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   INTRODUCCIÓN

   La especial trascendencia de las crisis convulsivas está sustentada por diversos motivos: a) su elevada frecuencia, puesto que 5 de cada 100 personas van a padecer alguna crisis convulsiva a lo largo de su vida, 75% de ellas antes de los 15 años de edad; b) la gran ansiedad que condicionan las convulsiones agudas; c) las consecuencias potenciales de las convulsiones cuando se prolongan  en forma de estado convulsivo o status convulsivo, situación que se produce cuando la convulsión se prolonga de manera ininterrumpida durante más de 30 minutos o, lo que es más frecuente, cuando las convulsiones de menor duración recidivan una o más veces, sin recuperarse la conciencia entre las mismas, y todo ello se prolonga durante más de 30 minutos.

   La frecuencia y la gravedad de las secuelas, así como el riesgo de muerte, son tanto mayores cuanto más se prolongan las crisis convulsivas. De hecho, como se recoge en la Figura 1, las descargas paroxísticas de las neuronas de la corteza cerebral van a condicionar lo siguiente: 1) estímulo del sistema nervioso vegetativo, con aumento de la presión arterial, taquicardia, hiperglucemia e hipertermia; 2) aumento del metabolismo cerebral –mayor consumo de oxígeno y de glucosa- gracias al incremento del flujo sanguíneo cerebral; 3) contracciones musculares, que contribuye también al aumento de temperatura sistémica y del núcleo supraóptico, lo que lleva a la secreción inapropiada de hormona antidiurética, hiponatremia y descenso del umbral convulsivo, que contribuye al mantenimiento de las descargas paroxísticas neuronales.

   Durante la primera fase de la convulsión están preservadas la homeostasis y la autorregulación cerebral, pero cuando se prolonga la crisis convulsiva más de 30 minutos, fracasan la homeostasis y la autorregulación cerebral y sistémica, produciéndose hipotensión arterial, hipertensión intracraneal, hipoxia cerebral, hipoglucemia e instalación de diversos círculos viciosos, que pueden llevar al fracaso hepático y renal, a la coagulación vascular diseminada y a la muerte. De modo que, cuanto más se prolonga la crisis convulsiva, tanto mayor el número y la intensidad de esos círculos viciosos que concluyen en secuelas y riesgo de muerte (1, 2, 3). De ahí que el principal objetivo del tratamiento de las convulsiones agudas sea la interrupción inmediata de la actividad paroxística neuronal y de la actividad convulsiva (4, 5, 6, 7). Para conseguirlo, deben seleccionarse fármacos cuyas características ideales son las siguientes (8):

1. Disponibilidad para su utilización por vía intravenosa.

2. Eficacia clínica en convulsiones agudas de cualquier etiología y en estados epilépticos de cualquier tipo (generalizados, focales, no convulsivos).

3. Potencia suficiente, que permita la utilización de volúmenes pequeños, de modo que se puedan administrar en un breve periodo de tiempo.

4. Penetración rápida en el SNC, para que sea inmediato el efecto clínico.

5. Permanencia en el SNC, para que el efecto conseguido sea duradero, y haya menos riesgo de recidivas.

6. Buena tolerabilidad, es decir, ausencia de efectos adversos intolerables y graves.

7. Posibilidad de utilización posterior del fármaco por vía oral, de modo que se pueda prolongar el efecto conseguido por vía parenteral mediante una terapia de mantenimiento.  

   Los fármacos utilizados habitualmente en el tratamiento agudo de las convulsiones agudas –fenobarbital, fenitoína, diacepam, valproato- cumplen estas condiciones en diferente medida (Tabla 1) (8), puesto que tienen unas características farmacocinéticas y farmacodinámicas muy diversas, que se refieren más adelante. En cualquier caso, debe reconocerse que:

1. La cinética de los fármacos es sensiblemente diferente por vía parenteral y por vía oral:

· La absorción es inmediata por vía parenteral, a diferencia de la vía oral. Midazolam y fosfenitoína también se absorben inmediatemente por vía intramuscular, y diacepam y valproato por vía rectal.

· Para poder actuar rápidamente, los fármacos deben atravesar la barrera hematoencefálica, propiedad que va a depender de su liposubilidad.

· Los fármacos antiepilépticos son muy liposolubles, en general, distribuyéndose rápidamente en el compartimento periférico, con el descenso consiguiente de su concentración en plasma.

2. La cinética de los fármacos antiepilépticos se modifica durante las convulsiones:

· Se alteran el pH, la vida media de distribución y la ligazón a las proteínas plasmáticas.

· El pH sanguíneo desciende más que el pH del LCR, gradiente que facilita el paso del fármaco al cerebro.

· Aumenta el flujo sanguíneo en los músculos y disminuye en el hígado y en el riñón, con lo que se prolonga la vida media de eliminación.

· La barrera hematoencefálica es más permeable durante las convulsiones, lo cual facilita el paso del fármaco al cerebro.

3. Lo más importante es la cinética de los fármacos en el cerebro, no en el plasma:

· La concentración cerebral del fármaco no es equivalente a la concentración en el plasma.

· No se conoce bien la cinética cerebral de los fármacos antiepilépticos cuando se administran por vía parenteral.

· Lo más importante sería conocer la concentración de los fármacos en los receptores, en los canales iónicos y en las sinapsis.

· El cerebro debe ser considerado como un compartimento en el que se suman el componente extracelular + celular + lípidos + LCR. En el modo de actuar de cada fármaco va a influir el compartimento que es más relevante para su cinética.

   Además de todas estas premisas, se refieren a continuación las particularidades del fenobarbital, de la fenitoína, del diacepam y del valproato cuando se utilizan por vía parenteral.

   FENOBARBITAL

   Poco soluble en lípidos, el fenobarbital (PB) se ioniza con el pH sanguíneo. Tras su inyección intravenosa se distribuye, en un primer lugar, en órganos muy vascularizados como el hígado, el corazón y el riñón; después en cerebro, músculo e intestino; y, finalmente, en órganos muy ricos en lípidos (9). Por esta razón, su entrada en el SNC no es inmediata, sino que se suele demorar 30 minutos. Sin embargo, el hipermetabolismo cerebral que condiciona la crisis epiléptica acelera de tal modo el metabolismo del PB que, a los 3 minutos de su inyección, alcanza concentraciones suficientes en SNC para yugular la crisis convulsiva. Las características del fenobarbital, así como las dosis de choque y de mantenimiento se refieren en la tabla 2, y los efectos adversos en la tabla 3. En algunas ocasiones el PB puede producir una parada respiratoria que, aunque breve, puede ser mortal, siendo el riesgo mayor cuando se administra previamente una benzodiacepina. Por otra parte, la hipotensión arterial, que depende de la dosis inyectada, limita la utilización de dosis elevadas de PB.   

   La administración de PB por vía intravenosa ocasiona hipoventilación en 13,2%, hipotensión arterial en 34,1% y trastornos del ritmo cardíaco en 3,3% de casos (9).

   FENITOINA

   La fenitoína (PHT) es un fármaco muy liposoluble, de tal forma que sus concentraciones cerebrales son 3 a 5 veces superiores a las plasmáticas, lo que explica la relativa rapidez con la que se produce la respuesta terapéutica. Las concentraciones de PHT en SNC se mantienen después de varias horas, lo que justifica la prolongación de su efecto anticonvulsivante durante muchas horas (Tabla 1) (11, 12), pero también la necesidad de controlar sus niveles plasmáticos durante los primeros días del tratamiento, para prevenir la toxicidad del fármaco. 

   Debido a su insolubilidad, la PHT se comercializa mezclada con etanol y con propilenglicol, siendo esta última sustancia la responsable de casi todos los efectos secundarios que se producen tras la inyección intravenosa del fármaco (quemazón local, dolor local, hipotensión y arritmias) (Tabla 3). La mala solubilidad de la PHT es también la responsable de su cristalización cuando se administra por vía intramuscular, con una absorción irregular y lenta, a lo largo de varios días,  y la producción de zonas hemorrágicas, abscesos estériles y necrosis muscular en el lugar de la inyección. En recién nacidos y en niños menores de 3 meses la absorción de la PHT por vía oral es lenta e incompleta, siendo la vía intravenosa la única forma de administrar correctamente el fármaco, con lo que se limita su utilización en estas edades. A diferencia del PB, la PHT no deprime el sensorio y afecta menos la frecuencia respiratoria (Tabla 3). De hecho, en el estudio aleatorizado doble-ciego de Treiman y col (10) la administración intravenosa de PHT induce hipoventilación en 9,9%, hipotensión arterial en 27% y trastornos del ritmo cardíaco en 6,9% de casos.

   Para evitar o minimizar los efectos adversos de la PHT se recomienda inyectarla en venas gruesas, evitando venas delgadas de la mano, muñeca o pié. El contenido de la ampolla de disolvente (propilenglicol + etanol + agua bidestilada) debe intruducirse en el vial de PHT y agitar, pudiendo tardar 10 minutos para que se concluya la disolución, tiempo que puede acortarse calentando el vial con la mano o con agua tibia. La solución final es estable porque tiene un pH de 12, no debiendo exponerse al aire, porque absorbe CO2 y se acidifica, acelerando la precipitación de la sal, que se verá como una película blanca en la superficie del líquido. El vial ya disuelto debe utilizarse lo antes posible, aunque puede conservarse 2 horas en condiciones de asepsia y a temperatura de 15-30 grados. Antes de administrar la PHT por vía intravenosa, debe diluirse con suero fisiológico (concentración de 1 a 10 mg de PHT por cada ml de suero fisiológico), no debiendo utilizarse suero glucosado ni glucosalino, porque la disminución de la concentración de sodio favorece la precipitación en menos de 30 minutos.

   Antes de administrar la PHT se debe lavar la vena con suero fisiológico, no administrando nunca otros fármacos simultáneamente ni en el mismo gotero ni en la misma vía. La velocidad de inyección de la PHT debe ser muy lenta, para evitar flebitis, hipotensión arterial y arritmia, recomendándose una velocidad de inyección inferior a 50 mg/min en el adulto y en el niño y de 1 a 3 mg(kg/min en el recién nacido. Esta velocidad de inyeccción debe reducirse más todavía en ancianos y cuando se utilizan venas de pequeño calibre. Siempre que sea posible debe utilizarse una bomba de infusión, para asegurar la regularidad de la administración, si es posible con un filtro para evitar la entrada de precipitados en el caso de que se formen. Finalizada la administración de PHT, lavar la vena de nuevo con suero fisiológico.

   Durante la administración de PHT intravenoso debe monitorizarse la frecuencia cardíaca, la frecuencia respiratoria y la presión arterial. Si aparecen hipotensión o arritmias, debe reducirse o interrumpirse la administración de PHT, así como si se produce una extravasación del fármaco.

   Al administrar PHT se intenta yugular una convulsión aguda alcanzando niveles plasmáticos terapéuticos, entre 10 y 20 μg/ml, lo que suele conseguirse con una dosis inicial de 15-20 mg/kg en recién nacidos, de 18-20 mg/kg en niños y de 15-18 mg/kg en adultos. La dosis de mantenimiento debe instaurarse a las 12 horas de la dosis inicial, siendo su cuantía de 3-4 mg/kg/día en recién nacidos, de 8-10 mg/kg/día en niños y de 5 mg/kg/día en adultos, repartidos en una o dos dosis diarias.  

   DIACEPAM

   El diacepam (DZP) penetra rápidamente en el SNC, y alcanza concentraciones altas en menos de 1 minuto, pero pasa muy pronto a los compartimentos grasos periféricos, por lo que su acción no suele prolongarse más de 20-30 minutos, con el riesgo consiguiente de recidivas (Tabla 1). El DZP se absorbe también con mucha rapidez cuando se administra por vía rectal en forma de solución, pero no como supositorio. Esta rápida absorción del DZP por vía rectal se está aprovechando especialmente para el tratamiento de las convulsiones agudas allí donde se producen, lo que ha reducido considerablemente la frecuencia de status convulsivos, el número de ingresos hospitalarios y simultáneamente el gasto (4, 13, 14, 15). Al igual que la fenitoína, el diacepam es insoluble en agua, por lo que también se utiliza como disolvente el propilenglicol,  de modo que tiene los mismos riesgos de reacciones locales y de hipotensión arterial. Además, el DZP puede deprimir el nivel de conciencia y el centro respiratorio, especialmente cuando se administra simultáneamente con barbitúricos (Tabla 3). En pacientes con síndrome de Lennox-Gastaut, el DZP por vía intravenosa puede inducir un status tónico. En el estudio randimizado doble-ciego de Treiman y col (10) la administración simultánea de DZP + PHT induce hipoventilación en 16,8%, hipotensión arterial en 31,6% y trastornos del ritmo cardíaco en 2,1% de pacientes, frente a 9,9%, 27% y 6,9%, respectivamente, en los que fueron tratados exclusivamente con PHT intravenosa.

El clonacepam es una benzodiacepina con propiedades similares a las del diacepam, pero con una vida media es más larga, lo que le confiere un efecto clínico más prolongado y menos riesgo de recidivas. A pesar de estas ventajas evidentes, se emplea mucho menos frecuentemente que el DZP, probablemente porque, al no haberse comercializado en USA, no se ha podido incluir el las pautas habituales de tratamiento de las convulsiones agudas. La situación contraria se da con el loracepam, aparentemente la benzodiacepina con mayores ventajas farmacocinéticas y farmacodinámicas, actualmente la preferida en USA en el tratamiento inicial de las convulsiones agudas, pero que no está comercializado en España. Sin embargo, también induce hipoventilación en 10,3%, hipotensión arterial en 25,8% y trastornos del ritmo cardíaco en 7,2% de pacientes (10).

   VALPROATO.

   Tras su inyección intravenosa, el valproato (VPA) pasa al cerebro con una rapidez similar a la del DZP y superior a la de la PHT (16) (Tabla 1), habiéndose referido un éxito en el tratamiento de convulsiones agudas y status convulsivos en 81% de pacientes (17, 18), tasa más elevada que la obtenida en el estudio aleatorizado doble-ciego de Treiman y col (10), en el que se refiere eficacia del loracepam en 64,9%, del fenobarbital en 58,2%, de la fenitoina en 43,6% y de la asociación fenitoina + diacepam en 55,8% de pacientes.

   La incidencia de efectos adversos sistémicos y locales del VPA intravenoso es muy baja, siendo excepcional la inducción de alteraciones  cardiovasculares ( 19) (Tabla 3). Es recomendable no utilizarlo en niños con alteraciones hepáticas agudas, debiendo considerarse un riesgo mayor de hepatotoxicidad en los niños menores de 2 años con politerapia, con errores congénitos del metabolismo, con epilepsias graves que acompañan al retraso mental y con alteraciones cerebrales orgánicas (20).

   Para prepararlo se inyectan los 4 ml de suero fisiológico en el vial de 400 mg de VPA y se agita. El VPA sódico es muy soluble en agua, por lo que se disuelve con rapidez y no precipita. La concentración obtenida es de 100 mg/ml, manteniéndose estable la solución durante 24 horas. Para administrar cantidades pequeñas, puede facilitarse la inyección disolviéndolo en suero fisiológico, glucosalino o glucosado. Sólo debe administrarse por vía intravenosa, no por vía intramuscular, y aunque no se han descrito incompatibilidades con otros fármacos, no deben administrarse simultáneamente en el mismo gotero ni por la misma vía. La administración del VPA intravenoso en 3-5 minutos es muy bien tolerada, por lo que no es necesario recurrir a la inyección más lenta del fármaco

   En relación con la dosis, cuando el paciente que tiene la crisis convulsiva no está tomando VPA por vía oral, se administran 15-20 mg/kg de VPA y, en casos resistentes, una dosis suplementaria de 10 mg/kg a los 10-20 minutos. Pauta que es válida para recién nacidos, niños, adultos y ancianos. La dosis de mantenimiento se inicia a los 30 minutos, con una infusión contínua  (20) (figura 2): 

· Recién nacidos: 0,25 mg/kg/hora si no recibe inductores enzimáticos asociados, y de 0,5 mg/kg/hora si los recibe, hasta que se pueda pasar a via oral.
· Niños de 1 a 9 años: 1 mg/kg/hora sin inductores, o 1,5 mg/kg/hora con inductores enzimáticos.
· Niños mayores de 9 años y adultos: 0,5 mg/kg/día sin inductores, o 1 mg/kg/hora con inductores.
· Mayores de 65 años: 0,25 mg/kg/hora sin inductores, o 0,5 mg/kg/hora con inductores enzimáticos.
CONCLUSION

   Teniendo en cuenta los datos referidos previamente, en las figuras 3 y 4 se sugiere la pauta para el tratamiento de niños y adolescentes con convulsiones agudas y status convulsivos, respectivamente, propuestas por Campistol y cols (21), que coinciden con las conclusiones de este artículo. En pacientes pediátricos, si persisten las crisis convulsivas a pesar de la administración de DZP por vía rectal o por vía intravenosa, se preconiza la utilización de valproato intravenoso, porque tiene una eficacia similar pero una mejor  tolerabilidad  que los fármacos empleados hasta ahora en estas situaciones clínicas, es decir, fenitoína o fenobarbital. Unas pautas similares serán desarrolladas próximamente en pacientes adultos.
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TABLAS Y FIGURAS

Tabla 1: Características del fármaco ideal y de los fármacos empleados habitualmente en el tratamiento de las convulsiones agudas. PB: fenobarbital; PHT: fenitoína; DZP: diacepam; VPA: valproato

Tabla 2: Características farmacocinéticas y farmacodinámicas de los fármacos utilizados en el tratamiento de las convulsiones agudas. PB: fenobarbital; PHT: fenitoína; DZP: diacepam; CZP: clonacepam; VPA: valproato. BIC : bomba de infusión contínua. EMC: errores congénitos del metabolismo.

Tabla 3: Efectos adversos de los fármacos utilizados para el tratamiento intravenoso de las convulsiones. PB: fenobarbital; PHT: fenitoína; DZP: diacepam; VPA: valproato.

Figura 1: Fisiopatología del status convulsivo. HTA: hipertensión arterial. SIADH: secreción inapropiada de hormona antidiurética.

Figura 2: Utilización de valproato parenteral en recién nacidos, niños, adultos y ancianos que no toman valproato por vía oral.

Figura 3: Pauta terapéutica en las convulsiones en niños mayores de 1 mes de edad.                PB: fenobarbital; PHT: fenitoína; DZP: diacepam; VPA: valproato; CZP: clonacepam; MDL: midazolam; r: rectal; iv: intravenosa; in: intranasal; sl: sublingual; io: intraósea; VMI: velocidad máxima de infusión; BIC: bomba de infusión continua; EA: efectos adversos. (Tomada de Campistol y col, 1999).

Figura 4: Pauta terapéutica en el status convulsivo. PB: fenobarbital; CZP: clonacepam; iv: intravenosa; VMI: velocidad máxima de infusión; BIC: bomba de infusión continua; EA: efectos adversos. (Tomada de Campistol y col, 1999).
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Vía aerea libre

Constantes vitales

Etiología

Niveles FAE

Si no es posible vía iv :

MDL in 0.4 mg/kg

CZP sl 0.4 mg/kg

VPA r 20 mg/kg

PB-DZP-PHT io

VPA 1-2 mg/kg/hora (iv, BIC)

(máx 2 mg/min)

Dosis máxima: 625 mg/día

niveles terap: 50-100 mg/l

Si cede a las 8 horas iniciar

PHT 7 mg/kg/día iv en 3 dosis

Dosis máx de mantenimiento

       400 mg/kg

Niveles terap: 10-20 mg/l

ESTADO DE MAL CONVULSIVO

no cede en 10 minutos

PHT 15-20 mg/kg (max 1 gr/24 h)

VMI: 30 mg/min

no cede en 10 minutos

VPA (iv) 20 mg/kg

VMI: 5 minutos

no cede en 5 minutos

DZP iv 2ª dosis

no cede en 5 minutos

DZP (r) 0.5 mg/kg o

DZP (iv) 0.2-0.5 mg/kg (max 10 mg)

VMI: 2 mg/min

Crisis convulsiva


[image: image2.wmf]EA: trombopenia

       asistolia

       parada cardiorespiratoria

CONTRAINDICACIONES:

      precaución en nefrópatas

Efectos adversos más

acusados

EA: hipotensión

       asistolia

       parada cardiorespiratoria

CONTRAINDICACIONES:

       Bloqueo cardiaco

       disminuir dosis en insuf

        hepática o bajo gasto

        cardiaco

Mantenimiento

0.2-0.4 mg/kg/día

Ventilación mecánica

tratamiento antiedema

Monitorización

Niveles: 20-80 ng/ml

si cede, 1-6 mg/kg/hora, iv, BIC

Administrar PB lento iv

10 mg/kg ataque y a las 12 h

mantenimiento 5 mg/kg/día

La LID se administra 3 días y

se retira lentamente en 24 h

Mantenimiento 1-6 mg/kg/h

paciente con ventilación asistida

Tratamiento antiedema cerebral

EA: hipotensión arterial

      depresión respiratoria

      disminución del gasto

       cardiaco

Contraindicaciones:

      porfiria aguda intermitente

Otras opciones:

loracepam, hidrato de cloral, midazolam,

clometiazol, paraldehido, isoflurane

Tiopental sódico iv, BIC

3 mg/kg VMI: 10 min

no cede

Lidocaína (LID) iv 3 mg/kg, máx 300mg

VMI: 30 mg/min

FB iv 10 mg/kg

no cede

CZP iv , BIC

1 mg/kg/día

no cede

CZP 0.05-0.1 mg/kg/dosis

VMI: 0.2 mg/min

Mantenimiento: 0.2-0.4 mg/kg/día

STATUS CONVULSIVO

INGRESO EN UCIP


[image: image3.wmf]EA: hipotensión arterial

      depresión respiratoria

      laringoespasmos

      sedación

      broncoplejia

CONTRAINDICACIONES:

      tratamiento previo con PB

     (potencia depresión CR)

EA: hipotensión

       bradicardia

       trombopenia

CONTRAINDICACIONES:

      hepatopatía

      coagulopatía

      pancreatopatía

      metabolopatía

     aumenta los niveles

       de DZP, PHT,y PB.

EA: hipotensión

       arritmias

       parada cardiorespiratoria

CONTRAINDICACIONES:

       Bloqueo cardiaco

       Bradicardia sinusal

Vía aerea libre

Constantes vitales

Etiología

Niveles FAE

Si no es posible vía iv :

MDL in 0.4 mg/kg

CZP sl 0.4 mg/kg

VPA r 20 mg/kg

PB-DZP-PHT io

VPA 1-2 mg/kg/hora (iv, BIC)

(máx 2 mg/min)

Dosis máxima: 625 mg/día

niveles terap: 50-100 mg/l

Si cede a las 8 horas iniciar

PHT 7 mg/kg/día iv en 3 dosis

Dosis máx de mantenimiento

       400 mg/kg

Niveles terap: 10-20 mg/l

ESTADO DE MAL CONVULSIVO

no cede en 10 minutos

PHT 15-20 mg/kg (max 1 gr/24 h)

VMI: 30 mg/min

no cede en 10 minutos

VPA (iv) 20 mg/kg

VMI: 5 minutos

no cede en 5 minutos

DZP iv 2ª dosis

no cede en 5 minutos

DZP (r) 0.5 mg/kg o

DZP (iv) 0.2-0.5 mg/kg (max 10 mg)

VMI: 2 mg/min

Crisis convulsiva


[image: image4.wmf]EA: trombopenia

       asistolia

       parada cardiorespiratoria

CONTRAINDICACIONES:

      precaución en nefrópatas

Efectos adversos más

acusados

EA: hipotensión

       asistolia

       parada cardiorespiratoria

CONTRAINDICACIONES:

       Bloqueo cardiaco

       disminuir dosis en insuf

        hepática o bajo gasto

        cardiaco

Mantenimiento

0.2-0.4 mg/kg/día

Ventilación mecánica

tratamiento antiedema

Monitorización

Niveles: 20-80 ng/ml

si cede, 1-6 mg/kg/hora, iv, BIC

Administrar PB lento iv

10 mg/kg ataque y a las 12 h

mantenimiento 5 mg/kg/día

La LID se administra 3 días y

se retira lentamente en 24 h

Mantenimiento 1-6 mg/kg/h

paciente con ventilación asistida

Tratamiento antiedema cerebral

EA: hipotensión arterial

      depresión respiratoria

      disminución del gasto

       cardiaco

Contraindicaciones:

      porfiria aguda intermitente

Otras opciones:

loracepam, hidrato de cloral, midazolam,

clometiazol, paraldehido, isoflurane

Tiopental sódico iv, BIC

3 mg/kg VMI: 10 min

no cede

Lidocaína (LID) iv 3 mg/kg, máx 300mg

VMI: 30 mg/min

FB iv 10 mg/kg

no cede

CZP iv , BIC

1 mg/kg/día

no cede

CZP 0.05-0.1 mg/kg/dosis

VMI: 0.2 mg/min

Mantenimiento: 0.2-0.4 mg/kg/día

STATUS CONVULSIVO

INGRESO EN UCIP


	
	DOSIS DE MANTENIMIENTO

	
	Recién nacido
	Niños 1-9 años
	Niños > 9 años y adultos
	> 65 años

	Si recibe inductores enzimáticos
	0.5 mg/kg/hora
	1.5 mg/kg/hora
	1 mg/kg/hora
	0.5 mg/kg/hora

	No recibe inductores enzimáticos
	0.25 mg/kg/hora
	1 mg/kg/hora
	0.5 mg/kg/hora
	0.25 mg/kg/hora




RESUMEN

Objetivo: Valorar las características farmacocinéticas y farmacodinámicas de los fármacos utilizados en el tratamiento de las convulsiones aguda y de los estados convulsivos. Métodos: Tras subrayar la trascendencia clínica de las crisis convulsivas y la fisiopatología de los estados convulsivos, se indican las características ideales de los fármacos que deben utilizarse para su tratamiento. A continuación se analizan las características farmacocinéticas, eficacia y toxicidad de fenobarbital, fenitoina, diacepam y valproato por vía parenteral Resultados: Aunque la eficacia es similar en los cuatro fármacos por vía parenteral, el valproato tiene menos efectos adversos. Conclusiones: El valproato parenteral debe ser incorporado a las pautas habituales del tratamiento de las convulsiones. Se adjunta la pauta recomendable en el tratamiento de convulsiones agudas y de estados convulsivos en la infancia, sugiriendo el desarrollo de unas pautas similares para pacientes adultos. Palabras clave: Convulsiones. Estados convulsivos. Fenobarbital. Fenitoína. Diacepam. Valproato.
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Casos resistentes


10 m/ kg a los 10-20 minutos





DOSIS DE CHOQUE


15-20 mg / kg
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