téxicos pueden desencadenar crisis).
2) TAC CRANEAL:
Ayuda a esclarecer etiologias de determinadas crisis epilépticas (ver cuadro
46.3)
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3) PUNCION LUMBAR:
Indicaciones de realizar puncion lumbar:
- Sospecha de infeccion del SNC.
- Sospecha de HSA.
- Diagn@stico etiolégico dudoso.
(SIEMPRE PREVIA REALIZACION DE TAC CRANEAL).

Cuadro 46.2: Diagn6stico diferencial de crisis comiciales con otras patologias

Convul- Termina- | Morde- | Relaja- | Periodo | Datos de
siones | Comienzo| Duracion cién durade | cionde post- focalidad
lengua | esfinteres | critico | neuroldgica
Sintomas
prodro-
micos, En
Sincope Raras | nauseas, | Segundos| Brusca Rara | ocasiones No No
palidez,
vision
borrosa.
Min/h.
Presentes (siempre
Crisis | sin seguir | Datos en Brusca o Datos no
psicogena| patron | subjetivos | presencia | Progresiva No Rara No congruentes
habitual. de
testigos)
AIT Excepcio-
nales | Solapado| Min-
(amaurosis| 24horas |Progresiva No No No Presentes
fugaz)
4-72 Migrafia
Migrafia | Ausentes | Aura horas |Progresiva No No No acompa-
fiada
Brusco,
Presentes | salvo las Si (en En raras
Crisis en crisis | precedi- | Seg.-5 Brusca | Frecuente | generali- Si ocasiones
Comicial | convulsiva| das por | minutos zadas) (paralisis
CPS 0 CPC de Todd)

Cuadro 46.3: Indicaciones de TAC craneal urgente

1) Paciente no epiléptico conocido:
- Primera crisis en paciente adulto.
- Datos de focalidad neuroldgica.
- Sospecha de infeccion del SNC.
- Crisis focales.
- TCE.
- Status epiléptico.
- Sospecha de HSA.

2) Paciente epiléptico ya estudiado:
- TCE severo.
- Focalidad neuroldgica no previa.

4) TECNICAS NEUROFISIOLOGICAS: EEG.
Proporciona una inestimable informacion en todo enfermo con crisis epilépti-
cas. No es un criterio diagndstico absoluto (un 10-15% de personas pueden
tener un EEG con anomalias que no significan patologia cerebral y hasta un
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30% de epilépticos tienen un EEG intercritico normal). Forma parte inexcusa-
ble del estudio de crisis epiléptica y generalmente no se realiza en Urgencias
salvo sospecha de Status Epiléptico.

TRATAMIENTO
1- MEDIDAS GENERALES:
- Mantener permeable la via aérea.
- Administracion de oxigenoterapia.
- Canalizar via venosa.
- Administrar farmacos anticomiciales en caso de convulsién prolongada o varias
crisis seguidas (ver tratamiento del Status Epiléptico).
- Tratar posibles alteraciones metabdlicas.
2- MEDIDAS ESPECIFICAS:
A) Indicaciones de tratamiento.
La actitud ante la primera crisis epiléptica no es unanime (riesgo de recidiva del
30% que aumenta si hay patologia estructural subyacente). En general, tras la
primera crisis, no se instaura tratamiento a menos que se den determinadas cir-
cunstancias:

- Trabajos de alto riesgo.

- Inicio de primera crisis como Status.

- Antecedentes de lesiones cerebrales antiguas extensas (TCE, intervenciones
quirdrgicas cerebrales) o lesiones del SNC progresivas.

- Factores precipitantes que no se pueden solucionar.

B) Farmacos anticomiciales.

A Siempre en monoterapia. Se empieza con dosis bajas y se va aumentando
progresivamente para evitar efectos adversos. La determinacion de niveles
farmacoldgicos solo es (til para valorar ineficacia o incumplimiento del tra-
tamiento.

A La Impregnacion rapida casi nunca es necesaria porgue no suelen produ-
cirse mas crisis hasta pasadas semanas (hay que tener en cuenta que los
efectos secundarios y la toxicidad aumentan notablemente con la impregna-
cién). Es {til cuando se han producido varias crisis seguidas.

C) TIPOS DE CRISIS Y FARMACOS INDICADOS (ver cuadro 46.4).
Segun el tipo de crisis se recomiendan los siguientes farmacos:
- Crisis generalizadas tonico — clénicas: VPA, LMG, CBZ, DPH.
- Ausencias: VPA, ETX, CLZ.
- Crisis mioclénicas: VPA, CLZ, LMG.
- Crisis parciales: CBZ, VPA.
- Ausencias atipicas: VPA, LMG.
VPA: Valproico. LMG: Lamotrigina.

DPH: Fenitoina. ETX: Etoxusimida
CBZ: Carbamazepina.  CLZ: Clonazepéan

STATUS EPILEPTICO (SE)

1. DEFINICION:
Segun los criterios de la Liga Internacional contra la Epilepsia de 1981 se define
el SE como: Situacidn continua de crisis o crisis intermitentes sin recuperacién de
la conciencia entre crisis y/o crisis de duracion mayor de 30 minutos. Estudios re-
cientes acortan este periodo a 10-20 minutos.
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Es una emergencia siempre, sobre todo si es convulsivo, por la repercusion fisica
y el riesgo que supone para el paciente. Actualmente también se considera emer-
gencia el Status no convulsivo por las secuelas neuroldgicas que pueden causar.

CLASIFICACION:
I) SE convulsivo:
- Generalizado:
a) Ténico - clénico.
b) Ténico.
c) Clénico.
d) Mioclénico.
- Parcial motor simple.
I) SE no convulsivo:
- Generalizado:
a) Ausencias tipicas.
b) Ausencias atipicas.
c) SE aténico.
- Parcial:
a) SE de Crisis parciales simples.
b) SE de Crisis parciales complejas.

MANEJO Y TRATAMIENTO DEL SE CONVULSIVO:
1.Primeros cinco minutos:
- 1° GARANTIZAR VIA AEREA:
- Evitar broncoaspiracion y que se dafie el paciente.
- Administracion de oxigenoterapia.
- Monitorizar constantes vitales (TA, T2, FC, FR).
- Obtener via venosa (para muestras de bioquimica con niveles de calcio incluidos,
hemograma, gasometria arterial basal, niveles toxicologicos y de farmacos).
- Realizar BMTest.
2.De 6 a 9 minutos:
- 100 mg. de tiamina iv., después 50 ml de S. Glucosado al 50% (recordar que
siempre se administra la tiamina antes del suero glucosado).
3.De 10 a 15 minutos:
- Diazepan: 0.15 - 0.25 mg/kg de peso iv. a un ritmo de infusién de 5 mg/min,
méximo 20 mg. (SIEMPRE DILUIDO).
- Clonazepan: 1mg a infundir en 2 min., diluido, hasta que cedan las crisis. O
repetir las dosis cada 5 min., hasta un maximo de 40mg.
4.De 15 a 40 minutos:
Hay dos alternativas:
a- Fenitoina: dosis inicial de 18 mg/kg, a un ritmo no mayor de 50 mg/min y
una carga maxima de 20 mg/kg .
b- Valproato sédico: bolo inicial de 15 mg/kg a perfundir en 5 minutos, y se-
guir con perfusion continua de 1mg/kg/h.
5.De 40 a 60 minutos:
Se puede aplicar la misma pauta que en el paso anterior pero alternando el far-
maco, si ha recibido fenitoina se le administra valproico y viceversa. También
se puede recurrir, si no responde el paciente a:
- Fenobarbital: carga méxima de 20 mg /kg de peso. A un ritmo de infusion
no mayor de 50mg /min.
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6.Si persiste en status se ingresard en UVI (para induccion de coma barbiturico,

generalmente con pentotal).
4 TRATAMIENTO DEL SE NO CONVULSIVO:
l) Estado de ausencia

- Diazepan: 10 mg. iv. lento diluido.
- Clonazepén: 1mg iv. diluido lento.

- Asociar Ac. Valproico iv. (15mg/kg en 3 min.). A los 30 min. de la infusion
inicial se puede poner una bomba de infusién a 1mg / Kg. /hora o adminis-

trar la medicacion via oral .

En caso refractario: - Acetozalamida intravenosa: 500 mg.

5 TRATAMIENTO DEL SE PARCIAL COMPLEJO:
Similar al de los generalizados (UTILIZAR LOS FARMACOS ANTERIORMENTE
MENCIONADOS). En casos refractarios: UCI.

6 TRATAMIENTO DEL SE PARCIAL SIMPLE:

Tratamiento anticomicial via oral, esperando que haga efecto. No requiere ingre-
so en UCI pero si ingreso HOSPITALARIO.

Cuadro 46.4: Principales farmacos anticomiciales

. Preparados — . Interacciones Efectos
Farmacos Corr?erciales Indicaciones Dosis farmacoldgicas | secundarios
Fenitoina EPANUTIN CGTC. 300-400 mg. Desciende Hiperplasia

DPH 100mg. CP. dia niveles de: gingival,
NEOSIDAN- STATUS 2 0 3tomas CBZ,VPA hirsutismo
TOINA100. IE. A. megaloblas.
FENITOINA Rash cutaneo.
RUBIO 250iv. ataxia, mareo
diplopia,
nistagmo...
Carbama- TEGRETOL CpP DI:100-200 mg. Ataxia, mareo,
cepina CBZ 200-400mg CGTC hasta 600 | Aumenta niveles diplopia.
en nifios y -1200/d de DPH A. Aplasica
mujeres 3 04 tomas rash leucopenia.
Valproato DEPAKINE CGTC DI:200mg hasta | Aumenta el PB. Néauseas
VPA comp 200-500 |  Ausencias 600-1000/d y disminuye vomitos,
mg. Iny:400mg Mioclonias 2 0 3tomas DPH hepatotoxicidad
DEPAKINE (o trombopenia
CRONO. SD de WEST pancreatitis.
300-500 mg. EMJ
Fenobarbital LUMINAL vo: CGTC DI:50 mg/d Disminuye Sedacion,
100 mg CP hasta DPH, CBZ depresién,
iv: 200 mg STATUS 100-150mg/d A. Megalobla.,
LUMINALETA Prevencion 2 0 3tomas hipocalcemia
Cap. 15mg crisis febriles.
GARDENAL
50mg
Primidona MYSOLINE CGTC DI:125 mg hasta| Aumenta los Somlonencia
PRM 250 mg CP 750mg/d efectos de ataxia,
lo2tomas |otros depresores| impotencia
SNC. fatiga.
Clonacepan RIVOTRIL Ausencias DI:0.5-1 mg/d Disminuye Somnolencia
CLz 0.5Y 2mg mioclonias hasta 4 mg/d DPH importante,
amp 1mg CGTC 10 3 tomas fatiga, etc

STATUS
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Etosuximida ZARONTIN Ausencias DI:500mg/d | VPA aumenta Néuseas,
ETX 250mg /cuch hasta 1000 sus niveles Vomitos,
(sol.) 3 tomas PB, DPH, CBZ cefalea,
ETOXUSIMI- lo disminuye | parkinsonismo
DA. 250 mg.
Lamotrigina LABILENO SD LENNOX- DI:25/d Diminuye si La aparicion
LMG LAMICTAL GASTAUT Aumentar seasociaalE | rash cutaneo
25,50,100 CGTC 25 cada aumenta con indica
y 200 mg. CP 2 semanas | VPA (descender | suspension
EMJ hasta 100 a la mitad de tto.
-200mg. dosis)
2 tomas
Vigabatrina SABRILEX CPC DI 500mg Disminuye Somnolencia
VGB 500mg refractarias Hasta 3g/d DPH en 20% sicosis,
2 0 3 tomas. defectos campo
visual
Gabapentina | NEURONTIN EP. parcial DI:300mg/d |No interacciones| Somnolencia,
GBP 300, Aumentar con otros mareo,
400mg 2400 mg/d. | anticomiciales | trombopenia.
3 tomas
Felbamato TALOXA SD LENNOX- | DI: 1200mg/d | Aumenta los Discrasias
FBM. 400-600mg. GASTAUT hasta niveles de CBZ, Hematicas
Uso restringido CPC 3600mg/d DPH, VPA. (anemia
refractarias CBZ disminuye | aplasica, etc)
sus niveles | hepatotoxicidad
Topiramato TOPAMAX SD LENNOX- DI: DPH, CBZ Somnolencia
TPM 25, 50, 100 GASTAUT. 50mg/noche | disminuye sus ataxia,
200 mg. CGTC hasta niveles confusion
CPCSG. EMJ 200-400
mg/d
Tiagabina GABITRIL cp DI: 7.5-15 Disminuye los | Somnolencia,
TGB 5, 10, 15 mg. Con o sin mg/d hasta | niveles de CBZ mareo
Generalizacién | 30-50 (Sl [E) FB cansancio
15-30si PRIMIDONA
no lE
Oxcarbaze- TRILEPTAL DI: 150/12 h | Similar a CBZ | Hiponatremia,
pina 150, 300, 600 | Similar a CBZ hasta 600- menos ef. sec.
0OCBZ mg 1200 mg que CBZ.
Levetirace- KEPPRA CPC +/- DI: 250/12 h | No interaccién | Somnolencia
tam 250, 500, 750 | generalizadas hasta 500- | medicamentosa mareo
mg secundarias 1000 /12 h

DI: Dosis inicial.

CP: Crisis parciales.
IE: Inductor enzimético.
CGTC: Crisis generalizada ténico-clénica.

CRITERIOS DE

INGRESO

- Status epiléptico.

- Varias crisis en 24 horas.

- Sospecha de patologia subyacente.
- Necesidad de un estudio rapido.
- Determinadas situaciones sociales (presion familiar, nadie que se haga cargo, etc).

DC: Dosis de carga.
EMJ: Epilepsia miocl6nica Juvenil.
C.V: Campo visual.
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